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BOL KRZYZA — OBJAW CZY CHOROBA*

STRESZCZENIE

Bol krzyza jest jednym z najczgstszych zespotow bolowych w praktyce lekarskiej i najezgstsza przy-
czyna niezdolnosci do pracy. W wigkszosci przypadkow poza bolem nie stwierdza sig zadnych zmian
przedmiotowych. Bol krzyza sprawia duze trudnosci diagnostyczne i tylko w ok. 10% przypadkow
znajduje sig przyczyng bolu. Zmiany zwyrodnieniowe w krggostupie, uwazane za najczestsza przy-
czyng, sa tak samo czgste jak w catej populacji. Obok tych zmian przyczyna moga by¢ zmiany w mig-
$niach w postaci odruchowego skurczu lub chordb, takich jak bol migsniowo-powigziowy czy fibro-
mialgia oraz psychiczna reakcja na bol. Trudno udowodnié, ktory z tych komponentow jest bardziej
lub mniej odpowiedzialny za bol krzyza w danym przypadku. Leczenie bolu krzyza w wigkszosci
przypadkow jest mato skuteczne i powinno obejmowac wszystkie trzy komponenty.

Stowa kluczowe: bol krzyza, fibromialgia, fasciomialgia, zmiany zwyrodnieniowe, dyskopatia, postgpowanie,
leczenie.

SUMMARY

Low back pain is one of the most common pain syndrome in medical practice and often a cause of in-
ability to work. In majority of cases there are no any abnormal changes in neurological examination.
The cause of pain is possible to find only in 10% of patients so it is a very difficult diagnostic problem.
Degenerative changes of spine considered as responsible for low back pain mechanism are present
both in low back pain patients and in adult population. Three main components are taken into con-
sideration as responsible for pain mechanisms namely: spine degeneration, muscles (reactive spasm,
fibromyalgia or myofascial pain syndrome) and psychic reaction to pain. It is very difficult to recogni-
ze which one of these is more or less important in a just examined patient. The treatment of low back
pain in majority of patients is hardly effective but should be applied to all three components.

Key words: Back pain, Fibromyalgia,Fasciomyalgia, Degeneratio changes, Discopathy, Management, Treat-
ment.

Bl okolicy lgdzwiowo-krzyzowej to jeden z najczgstszych powodow wizyty
w gabinecie neurologa, reumatologa i ortopedy i najpowszechniejsza dolegliwos¢
w starszej populacji. Jest to takze bardzo kosztowne spotecznie cierpienie ze wzgle-
du na duze rozpowszechnienie, czgsta przyczyng absencji chorobowej, powdd wielu
roszczen, rent i odszkodowan. Jest to tez powazny problem diagnostyczny, ponie-

* Artykut ma dydaktyczny charakter, dlatego Zrédlowe pismiennictwo nie jest cytowane, lecz
podane na koncu w wykazie.
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waz czesto jedynym lub gtownym objawem jest tylko bdl, a wszelkie badania
pomocnicze nie daja lekarzowi dowodow potwierdzajacych jego istnienie.

Pod pojeciem bol krzyza nalezy rozumie¢ bol w dolnym odcinku kregostupa
i w okolicy ledzwiowo-krzyzowej, po jednej lub po obu stronach. Dla okreslenia
bolu krzyza w mowie potocznej, a takze i w stownictwie medycznym uzywa si¢
réznej terminologii, nie zawsze wlasciwej. Zapalenie korzonkoéw jest dos¢ po-
wszechna, lecz najmniej odpowiednia nazwa, albowiem nie jest to zapalenie
i w anatomii cztowieka nie ma korzonkow, a sa korzenie. Ledzwiobdl, lumbago,
postrzal maja jednakowe znaczenie i sa uzywane rownoznacznie z bolem krzyza.
Dyskopatia jest naduzywanym rozpoznaniem i odnosi si¢ tylko do zmian w krazku
migdzykregowym. Termin bl krzyza jest moze mato precyzyjny i nie bywa uzywa-
ny jako rozpoznanie kliniczne choroby, ale zostat przyjety jako odpowiednik angiel-
skiego low back pain i mieSci w sobie wszystkie bole zardwno objawowe, jak 1 tzw.
samoistne, zlokalizowane w tej okolicy. W niniejszym artykule pod tym pojgciem
nalezy rozumie¢ taki bol krzyza, dla ktorego nie mozna klinicznie znalez¢ przy-
czyny, a jedynym obiektywnym objawem sa zmiany zwyrodnieniowe.

