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Streszczenie

Choroby ukladu ruchu sg jedna z najczestszych przyczyn wystepowania bolu. Zespoty bélowe kregostupa sa
wérdd nich najczestszym powodem bélu doswiadczanym przez 90% ludzi w pewnym momencie ich zycia. Zespoty
bélowe zwykle wystepuja pod postacig bolu ostrego lub jesli trwaja dluzej opisywane sa jako bdl przewlekty.
Zespoty bolowe kregostupa moga by¢ spowodowane choroba lub uszkodzeniem uktadu kostno-mie$niowego i/lub
podraznieniem nerwéw. W zwigzku z réznorodnoscia przyczyn wybér leczenia farmakologicznego zawsze powi-
nien by¢ indywidualny i wymaga zréznicowanego podejscia z zastosowaniem wielu lekéw w tym niesteroidowych
przeciwzapalnych, analgetykéw i lekéw zmniejszajacych napiecie mieéni. Farmakoterapia zespotéw bélowych
kregostupa powinna by¢ prowadzona zgodnie z zaleceniami przedstawionymi jako ,,drabina analgetyczna” WHO,
umozliwiajacymi indywidualny dobér lekéw i ich kombinacji. Celem niniejszego artykutu jest przedstawienie
réznych przyczyn zespotéw boélowych kregostupa i mozliwosci ich leczenia. (Farm Wspét 2011; 4: 113-118)

Stowa kluczowe: zespoty bélowe kregostupa, leczenie
Summary

The musculoskeletal diseases are the most frequent of pain. Between these back pain syndromes are one of
the most common of pain affecting up 90% of people at some point in their lifetime. Back pain syndromes usually
refer to acute pain or chronic if it lasts for a longer period of time. Back pain can have many underlying reasons
involving disease or trauma of the muscles, bones and/or irritating nerves. In view of the diversity causes the cho-
ice of treatment should always be unique and requires variety of approaches with many different drugs includes
nonsteroidal anti-inflammatory drugs, analgesics and drugs reduce muscle tension. Pharmacotherapy of back pain
syndromes should be performed in accordance with the recommendations set out in “analgesic ladder” WHO
allows individual selection of drugs and their combination. The purpose of this article is to present the various
causes and treatment options of back pain syndromes. (Farm Wspot 2011; 4: 113-118)

Keywords: back pain syndromes, treatment

Zespoly bolowe kregostupa (ZBK) z uwagi na kregostupa wstepuja w réznych postaciach, co ma zwia-
powszechno$¢ wystepowania stanowig istotny pro- zek z mechanizmem ich powstawania. Wg najczesciej
blem spoleczny i medyczny. Postepujaca niesprawnosé stosowanej klasyfikacji ZBK podzielone zostaly na
fizyczna towarzyszaca ZBK sprzyja zwigkszonej absen- béle pochodzenia kostno-stawowego, béle miesniowe
cji zawodowej i koniecznosci znacznego zaangazowania oraz bole wynikajace z kompresji struktur nerwowych
stuzby zdrowia w leczenie pacjentéw. Zespoty bolowe kregostupa. W tabeli 1 przedstawiono zespoty bolowe
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Tabela 1. Zespoly bélowe kregostupa, objawy kliniczne
Table 1.  Back pain syndromes, clinical symptoms

Zespot bolowy kregostupa Objawy kliniczne

Tepy i gteboki bol. Lokalizacja bélu moze by¢ symetryczna w stosunku do
kregostupa; czasami bodl lokalizuje sie tylko po jednej stronie kregostupa.
Miejscowa bolesnos¢ w okolicy kregostupa.

Miejscowa bolesnos¢ miesni kregostupa. Wzmozone napiecie miesni
kregostupa lokalizujgce sie asymetrycznie (moze powodowac¢ boczne
wygiecie kregostupa) lub symetrycznie (moze powodowac¢ zmniejszenie
lordozy ledzwiowej).

Bo6l ma charakter ostry i przeszywajacy. Moze lokalizowac sie
przykregostupowo. Cechg charakterystyczng jest promieniowanie bolu.
W zespotach boélowych tego typu bdl czesto promieniuje do konczyn
(jednostronnie lub obustronnie). Zespotom bélowym mogg towarzyszyc¢
neurologiczne objawy ubytkowe pod postacig: zaburzen czucia,
niedowtadoéw miesni, zaburzen kontroli zwieraczy pecherza moczowego
i odbytu, zaburzen potencji. Tym zespotom bdlowych czesto towarzyszg
objawy rozciggowe np. Objaw Lasequ’a.

