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S t r e s z c z e n i e

Etiologia i patomechanizm powstawania bólu w okolicy lędźwiowo-
-krzyżowej (L-S) kręgosłupa od lat są obiektami badań klinicznych. Ból
w tym obszarze często jest kojarzony z dyskopatią. W badaniach kli-
nicznych coraz częściej zwraca się uwagę także na inne przyczyny bólu,
takie jak: dysfunkcja stawu krzyżowo-biodrowego, choroba zwy-
rodnieniowa stawu biodrowego czy dysfunkcja drobnych stawów krę-
gosłupa. W związku z możliwością występowania różnych przyczyn
bólu w zakresie dolnego odcinka kręgosłupa wprowadzono podział
na komponent bólu korzeniowego i rzekomokorzeniowego. Liczne bada-
nia kliniczne potwierdzają tezę wskazującą na stawy krzyżowo-bio-
drowe jako jedną z najczęstszych przyczyn bólu rzekomokorzeniowego.
Wzorzec bólu charakterystyczny dla tego stawu jest zgodny z jego
unerwieniem i w znacznym stopniu pokrywa się z lokalizacją dole-
gliwości o charakterze korzeniowym. Wzorzec posturalny w obydwu
grupach chorych z bólami kręgosłupa lędźwiowo-krzyżowego także
wykazuje wiele podobieństw. Różnicowanie tych dwóch przyczyn bólu
kręgosłupa L-S tylko na podstawie objawów jest prawie niemożliwe.

S u m m a r y

Etiology and pathogenesis of pain in the area of the lumbosacral (LS)
spine have been the object of clinical trials over the years. Pain in this
area is often associated with discopathy. In clinical studies, more atten-
tion is paid to other causes of pain, such as sacroiliac joint dysfunc-
tion, hip osteoarthritis or facet joint dysfunction. Causes of low back
pain were divided into a component of radicular pain and pseudo-
radicular pain. Clinical studies support the concept that indicates the
sacroiliac joints as one of the most common causes of pseudo-radic-
ular pain. The pain pattern characteristic of this joint is consistent
with its innervation and largely coincides with the location of
a radicular pain. The postural pattern in both groups of patients with
lumbosacral spine pain also has a lot of similarities. The differenti-
ation of these two causes of LS spine pain only on the basis of symp-
toms seems to be almost impossible.
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Etiologia i patomechanizm powstawania bólu w okoli-
cy lędźwiowo-krzyżowej kręgosłupa są obiektami badań kli-
nicznych od wielu lat. W 1905 r. Goldtwaite i Osgood uznali
dysfunkcję stawu krzyżowo-biodrowego (SKB) za pierwotną
przyczynę dolegliwości okolicy lędźwiowo-krzyżowej krę-
gosłupa (L-S) [1]. Taki pogląd utrzymywał się przez następ-
ne trzy dekady, nazywane erą stawu krzyżowo-biodrowe-

go, do chwili gdy w 1934 r. Mixter i Barr opublikowali wyni-
ki dotyczące znaczenia krążka międzykręgowego. Mecha-
niczny ucisk przepukliny krążka na korzeń nerwowy uzna-
no za główną przyczynę bólów kręgosłupa [2]. Teza ta
została podważona przez Kelly’ego, który w swoich bada-
niach wykazał, że sam ucisk na nerw może być przyczy-
ną utraty funkcji, a nie bólu [3]. W tym samym czasie opu-



Reumatologia 2013; 51/5

blikowano badania potwierdzające wpływ zapalenia ner-
wu na występowanie dolegliwości bólowych. Uznano
więc, że przepuklina krążka międzykręgowego może pro-
wokować reakcję zapalną w obrębie nerwów rdzeniowych
tworzących nerw kulszowy, co będzie prowadzić do wystą-
pienia dolegliwości bólowych [4].

