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Streszczenie

Nie w pełni poznane są mechanizmy odpowiedzialne za pojawienie się dolegliwości kręgosłupa lędźwiowego. 
Nie do końca znany jest wpływ zaburzeń anatomicznych na powstanie bólu, ponieważ takie zaburzenia obserwuje 
się także u osób niezgłaszających dolegliwości. Mnogość możliwych przyczyn bólu kręgosłupa, brak możliwości 
ich pełnego zdiagnozowania oraz nie w pełni poznane mechanizmy reakcji bólowych powodują, że dolegliwości 
o  różnym obrazie klinicznym noszą zbiorcze określenie bólów niespecyficznych. Proces zwyrodnieniowy jest 
złożony w swojej istocie. Obejmuje wiele struktur oraz cechuje się różnorodnym przebiegiem. Mechanizmy jego 
powstawania i rozwoju dolegliwości bólowych pozostawiają wiele pytań. Charakteryzuje się postępującym uszkodze-
niem krążka międzykręgowego i chrząstki stawów międzywyrostkowych, co pogarsza właściwości biomechaniczne 
kręgosłupa. Proces zwyrodnieniowy może być jedną z przyczyn wystąpienia dolegliwości bólowych kręgosłupa 
w odcinku lędźwiowym, jak również odpowiedzią organizmu na istniejące zaburzenia. Geriatria 2017; 11: 56-65.
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Abstract

Do not fully understood are the mechanisms responsible for the appearance of the lumbar spine ailments. 
Not until the end is known influence of anatomical abnormalities on pain emergence because they are also seen 
in individuals with no complaints. A multitude of possible causes of back pain, inability to fully diagnose and 
not fully understood mechanisms of pain reactions cause the different clinical symptoms are called non-specific 
pain. Degenerative process is complex in its essence. It includes many structures and is characterized by a variety 
of course. Mechanisms of its formation and development of pain leave a lot of questions. It is characterized by 
progressive damage to the cartilage of the intervertebral disc and facet joints, which aggravates the biomechanical 
properties of the spine. Degenerative process may be one of the causes of back pain in the lumbar region, as well 
as the body's response to existing disorder. Geriatria 2017; 11: 56-65.
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Wstęp 
Zespół bólowy dolnego odcinka kręgosłupa okre-

ślany jest jako ból poniżej 12 żebra i powyżej fałdów 
pośladkowych z towarzyszącym bólem kończyn dol-
nych [1]. Dolegliwości bólowe kręgosłupa są złożonym 
problemem, który dotyka blisko 80% społeczeństwa 
przynajmniej raz w  ciągu życia [2]. Nie w  pełni 

poznane są mechanizmy odpowiedzialne za pojawie-
nie się dolegliwości. W literaturze można spotkać się 
z określeniem niespecyficznych dolegliwości bólowych 
dolnej części kręgosłupa (nonspecific low back pain). 
Określenie to odnosi się do braku jednoznacznej 
przyczyny bólu udokumentowanej badaniem. Często, 
nawet gdy mamy do czynienia z  niepodważalnym 
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dowodem występowania dysfunkcji strukturalnej, 
ból ma niejasne pochodzenie i  nie można postawić 
diagnozy na podstawie np. badania obrazowego, które 
taka zmianę struktury potwierdza. Nie do końca znany 
jest wpływ zaburzeń anatomicznych na powstanie 
bólu, gdyż takie zaburzenia obserwuje się także u osób 
niezgłaszających dolegliwości. Mnogość możliwych 
przyczyn bólu kręgosłupa, brak możliwości ich pełnego 
zdiagnozowania oraz nie w pełni poznane mechanizmy 
reakcji bólowych powodują, że dolegliwości o rożnym 
podłożu i różnym obrazie klinicznym noszą zbiorcze 
określenie bólów niespecyficznych.

Klasyfikacje dolegliwości bólowych 
odcinka lędźwiowego

Jedną z prób analizy modeli klasyfikacji dolegliwo-
ści bólowych kręgosłupa jest ta zaproponowana przez 
O’Sullivana. Wspomniane już stawianie diagnozy na 
podstawie zmian struktury odnosi się do modelu pato-
anatomicznego, inne podejście tłumaczy dolegliwości 
bólowe zjawiskiem centralnego i obwodowego uwraż-
liwienia w modelu neurofizjologicznym. Wśród przy-
czyn bólu znajdują się także czynniki mechaniczne, 
psychospołeczne. Sam autor proponuje podział na 
dolegliwości bólowe związane z zaburzeniem kontroli 
motorycznej oraz oparte na niewłaściwych procesach 
adaptacyjnych prowadzących do przeciążenia tkanek 
[3].

Z kolei Stodolny przyjmuje następujący podział 
dolegliwości: bóle korzeniowe, rzekomokorzeniowe, 
mieszane, neurogenne. Skłania się zwłaszcza ku 
przyczynom rzekomokorzeniowym (czynnościowym 
i morfologicznym) jako głównemu powodowi dolegli-
wości. Bogduk przyjmuje, że struktury będące głów-
nym źródłem bólu kręgosłupa lędźwiowego to: krążek 
miedzykręgowy (40%), stawy międzywyrostkowe 
(15%) i stawy krzyżowo-biodrowe (20%) [4].