Czym jest bol krzyza — czy tylko objawem choroby lub zespotu, czy tez oddziel-
na choroba? Problem ten jest trochg zaniedbany przez nauke w ostatnich latach,
co znajduje swoj wyraz w piSmiennictwie i na kongresach naukowych, na ktoérych
rzadko pojawiaja si¢ sesje na ten temat, a jesli juz sa, to niewiele mozna znalez¢
o patomechanizmach bolu krzyza.

Bol krzyza jest bez watpienia objawem roznych spraw chorobowych i medy-
cyna zna ponad 100 przyczyn mogacych by¢ tego powodem, ale tylko w ok. 10—
—20% udaje si¢ je wykry¢ w ciagu roku obserwacji. Sa to bole objawowe, towa-
rzyszace wielu sprawom chorobowym, ktore stanowia odrebne zagadnienie i nie
sa tematem niniejszego artykutu.

W 80-90% przypadkow przyczyna do konca pozostaje nieznana, a jedynymi
obiektywnie stwierdzanymi zmianami w krggostupie sa objawy zwyrodnienia
okreslane jako spondyloza. Badanie przedmiotowe jak i badania pomocnicze nie
wykazuja innych odchylen, ktorym mozna by przypisac przyczyneg bolu. Czy istot-
nie zmiany te sa wystarczajacym usprawiedliwieniem istnienia bolow krzyza — brak
na to pewnych dowodow. Taki przewlektly bol krzyza ngka cztowieka nieraz przez
cale zycie, a na staro$¢ staje si¢ prawdziwa udreka znacznie obnizajaca sprawnosé
fizyczna.

Z licznych badan i obserwacji wlasnych wynika, ze patomechanizm tych bo-
16w jest bardziej ztozony i sktada si¢ przynajmniej z trzech komponentdw, a sa nimi:
zmiany zwyrodnieniowe, udzial migsni i psychiczna reakcja na bol, ktora z bie-
giem lat trwania dolegliwosci przybiera na intensywnosci i odgrywa coraz bardziej
znaczaca rolg.

Zmiany zwyrodnieniowe ogladane na zdjeciach radiologicznych, czy w bada-
niach innymi metodami obrazowania, nie sa proporcjonalne do natgzenia bolu.
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Dynamika tych zmian maleje po 60. 1. z., kiedy czgsto$¢ i intensywno$¢ bolu wzra-
sta. Proces zwyrodnieniowy zaczyna si¢ do$¢ wczesnie i obecno$¢ zmian w kre-
gostupie po 40. r. Z. jest prawie norma. W starszej populacji trudno znalez¢ czto-
wieka bez zmian radiologicznych w kregostupie, ktorym jednak nie zawsze towa-
rzyszy bol. Uwaza sig, ze zmiany zwyrodnieniowe sg wyrazem przeciazen i zuzy-
cia tkanki tacznej, ktorej ,,wytrzymatos¢” zalezy od czynnikow genetycznych
—decydujacych o jakosSci tkanki tacznej i nabytych w postaci urazow i chordb pro-
wadzacych do wezesniejszego jej zuzycia. W kazdym segmencie kregostupa jest
wiele elementow anatomicznych, mogacych by¢ miejscem powstania bolu recep-
torowego w wyniku zmian zwyrodnieniowych. Zmiany zwyrodnieniowe powodu-
jace bol dotycza najczesciej krazka miedzykregowego (85%), ktorego pierscien
wloknisty od strony kanatu kregowego oraz przylegajace do niego wigzadto zotte
sa bogato zaopatrzone w zakonczenia bolowe. Zwiazek migdzy tymi zmianami
i bélem mozna udowodni¢ wtedy, gdy na skutek tych zmian dochodzi do przemiesz-
czenia jadra galaretowatego i ucisku na korzen. W takich przypadkach obecne sa
objawy korzeniowe i ubytkowe. Jest to juz jednak odrgbne zagadnienie, a bol krzyza
jest tylko objawem w neurologicznym zespole. Tylko w 3% przypadkow bolow
krzyza wystepuje taki zespot.