W związku z tym odkryciem pojawiło się w literaturze
pojęcie rwy kulszowej (sciatica), w odniesieniu do dole-
gliwości bólowych w obrębie kręgosłupa z promieniowa-
niem wzdłuż kończyny dolnej, które funkcjonuje do dziś.
Część autorów podaje jednak, że przepuklina krążka mię-
dzykręgowego stanowi źródło jedynie 2–5% dolegliwości
bólowych kręgosłupa L-S [5]. Rozwój metod obrazowania
potwierdził, że występowanie przepukliny w obrębie krąż-
ka nie jest jednoznaczne z pojawieniem się dolegliwości
bólowych. W literaturze wskazuje się na możliwość wystę-
powania przepukliny u nawet 20% bezobjawowych pacjen-
tów, a procent ten zwiększa się wraz z wiekiem [5, 6].

W związku z powyższym w badaniach klinicznych
zaczęto ponownie zwracać uwagę na istnienie innych przy-
 czyn oprócz stanu zapalnego nerwów zaangażowanych 
w rozwój bólu kręgosłupa lędźwiowo-krzyżowego [7, 8]. W lite-
raturze pojawiło się pojęcie bólu o charakterze korzeniowym
i rzekomokorzeniowym. W etiologii bólu kręgosłupa L-S typu
korzeniowego jako źródło bólu wskazuje się stan zapalny ner-
wów rdzeniowych tworzących nerw kulszowy. Ból rzeko-
mokorzeniowy charakteryzuje się podobnymi objawami kli-
nicznymi, ale jego źródła poszukuje się w innych strukturach
niż nerw kulszowy, a jako potencjalne przyczyny wymieniane
są staw krzyżowo-biodrowy [7–10], staw biodrowy [7, 11] i sta-
wy międzywyrostkowe [12–14]. Najczęściej opisywanym w lite-
raturze źródłem dolegliwości rzekomokorzeniowych jest staw
krzyżowo-biodrowy [9, 10]. Według różnych autorów staw
krzyżowo-biodrowy może być przyczyną odczuwanych
dolegliwości u 16–30% pacjentów z bólami kręgosłupa lędź-
wiowo-krzyżowego [15, 16].

Różnicowanie i diagnozowanie bólu o charakterze
korzeniowym i rzekomokorzeniowym sprawia wiele trud-
ności z uwagi na zbieżne unerwienie, charakter objawów
i zakres promieniowania bólu. Coraz częściej wskazuje się
na współwystępowanie komponentu korzeniowego i rze-
komokorzeniowego bólu, co dodatkowo utrudnia prawi-
dłową diagnostykę i potwierdza fakt, że dysfunkcje różnych
struktur mogą się nakładać i wspólnie dawać objawy
w określonej okolicy kręgosłupa, a nawet promieniowanie
w tym samym obszarze [17]. Prawidłowe różnicowanie przy-
czyn bólu kręgosłupa L-S niesie ze sobą konieczność
dokładnego poznania objawów charakterystycznych dla
stawu krzyżowo-biodrowego jako jednej z potencjalnych
przyczyn bólu o charakterze rzekomokorzeniowym.

Typowymi objawami bólu kręgosłupa, zarówno o pod-
łożu korzeniowym, jak i rzekomokorzeniowym, wynikają-
cym z nieprawidłowości stawu krzyżowo-biodrowego, są

dolegliwości bólowe, którym mogą towarzyszyć zmiany
posturalne. W przypadku dysfunkcji stawu krzyżowo-bio-
drowego objawy mogą występować wspólnie, ale u czę-
ści pacjentów może się pojawić tylko ból lub tylko zmiany
posturalne. Oprócz dolegliwości miejscowych, charakte-
rystyczne dla stawu krzyżowo-biodrowego jest także pro-
mieniowanie bólu wg określonego wzorca bólowego.
Część badaczy stara się rozróżnić promieniowanie bólu
u pacjentów z niestabilnością i zablokowaniem stawu.
W przypadku stawu hipermobilnego ból promieniuje do dol-
nego odcinka kręgosłupa i do biodra, a w przypadku sta-
wu zablokowanego – do kręgosłupa lędźwiowego, poślad-
ka i dalej do kolana, czasem zdarza się promieniowanie bólu
aż do kostki [18].