Zespot kostno-stawowy

Zespoty miesniowe

Zespoty z zaangazowaniem
uktadu nerwowego

kregostupa i ich objawy kliniczne.

Zastosowanie powyzej opisanego podziatu ZBK
ulatwia wybor metod leczenia w postaci farmakote-
rapii, rehabilitacji i leczenia chirurgicznego. Nalezy
jednak pamietac, ze wszelkie klasyfikacje maja w wigk-
szo$ci charakter teoretyczny, poniewaz pacjent zglasza
sie najcze$ciej z objawami mieszanymi pochodzacymi
z réznych struktur kregostupa, co potwierdza zdjecie
rtg przedstawione na rycinie 1.

Do najczestszych przyczyn béléow kregostupa
pochodzenia mig$niowego naleza zespoty mie$niowo-
-powieziowe, przecigzenia uktadu mie$niowego oraz
odruchowe zmiany napiecia mieéni towarzyszace
patologiom kostno-stawowym i kompresji struktur
nerwowych kregostupa.

Natomiast najczestsza przyczyna bélu neuropo-
chodnego jest wystepowanie ucisku struktur nerwo-
wych kregostupa (rdzen kregowy, korzenie nerwowe
inerwy rdzeniowe). Zmiany zwyrodnieniowe dyskéw,
stawéw miedzykregowych oraz wiezadel kregostupa
przyczyniaja sie do ucisku nerwéw i rozwoju zespolu
objaw6w neurologicznych.

Jedna z najbardziej istotnych i - zdawaloby sie -
oczywistych przestanek jest zrozumienie i ustalenie
przyczyny bolu. Bél jest doswiadczeniem wielowy-
miarowym, bol odczuwany i opisywany przez chorego

Rycina 1. Typowy obraz radiologiczny pacjenta

przedstawia jego subiektywne odczucia.

Osobnicze zrdéznicowanie opisywanego bélu
wymaga indywidualnego podejscia do pacjenta,
zwlaszcza, gdy mamy do czynienia z bolem przewle-
klym, na ktérego obraz naktadajg sie objawy zwigzane
z obecnoscig depres;ji i leku.
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z bélem kregostupa odcinka ledzwiowego
Standard radiological image in a patient
with lumbar spine pain

U opisanego pacjenta bél miat charakter
neuropochodny z niesymetrycznym wzmozonym
napieciem migsniowym, ktére spowodowato widoczne
na zdjeciu boczne wygiecie kregostupa.

Figure 1.
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W przypadku béléw kregostupa mamy do
czynienie z dwoma rodzajami bdlu, bolem ostrym
iprzewleklym. O ile bl ostry jest sygnalem ostrzegaw-
czo-obronnym dla organizmu, o tyle bdl przewlekty
trwajacy ponad 3 miesigce nie pelni funkgji fizjologicz-
nej i sam w sobie jest stanem chorobowym.

W bélu przewleklym nalezy wyrézni¢ bdl recep-
torowy i niereceptorowy, co znajduje swoje odzwier-
ciedlenie w przyczynach, jak i w wyborze leczenia.
Nocyceptory ulegaja sensytyzacji wskutek uwolnie-
nia neuropeptydéw z zakonczen nerwowych lub sa
stymulowane powstalymi w odpowiedzi zapalnej
mediatorami.

B4l nocyceptorowy zwigzany z aktywacja nocy-
ceptoréw ustepuje lub tagodnieje po zastosowaniu
typowych analgetykéw, w przeciwienstwie do bdlu
nienocyceptorowego spowodowanego zmianami
anatomicznymi lub zmianami w funkeji drég przewo-
dzacych bdl, lepiej reagujacego na leki z grupy koanal-
getykow, np. przeciwdepresyjne, przeciwpadaczkowe.

Béle kregostupa nalezg przede wszystkim do
bdlu receptorowego pochodzacego z mieéni, okostnej
i wiezadet, chociaz dlugotrwaly uraz korzeni nerwo-
wych moze sprzyja¢ powstaniu i natozeniu si¢ bolu
neuropatycznego.

Bdl pochodzacy z glebiej potozonych struktur
jest najczesciej opisywany jako bdl rozlany, trudny do
lokalizacji [1].