Jedna z mozliwych przyczyn trudnych do ustalenia sg zmiany w stawach mig-
dzykregowych. Uwaza sig, ze stawy migdzykregowe moga by¢ przyczyna dole-
gliwosci w 15% niejasnych przypadkdw i cho€ jest to zrozumiate z punktu widze-
nia patologii, to w praktyce klinicznej trudno w konkretnym przypadku udowod-
ni¢ taki zwiazek. Wylaczenie unerwienia tych stawoéw w rdzny sposob i ustapie-
nie bolu nie jest pewnym dowodem na ich udziat w patomechanizmie bolu.

Obok zmian zwyrodnieniowych, ktoérych udziat w mechanizmach bolu jest
powszechnie akceptowany i uwazany za najistotniejszy, brane sa pod uwage dwa
inne komponenty naktadajace si¢ na siebie. Sa to: komponent migSniowy i psy-
chiczny.

Komponent mig§niowy jest drugim waznym zroédtem bolu, na ktory zwraca sig
mniejsza uwage lub czesto w ogole si¢ tego nie uwzglednia. Udzial migsni w pa-
tomechanizmie bolu krzyza moze by¢ posredni lub bezposredni. Posrednio zwiot-
czenie migsni prowadzi do destabilizacji kregostupa, czyniac go bardziej podat-
nym na przeciazenia. Masa mig¢$niowa cztowieka zanika juz od 30.-40. 1. Z., a jej
miejsce zajmuje rozwijajaca si¢ tkanka thuszczowa. Mniejsza sita migsni ma do
pokonania wigkszy wysitek i powstaja zaburzenia konfiguracji kregostupa.

Bezposredni udzial migsni byt kontrowersyjny, ale ostatnio budzi coraz wigksze
zainteresowanie i jest wciaz badany. Sherrington uwazat, ze mig$nie sa pozbawione
unerwienia bélowego i nie reaguja bolem na podraznienie mechaniczne, a bol, jaki
odczuwany jest po ich ucisku, pochodzi z tkanki tacznej. Dopiero pdzniejsze bada-
nia z lat 70. wykazaty, ze mig$nie maja wiasne liczne receptory reagujace na bodzce
mechaniczne i chemiczne, powstajace w wyniku niedokrwienia i niedotlenienia.



82 Teofan M. Domzat

Bél pochodzenia migsniowego moze mie¢ rozne pochodzenie i np. moze wy-
nika¢ z przetrwalej obronnej reakcji mig$niowej na bol, moze by¢ wyrazem prze-
cigzenia migsni nadmiernym dla nich wysitkiem, lub tez moze by¢ objawem cho-
roby mig$niowej. W odniesieniu do tzw. bolow krzyza samoistnych, moze wyni-
ka¢ z dwoch mato dotychczas znanych chorob migsni- fascio- i fibromialgii, o kto-
rych zaczyna si¢ coraz wigcej pisa¢ i mowic.

W celu okreslenia, ktore z migsni kregostupa sa w gtdéwnej mierze odpowie-
dzialne za pochodzenie bolu, przeprowadzono wiele elektrofizjologicznych badan
w czasie spoczynku i podczas obciazen u cierpiacych na bol krzyza i u 0sob zdro-
wych. Wyniki tych badan nie sa na tyle jednoznaczne, by mozna byto odpowie-
dzie¢ na to pytanie. Wiele danych przemawia za tym, ze napigcie w mig$niach
prostownikach kregostupa, powodujace deformacje, jest wynikiem reakcji na bol,
anie jego powodem. Jest to migsniowa reakcja obronna, obecna w kazdej postaci
bolu ostrego i w bolu przewlektym, ktora po dtuzszym czasie trwania moze sta¢
si¢ zrodlem bolu. Sa takze mozliwe 1 inne mechanizmy.