Przeciążenia tkanek
Stodolny postrzega przeciążenie kręgosłupa na 

drodze przewlekłych urazów czy urazu nagłego jako 
ciąg zdarzeń, które prowadzą do zmian morfologicznych 
tkanek takich jak zmiany zwyrodnieniowe czy przepu-
klina krążka międzykręgowego. Jako pierwsze ogniwo 
toczącej się patologii przyjmuje zaburzenie sterowania 
układu nerwowego i co za tym idzie – czynności tkanek 
miękkich a następnie stawów kręgosłupa i miednicy.

Według Panjabiego uszkodzenie tkanek mięk-
kich kręgosłupa może prowadzić do łańcucha zmian 

zmierzających do zaistnienia przewlekłego zespołu 
bólowego. Informacje z  mechanoreceptorów uszko-
dzonych więzadeł, torebek stawowych czy krążka 
międzykręgowego powodują odpowiedz zwrotną 
polegającą na wzroście napięcia otaczających mięśni. 
Ma to na celu zwiększenie stabilności segmentów, 
ale powoduje zwiększenie obciążenia kręgosłupa 
a w szczególności stawów międzywyrostkowych. Takie 
przeciążenie skutkuje pojawieniem się stanu zapalnego, 
który podrażnia receptory bólowe i struktury nerwowe 
oraz może przyczyniać się do zwyrodnienia krążków 
międzykręgowych i stawów międzywyrostkowych [2].

Badania EMG mięśni przykręgosłupowych 
chorych będących w okresie remisji bólu kręgosłupa 
wykazały, że w wyniku nadmiernego używania mię-
śni, być może z powodu dużej stymulacji odśrodkowej 
w mechanizmie opisanym przez Panjabiego, dochodzi 
do szybszego męczenia mięśni tułowia [5].  Męczliwość 
można również powiązać z podwyższeniem poziomu 
metabolizmu spowodowanym przedłużającym się 
skurczem [6]. Swoiste zaburzenie funkcji mięśni 
wynika z  upośledzenia kontroli motorycznej. Inne 
badania elektromiograficzne wskazują na zmniejszenie 
siły prostownika grzbietu tłumacząc to zmniejszoną 
synchronizacją włączania się jednostek motorycznych 
do skurczu [7]. Mięśnie przykręgosłupowe w głównej 
mierze zawierają włóka szybkokurczliwe i  są nara-
żone na ból w wyniku zmęczenia [8]. Oprócz szybszej 
męczliwości prostownika grzbietu części lędźwiowej 
podobne obserwacje odnotowano w przypadku czę-
ści piersiowej oraz mięśni pośladkowych wielkich 
osób z  bólem odcinka lędźwiowego w  porównaniu 
z  grupą kontrolną [9,10]. Powodowało to skrócenie 
testu Bieringa-Sorensena.[11] Wraz ze wzrostem 
wieku badanych malała wytrzymałość mięśni odcinka 
lędźwiowego [9]. Nadmierne napięcie mięśniowe pro-
wadzi do powstania punktów spustowych będących 
źródłem dolegliwości lokalnych jak i promieniujących 
czy rzutowanych [12]. Ból mięśniowy może mieć 
charakter ostry lub przewlekły. Ostry występuje po 
nadmiernym wysiłku natomiast przewlekły wiąże się 
z bólem mięśniowo-powięziowym i występowaniem 
wspomnianych punktów spustowych. Przyjmuje się, że 
ból przewlekły mięśniowo-powięziowy dotyka około 
20% populacji [13].

Powięź piersiowo-lędźwiowa przenosząca napię-
cia w  obrębie odcinka lędźwiowego wykazuje cechy 
patologii u osób cierpiących na ból pleców. Wykazano 
zmniejszenie jej odkształcenia podczas biernego 
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zgięcia tułowia. Można to tłumaczyć nieprawidło-
wymi wzorcami ruchu lub patologią tkanki. Istotną 
funkcją powięzi piersiowo-lędźwiowej jako struktury 
biernej jest zdolność do gromadzenia energii podczas 
rozciągania. Podczas zgięcia umożliwia to wspoma-
ganie działania mięśni prostujących przez sprężystość 
tkanki powięzi. Konsekwencjami urazów mogą być 
zwłóknienia i zrosty powodujące utratę niezależności 
ruchów sąsiednich warstw tkanki łącznej. Niesie to 
ze sobą ograniczenie ruchomości tułowia [14].  Jak 
podaje  Schleip i  wsp., powięź piersiowo-lędźwiowa 
zawiera liczne mechanoreceptory, ponad to znajduje 
się w  pewnym oddaleniu od osi ruchu przez co ma 
lepsze warunki do rejestracji małych obciążeń lub 
zmian pozycji. Łączy się z więzadłem nadkolcowym 
oraz mięśniem poprzecznym brzucha przenosząc 
naprężenia względem tych struktur. Uwzględnienie 
powięzi piersiowo-lędźwiowej jako istotnej struktury 
odpowiedzialnej za transmisję napięć w obrębie części 
lędźwiowej kręgosłupa stanowi uzupełnienie poglądu 
wyrażonego przez Panjabiego na temat mechanizmu 
powstawania bólu kręgosłupa [15].

