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Postepy w leczeniu choroby zwyrodnieniowej kregostupa

Progress in the treatment for osteoarthritis of the spine
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Streszczenie

Choroba zwyrodnieniowa kregostupa charakteryzuje sie postepuja-
cym uszkodzeniem krazkéw miedzykregowych i chrzastki stawéw mie-
dzywyrostkowych, co naraza na mikrourazy torebki stawowe i uktad
wiezadtowy. Gojenie nastepuje poprzez miejscowy stan zapalny,
a nastepnie rozwija sie naprawczy rozrost tkanki kostnej. W przebiegu
procesu zwyrodnieniowego dochodzi czesto do zaburzen stabilnosci
kregostupa, powstawania przepuklin krazkéw miedzykregowych lub
do stenozy kanatu kregowego, co moze spowodowac uszkodzenie
uktadu nerwowego. Oprécz béléw stawowych receptorowych poja-
wiajg sie wowczas béle korzeniowe, neuropatyczne lub béle typu
neurogennego chromania przestankowego. Obraz kliniczny oprécz
przewlekajacych sie bolow ksztattujg powiktania neurologiczne
w postaci niedowtaddw konczyn, zaburzen czucia i zwieraczy peche-
rza moczowego lub odbytu. W pracy omdwiono postepy w leczeniu
bolu, uwzgledniajac uwarunkowania psychosocjalne chorego, oraz
postepy chirurgicznego leczenia powiktah choroby zwyrodnieniowej
kregostupa. Poniewaz samej choroby zwyrodnieniowej usunac sie nie
da, sukcesem bedzie sprowadzenie jej do postaci niemej klinicznie.

Uwagi patogenetyczne

Chorobe zwyrodnieniowa kregostupa w poréwnaniu
z chorobg zwyrodnieniowa duzych stawéw wyréznia in
minus grozba powiktan neurologicznych, natomiast in plus
to, ze w zdestabilizowanych stawach kregostupa rozwaéj
zmian wytwoérczych pozwala na restabilizacje naprawcza
i remisje bolow kosztem niewielkiego ograniczenia zakre-
su ruchu. Ograniczenie ruchu moze byé kompensowane
zinnych segmentéw kregostupa, co nie jest mozliwe w przy-
padku stawéw biodrowych czy kolanowych.

Na powstawanie procesu zwyrodnieniowego maja
wptyw czynniki wewnetrzne konstytucjonalno-genetycz-

Summary

Degenerative disease of the spine is characterized by progressive lesion
of intervertebral discs and cartilage of the zygapophyseal joint. This
exposes joint capsules and ligaments to microtraumatization. Heal-
ing starts with local inflammation, then it follows with corrective hyper-
trophy of the osseous tissue. The degenerative process can lead to
a loss of stability of the spine, herniation of discs, or spinal steno-
sis with or without any neurological symptomatology. Then, apart from
nociceptor arthralgia, radicular pain, neuropathic pain or neurogenic
claudication may occur. Neurological complications, such as muscle
weakness, sensory and sphincter disorders, alongside long-lasting
pain, form the clinical picture of the disease. This paper discusses the
progress in the treatment of pain, taking into consideration the psy-
cho-social conditions of patients and the progress in surgical treat-
ment of complications of degenerative spine disease. Because the
degenerative spine disease itself is not curable, changing it into an
asymptomatic form would be a success.

ne, determinujace okreslony, nie zawsze optymalny, typ
budowy kregostupa (wady rozwojowe), wtasciwosci tkan-
ki tacznej oraz wrazliwos¢ czucia gtebokiego. Uwarunko-
wane genetycznie stopien napiecia mieSniowego i poziom
reaktywnosci nerwowo-miesniowej maja takze istotne zna-
czenie dla funkgcji ruchowych kregostupa. Mocno rozbu-
dowane miesnie kregostupa sg naturalnym stabilizatorem
dynamicznym jego jednostek ruchowych. Jednak miedzy
30. a 80. rokiem zycia ogélna masa miesni zmniejsza sie
mniej wiecej 0 30%, co prowadzi do obnizenia sity mies-
niowej. Ostabienie miesni, zmniejszenie aktywnosci rucho-
wej oraz zmiany neuronalne (ubytek neuronéw) zwigza-
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ne z wiekiem zmniejszaja stabilnos¢é stawdw, co sprzyjaich
degeneracji i zwieksza wrazliwos¢ na urazy, mikrourazy
i przecigzenia.