Obraz kliniczny zespoléw opisywanych przez
pacjentow jako problemy z kregostupem charaktery-
zuje sie bolem, trudnoscig w poruszaniu i wzmozonym
napieciem mie$niowym, ktoére samo w sobie stanowi
o przyczynie bdlu. Kolejnymi elementami patogenezy
sa wrodzone i nabyte czynniki modyfikujace czesto$é
wystepowania i przebieg ZBK.

Kolejnymi elementami patogenezy sg wrodzone
inabyte czynniki modyfikujace czesto$¢ wystepowania
i przebieg ZBK. W grupie czynnikéw wrodzonych naj-
czedciej wymienia sie sklonnosci genetyczne (np. zmie-
niona budowa kolagenu krazkéw miedzykregowych)
i morfologiczne (np. nieprawidlowa budowa kregdw).
Wsrdd czynnikéw nabytych najwigksze znaczenie
majg czynniki srodowiskowe (np. zawodowe) i objawy
pozasomatyczne z dominujaca depresja i lekiem,
ktérych obecno$¢ wzmaga odczucie bélu i zmniejsza
efektywnos¢ leczenia.

Badania epidemiologiczne wykazaly, ze istniejg
takze czynniki demograficzne, jak i psychosocjolo-
giczne zwigzane sg ze zwiekszonym ryzykiem wysta-
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pienia bolu kregostupa w jego postaci ostrej i nastepnie
w przewleklej. Do czynnikéw demograficznych naleza:
starszy wiek, ple¢ zefiska, nizsze wyksztalcenie. Wsirod
czynnikéw psychospotecznych wyrézni¢ mozna stres
zwigzany zar6wno z Zyciem codziennym, pracg i wyda-
rzeniami losowymi [2].

Leczenie

W postepowaniu leczniczym mozna wyrdznié
leczenie objawowe i przyczynowe, jednak najkorzystniej
jest, kiedy leczenie przyczynowe pokrywa si¢ z obja-
wowym. Poniewaz objawem dominujacym jest bol
na pierwszy plan wysuwa si¢ leczenie przeciwbdlowe,
ktére w wielu przypadkach stanowi réwniez leczenie
przyczynowe, zwlaszcza, gdy leki zawieraja kompo-
nente przeciwzapalng.

Zaleta leczenia skojarzonego jest mozliwos¢ osig-
gania podobnego albo lepszego efektu przy zastoso-
waniu lekéw o réznych punktach uchwytu. Poniewaz
czesta komponenta bolu kregostupa jest wzrost napie-
cia mie$niowego, kompleksowa terapia polaczenia
lekéw przeciwbolowych z lekami zmniejszajacymi
napiecie moze przynie$¢ dobry efekt, podobnie zresztg
jak polaczenie lekéw przeciwbdlowych i przeciwza-
palnych. Na leczenie kompleksowe bolow kregostupa
sktada sie leczenie niefarmakologiczne w postaci
fizyko- i kinezyterapii oraz leczenie farmakologiczne.

Leczenie niefarmakologiczne jest oparte na unika-
niu czynnosci nasilajagcych bol i rehabilitacji pomocnej
w obnizeniu napigcia mie$niowego.

Leczenie farmakologiczne obejmuje duza game
lekéw stosowanych pojedynczo lub w leczeniu skoja-
rzonym.

W wiekszosci bolow o umiarkowanym nasileniu
wystarczajace jest zastosowanie paracetamolu, podczas
gdy bole o podtozu zapalnym wymagaja zastosowania
NLPZ. Wazne jest ustalenie wstepnego czasu stoso-
wania leku; chociaz pacjenci z przewleklym bélem
skojarzonym z chorobg zwyrodnieniowg lub dysko-
patia wymagaja zazwyczaj wielomiesiecznego leczenia
jednak i w tej grupie rozwazenie innych metod leczenia
wydaje si¢ by¢ zasadne.

Leczenie zachowawcze powinno by¢ prowadzone
zgodnie z rekomendacjami przedstawionymi jako
»drabina analgetyczna” WHO (rycina 2).