Najczęściej powtarzającymi się zmiennymi wyka-
zującymi korelację z występowaniem bólów odcinka 
lędźwiowego wśród dorosłych są: wytrzymałość 
prostownika grzbietu, siła zginaczy biodra.  Szybsze 
męczenie się mięśni prostujących odcinek lędźwiowy 
w przypadku dolegliwości bólowych jest tłumaczone 
przez niektórych badaczy [16] wyhamowaniem tej grupy 
mięśniowej na drodze odruchowej. Pogląd ten kłóci się 
jednak z inną teorią mówiącą jakoby bolesny lub hiper-
mobilny staw miał być chroniony i stabilizowany przez 
wzrost napięcia otaczających mięśni. Liczne badania 
przynoszą sprzeczne wyniki. I tak wśród dorosłych 
można znaleźć związek między osłabieniem mięśni 
brzucha oraz zginaczy bioder oraz występowaniem 
bólu. Część badaczy natomiast postrzega skrócenie 
mięśni kulszowo-goleniowych nie jako jedną z przyczyn 
bólu pleców, lecz jako wtórny mechanizm kompensa-
cyjny w przypadku niestabilności w obrębie miednicy. 
Zastanawiające jest, że badacze są dość zgodni co do 
braku związku między takimi zmianami struktury 
jak zwiększenie lub zmniejszenie lordozy lędźwiowej, 
pochylenie miednicy, długość kończyn czy nadmierna 
jednostronna pronacja stopy mimo wydawać by się 
mogło znaczącego wpływu na biomechanikę kręgosłupa 
i sposób przenoszenia obciążeń [6].

Również ograniczony zakres ruchu zgięcia w sta-
wie biodrowym powoduje większe zaangażowanie 

kompleksu lędźwiowo-miednicznego w  ruch zgina-
nia, ma wtedy miejsce zwiększenie tyłopochylenia 
miednicy i zgięcia odcinka lędźwiowego. Dochodzi do 
wzrostu ciśnienia na krążki miedzykręgowe, do wyha-
mowania aktywności mięśni przykręgosłupowych 
odpowiedzialnych za stabilizację kręgosłupa zwłaszcza 
mięśnia wielodzielnego oraz wzrostu naprężeń struk-
tur biernych, co może predysponować do wystąpienia 
mikrourazów i  w  konsekwencji pojawienia się bólu 
[17,18]. Również sumowanie mikrourazów spowodo-
wanych pracą wymagającą podnoszenia, dźwigania 
czy pochylania może leżeć u  podstaw dolegliwości. 
Wykazano zależność między tego typu pracami 
a  powstawaniem zmian zwyrodnieniowych krążka 
międzykręgowego [19].

Badania potwierdzają również dodatnią korelację 
częstszego występowania bólów pleców z długotrwa-
łym przebywaniem w pozycji siedzącej. Brak aktyw-
ności fizycznej oraz siedzący tryb życia predysponują 
do wystąpienia nadwagi i otyłości. Choć badacze nie 
są zgodni w  tej kwestii można zaryzykować stwier-
dzenie, że zwiększenie BMI z  pewnych względów 
predysponuje do wystąpienia dolegliwości bólowych 
kręgosłupa. Badania wskazujące na związek progre-
sji zmian zwyrodnieniowych kolan z  postępowanie 
zwyrodnienia w  odcinku lędźwiowym kręgosłupa 
i stawie biodrowym mogą dowodzić tej teorii. Wzrost 
obciążenia oraz nierównomierne przenoszenie sił 
w łańcuchach zamkniętych powoduje przeciążenie na 
każdym z ogniw [20,21]. 

Asymetria ustawienia miednicy występuje często 
z dyskopatią lędźwiowego odcinka kręgosłupa i kore-
luje z nasileniem zmian zwyrodnieniowo-wytwórczych 
stawów krzyżowo-biodrowych [22].

W świetle przytoczonych informacji zasadnym 
wydaje się zalecanie pacjentom umiarkowanej aktyw-
ności fizycznej o  charakterze treningu zdrowia, tak 
aby ograniczyć ilość przeciążeń statycznych, utrzymać 
prawidłowy zakres ruchu i  równowagę mięśniową. 
Ważne jest zachowanie właściwej ruchomości stawu 
biodrowego. Zaleca się również częstą zmianę pozycji 
w czasie tak zwanej „siedzącej pracy”.

Niespecyficzny ból krzyża
Ból pleców ma charakter ostry lub przewlekły. Ból 

ostry trwa do miesiąca, ból przewlekły powyżej trzech 
miesięcy lub krócej, gdy występują nawroty bólu. U 
tylko około 2% chorych możliwe jest stwierdzenie 
przyczyny dolegliwości. W  obrazie radiologicznym 
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pacjentów zarówno w  stanie ostrym jak i  przewle-
kłym często jedyną widoczną zmianą strukturalną są 
zwyrodnienia (u odpowiednio 70% chorych w stanie 
ostrym i blisko 90% w stanie przewlekłym) [13].

Ból niespecyficzny może mieć podłoże nocy-
ceptywne – wywołane podrażnieniem receptorów 
bólowych tkanek unerwionych lub nienocyceptywny, 
wynikający z drażnienia nerwów. Do tego ból recep-
torowy może być pochodzenia chemicznego lub zwy-
rodnieniowego. W  diagnostyce bólu krzyża należy 
odróżnić pojęcie bólu chemicznego i  mechanicz-
nego. Ból chemiczny to najczęściej ból występujący 
w  spoczynku spowodowany procesami zapalnymi 
i obecnością tak zwanej „zupy zapalnej”. Z kolei ból 
mechaniczny jest prowokowany przez określoną 
aktywność [13,23,24]. Rozróżnienie charakteru bólu 
mechanicznego od chemicznego pozwala na podjęcie 
właściwego leczenia.