Boél migsniowo-powigziowy (fasciomialgia) jest bolem miejscowym, dotycza-
cym zwykle jednego migsnia. Choroba ma ostry poczatek i wystepuje dos¢ czgsto
po urazie, wysitku lub nawet po stresie. Szacuje si¢ ze 20% ludzi przynajmniej raz
w zyciu ma taki bol, w wigkszosci sa to kobiety (60-90%). W roku 1927 Albee
opisat te chorobg pod nazwa miofascitis, dlatego proponuje¢ zamiast dtugiego ze-
spot bolowy miesniowo-powieziowy skrot fasciomialgia, ktory podobnie jak fibro-
mialgia moze by¢ tatwiej uzywany. Niektorzy uwazaja fasciomialgi¢ za miejsco-
wa postac fibromialgii. W latach 1942—1983 Travell i Simons poswigcili wiele
badan tej samoistnej chorobie migsni, wyodrebniajac ja z fibromialgii, do ktore;j
byta zaliczana. Autorzy ci opisali szczegdlowo tzw. punkty spustowe, ktdrych
obecno$¢ jest znamienna dla rozpoznania tej choroby. Punkt spustowy (trigger
point) jest bolesnym miejscem wielko$ci opuszki palca, dobrze wyczuwalnym,
ktorego ucisk powoduje bdl promieniujacy do odlegltych miejsc. Wyczuwa si¢
napigte pasma mig$niowe, po uci$nigciu ktdrych nastepuje skurcz i ruch w stawie
poruszanym przez ten migsien. Wstrzyknigcie srodka znieczulajacego w punkt
spustowy znosi bol. Punkt spustowy jest bolesny spontanicznie, ale tez moze by¢
klinicznie niemy i wykrywalny tylko badaniem palpacyjnym. Waznym dowodem
istnienia punktu spustowego jest powtarzalno$¢ w wykrywaniu jego obecnos$ci.
Przeprowadzono badania, gdzie kilku ekspertow, niezaleznie od siebie, z duza zgod-
noscia potrafilo okresli¢ lokalizacj¢ tych punktow.

Bél spowodowany fasciomialgia jest czesto powodem bolu krzyza i moze by¢
tak silny, ze uniemozliwia poruszanie konczyna lub chodzenie. W niektorych kli-
nicznych postaciach napigty miesien moze drazni¢ lub uciskac przebiegajacy obok
nerw, powodujac bdl charakterystyczny dla tego nerwu, co moze myli¢ w rozpo-
znaniu. Jest to zjawisko znane jako konflikt migéniowo-nerwowy i ma ono miej-
sce w zespole mig$nia gruszkowatego.
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Za fasciomialgi¢ okolicy ledzwiowo-krzyzowej odpowiedzialne sg bardzo czg-
sto migsnie ledzwiowe — wigkszy i mniejszy (psoas major et minor). Asymetryczny
bdl przypominajacy rwe kulszowa moze by¢ spowodowany fasciomialgia migsnia
gruszkowatego, ktora czgsto wystepuje po urazie posladka. Nerw kulszowy przebiega
tuz pod tym mig$niem, a w 25% przypadkow przeszywa migsien gruszkowaty. W li-
teraturze nosi to nazwe zespotu migsnia gruszkowatego. Wstrzyknigcie steroidow
ze Srodkiem znieczulajacym w takim przypadku powoduje ustapienie bolu.