Zmiany zwyrodnieniowe powstaja takze w odpowiedzi
na przewlekty stres mechaniczny, co udowodnity badania
na zwierzetach. Istnieje poglad, ze proces degeneracji
w jadrze miazdzystym zaczyna sie od uszkodzenia pier-
Scienia wtdknistego krazka miedzykregowego [1]. W kraz-
ku miedzykregowym zwieksza sie aktywnos¢ enzymow pro-
teolitycznych, a obniza aktywnos¢ komérek w reprodukcji
macierzy. Dochodzi do degradacji kolagenu i rozpadu pro-
teoglikanéw. Jadro miazdzyste ulega odwodnieniu i frag-
mentacji, powstaja szczeliny w pierscieniu wiéknistym. Pro-
ces zwyrodnieniowy w krazkach miedzykregowych rozszerza
sie zwykle na stawy miedzywyrostkowe, w ktérych stop-
niowo ubywa tkanki chrzestnej. Za taka kolejnoscia
rozwoju procesu zwyrodnieniowego — najpierw krazki mie-
dzykregowe, péZniej stawy miedzywyrostkowe — prze-
mawiaja badania obrazowe Butlera i wsp. [2].

Obie wymienione struktury stawowe wspotpracuja przy
transmisji obcigzen przez poszczegdlne segmenty krego-
stupa, ograniczajac ruchy slizgowe. Zaburzenia funkgji kraz-
kéw miedzykregowych narazaja na uszkodzenie stawy mie-
dzywyrostkowe. Odwodnienie krazka miedzykregowego
i obnizenie jego wysokosci powoduje zeslizg kregu w dét
po powierzchni stawoéw miedzywyrostkowych, co rozcig-
ga i drazni torebki stawowe. To moze wywotat miejscowy
stan zapalny i wtérne zmiany wytwércze okotostawowe.
W porzadku chronologicznym w rozwoju zmian zwyrod-
nieniowych kregostupa wyréznia sie 3 kolejne okresy:

« okres dysfunkcji, odpowiadajgacy wczesnemu etapowi
zwyrodnienia krazka miedzykregowego, bezbélowy lub
z przelotnymi, mato charakterystycznymi bélami; wiek
chorych w tym czasie wynosi najczesciej 25-50 lat,
okres destabilizacji z patologiczna ruchomoscia miedzy-
segmentarng i objawami przeciazenia kregéw w obra-
zie rentgenowskim (podwichniecia kregow, sklerotyzacja
ptytek granicznych i powierzchni stawéw miedzywy-
rostkowych lub haczykowatych); w tym czasie dochodzi
czesto do przepuklin krazkéw miedzykregowych i powi-
ktan korzeniowo-rdzeniowych; wiek chorych najczesciej
wynosi 40-60 lat,

okres restabilizacji z rozbudowa zmian wytwaérczych i ogra-
niczeniem zakresu ruchéw kregostupa; zmniejsza sie cze-
stos¢ zespotow korzeniowo-rdzeniowych, ale u czesci
chorych rozwija sie zwyrodnieniowa stenoza kanatu kre-
gowego z chromaniem neurogennym; okres ten dotyczy
chorych w wieku powyzej 60 lat.

Trzeci okres (restabilizacji) jest naprawczy w stosun-
ku do okresu drugiego (destabilizacji). Tworzenie sie
osteofitdw oraz przebudowa czesci trzonéw kregowych
przylegajacych do zwyrodniatego krazka miedzykregowego
powoduje zwiekszenie powierzchni podparcia kregow [3].
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Stanowi to wtérne przystosowanie sie do petnienia
funkcji podporowej kregostupa, uposledzonej we wczes-
niejszej fazie procesu degeneracji jego tkanek, co sprzy-
ja ustepowaniu béléw. Takie adaptacyjno-naprawcze
reakcje organizmu stanowig o tym, ze nawet zaawanso-
wane zmiany zwyrodnieniowo-wytwdércze kregostupa
moga byc¢ nieme klinicznie [4-11].

Nie kazdy ucisk korzeni nerwowych spowodowany
wypukling dyskowa wywotuje bél i zaburzenia ich funkgji.
Badania White’a i Panjabiego wykazaty, ze ucisk rzedu
50 mm Hg jest dobrze tolerowany przez korzenie nerwo-
we i dopiero zwiekszenie ucisku do 100 mm Hg powodu-
je rozwaj zaburzen przewodnictwa czucia i ruchu [12]. Tak
wiec, rozpoznane w badaniach obrazowych dyskopatia
i zmiany zwyrodnieniowe kregostupa nie przesadzaja
jeszcze o zwigzku przyczynowym zgtaszanego przez cho-
rego bélu z aktualnym okresem procesu zwyrodnieniowego.
Szczegoblnie, ze bole w okolicy kregostupa mogg by¢ zwia-
zane ze zmianami patologicznymi réznej natury w obre-
bie samego kregostupa, tkanek otaczajacych, miednicy,
narzadéw wewnetrznych badz tez stanowic jedynie soma-
tyczny wyraz stanu psychicznego pacjenta i jego proble-
mow psychologicznych.