Powszechną diagnoza stawianą w przypadku bólu 
krzyża jest dyskopatia, czyli ucisk korzeni nerwów 
rdzeniowych przez elementy krążka międzykręgowego. 
Okazuje się jednak, że jedynie około 3% chorych ma 
rzeczywistą dyskopatię z  zespołem korzeniowym. 
Samo drażnienie korzenia może nieść ze sobą pewne 
konsekwencje. Jedną z  nich jest narastanie stężenia 
substancji P i  VIP w  zwojach międzykręgowych 
i  rogach tylnych rdzenia. Substancje zapalne powo-
dują drażnienie osłonek nerwowych i powstanie tak 
zwanego bólu neuropatycznego. Inną przyczyną nie-
specyficznych dolegliwości bólowych może być opisany 
wcześniej ból mięśniowy [13].

Ból niespecyficzny nie wskazuje jednoznacznie na 
przyczynę dolegliwości. Aby wykluczyć istnienie kon-
kretnej patologii należy zwrócić uwagę na tak zwane 
„czerwone flagi” zgłaszane przez pacjenta w wywia-
dzie. Są to: wiek poniżej 20 r. ż lub powyżej 55 r. ż., ból 
nie mechaniczny, nieustępujący w spoczynku, ciągły 
ból w  nocy, ból klatki piersiowej, przebyta choroba 
nowotworowa, nagła utrata wagi, deformacja struk-
turalna kręgosłupa. Innymi niepokojącymi objawami 
są: ból kończyny dolnej silniejszy niż ból pleców, pro-
mieniowanie do stopy lub palców, obecność parestezji, 
objawy pokrywające się z  unerwieniem segmentar-
nym, dodatni test SLR (test Laseque’a) [25] niedawna 
infekcja dróg moczowych, brak poprawy po leczeniu 
zachowawczym, towarzyszący ból brzucha, miednicy, 
biodra, znaczna sztywność poranna (zesztywniające 
zapalenie stawów kręgosłupa), wysypka [26].

Ze względu na niejasną przyczynę dolegliwości 

bólowych i często nakładające się dysfunkcje różnych 
struktur zaleca się leczenie w modelu holistycznym. 
Należy również zwrócić uwagę na aspekty psycholo-
giczne, które silnie korelują z występowaniem dolegli-
wości bólowych.

Degeneracja krążka międzykręgowego
Jednym z  najczęściej podawanych źródeł dole-

gliwości bólowych jest krążek międzykręgowy. Jego 
zwyrodnienie polegają początkowo na sumowaniu 
mikrourazów prowadzącymi do uszkodzenia pier-
ścienia włóknistego. Zapoczątkowuje to szereg zmian 
histologicznych, stymuluje komórki prozapalne 
i w konsekwencji prowadzi do degeneracji jądra miaż-
dżystego.  Uszkodzenia występują u 50% osób poniżej 
35 r. ż. i u 73 % osób między 35-50 r. ż. Objawy bólowe 
mogą wynikać z uwrażliwienia układu przywspółczul-
nego w odpowiedzi na stan zapalny, zmianę ciśnienia 
czy niedokrwienie.[27,28]

Inną hipotezą powstawania bólu jest uwrażli-
wienie centralne. Odpowiada ono za nadwrażliwość 
bólową, przeczulicę dotykową, wzmożone sumowanie 
bodźców. Powstaje w  wyniku zmian zachodzących 
w mózgu. U osób z chorobą zwyrodnieniową dochodzi 
do obniżenia progu bólowego [29].

Proces zwyrodnieniowy można uznać za jeden 
z czynników leżących u źródeł bólów niespecyficznych 
o podłożu zapalnym i urazowym, któremu towarzyszy 
wzmożone napięcie mięśniowe i często odruchowa sko-
lioza. Wykazano także związek ograniczenia funkcji, 
niestabilnością i poranna sztywnością a zwyrodnie-
niami krążków.  Sama degeneracja dysku wchodzi 
w  skład pewnego ciągu przyczynowo-skutkowego. 
Prowadzi do niestabilności segmentarnej, nieprawidło-
wego rozkładu sił w obrębie kręgosłupa oraz wzrostu 
obciążenia stawów międzywyrostkowych [26].

Badania przeprowadzone wśród osób cierpiących 
na osteoporozę donoszą, że normalna wysokość krąż-
ków międzykręgowych predysponuje do zniekształceń 
trzonów kręgów. Deformacja jest zależna od stopnia 
degeneracji krążka leżącego powyżej kręgu. W sytu-
acji, gdy występuje zwyrodnienie dysku obciążenie 
przenoszone przez trzon maleje i zmniejsza się ryzyko 
złamań kompresyjnych [30].