Wyniki większości badań wskazują na jednakowy
wzorzec bólowy w przypadku obydwu rodzajów dysfunk-
cji stawu krzyżowo-biodrowego. U wszystkich chorych ból
pojawia się miejscowo w obrębie stawu. Bardzo charak-
terystycznymi miejscami lokalizacji dolegliwości są także
pośladek (94% przypadków) oraz dolny odcinek kręgosłupa
lędźwiowego (72% przypadków). U 50% pacjentów ból pro-
mieniuje do kończyny dolnej, w większości do kolana (28%
przypadków). U nielicznych chorych ból może się pojawić
poniżej stawu kolanowego i promieniować do stopy (12%
przypadków) [19–21]. W badaniach klinicznych zaobser-
wowano zależność pomiędzy wiekiem a zakresem pro-
mieniowania bólu. U pacjentów poniżej 40. roku życia ból
promieniuje do kolana lub niżej, a wraz z wiekiem dole-
gliwości ograniczają się coraz bardziej do samego stawu
[21–23].

Zakres promieniowania bólu o charakterze rzekomo-
korzeniowym pokrywa się z dolegliwościami wywołanymi
przez stan zapalny korzeni nerwowych tworzących nerw
kulszowy. Jest to wynikiem zbieżnego unerwienia. Przyczyną
bólu o charakterze korzeniowym jest stan zapalny korze-
ni nerwowych L4–S1, któremu przypisuje się unerwienie sta-
wu krzyżowo-biodrowego. Stronę grzbietową unerwiają ner-
wy rdzeniowe L3–S4, natomiast stronę brzuszną – nerwy
L2–S2 [10, 24]. Istnienie bólu przeniesionego z obszaru sta-
wu krzyżowo-biodrowego uzasadniane jest teorią kon-
wergencji. Zgodnie z nią impulsy aferentne z różnych regio-
nów zbiegają się w tym samym neuronie drugiego rzędu
w ośrodkowym układzie nerwowym, dlatego mózg może
nie odróżniać impulsów bólowych transportowanych po
tej samej drodze nerwowej i mających te same neurony
czuciowe, a pochodzących z różnych źródeł [7]. Może to
wywoływać projekcję dolegliwości bólowych do odpo-
wiednich regionów ciała o zbieżnym unerwieniu [25].

Wyniki badań klinicznych dowodzą, że jedyną różnicą
dotyczącą promieniowania bólu, jaką zauważa się między
komponentem korzeniowym i rzekomokorzeniowym, jest
różna lokalizacja bólu w obrębie kręgosłupa lędźwiowego.
U chorych z dysfunkcją stawu krzyżowo-biodrowego ból
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występował poniżej poziomu L5 i w tym obszarze dole-
gliwości promieniują bocznie, w przeciwieństwie do bólu
wynikającego z rwy kulszowej, który jest charaktery-
styczny także dla wyższych obszarów kręgosłupa i zawsze
promieniuje w linii środkowej [10, 21, 26].

Van der Wurff i wsp. wskazują na możliwość różnico-
wania komponentu korzeniowego i rzekomokorzeniowe-
go na podstawie okolic największego nasilenia bólu [27].
U pacjentów z dysfunkcją stawu krzyżowo-biodrowego
zauważono taki obszar na powierzchni 3 cm × 10 cm poni-
żej kolca biodrowego tylnego górnego, tzw. obszar Forti-
na (Fortin area) [27, 28]. Dolegliwości bólowe w tej okoli-
cy występują u 100% pacjentów z rozpoznaną patologią
stawu krzyżowo-biodrowego oraz u części pacjentów
z bólami o pochodzeniu korzeniowym. U osób ze stanem
zapalnym nerwu najbardziej intensywne dolegliwości
zauważono w pobliżu guza kulszowego (tuber area).
W okolicy tej nie zaobserwowano bólu u pacjentów z dys-
funkcją stawu krzyżowo-biodrowego [27].