Przed podjeciem leczenia konieczna jest wnikliwa
diagnostyka réznicowa, poniewaz rozpoznanie przyczyny
bélu umozliwia skuteczne leczenie. Dobrym przyktadem
diagnostyki réznicowej w bélach dolnego odcinka krego-
stupa bez naduzywania badan dodatkowych sg propozy-
cje American College of Physicians i American Pain Socie-
ty w wytycznych dla lekarzy pierwszego kontaktu [13].
Utozone w tych wytycznych czynniki ryzyka (,red flags”)
w postaci wybranych danych z wywiadu i badania fizy-
kalnego utatwiaja wczesne wyodrebnienie wsréd chorych
z boélami kregostupa innych niz zwyrodnieniowa specy-
ficznych choréb wymagajacych odrebnego postepowania.
W przypadku choroby zwyrodnieniowej kregostupa, kto-
rej przyczyny powstawania nie sg dostatecznie poznane,
nie mozna moéwic o przyczynowym leczeniu choroby, ale
mozna mie¢ wptyw na mechanizmy ksztattujace jej obraz
kliniczny. Sukcesem terapeutycznym bedzie sprowadzenie
choroby do postaci niemej klinicznie. Mozna to osiggnac,
zwalczajac boéle i przetrwate przykurcze miesniowe oraz
objawy uszkodzenia uktadu nerwowego.

Bole

W przebiegu choroby zwyrodnieniowej kregostupa moz-
na wyréznic 3 rodzaje bolow:
* receptorowe z uktadu miesniowo-stawowo-wiezadtowego,
* przewodowe, w tym neuropatyczne oraz typu chroma-
nia neurogennego,
* psychogenne i inne béle przewlekte luzno zwigzane z pro-
cesem degeneracji kregostupa.
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Pewne znaczenie pragmatyczne ma podziat bélow
w zaleznosci od czasu ich trwania:
* bol ostry — trwajacy do 6 tygodni,
* b6l podostry — trwajacy od 6 tygodni do 3 miesiecy,
* bol przewlekty — trwajacy ponad 3 miesiace.

Bal receptorowy

Bol receptorowy zwiazany z degeneracja tkanek kre-
gostupa pojawia sie czesciej niz béle przewodowe. Zwy-
rodnieniowo zmieniony krazek miedzykregowy staje sie
biologicznie aktywny. Do uszkodzonego krazka miedzy-
kregowego wrastajg naczynia krwionosne i obserwuje sie
wzrost aktywnosci enzymow degradacji tkankowej, poja-
wia sie sie cytokin prozapalnych, ktéra jest tacznikiem mie-
dzy degeneracjg krazka a bélem [14-16]. Produkty degra-
dacji kragzkéw miedzykregowych maja niskie pH. Przenikajac
przez szczeliny zwyrodniatego pierscienia wiéknistego,
moga one zakwasza¢ srodowisko i spowodowac chemiczng
reakcje zapalna, wywotujac proces nocycepcji.

Ten proces moze by¢ takze inicjowany badz wzmacniany
przez zwyrodnieniowg destabilizacje miedzysegmentarna
podczas obciazen kregostupa, dtugotrwatg wymuszong
postawe ciata i inne czynniki zewnetrzne ,testujace”
ograniczong wydolnos¢ biomechaniczng kregostupa.
Powstajg w ten sposéb tepe, rozlane béle w miejscu zacho-
dzacych zmian zwyrodnieniowych. Okreslane sg jako béle
niespecyficzne, mechaniczne, miesniowo-szkieletowe lub
rzekomokorzeniowe. B6lom tym moze towarzyszy¢ wzmo-
zone napiecie miesni kregostupa i ograniczenie zakresu jego
ruchow, wyréwnanie krzywizny fizjologicznej lub odruchowa
skolioza. Béle tatwo ustepuja u wiekszosci chorych badz
samoistnie, badZ po zastosowaniu lekéw z pierwszego lub
drugiego szczebla drabiny Swiatowe]j Organizacji Zdrowia
(World Health Organization —WHO) [17], a czynnikiem sprzy-
jajacym jest ograniczenie obciazen kregostupa.

W ostrych bélach do rozwazenia jest miejscowe poda-
wanie lekéw znieczulajacych, steroidowo-znieczulajacych
lub przezskérnych analgetykdw. Skutecznosé¢ blokad zale-
zy od tego, czy lek znieczulajacy zostat zdeponowany we
wiasciwym miejscu. Gtéwnym Zrédtem bolow receptoro-
wych jest krazek miedzykregowy i/lub stawy miedzywy-
rostkowe. Badaniem fizykalnym nie jest tatwo zidentyfi-
kowac béle pochodzace ze stawdw miedzywyrostkowych.
Za tym Zzrédtem boléw przemawia to, ze u tych chorych
bole wystepuja w pozycji stojacej, nasilaja sie podczas
przeprostu kregostupa. Przy gtebokim ucisku przykrego-
stupowo w rzucie stawéw stwierdza sie tkliwosé. Chory
moze odczuwac takze bél rzutowany w ksobnej czesci kon-
czyny. Na rentgenogramach widoczne sg w stawach cechy
procesu zwyrodnieniowego.