Degeneracja dysku poprzedza zwyrodnienie 
stawów międzywyrostkowych. Proces ten jest obser-
wowany głównie po 60 r. ż. Natomiast degeneracja krąż-
ków jest powszechna po 45 r.ż. Zwyrodnienia stawów 
kręgosłupa nie występują bez degeneracji dysku, 
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przy czym krążek ulega zwyrodnieniu najczęściej 
pomiędzy kręgami L5/S1 a stawy międzywyrostkowe 
między L4/L5 [31]. Możliwą przyczyną takiego stanu 
rzeczy jest fakt, że ruch zgięcia i wyprostu zachodzi 
w znacznej mierze na tych poziomach. Zdrowy krą-
żek międzykręgowy wyrównuje swoje wewnętrzne 
ciśnienie i  odpowiada za przenoszenie obciążeń. 
Uszkodzenie pierścienia bądź płytki granicznej powo-
duje dekompresję jądra i wzrost sił kompresyjnych na 
pierścień. Spadek ciśnienia w jadrze utrudnia tworzenie 
mukopolisacharydów a w konsekwencji zmniejszenie 
zawartości wody i  agrekanu. Uszkodzenie płytek 
granicznych prowadzi do wzrostu syntezy czynników 
immunologicznych- IL-1 i TNF-α oraz metaloprote-
inaz. Powstała niewydolność strukturalna wpływa 
na funkcję pełnioną przez komórki oraz właściwości 
biomechaniczne krążka. Nieprawidłowe obciążenie 
tkanek w wyniku uszkodzenia pobudza mechanizmy 
samonaprawy stąd wzrost poziomu cytokin. Naprawa 
jest bardzo trudna z  powodu ograniczeń w  trans-
porcie metabolitów. Zwyrodnienie krążka zwykle 
przedstawiane jest za pomocą cztero- lub pięciostop-
niowych skal przedstawiających zmiany zachodzące 
w krążku prowadzące do zmniejszenia jego wysokości. 
Uszkodzenie płytki granicznej zmniejsza ciśnienie 
wewnątrz jądra i może prowadzić do wewnątrztrzo-
nowego uwypuklenia jądra miażdżystego i powstania 
guzków Schmorla [4,28].

Przepuklina krążka międzykręgowego
Przepuklinę krążka międzykręgowego bardzo 

często poczytuję się za źródło dolegliwości bólowych 
kręgosłupa. Mylnie jednak uznaje się ją za jedyną 
przyczynę bólu. [13]. Badania na osobach zdrowych 
donoszą, że przepuklina jest zjawiskiem powszechnym 
i nie zawsze dającym objawy [32]. Innym zagadnieniem 
jest bol korzeniowy spowodowany uciskiem struk-
tur nerwowych przez znaczną przepuklinę krążka. 
Termin dyskopatia nie jest terminem ścisłym. Część 
badaczy posługuje się nim odnośnie chorób krążka 
miedzykręgowego inni określają tym mianem tylko 
zespoły przebiegające z  objawami neurologicznymi, 
dla jeszcze innych to określenie wszystkich bólów 
krzyża. Wyróżniamy trzy rodzaje „wypadnięcia” 
krążka w zależności od stopnia przemieszczenia jądra 
miażdżystego: protruzję, ekstruzję, sekwestrację.

W przypadku protruzji jądro miażdżyste prze-
mieszcza się wzdłuż pęknięcia radialnego. Ciągłość 
pierścienia jest zachowana, dochodzi jedynie do 

jego uwypuklenia. Protruzja jest powszechna nawet 
u  osób młodych. Spowodowana jest przez czynniki 
mechaniczne. Ekstruzja dotyczy przerwanego pier-
ścienia włóknistego. Jadro miażdżyste wydostaje się 
na zewnątrz krążka jednak nadal pozostaje z  nim 
w kontakcie. Sekwestracja występuje, gdy ma miejsce 
oddzielenie części jadra miażdżystego i jego przemiesz-
czenie w przestrzeń pozakrążkową.

Przepukliny krążka jako źródło dolegliwości doty-
czą osób w wieku 30-40 lat, gdy krążki nie są znacznie 
zdegenerowane [4]. Jednak jak pokazują inne badania 
dolegliwości bólowe można wiązać w większym stopniu 
z przemieszczeniem jadra miażdżystego, gdy ma ono 
charakter ekstruzji lub sekwestracji. Umiejscowienie 
przepukliny krążka występuje najczęściej na wysoko-
ści przestrzeni międzykręgowej, rzadziej poniżej lub 
w otworze miedzykręgowym [31].

Przemieszczenie środka ciężkości do przodu 
u  pacjentów z  nadwagą aktywuje mechanizmy 
równoważące. Jednym z  takich mechanizmów jest 
zmniejszenie przodopochylenia kości krzyżowej i kąta 
lordozy lędźwiowej. Zmniejszenie lordozy lędźwiowej 
jest zjawiskiem częstym wśród pacjentów z  bólami 
pleców i  przepuklinami krążka międzykręgowego 
[33]. Asymetria ustawienia miednicy występuje często 
z dyskopatią lędźwiowego odcinka kręgosłupa i kore-
luje z nasileniem zmian zwyrodnieniowo-wytwórczych 
stawów krzyżowo-biodrowych. 