Drugim typowym objawem dysfunkcji stawu krzyżo-
wo-biodrowego są zmiany posturalne. Dane z literatury
wskazują na dwa możliwe wzorce postawy charaktery-
styczne dla dysfunkcji stawu krzyżowo-biodrowego. Blum
[29] zaobserwował odmienny wzorzec postawy u chorych
z hipermobilnością i zablokowaniem stawu. U pacjentów
z ograniczeniem ruchomości zauważono przeniesienie środ-
ka ciężkości i przesunięcie tułowia do przodu (towarzyszy
temu rotacja tułowia), co było skutkiem przedniej rotacji
kości biodrowej. W przypadku pacjentów z nadruchomo-
ścią oprócz przemieszczenia przednio-tylnego zaobser-
wowano także boczne przesunięcie tułowia [29].

Większość badaczy nie dokonuje takiego rozróżnienia,
wskazując na przesunięcie środka ciężkości do przodu
i w bok w kierunku strony zdrowej u wszystkich pacjentów
z dysfunkcją stawu krzyżowo-biodrowego [30, 31]. Wzorzec
postury charakterystyczny dla stawu krzyżowo-biodrowego
jest wynikiem przedniej rotacji miednicy z jednoczesną rota-
cją kości krzyżowej oraz przesunięciem środka ciężkości na
stronę zdrową w celu odciążenia dysfunkcyjnego stawu.
Kończyna dolna po stronie zdrowej będzie przywiedziona
i w rotacji wewnętrznej, a po stronie chorej – w rotacji
zewnętrznej [30]. Zewnętrzna rotacja kończyny dysfunk-
cyjnej jest wynikiem adaptacji do pozycji miednicy, jej
następstwem jest długotrwałe rozciągnięcie rotatorów
wewnętrznych (mięsień naprężacz powięzi szerokiej)
i przykurcz rotatorów zewnętrznych (mięsień gruszkowa-
ty) [32]. Prowadzi to do ograniczeń tylnej torebki stawowej,
która będzie dalej zmniejszać zdolność stawu do przeno-
szenia ciężaru z tułowia na kończyny [30]. Wzorzec postu-
ralny, który występuje u pacjentów z patologią stawu krzy-
żowo-biodrowego, jest także charakterystyczny dla części
pacjentów z bólem o charakterze korzeniowym, u których
jest wynikiem przyjmowania pozycji odbarczającej nerw

kulszowy. Chorzy unikają pozycji rozciągających nerw, któ-
re mogą nasilać dolegliwości bólowe, dlatego można
zaobserwować u nich przesunięcie środka ciężkości do przo-
du przy jednoczesnym zgięciu stawów kolanowych i bio-
drowych [33]. Osłabienie prostownika grzbietu i wzrost
napięcia w obrębie mięśni brzucha dodatkowo będą
pogłębiały patologiczną pozycję [34].