Pomocne w identyfikacji Zrodta bélu jest badanie
tomografia komputerowa emisji pojedynczego fotonu

(single-photon emission computed tomography — SPECT),
ktére w obrebie bolesnych stawdw wykazuje wieksza aktyw-
nos¢ [18]. Jezeli to badanie jest niedostepne, to pozosta-
je ocena efektu miejscowej blokady stawu mata iloscig $rod-
ka znieczulajacego. Pozytywny, ale przejsciowy, efekt
blokady jest podstawa do zastosowania matoinwazyjnej
metody zwalczania bélu za pomoca techniki pradu pulsa-
cyjnego o czestotliwosci radiowej, ktéra znacznie wydtuza
okres analgezji przez termomodulacje odnogi przysrodko-
wej gatezi grzbietowej nerwu rdzeniowego [19, 20].

Bole przewodowe

Bole przewodowe w chorobie zwyrodnieniowej kre-
gostupa sa zwiazane z podraznieniem lub uszkodzeniem
uktadu nerwowego w kanale kregowym lub w okolicy
otworéw miedzykregowych. Najczestsze tego przyczyny to
przemieszczenie zwyrodniatego krazka miedzykregowego
do kanatu kregowego, osteofitoza w okolicy otworéw mie-
dzykregowych lub podwichniecia kregdéw (kregozmyk).
Nagte przemieszczenie jadra miazdzystego krazka mie-
dzykregowego do kanatu kregowego lub otworéw mie-
dzykregowych powoduje wystapienie ostrych przeszy-
wajacych boélow korzeniowych, promieniujgcych do
okreslonego dermatomu, nasilajacych sie przy kaszlu
i kichaniu.

Zaleznie od miejsca zmian chorobowych w obrebie kre-
gostupa bole korzeniowe klinicznie moga mie¢ postaé
nerwobdlu potylicznego, bélow szyjnych i szyjno-ramien-
nych, nerwobdlu miedzyzebrowego, rwy udowej, rwy kul-
szowej i bolow krzyzowo-ogonowych. Bélom korzeniowym
moze towarzyszy¢ bolesnos¢ uciskowa punktéow wzdtuz
pnia nerwowego zawierajacego wtdkna z podraznionego
lub uszkodzonego korzenia. Béle mozna wywotaé lub
zaostrzy¢ za pomoca testow rozciggowych (Lasegue’a, Mac-
kiewicza i innych).

U chorych z bélami korzeniowymi w badaniu neurolo-
gicznym ocenia sie obecnosé niedowtaddw, zaburzeh czu-
cia, funkcji zwieraczy pecherza moczowego i odbytu, a tak-
ze objawow uszkodzenia rdzenia kregowego. Stwierdzenie
uszkodzenia funkcji neurogennych jest sygnatem ostrze-
gajacym o mozliwosci utrwalenia sie tego stanu patolo-
gicznego wraz z uptywem czasu. Wynika stad potrzeba wy-
konania szybkiej diagnostyki obrazowej, pozwalajace]
wyodrebni¢ chorych z kompresyjnym zespotem rdzeniowym
lub zespotem ogona konskiego. Tym chorym najbardziej
moze pomac szybka interwencja chirurgiczna polegajaca
na odbarczeniu ucisnietych struktur nerwowych. Wiekszos¢
chorych bez ciezkich powiktah neurologicznych jest leczo-
na zachowawczo przy uzyciu farmakoterapii i rehabilitacji.

Stosuje sie leki przeciwbélowe, w tym acetaminofen
i niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ). U 0séb star-
szych zaleca sie preferencyjne inhibitory COX-2, a u 0s6b
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ze wzmozonym napieciem miesniowym leki z grupy mio-
relaksantéw. Niedostateczne dziatanie przeciwbélowe
upowaznia do stosowania tramadolu, kodeiny, dihydro-
kodeiny, a w wybranych przypadkach ostrego unierucha-
miajacego bolu —takze silnych opioidéw przez ograniczony
czas lub z przerwami. Nalezy uwzgledniaé przeciwwska-
zania do stosowania tych lekéw u 0séb obcigzonych inny-
mi chorobami, sktonnych do uzaleznien: lekomanéw,
narkomanéw, alkoholikéw. Alternatywa w ostrym okresie
moze by¢ stosowanie blokad epiduralnych lub przykrego-
stupowych celowanych na okolice otworéw miedzykre-
gowych. Od poczatku energiczna walka z bélem zmniejsza
ryzyko przejscia w faze bolow przewlektych uniezalez-
niajacych sie od choroby podstawowe;j.

W razie niepowodzenia leczenia zachowawczego
w przypadku boéloéw zwigzanych z dyskopatig lub niesta-
bilnoscia kregostupa pozostaje rozwazenie leczenia chi-
rurgicznego.