Przepuklina może stać się przyczyną zwężenia 
światła kanału kręgowego lub powodować ucisk korze-
nia nerwowego. Ponieważ rdzeń kręgowy kończy się 
około drugiego kręgu lędźwiowego, cała przestrzeń 
otworu zajmują biegnące w nim korzenie splotu lędź-
wiowo-krzyżowego (ogon koński). Krążki kręgowe 
mają kontakt zarówno z jednoimiennymi korzeniami 
jak i tymi wychodzącymi poniżej. I tak przepuklina 
na poziomie pomiędzy L4/L5 uciskać będzie w więk-
szym stopniu na korzeń L5 niż L4. Objawy z ucisku 
korzenia promieniują wzdłuż dermatomu i miotomu 
unerwianego z danego poziomu. Początkowo wystę-
pują drętwienia mrowienia, zaburzenia czucia oraz 
bóle o charakterze piekącym a w późniejszym okresie 
może dojść do zmniejszenia siły mięśni wskaźniko-
wych i osłabienia odruchów ścięgnistych z tych mięśni.

I tak, gdy mamy do czynienia z uciskiem korzenia 
L4 ból schodzi boczną strona stawu kolanowego do 
kostki przyśrodkowej. Dermatom L5 obejmuje przed-
nią część goleni, może wystąpić osłabienie odruchu 
z  mięśnia piszczelowego tylnego, mięśniem wskaź-



61

G E R I A T R I A  2017; 11: 56-65  

nikowym jest prostownik palucha. Ucisk korzenia S1 
prowadzi do promieniowania dolegliwości od fałdu 
pośladkowego przez tylno-boczną stronę uda i pod-
udzia do IV i  V palca. Utrudnione jest wspięcie na 
palce, ulega osłabieniu odruch ze ścięgna Achillesa [34].

Centralna przepuklina krążka międzykręgowego 
może skutkować uciskiem ogona końskiego. Występują 
zaburzenia czucia o charakterze spodni jeździeckich, 
porażeniem mięśni podudzi i  zaburzeniami funkcji 
zwieraczy pęcherza i  odbytu. Przemieszczenie cen-
tralne powstaje zwykle w mechanizmie ostrego urazu, 
natomiast stopniowe nasilanie się objawów może wyni-
kać z rozwijającego się nowotworu [34].

W celu zapobiegania uszkodzeniom krążka zaleca 
się unikanie ruchów zginania i rotacji zwłaszcza w godzi-
nach porannych, gdy krążek jest dobrze uwodniony [4]. 
Redukcja masy ciała w przypadku osób z nadwagą oraz 
rehabilitacja mająca na celu przywrócenie właściwych 
krzywizn kręgosłupa mogą pomóc w  odtworzeniu 
prawidłowych warunków biomechanicznych odcinka 
lędźwiowego. W terapii manualnej stosuje się techniki 
drenujące obrzęk około korzeniowy oraz ćwiczenia 
na bazie metody McKenzie. Bóle typu rwy kulszowej 
z zaburzeniami czucia utrzymujące się powyżej 6-8 tygo-
dni mimo przeprowadzonego leczenia zachowawczego 
są wskazaniem do operacji. Operacja w trybie pilnym 
jest wskazana, gdy objawy neurologiczne szybko postę-
pują, obecne są zaburzenia czucia i siły mięśniowej oraz 
osłabienie odruchów ścięgnistych, a także zaburzenie 
funkcji zwieraczy. Pewnym wyznacznikiem jest również 
szerokość kanału kręgowego, która określa stenozę, czyli 
zwężenie światła kanału.

Zwyrodnienia stawów 
międzywyrostkowych

Stawy międzywyrostkowe są to stawy prawdziwe 
zawierające torebkę stawowa oraz powierzchnie sta-
wowe pokryte chrząstką. Ustawienie powierzchni 
stawowych ogranicza rotacje do 8 stopni [4]. Jest 
to ich główna funkcja. Patologia w  obrębie jednego 
stawu przenosi się na współdziałające z  nim stawy 
oraz wpływa na segmenty położone powyżej i poniżej 
zmiany. Zwyrodnienia występują najczęściej w miej-
scach dotkniętych degeneracją dysku. Dotykają częściej 
kobiet oraz osób z nadwagą i otyłością. Stwierdzenie 
występowania zwyrodnienia tych stawów nie jest jed-
noznaczne z pojawieniem się dolegliwości bólowych. 
Może jednak być ich źródłem, gdyż stawy są unerwione 
nocyceptywnie [35].

Mechanoreceptory zlokalizowane w obrębie tych 
stawów mogą być drażnione przez wzrost nacisku, 
mikrourazy beleczek kostnych, rozciągnięcie torebki 
stawowej i  błony maziowej. Również przedłużające 
się stany zapalne okolicy stawów mogą powodować 
ośrodkowe uwrażliwienie i  przewlekle dolegliwości 
bólowe. Ból wywołany patologią stawów międzywy-
rostkowych promieniuje do pośladka, uda. Wymaga 
różnicowania z  bólem korzeniowym pochodzącym 
z podrażnienia korzeni. Pojawia się przy wykonywaniu 
przeprostu, wyprostu i rotacji oraz wyprostu z pozycji 
zgięciowej [36].

Przyczyną uszkodzeń międzykręgowych może być 
blokada wewnątrzdyskowa.  Polega ona na uwięźnięciu 
jadra miażdżystego w dowolnym miejscu pierścienia. 
Podrażnienie torebek stawów międzywyrostkowych 
nazywane jest często lumbago, daje objawy podobne 
do drażnienia korzeni nerwowych, a próba Laseque’a 
daje wynik dodatni na różnym poziomie unoszenia 
kończyny dolnej. Występuje często z  przeciążeniem 
więzadeł nadkolcowych i międzykolcowych [1].