Do lekéw pierwszego rzutu naleza niesteroidowe
leki przeciwzapalne, umieszczone na najnizszym
szczeblu drabiny analgetycznej, ktdre - z racji ogélnej
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Stabe opioidy
+/-
Nieopioidowe leki przeciwboélowe
+/-

Silne opioidy
+/-
Nieopioidowe leki przeciwbdlowe
+/-
Leki wspomagajace

Nieopioidowe leki przeciwbdlowe
+/-
Leki wspomagajace

Leki wspomagajace

Rycina 2. Schemat drabiny analgetycznej WHO
Figure 2. ,Analgesic ladder” WHO

dostepnosci - cieszg sie duzym powodzeniem i obok
antybiotykow nalezg do grupy najczesciej stosowanych
medykamentéw.

Miejscem dziatania NLPZ jest cyklooksygenaza
biorgca udzial w poczatkowym etapie biosyntezy pro-
stanoidéw COX-1 i COX-2.

Dziatanie niesteroidowych lekdéw przeciwzapal-
nych (NLPZ) polega na hamowaniu pierwszego etapu
syntezy prostaglandyn [3] przez blokowanie aktywno-
$ci izoform enzymu cyklooxygenazy COX-1 i COX-2.

Ponadto hamujg indukowang synteze NO, czyn-
nik jadrowy kappa B i nasilajg synteze lipoksyny [4].
Do czasu syntetyzowania selektywnych inhibitoréw
COX-2 (koksybow), na pierwsze miejsce wysuwaly
sie objawy niepozadane zwigzane z zaburzeniami ze
strony przewodu pokarmowego (dyspepsja, krwawie-
nie). Zastosowanie koksybow pozwolilo na zmniej-
szenie powiklan ze strony przewodu pokarmowego
0 50%, co oczywiscie nie pozostalo bez wpltywu na
ich popularno$¢. Przedstawione wyniki badan pro-
wadzonych w duzych grupach pacjentéw potwierdzity
niekorzystny wplyw i zwiekszone ryzyko wystapienia
powiktan dotyczacych uktadu krazenia (zawal mieénia
serca, udar niedokrwienny, choroba zakrzepowo-zato-
rowa naczyn obwodowych, zator tetnicy ptucnej) [3].

Negatywny wplyw koksybéw i NLPZ na uktad
krazenia zwigzany jest z zaburzeniem réwnowagi
miedzy syntezg tromboxanu i prostacykliny, syn-
tezy prostaglandyn oraz procesu utleniania lipidéw.
Konsekwencjg tych zaburzen s zmiany zakrzepowo-
-zatorowe, nadci$nienie tetnicze i miazdzyca [5].
Powiklania zakrzepowo-zatorowe dotyczg zaréwno
naczyn wiencowych, jak i mézgowych i obwodowych.
NLPZ moga réwniez hamowac agregacje ptytek przez
blokowanie tromboksanu.

Zakolejna przyczyne powiklan zatorowo-zakrze-
powych spowodowanych zablokowaniem COX-2
mozna uznaé zachwianie proporcji miedzy poziomem
tromboxanu i prostacykliny w $rédbtonku naczy-
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niowym, prowadzace do skurczu naczyn i zaburzen
zakrzepowych. Ryzyko powyzszych powiklan jest
wigksze u 0s6b z chorobami tkanki tacznej [6]. Koksyby
zmniejszaja wydalanie sodu przez nerki, co zwlaszcza
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym moze przyczy-
ni¢ sie do jego wzrostu [3].

Badania prowadzone w 18 szpitalach Hiszpanii
i Wloch pokazaty, ze bedace powodem hospita-
lizacji krwawienia z gérnego odcinka przewodu
pokarmowego s3 w 38% spowodowane zazywaniem
NLPZ. Cigzkos¢ powiklan zalezy od dawki leku, jak
i jego mechanizmu dziatania. ,,Czarng liste” otwiera
ketorolac (niedostepny w Polsce) bedacy najczestsza
przyczyna krwawienia, chociaz pozostale leki jak np.
piroksykam, indometacyna i aspiryna réwniez maja
swoj udziat [3].

Polecane jest stosowanie jednorazowo jednego
NLPZ, o czym nalezy pamieta¢, gdyz NLPZ moga
w produktach wystepowaé pojedynczo lub w pota-
czeniu.

Szeroki asortyment moze utrudnia¢ wybor leku,
zwlaszcza przy wszechobecnej reklamie medialnej.
Dotyczy to zaréwno lekéw dostepnych bez recepty,
jak i na recepte. Dlatego wszelkie mozliwosci redukcji
dawki NLPZ lub ich unikania sg zawsze mile widziane
przez pacjentéw i lekarzy.