Dzieki miniaturyzacji zabiegdw chirurgicznych, dosko-
naleniu technik stabilizacji kregostupa, rozwojowi aneste-
zjologii i skréceniu czasu hospitalizacji lub unieruchomie-
nia chorego postepowanie chirurgiczne staje sie coraz
bezpieczniejsze dla chorych. Dobre wyniki leczenia chirur-
gicznego uzyskuje sie u ok. 90% chorych w pierwszym roku
po zabiegu. W nastepnych latach odsetek ten stopniowo
sie zmniejsza z powodu nawrotu bolow kregostupa. Wyda-
je sie to naturalne, gdyz chirurg usuwa powiktania choro-
by zwyrodnieniowej (przepukliny dyskowe, podwichniecia
kregow, stenoze kanatu kregowego), ale nie usuwa przy-
czyny i predyspozycji do procesu zwyrodnieniowego, kto-
ry toczy sie dalej i powoduje nawroty objawdw klinicznych
w tych samych lub w innych segmentach kregostupa. Czes¢
tych chorych moze wymaga¢ ponownej interwencji chi-
rurgicznej, aby nie dopusci¢ do trwatych powiktan neuro-
logicznych, ktére przez interakcje funkcjonalne wciagaja
w krag patologii takze inne duze stawy [21]. W zapobiega-
niu nawrotom wazna role odgrywa uswiadomienie chore-
g0 0 potrzebie ograniczenia obcigzen kregostupa przy zacho-
waniu aktywnego trybu zycia oraz o potrzebie wzmocnienia
kregostupa za pomoca specjalnej gimnastyki leczniczej, kine-
zybalneoterapii w cieptych basenach siarkowych lub solan-
kowych i redukcji nadmiernej masy ciata.

Szczegblna odmiang bolow przewodowych sg béle neu-
ropatyczne o specyficznym charakterze i opornosci na kon-
wencjonalne leki przeciwbdlowe. Nalezg one do bolow prze-
wlektych i zostana oméwione oddzielnie, podobnie jak béle
typu chromania neurogennego u chorych ze zwyrodnie-
niowg stenoza kanatu kregowego.

Béle neuropatyczne

Bol neuropatyczny jest definiowany jako zaktécony pro-
ces somatosensoryczny w obwodowym lub osrodkowym
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uktadzie nerwowym w nastepstwie uszkodzenia lub tyl-
ko zaburzenia funkgji drogi czuciowej. Patofizjologia powsta-
wania bolu neuropatycznego nie zostata doktadnie pozna-
na. W chorobie zwyrodnieniowej kregostupa droga
czuciowa jest narazona na dysfunkcje na poziomie korze-
ni nerwowych, tagcznie ze zwojem miedzykregowym, oraz
rdzenia kregowego w przebiegu przepuklin dyskowych,
destabilizacji miedzysegmentarnej lub stenozy kanatu kre-
gowego.

Nie jest jasne, dlaczego u jednych chorych mamy do
czynienia z klasycznym, opisanym wyzej nerwobdlem
korzeniowym, natomiast u innych rozwija sie bél bogatszy
we wrazenia czuciowe, okreslany jako piekacy, palacy, roz-
dzierajacy. Wystepuje on samoistnie, napadowo, bez
bodZca zewnetrznego lub pod wptywem stabych bodZzcéw
mechanicznych albo termicznych (alodynia) i z przeczuli-
€3 na powyzsze bodzce (hiperalgezja). W odpowiedzi na
powtarzajace sie bodzce bl sie nawarstwia, wystepuje prze-
dtuzone odczuwanie bélu (aftersensation), ktéremu moga
towarzyszy¢ dysfunkcje wegetatywne: naczyniorucho-
we, potowydzielnicze.

Bole neuropatyczne stwierdza sie po urazach i w wie-
lu chorobach obwodowego lub osrodkowego uktadu ner-
wowego, W toczniu rumieniowatym uktadowym oraz
w neuropatiach obwodowych towarzyszacych innym cho-
robom reumatologicznym, cukrzycy, intoksykacjom lub
w przebiegu p6tpasca. W chorobie zwyrodnieniowej kre-
gostupa z przewlektg dyskopatia ledzwiowga stwierdzono
cechy bélu neuropatycznego u 1/4 chorych [22].

Bole neuropatyczne wyrézniaja sie tym, ze sg bardzo
oporne na zwykte leczenie przeciwbélowe. Od wielu lat trwa-
ja badania nad skutecznoscia coraz to innych lekow, ale
wyniki dziatania przeciwbélowego nie sa w petni zado-
walajace. Wedtug ostatnich zalecen autoréw amerykan-
skich [23] i europejskich [24], w tym Europejskiej Federa-
¢ji Towarzystw Neurologicznych (European Federation of
Neurological Societies — EFNS) [25], opierajac sie na wyni-
kach badan klinicznych z randomizacja, do objawowego
leczenia bolu neuropatycznego proponuje sie w pierwszej
kolejnosci:

* leki przeciwdepresyjne (tréjcykliczne TCA — nortryptyli-
na, dezypramina, imipramina, amitryptylina; inhibitory
zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny —
wenlafaksyna, duloksetyna),

* leki przeciwpadaczkowe — gabapentyna i pregabalina,

* leki antyarytmiczne — lidokaina.