Zmiany zwyrodnieniowo-wytwórcze 
trzonów kręgów

Proces zwyrodnieniowy trzonów kręgów wyraża 
się w sklerotyzacji warstwy brzeżnej trzonów kręgów. 
W wyniku nadaktywności komórek kościotwórczych 
i w skutek kostnienia więzadeł powstają na obrzeżach 
trzonów wyrośla kostne – osteofity. Gdy dochodzi do 
tworzenia ich w obrębie kanału kręgowego istnieje praw-
dopodobieństwo zwężenia kanału kręgowego (stenoza).W 
wyniku mikrouszkodzeń beleczek kostnych poddawa-
nych kompresji może również dojść do uszkodzeń płytek 
granicznych i pojawienia się guzków Schmorla [37,4].

Leczenie w przypadku zespołów 
bólowych kręgosłupa

Leczenie zwyrodnień kręgosłupa jest kwestią 
sporną. Ponieważ zmiany zwyrodnieniowe widoczne 
w  obrazie badań diagnostycznych są tylko częścią 
szeregu zmian takich jak na przykład wzmożonego 
napięcia jednych mięśni a  wyhamowania drugich, 
wzrostu stresu struktur biernych czy zaburzeń kontroli 
nerwowo-mięśniowej leczenie i usprawnianie pacjen-
tów z dolegliwościami bólowymi kręgosłupa powinno 
mieć charakter kompleksowy. Zasadniczo można 
podzielić je na zachowawcze i operacyjne.

Wskazaniem do leczenia operacyjnego przepu-
kliny krążka międzykręgowego jest zgodność obrazu 
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radiologicznego potwierdzającego ucisk struktur 
nerwowych z obrazem klinicznym pacjenta. Operacja 
polega na discektomii, czyli usunięciu krążka mię-
dzykręgowego. Najczęściej jest operowana na pozio-
mach L5/S1 i  L4/L5, najczęściej tam umiejscowione 
są zmiany degeneracyjne. Możliwe jest wszczepienie 
protezy dysku, co zachowuje ruchomość segmentu.  
Gdy obecna jest niestabilność struktur kręgosłupa 
dokonuje się stabilizacji za pomocą śrub i prętów. Gdy 
mamy zwężenie otworu międzykręgowego umieszcza 
się dystraktor międzykolczysty. Efekty leczenia są 
oceniane przez pacjentów w większości jako bardzo 
dobre lub dobre (96%). Jednak prawie jedna trzecia 
badanych dalej zgłasza dolegliwości bólowe. Lepsze 
wyniki uzyskuje się u osób młodych, na niepowodze-
nie operacji może mieć wpływ: praca fizyczna, długi 
proces chorobowy, rozległe dojście operacyjne czy duże 
ubytki neurologiczne [31,38].Z leczeniem operacyjnym 
wiążą się dość często nawroty dolegliwości bólowych. 
Na wystąpienie nawrotów maja wpływ takie czynniki 
jak wiek chorych, aktywność fizyczna i choroby współ-
istniejące [38,39]. 

Ważnym i  powszechnie stosowanym sposobem 
łagodzenia dolegliwości jest stosowanie środków 
przeciwbólowych. Ogromna dostępność środków 
doustnych oraz miejscowo działających maści i żelów 
zachęca osoby cierpiące na bóle krzyża do samolecze-
nia. Stosowane są niesteroidowe leki przeciwbólowe 
i  przeciwzapalne: ibuprofen, ketoprofen, diklofenak 
oraz glikokortykosteroidy [40].

W leczeniu zachowawczym stosowane są różne 
formy fizjoterapii i balneoterapii. W leczeniu uzdro-
wiskowym mamy do czynienia z pełną gamą zabiegów 
wskazaną w  przypadku zmian zwyrodnieniowych. 
Często stosuje się okłady i  zawijania borowinowe. 
Mechanizm leczniczego działania borowiny polega na 
oddziaływaniu termicznym i chemicznym. Poza dzia-
łaniem przeciwzapalnym, ciepło działa przeciwbólowo 
oraz rozluźniająco na mięśnie, zwiększa elastyczności 
tkanki łącznej, rozszerzenie powierzchownych naczyń 
krwionośnych. [41]. Stosuje się zabiegi cieplne, jonofo-
rezę, prądy diadynamiczne, interferencyjne, Traberta, 
Kotza, pola magnetyczne, laseroterapię, ultradźwięki, 
krioterapię. Wykorzystuje się terapie łączone np. prą-
dów interferencyjnych z podciśnieniem, zastosowanie 
znajdują również: masaż podwodny, wibracyjny, bicze 
szkockie [42]. 