Jedna z klinicznych postaci fasciomialgii jest bol mig$ni powysitkowy, ktory
zdarza si¢ bardzo czesto w zyciu kazdego czlowieka. Ostry bol, ktory pojawia si¢
w kilka godzin po wysitku — $rednio po 8 godzinach i ust¢puje po kilku dniach.
Poczatkowo sadzono, Ze przyczyna jest nagromadzenie kwasu mlekowego. Oka-
zato si¢ jednak, ze kiedy bol ten pojawia sig, nie ma zwigkszonego poziomu tego
kwasu w migéniach. Stwierdzono natomiast w biopsji migs$nia przerwanie wiokien
migéniowych 1 miofibrylli oraz ogniska krwotoczne. W moczu obecna jest mio-
globina. Bl powysitkowy wynika wigc z organicznych zmian w mig$niu, ktore
powstaja po nadmiernym wysitku. Jest to rodzaj bolu migsniowo-powigziowego
— fasciomialgii.

Bl ostry przechodzi w przewlekly, utrzymujacy si¢ czasem latami, i jest trud-
ny do opanowania. Fasciomialgia wystepuje czesciej niz jest rozpoznawana, gdyz
wielu lekarzy albo nic o niej nie wie, albo nie wierzy w jej istnienie, stawiajac
zwykle rozpoznanie neuralgii lub bolu stawowego.

Badania biochemiczne krwi nie wykazuja zadnych odchylen. W biopsjach
stwierdzano czasem zmiany zapalne. Badaniem elektromiograficznym punktow
spustowych udaje si¢ czasem zapisa¢ obecno$¢ spontanicznej czynnos$ci.

Etiologia fasciomialgii nie zostata jeszcze wyjasniona. W wigkszo$ci przypad-
kéw uraz miejscowy moze by¢ powodem bolu. Opisywano wystapienie bolu po
stresie, ale rozwazane tlo psychogenne nie znalazto potwierdzenia w badaniach
psychologicznych. Niektorzy uwazaja fasciomialgi¢ za miejscowy wariant uogol-
nionej fibromialgii, od ktérej rozni ja bol umiejscowiony, asymetryczny, ostry
i przewlektly oraz charakterystyczne punkty spustowe, odmienne od licznych punk-
tow wrazliwych w fibromialgii. Fasciomialgia reaguje na leczenie i bol znika po
miejscowej blokadzie §rodkiem znieczulajacym oraz po wstrzyknigciu toksyny
botulinowej. Dobre wyniki uzyskuje si¢ tez leczeniem farmakologicznym, stosu-
jac niesterydowe leki przeciwzapalne/przeciwbolowe, miorelaksanty i antydepre-
santy. Poprawe daje tez leczenie fizykalne i ¢wiczenia relaksacyjne uwazane przez
wielu autorow za podstawe leczenia.

Fibromialgia jest kolejna czgsta choroba migsni, w ktorej bol dotyczy¢ moze
glownie okolicy ledzwiowo-krzyzowej. Pierwsze doniesienia na temat tej choro-
by ukazaty si¢ w piSmiennictwie niemieckim w drugiej potowie XIX stulecia. Beard
w 1880 roku bole migsniowe przypisywat neurastenii. W roku 1904 Gowers pierw-
szy uzyl nazwy fibrositis dla rozlanego zespotu boélowego migsni, wykrywajac na-
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cieki zapalne w tkance tacznej migéni. PdzZniejsze badania 1 wykonane biopsje
oraz badania mikroskopowe w kilku przypadkach wykazaly nacieki zapalne, ale
kontrolne badania u wigkszos$ci chorych nie potwierdzily jednoznacznie istnienia
takich zmian zapalnych, dlatego zmieniono nazwe choroby z fibrositis na fibro-
mialgia. Obecnie fibromialgia jest uznawana za chorobg reumatyczna, a Amery-
kanskie Kolegium Reumatologiczne ustalito 3 gtowne kryteria pozwalajace na
postawienie takiego rozpoznania. Te kryteria to:

1) uogolniony bol obustronny w migéniach trwajacy dtuzej niz 3 miesiace,

2) obecno$¢ przynajmniej 10 punktow symetrycznych wrazliwych na ucisk z sita
4 kg na cm? z wyodrebnionych 18,

3) oraz jeden dodatkowy objaw, sposrod takich jak: zaburzenia snu, zmgczenie
czy sztywnos¢ poranna, bole i zawroty glowy, stany podgoraczkowe.
Fibromialgia jest do$¢ czgsto spotykana dolegliwo$cia u ludzi starszych, prze-

waznie u kobiet. Szacuje sig, ze 2% populacji cierpi na t¢ dolegliwos$¢.