Do lekéw drugiego rzutu zaliczono silne opioidy oraz
tramadol. Przed zastosowaniem silnych opioidéw w bélu
nienowotworowym do rozwazenia jest konsultacja w spe-
cjalistycznej poradni przeciwbdlowej i zwrdcenie uwagi na
osobowos¢ chorego. Z jednej strony wazny jest stopien tole-
rancji bolu przez chorego (ryzyko préb samobojczych),
a z drugiej — tendencje do uzaleznien.
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Alternatywa dla silnych opioidéw sg techniki neuro-
modulacji rdzenia kregowego, korzeni nerwowych i nerwéw
obwodowych, a takze stymulacje gtebokich struktur
moézgu lub kory moézgowej. Elektrostymulacje rdzenia
kregowego stosuje sie woéwczas, gdy leczenie zacho-
wawcze zawodzi lub objawy niepozadane lekow s3 nie do
zniesienia. W algorytmie postepowania elektrostymulacje
rdzenia kregowego moga by¢ lepszym wyborem niz zasto-
sowanie silnych opioidéw. Zabieg umieszczenia stymula-
tora w przestrzeni epiduralnej jest dos¢ prosty, wykonywany
jest takze droga przezskérna. Powiktania sa rzadkie. Ogra-
niczeniem tej metody jest znaczacy koszt aparatu.

Béle typu neurogennego chromania
przestankowego u chorych ze zwyrodnieniowg
stenoza kanatu kregowego

Najczestsza przyczyna nabytg zwezenia (stenozy)
kanatu kregowego sa zmiany zwyrodnieniowo-wytworcze.
Watowate pogrubienie tylnych krawedzi trzondw kregowych
z centralnym uwypukleniem krazkéw miedzykregowych
zwezaja od przodu Srodkowa czes¢é kanatu kregowego, zmia-
ny zwyrodnieniowo-wytwaorcze stawow miedzywyrostko-
wych Sciesniajg zachytki boczne kanatu, a pogrubiate wie-
zadto z6tte zajmuje tylna czes¢ kanatu kregowego. W ten
spos6b pogarszaja sie warunki krazenia ptynu mézgowo-
-rdzeniowego i przeptywu krwi — poczatkowo zylnej,
a nastepnie tetniczej, co powoduje w dolnym odcinku kre-
gostupa dysfunkcje korzeni nerwowych, a w wyzszych
odcinkach uszkodzenie rdzenia kregowego (mielopatia szyj-
na lub piersiowa). Wtérny mechanizm naczyniowy dys-
funkgcji tkanki nerwowej sugerujg takze badania flebografii
rezonansowe] kanatu kregowego, ktéra wykazuje zabu-
rzenia krazenia zylnego w przypadkach stenozy, co nie
wystepuje u 0sob zdrowych [26].

Na rozwéj chromania neurogennego moga wptywac
takze zaburzenia mikrokrazenia tetniczego korzeni ner-
wowych lub rdzenia kregowego, poniewaz chromanie poja-
wia sie w wieku ponad 60 lat. Naktadanie sie zmian miaz-
dzycowych i uposledzonego przeptywu w ciasnym kanale
kregowym sprzyja dekompensacji ukrwienia tetniczego
korzeni nerwowych lub rdzenia kregowego w warunkach
obcigzenia fizycznego, wyprostnej postawy ciata zwiek-
szajacej stenoze lub podczas chodzenia wymagajacego
wiekszego zaopatrzenia w tlen i sktadniki odzywcze tkan-
ki nerwowej.

Stenoza kanatu kregowego prowadzaca do mielopatii
wymaga leczenia chirurgicznego, natomiast chromanie neu-
rogenne korzeniowe zwykle jest leczone zachowawczo, mimo
ze mozliwosci terapeutyczne sg ograniczone. Stosuje sie ste-
roidy ogoblnie i nadoponowo, terapie fizykalna, ¢wiczenia
i manipulacje oraz gorsetowanie. Biorac pod uwage naczy-
niowe mechanizmy powstawania chromania neurogennego,

wydaje sie uzasadnione stosowanie takich lekéw jak escy-
na, nicergolina, winpocetyna i innych, tonizujacych kraze-
nie zylne i usprawniajacych przeptyw tetniczy. Nie ma jed-
nak dostatecznych dowoddw naukowych na ich skutecznosé.
Jezeli leczenie zachowawcze zawodzi, pozostaje mozliwosé
zastosowania jednej z metod leczenia chirurgicznego,
polegajacego na odbarczeniu elementéw nerwowo-naczy-
niowych w waskim kanale kregowym i zabezpieczeniu sta-
bilnosci kregostupa. Dobre wyniki leczenia chirurgicznego
osigga sie u 80% chorych [27].