W leczeniu dolegliwości bólowych i  ograniczeń 
funkcjonalnych związanych z występowaniem zmian 

zwyrodnieniowych w odcinku lędźwiowym stosuje się 
różne rodzaje terapii. Z powodzeniem stosowany jest 
masaż segmentarny i klasyczny, W celu zmniejszenia 
napięcia mięśni przykręgosłupowych, likwidacji punk-
tów spustowych i  poprawy struktury tkanki łącznej 
stosuje się techniki energii mięśniowej, rozluźnianie 
mięśniowo-powięziowe. Poprawę siły mięśniowej 
oraz koordynację nerwowo-mięśniową uzyskuje się 
stosując ćwiczenia na bazie metody PNF (Prorioceptive 
Neuromuscular Facilitation) [16,43]. W terapii wyko-
rzystywane są mobilizacje stawów kręgosłupa, terapia 
kranio-sakralna, neuromobilizacje [44].

 W  usprawnianiu pacjentów z  dolegliwościami 
bólowymi kręgosłupa a  także w  celu ograniczenia 
nawrotów dolegliwości stosuje się kinezyterapię. 
Ćwiczenia czynne w pozycjach niskich wpływają na 
zwiększenie zakresu ruchu, poprawę postawy ciała 
oraz zmniejszenie bólu dolnego odcinka kręgosłupa. 
Poprawiają się również możliwości funkcjonalne 
w  czasie wykonywania czynności dnia codziennego 
[45]. Kinezyterapia oraz terapia behawioralna przynosi 
umiarkowane efekty w przypadku przewlekłego bólu 
kręgosłupa natomiast nie daje efektu w  przypadku 
dolegliwości ostrych [46].Wykorzystywane są ćwi-
czenia poprawiające kontrolę motoryczna odcinka 
lędźwiowego kręgosłupa oraz miednicy i  bioder. 
Wykorzystuje się ćwiczenia mające na celu aktywację 
głębokich stabilizatorów odcinka lędźwiowego, głów-
nie mięśnia poprzecznego brzucha [47].Wśród metod 
stosowanych w  łagodzeniu dolegliwości bólowych 
kręgosłupa znajdują zastosowanie metoda Pilatesa 
i „Szkoła pleców”.  W praktyce wykorzystuje się rów-
nież środowisko wodne do prowadzenia ćwiczeń. Brak 
jest jednak jednej optymalnej procedury ćwiczeń, dla-
tego też stosowanie są zróżnicowane programy [48,49].

Metodą stosowaną w  przypadku bólów pleców 
jest metoda McKenzie. Charakterystyczne dla niej jest 
badanie za pomocą powtórzonych ruchów. Obserwuje 
się reakcję pacjenta i nasilenie objawów.  Analiza reakcji 
powinna dotyczyć zjawiska centralizacji i peryferali-
zacji objawów. Przemieszczenie się objawów bólowych 
z części dystalnych do bardziej proksymalnych podczas 
pewnych ruchów świadczy o  zmniejszeniu ucisku 
na korzeń nerwowy w  wyniku przesunięcia krążka 
międzykręgowego w kierunku przeciwnym do wyko-
nywanego ruchu. [50].Leczenie za pomocą metody 
McKenzie bazuje na naturalnym zjawisku samole-
czenia. Podstawą są ćwiczenia polegające na ruchach 
przeciwnych do tych wywołujących ból i prowadzące 
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do przywrócenia prawidłowej lokalizacji jądra miaż-
dżystego. Duży nacisk kładzie się na edukacje pacjenta 
oraz przeciwdziałanie nawrotom dolegliwości [51].

Podsumowanie 
Proces zwyrodnieniowy jest złożony w  swo-

jej istocie. Obejmuje wiele struktur oraz cechuje 
się różnorodnym przebiegiem. Mechanizmy jego 
powstawania, rozwoju i  mechanizmu powstawania 
dolegliwości bólowych nie zostały dotychczas wystar-
czająco zbadane. Charakteryzuje się postępującym 
uszkodzeniem krążka międzykręgowego i  chrząstki 
stawów międzywyrostkowych, co pogarsza właściwości 
biomechaniczne kręgosłupa. Zwyrodnienia mogą mieć 
charakter pierwotny i wtórny.  Z pierwotnym mamy 
do czynienia, gdy nie jest znana etiologia problemu. 
O zmianach wtórnych możemy mówić, gdy dochodzi 
do procesy degeneracyjnego w  wyniku np.: zmian 
wrodzonych, urazów stanów zapalnych, nowotworów, 
zaburzeń hormonalnych, metabolicznych, przeciążeń 
[52].Przebieg postępowania zmian zwyrodnieniowych 
można opisać ujmując go w  trzech okresach. Okres 
dysfunkcji to wczesny etap zwyrodnienia. Mogą 
występować w  nim miejscowe (niespecyficzne) bóle 
kręgosłupa a chorzy mają około 25-50 lat. Drugi okres 

destabilizacji z  patologiczną ruchomością między 
kręgami i  objawami przeciążenia kręgów, stwierdza 
się podwichnięcia, sklerotyzację płytek granicznych 
i  stawów międzywyrostkowych. Ten etap wiąże się 
z  przepukliną jądra miażdżystego. Następujący po 
nim okres restabilizacji charakteryzuje się rozbudową 
zmian wytwórczych i ograniczeniem zakresu ruchów 
kręgosłupa, dotyka osób powyżej 60 roku życia [37]. 
Proces zwyrodnieniowy może być jedną z  przyczyn 
wystąpienia dolegliwości bólowych kręgosłupa 
w odcinku lędźwiowym. Może być również odpowie-
dzią organizmu na inne zaistniałe zaburzenia.
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