Etiologia choroby jest nieznana, a wysuwane teorie budza wiele watpliwosci
i zadna z nich nie ma wystarczajacych dowoddéw na poparcie i akceptacje. Naj-
wigcej uwagi poswigcono badaniom samych mig$ni, upatrujac tam przyczyny bolu.
Sa doniesienia zarbwno potwierdzajace, jak i przeczace istnieniu jakichkolwiek
zmian strukturalnych, biochemicznych czy elektrofizjologicznych w migsniach.
Brano pod uwagg niedotlenienie spowodowane skurczem naczyniowym i w nie-
ktorych przypadkach przy pomocy badan izotopowych wykazano obnizony prze-
ptyw w bolesnych migéniach.

Inna, do$¢ czesto wysuwang hipoteza, jest powiazanie fibromialgii z zaburze-
niami snu. Istotnie, u wszystkich chorych sen jest zaburzony. Chorzy maja trud-
no$ci w zasypianiu, utrzymaniu ciagtosci snu, i co bardzo znamienne — sen nie
przynosi wypoczynku ani ulgi w cierpieniu. Chorzy rano wstaja z bolem i odczu-
waja sztywnos¢ w migsniach. Badania elektrofizjologiczne snu wykazuja przery-
wanie snu wolnofalowego NONREM, krétkimi seriami fal alfa, co nazwano snem
alfa-delta. Nie ma jednakze wystarczajacych dowodow na potwierdzenie, czy za-
burzenia te sa przyczyna, czy tez moze skutkiem choroby. Zespoty alfa-delta ob-
serwowano takze w innych zaburzeniach snu nie zwiazanych z fibromialgia.

Przyczyny upatrywano rowniez w zaburzeniach powstawania i wydalania neu-
ropeptyddw. Stwierdzono nawet obnizenie poziomu tryptofanu, ale podawanie tego
aminokwasu nie spowodowato ustapienia dolegliwosci. Obnizona jest takze pro-
dukcja serotoniny i kortyzolu, natomiast podwyzszony jest poziom epinefryny we
krwi i substancji P w ptynie mézgowo-rdzeniowym.

We krwi cierpiacych na fibromialgi¢ stwierdzano tez rézne przeciwciata suge-
rujace przebyta infekcje wirusowa i udziat uktadu immunologicznego w patoge-
nezie choroby.

Ciekawa koncepcj¢ wysunat Sicuteri, wskazujac na zwiazek fibromialgii z mi-
grena. Az 90% cierpiacych na fibromialgie ma w swej historii choroby migreng
lub chorych na migren¢ w rodzinie. Inhibitory syntezy SHT, jak rowniez nitrogli-
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ceryna, moga wywota¢ u nich napad migreny. Sicuteri uwaza fibromialgi¢ za uogol-
niong form¢ migreny i proponuje nazwe¢ panalgia centralis.

Te niepewnosci i rozbieznosci sktaniaja wielu badaczy i klinicystow do twier-
dzenia, ze choroba ma psychogenne podtoze i jest forma utajonej depresji. Bol
migs$niowy jest bardzo czgstym objawem w depresji i moze przypominac fibro-
mialgi¢. Chorzy z fibromialgia maja tez liczne skargi uwazane za nerwicowe. Prze-
prowadzone w latach ostatnich badania psychologiczne nie potwierdzaja jedno-
znacznie istnienia depresji u tych chorych, a leki przeciwdepresyjne nie sa sku-
teczne i tylko w nielicznych doniesieniach osiagnig¢to przemijajaca poprawe.
W wielu publikacjach i podrgcznikach dla fibromialgii uzywane sg terminy, takie
jak: napigciowy bol, psychogenny reumatyzm, mi¢$niowy reumatyzm i inne.