Béle psychogenne i inne bdle przewlekte
zwigzane z procesem degeneracji kregostupa

Lokalizacja boléw w obrebie kregostupa ze zmianami
zwyrodnieniowymi nie oznacza jeszcze, ze jest on pier-
wotnym Zrédtem bodZcéw bélowych. Moga tu by¢ odczu-
wane boble rzutowane z narzadéw wewnetrznych do
odcinka piersiowego, np. w kamicy watrobowej, lub do od-
cinka ledzwiowego —w raku trzustki czy kamicy nerkowej.

Przyczyny boléw kregostupa nierzadko sg zwigzane
z zaburzeniami psychogennymi. Bol psychogenny mozna
okresli¢ jako konwersje zaburzen depresyjno-lekowych na
bél kregostupa lub na bol gtowy, podobnie jak rozstréj emo-
cjonalny wptywa na wydzielanie tez. Ocenia sie, ze bdl
i depresja wspotwystepuja u 30-60% chorych, a skargi bélo-
we w depresji sg czesciej zgtaszane przez pacjentdw niz
objawy depresyjne [28, 29]. Depresja i bl moga mie¢ wspdl-
ne podtoze neurobiologiczne, podobnie jak béle psycho-
somatyczne w fibromialgii, w przypadku ktérej zwykte leki
przeciwbélowe sg nieskuteczne, natomiast istotny wptyw
analgetyczny maja leki przeciwdepresyjne i przeciwleko-
we. Jezeli wzigt pod uwage, ze béle psychosomatyczne
powstaja jako reakcja na sytuacje konfliktowe lub prze-
dtuzajacy sie stres z towarzyszacym lekiem, zwiekszaja-
cym napiecie miesni, co sprzyja powstawaniu bélu, a bél
pogtebia napiecie psychiczne i poczucie frustracji rozsze-
rzajace w projekcji somatycznej obszar bélu i napiecia
miesni, to staje sie zrozumiate, ze z tego btednego kota nie
da sie wyprowadzi¢ chorego za pomoca zwyktych lekéw
przeciwboélowych.

Bole o podtozu wytacznie psychogennym lub nakta-
dajace sie na organiczne bole kregostupa zwigzane z pro-
cesem zwyrodnieniowym maja charakter bolow przewle-
ktych. W rozwoju i utrwalaniu sie tych béléw znaczaca role
odgrywaja takze czynniki psychosocjalne 30, 31]. Wiele
czynnikéw psychologicznych, takich jak przedtuzajaca
sie nieobecnos¢ w pracy, narastajaca biernos¢ fizyczna cho-
rego, szansa bycia wolnym od nieprzyjemnych obowigz-
kéw i finansowa kompensacja nieobecnosci w pracy,
sprzyjaja rozwojowi przewlektych boléw kregostupa [32].

Problemy z uzyskaniem dobrego efektu terapeutycz-
nego u chorych z przewlektymi bélami kregostupa spo-
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Tabela I. Czynniki ryzyka (,yellow flags”) chronifikacji ostrych i podostrych béléw dolnego odcinka kre-
gostupa (na podstawie Negrini i wsp. [44])
Table L. Yellow flags (risk factors for chronification of acute and sub-acute low back pain (acc. to Negrini et al. [44])

Osobiste

wiek (U form correlation)

pte¢ zefiska

mniejszos¢ etniczna

maty przychdd

niski poziom wyksztatcenia

Medyczne

wysoki BMI (nadwaga, otytos¢)

przebyty zabieg chirurgiczny kregostupa

uposledzenie sprawnosci

uszkodzenie uktadu nerwowego

zespbt korzeniowy

Zwigzane z bélem

czas trwania

intensywnosc¢

bél konczyn

bél podczas bocznych sktonéw i/lub zgiecia—wyprostu

bol w pozycji siedzacej

Zwigzane z niepetnosprawnoscig,
inwalidztwem

znaczne uposledzenie sprawnosci

duze ograniczenia funkcjonalne przez 4 tygodnie i wiecej

znaczny stopien inwalidztwa (wg testow Rollanda-Morrisa, Oswestry i innych)

uswiadomienie sobie ryzyka utraty zdrowia

Psychosocjalne

niecharakterystyczne objawy choroby

postawa unikowa

obcigzenia psychologiczne

obnizona energia witalna

ostabiona zdolnos¢ do konfrontacji emocjonalnej

izolacja socjalna

depresja

somatyzacja

uposledzenie strategii radzenia sobie

Zwigzane z pracg

duze wymagania w pracy

ograniczona kontrola nad wtasng praca

praca monotonna

praca mato satysfakcjonujaca

Zwigzane z leczeniem

leczenie przed zwolnieniem z pracy

kompensacja niezdolnosci do pracy

leczenie cieptem lub zimnem

fizjoterapia

szkota plecow (back school)