W przypadku bdléw bez stanu zapalnego para-
cetamol jest lekiem o duzej skutecznosci i sporym
marginesie bezpieczenstwa, pod warunkiem nieprze-
kraczania zalecanych dawek (4 g/dobeg). Nalezy réwniez
pamietal, ze przewlekle stosowanie paracetamolu
zwieksza ryzyko uszkodzenia nerek i powiklan ser-
cowo-naczyniowych, w tym nadci$nienia tetniczego.
Paracetamol hamuje aktywnos¢ COX-3 oraz poteguje
dzialanie antynocyceptywnego uktadu zstepujacego.
Nie ma wlasciwos$ci przeciwzapalnych i - podobnie
jak NLPZ - hamuje indukowang syntaze NO [4,7].
Kolejnym lekiem godnym rozwazenia jest metamizol
majacy silniejsze, w poréwnaniu z paracetamolem,
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dziatanie przeciwbdlowe i przeciwgoraczkowe oraz
dzialanie spazmolityczne. W leczeniu bolu poopera-
cyjnego po operacjach kregostupa metamizol okazal
sie skuteczniejszy od paracetamolu i temoksykamu [8].

Staba strong metamizolu jest czeste wystepowanie
reakcji alergicznych, dlatego wazne jest przepytanie
pacjenta na te okolicznos¢.

Lekiem o duzej skutecznosci jest tramadol, ktéry
jest stabym agonista receptora opioidowego wykazuja-
cym hamujacy wptyw na wychwyt zwrotny serotoniny
i noradrenaliny. Tramadol jest chetnie stosowany do
u$mierzenia bélu o srednim nasileniu. Warto jednak
dodag¢, ze jest catkiem duza grupa pacjentow, ktérzy
tramadolu nie toleruja i chociaz przyznaja mu skutecz-
nos¢ analgetyczng to nasilone zawroty glowy, nudnosci
i wymioty uniemozliwiajg im stosowanie. Leczenie
skojarzone tramadolu z paracetamolem lub metami-
zolem pozwala na osiggniecie pozytywnego efektu
analgetycznego z jednoczesnym zmniejszeniem obja-
wow niepozadanych. Nalezy pamieta¢ o nielaczeniu
tramadolu z lekami przeciwdepresyjnymi selektywnie
blokujacymi wychwyt zwrotny serotoniny i z inhibi-
torami MAO. Wérdd analgetykéw opioidy metaboli-
zowane z udziatem izoenzymu CYP2D6 cytochromu
P450 réwniez przyczyniaja sie do oslabienia jego meta-
bolizmu [9,10]. Wykazano, ze zmiany strukturalne
polegajace na zdwojeniu (duplikacji) alleli w genach
kodujacych izoenzym CYP2D6 powodujg zaburzenia
w przemianach farmakokinetycznych i dynamicznych
tramadolu, w ktdrych efekcie gwaltowny wzrost steze-
nia metabolitu tramalu O-desmethyltramadol (M1)
zwieksza ryzyko wystapienia powiktan kardiologicz-
nych [11,12]. Polimorfizm genu kodujacego izoenzym
CYP2D6 znajduje swoje bezpoérednie odzwiercie-
dlenie w aktywno$ci samych lekéw lub ich czynnych
metabolitéw. Dotyczy to lekéw, ktérych metabolizm
uzalezniony jest od izoenzymu CYP2D6 [13]. Dlatego
wskazane jest monitorowanie jednoczesnie stosowa-
nych lekéw pod katem wystgpienia dzialan niepoza-
danych lub ostabionej efektywnosci w przypadku, gdy
w ich metabolizmie bierze udziat izoenzym CYP2D6.

Czestym objawem towarzyszacym bolom kre-
gostupa i potegujacym ich natezenie jest wzmozone
napiecie mie$niowe, ktore niczym obrecz btednego kota
napedza bolijest przez niego wzmacniany. Niezaleznie
czy wzmozone napiecie miesniowe ma charakter pier-
wotny, czy wtorny powinno by¢ leczone, gdyz jego
obecno$¢ przyczynia sie do zmian w krzywiznach
kregostupa, zwlaszcza do zniesienia lordozy szyjnej
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lub ledzwiowej oraz poteguje bl mieéni [14]. Dlatego
godne polecenia do zastosowania sg leki zmniejszajace
napiecie mie$ni poprzecznie prazkowanych - mio-
relaksanty, stosowane w stanach spastycznych lub
w nadmiernym napieciu mie$niowym.