W badaniach klinicznych wskazuje się na silny zwią-
zek między mięśniem pośladkowym wielkim i mięśniami
kulszowo-goleniowymi a dysfunkcją stawu krzyżowo-bio-
drowego [35–38]. Mięsień pośladkowy wielki i głowa dłu-
ga mięśnia dwugłowego przez połączenie z więzadłem krzy-
żowo-guzowym i krzyżowo-biodrowym długim tylnym
stają się jedną z grup mięśniowych, w których najczęściej
można zaobserwować patologiczne zmiany stawu krzy-
żowo-biodrowego [18, 35]. Przednia rotacja miednicy po stro-
nie dysfunkcyjnej będzie prowadzić do zwiększenia napię-
cia w obrębie mięśni kulszowo-goleniowych oraz osłabienia
mięśnia pośladkowego wielkiego [30, 31, 39]. Mięsień
pośladkowy wielki po stronie zdrowej przez utrwaloną rota-
cję kończyny będzie nadmiernie rozciągnięty, co może
w konsekwencji prowadzić do jego osłabienia. Osłabienie
mięśni pośladkowych wielkich (odpowiedzialnych za
mechanizm ryglowania wymuszonego) zostaje skom-
pensowane przez zwiększenie napięcia w obrębie mięśni
kulszowo-goleniowych. Skrócenie mięśni kulszowo-gole-
niowych (zwłaszcza dwugłowego uda) ma na celu zwięk-
szenie napięcia w obrębie więzadła krzyżowo-guzowego
i krzyżowo-biodrowego długiego tylnego. Napięcie więzadeł
powoduje wzrost kompresji w obrębie stawu, czyli wdro-
żenie mechanizmu ryglowania wymuszonego, co zwiększa
stabilność stawu krzyżowo-biodrowego [18, 35]. Zwiększenie
napięcia w grupie mięśni kulszowo-goleniowych jest tak-
że charakterystyczne dla pacjentów z bólem korzeniowym,
u których jest to wynik mięśniowej reakcji odruchowej na
podrażnienie nerwu kulszowego [40]. Wzrost napięcia 
mięś ni kulszowo-goleniowych w obu grupach chorych pro-
wadzi do dalszej zmiany postury, ugięcia kolan, co jest skut-
kiem przesunięcia ciężaru ciała do przodu [39].

Dodatkowo u pacjentów z dysfunkcją stawu krzyżowo-
-biodrowego można zaobserwować osłabienie mięśnia
pośladkowego średniego i wzrost napięcia w obrębie
mięśnia gruszkowatego po stronie chorej [31, 32]. Mięsień
prostownik grzbietu w swojej dolnej części napina się i skra-
ca, co jeszcze bardziej pogłębia istniejącą lordozę lędźwiową
[41]. Po stronie dysfunkcyjnej może także dochodzić do
wzrostu napięcia i skrócenia mięśnia czworobocznego lędź-
wi, co może prowadzić do bocznego skrzywienia kręgosłupa
i czynnościowego skrócenia kończyny dolnej [31, 41]. Mię-
sień lędźwiowy większy po stronie chorej ulega nadmier-
nemu napięciu, co także pogłębia rotację tułowia. Jego nad-
mierne napięcie jest często powiązane z osłabieniem
mięśnia pośladkowego wielkiego i przykurczem mięśni kul-
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szowo-goleniowych. Wzmożone napięcie mięśnia biodro-
wego po stronie chorej będzie prowadzić do pogłębiania
przodopochylenia miednicy [41].

Podobieństwa pomiędzy bólem o charakterze korze-
niowym a dysfunkcją stawu krzyżowo-biodrowego w zakre-
sie miejsca występowania bólu, wynikające ze zbieżnego
unerwienia, oraz podobny wzorzec posturalny sprawiają,
że zmiany patologiczne stawu krzyżowo-biodrowego
mogą zostać uznane za przyczynę dolegliwości bólowych
o podłożu rzekomokorzeniowym. Przedstawione dane
wskazują także, że różnicowanie tych dwóch przyczyn bólu
kręgosłupa L-S tylko na podstawie objawów jest prawie nie-
możliwe. Dlatego tak ważne staje się dokładne poznanie
patomechanizmu, etiologii i przyczyn powstawania bólu
w przypadku obydwu dysfunkcji. Szeroka i ugruntowana
wiedza w tym zakresie pozwoli na sprecyzowanie listy kry-
teriów różnicujących, dlatego zasadne są dalsze badania
i pogłębianie wiedzy z tego zakresu.

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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