Reumatologia 2013; 51/6



Leczenie choroby zwyrodnieniowej kregostupa

435

wodowaty zwrécenie uwagi na czynniki ryzyka (,,yellow
flags”) chronifikacji boléw (tab. 1) [33-37]. | chociaz
w postepowaniu lekarskim na wiekszos¢ z tych czynnikéw,
takich jak niski poziom wyksztatcenia pacjenta, maty
przychéd, ciezka lub wymagajaca praca, nie mamy wpty-
wu, to na emocjonalnosé i nadpobudliwos¢ nerwowa, zabu-
rzenia psychologiczne czy zachowania chorobowe moze-
my mie¢ wptyw bezposredni lub przy udziale psychologa.
Przewlekte bole kregostupa nalezy traktowac jak zespot
biopsychosocjalny [38, 39]. Aby leczenie byto skuteczne,
wymaga on wielokierunkowego biopsychosocjalnego
podejscia do pacjenta, tym bardziej ze béle przewlekte
najczesciej sa mieszanka béléw nocyceptorowych, neu-
ropatycznych i psychogennych, w ktérych uwarunkowa-
nia psychosocjalne odgrywaja istotna role. Zrozumienie tego
stwarza szanse na postep w leczeniu przewlektych bélow
kregostupa, jezeli chory otrzyma pomoc adekwatng do czyn-
nikéw wywotujacych poczucie choroby.

Podsumowanie

Dotkniety procesem zwyrodnieniowym kregostup jest
jednym z najczestszych zrédet bélu.

Szeroko zakrojone badania 46 394 0séb z 15 europej-
skich krajow i Izraela wykazaty duze rozpowszechnienie
przewlektego bolu, jego wptyw na jakosé zycia pacjentow
i znaczne obcigzenie z tego powodu sektora ochrony zdro-
wia [40]. Wedtug tego badania ok. 50% oséb miato bol kre-
gostupa, 40% — bole stawowe, 20% —bodle gtowy i szyi, i 20%
— béle koriczyn. Najczestsza przyczyna bélu u 50% oséb byty
zmiany zwyrodnieniowe i dyskopatia, nastepnie urazy —
22%, reumatoidalne zapalenie stawdw — 8%, migrena — 7%
i inne. Wedtug oceny badanych 45% oséb uwazato, ze lecze-
nie byto skuteczne, 41% — ze mato skuteczne i 15% — ze nie-
skuteczne. Tylko 28% chorych uwazato, ze lekarze nie wie-
dza, jak leczy¢ ich bél.

Powyzsze badanie dotyczyto tylko przewlektego bolu,
a przeciez w chorobie zwyrodnieniowej kregostupa docho-
dzi czesto do powiktan neurologicznych, z ktérych czes¢ moze
by¢ nieodwracalna. To pokazuje skale problemu. W leczeniu
i zapobieganiu powiktan neurologicznych, obok klasycznych
zabiegbw dekompresyjnych rdzenia kregowego i korzeni ner-
wowych oraz stabilizujacych kregostup, dzieki postepowi tech-
nicznemu rozwinety sie nowe matoinwazyjne zabiegi, skra-
cajace okres rekonwalescencji chorych. Petna ocena wartosci
klinicznej tych zabiegdw wymaga jednak jeszcze badah
w dtuzszej perspektywie czasu. W leczeniu przewlektych
bolow kregostupa coraz czesciej uswiadamiana staje sie
potrzeba nie tylko oddziatywania somatycznego, lecz tak-
ze pomocy dla chorego w rozwigzaniu jego problemoéw psy-
chologicznych i socjalnych. Chorzy maja duze trudnosci w zna-
lezieniu pracy dostosowanej do ograniczonej wydolnosci
mechanicznej ich kregostupa, co sprzyja postawie rosz-
czeniowej lub wyzwala reakcje depresyjne.

Trwaja proéby poszukiwania nowych srodkéw i metod
leczenia choroby zwyrodnieniowej kregostupa. Dotyczy to
terapii genowej, prob stosowania inhibitoréw cytokin
prozapalnych, transplantacji chondrocytéw i fragmen-
tow chrzestno-kostnych [41-43]. Ocena tych metod, nie-
dojrzatych jeszcze do rutynowej praktyki klinicznej, wyma-
ga dalszych badanh w celu uzyskania dowodéw naukowych
na ich skutecznos¢. Problemu postepujacej degeneracji
stawow kregostupa nie rozwigze stosowanie lekow, kto-
re maja miec dziatanie chondroprotekcyjne, spowalniaja-
ce przebieg choroby: siarczanu glukozaminy, siarczanu chon-
droityny, wyciggdw z owocéw awokado, imbiru i innych.
Ponadto ochronny wptyw na kregostup nie moze by¢ spro-
wadzony jedynie do przyjmowania jakichkolwiek lekéw, ale
wymaga uwzglednienia fizjologicznego trybu zycia, korek-
ty wrodzonych lub nabytych wad kregostupa, rozsadnej nie-
urazowej eksploatacji kregostupa w wieku srednim oraz
utrzymywania aktywnosci fizycznej w wieku podesztym.
Tak jak w wielu innych chorobach, zapobieganie degene-
racji tkanek ma przewage nad pézniejszym leczeniem powi-
ktan tego procesu.

Autor deklaruje brak konfliktu interesow.
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