Do najczeéciej stosowanych w bolach kregostupa
miorelaksantow dziatajacych osrodkowo nalezg
benzodiazepiny, leki zawierajace tolperyzon lub
tizanidyne. Skuteczno$¢ tych lekéw w odniesieniu do
relaksacji migéniowej jest pordwnywalna i oceniana
przez pacjentéw jako zadowalajaca. Benzodiazepiny
(tetrazepam) i tizanidyna majg jednak silniejsze dzia-
tanie sedatywne, czym zyskuja przewage jako leki
uspokajajace. Tizanidyna jest agonistg a2 i - podobnie
jak tetrazepam - powoduje nadmierng senno$¢, dobrze
sprawdza si¢ u pacjentéw z zaburzeniami snu [15].
U pacjentéw z nadcisnieniem, zwlaszcza leczonych
inhibitorami konwertazy angiotensyny ACE, zastoso-
wanie tizanidyny moze spowodowac¢ spadek ci$nienia
i bradykardie [16,17].

Tolperizon natomiast cieszy sie wiekszym powo-
dzeniem przy zastosowaniu w dzien, gdyz mimo
dzialania o$rodkowego nie powoduje sennosci, zabu-
rzenia koordynacji ruchowej i trudnosci w koncentracji
(18], przy jednoczesnym odczuwalnym zlagodzeniu
napiecia mie$niowego, co zresztg nalezy uznaé za
jego najwiekszy atut. Tolperizon nalezy do grupy
lekéw hamujacych kanaty sodowe. W swojej budowie
i dzialaniu stabilizujacym blong¢ komdrkows nerwéw
tolperizon jest podobny do lidokainy, jego osrodkowe
dzialanie dotyczy gtéwnie poziomu rdzenia krego-
wego, gdzie powoduje hamowanie mono- i wielosy-
naptyczne przewodzenia odruchéw [18]. Tolperizon
jest lekiem o duzej rozpietosci stosowanych dawek.
W zwigzku z tym jest mozliwo$¢ dobrania indywidu-
alnej dawki dobowej, ktéra uwzglednia wiek pacjenta
lub choroby wspdlistniejace u pacjenta. Dawkowanie
leku mozna zaczyna¢ od 50 mg konczac na 450 mg
a nawet w wybranych przypadkach dawke dobowa
mozna podwoi¢. Dawka leku optymalna - 150 mg/3-4
na dobe. Przy jego dobrej tolerancji zastosowanie
powyzszej dawki pozwala na zmniejszenie podazy
innych analgetykéw, gdy bolowi towarzyszy silna kom-
ponenta spastyczna. Ponadto, lek wystepuje w réznych
formach, co ma duze znaczenie dla efektywnego lecze-
nia pacjenta z ZBK. Przy zaostrzeniu bdlu lek mozna
poda¢ pozajelitowo a potem, po uzyskaniu poprawy,
kontynuowa¢ w postaci doustnej. Skojarzenie mio-
relaksantéw z opioidami i NLPZ znacznie poprawia
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skuteczno$é¢ leczenia i pozwala na zmniejszenie dawek.
Przykladem jest tolperizon, ktéry obnizajac napiecie
mies$niowe ostabia stymulacje bélowa a jednoczesnie,
w przeciwienstwie do benzodiazepin, nie nasila sen-
noéci zwigzanej z opioidami, co zwlaszcza w terapii
dziennej ma istotne znaczenie.

Postepowanie z pacjentem z zespolem bdélowym
kregostupa wymaga indywidualnego podejscia
z uwzglednieniem nate¢zenia bolu, czasu jego trwania
i objawow mu towarzyszacych. Przy wyborze lecze-
nia pomocne moga okaza¢ si¢ informacje o sytuacji
rodzinnej i zawodowej pacjenta oraz ocena jego stanu
emocjonalnego. Przedstawione grupy lekéw cha-
rakteryzuja sie duza skutecznoscig w leczeniu bélu

kregostupa, godne polecania jest stosowanie terapii
zlozonej umozliwiajacej pelniejsze wykorzystanie ich
zroznicowanego dzialania.
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