Obecne osiagnigcia patologii molekularnej zacieraja granice migdzy psycho-
gennym a chorobowym podtozem dzielacym dawniej choroby na czynno$ciowe
i organiczne. By¢ moze w niedalekiej przysztosci etiologia i patogeneza tej dos$¢
czestej dolegliwo$ci zostanie ostatecznie wyjasniona.

Rozpoznanie choroby jest wigc oparte o dos¢ subiektywne kryteria i wszel-
kie pomocnicze badania nie wykrywaja zadnych odchylen od stanu prawidto-
wego. Brak takich zmian i brak biochemicznych markerow choroby podwaza
wprawdzie jej istnienie, ale duza liczba cierpiacych wymaga powaznego trakto-
wania.

Leczenie fibromialgii nie przynosi z reguty sukcesow, co jest tez znamienna
cecha dla rozpoznania tej choroby. U ponad potowy chorych nie uzyskuje si¢ zad-
nej poprawy, u pozostatych poprawa jest tylko czgsciowa i krotkotrwata. Remisje
samoistne sa obserwowane tylko u ok. 5% leczonych w ciagu 3 Iat.

Psychiczna reakcja na bol stanowi trzeci wazny komponent przewlektego bolu
krzyza. W kazdym bolu przewlektym obserwuje sig taka reakcje o charakterze de-
presyjnym, nawarstwiajaca si¢ na istniejace organiczne zrodto bolu i nasilajaca cier-
pienie. Badania psychologiczne daja podstawe do wyodrgbnienia szczegdlnego
zachowania si¢ chorego z bolem krzyza, okreslanego jako postawa bolowa. Po-
stawe t¢ cechuja:

— reakcje obronne — skrzywienie, utykanie, trzymanie reki na miejscu bolu,
— wokalizacja — wydawanie dzwigkow — stekanie, jeczenie itp.,
— mimika, dajaca wyraz cierpienia na twarzy.

Obserwacja chorego i jego zachowania bolowego jest waznym elementem
W rozpoznawaniu cierpienia i obiektywnej jego oceny. Takie demonstracyjne za-
chowanie si¢ chorego ma na celu udowodnienie istnienia cierpienia, ale niekiedy
daje odwrotny efekt i podwaza wiarygodnos$¢ podawanych skarg oraz jest powo-
dem drwiny i lekcewazenia dolegliwos$ci. Wynika to z braku zrozumienia mecha-
nizméw bolowych i reakcji na bol.

Zmiany zwyrodnieniowe kostno-stawowe, zmiany w migsniach i psychiczna
reakcja na bol, to 3 gtdwne mechanizmy odpowiedzialne za przewlekty bol krzy-
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za. W konkretnym przypadku jest trudno ustali¢, ktory z tych komponentow ma
najwigkszy udzial. Przyjmuje sig, ze najczesciej, bo w 80%, bol krzyza pochodzi
z krazka i stawow migdzykregowych z wtornym duzym udzialem migsni i reakcji
psychicznej. Na to nawarstwia si¢ mechanizm o$rodkowy z depresyjnym kompo-
nentem. W praktyce oznacza to, ze w postgpowaniu leczniczym nalezy uwzgled-
nia¢ te wszystkie mozliwe mechanizmy.

Objawem glownym choroby jest bol i jego usunigcie jest praktycznie rowno-
znaczne z wyleczeniem, mimo iz nie ma to zadnego wpltywu na proces zwyrod-
nieniowy. Jest to bol miejscowy, rozlany w catym segmencie, ktdry nasila si¢ przy
chodzeniu i obciazeniu. Bl moze by¢ asymetryczny i promieniowaé do poslad-
kow. Kregostup jest zwykle usztywniony, mato ruchomy z wyrownana lordoza lub
widoczna skolioza w asymetrycznym bolu. Nie stwierdza si¢ obecnosci wyraznych
objawow korzeniowych, ubytkowych ani zadnej innej uchwytnej przyczyny bolu,
poza zmianami zwyrodnieniowymi.

Bl jak wiadomo jest nieprzyjemnym doznaniem fizycznym i emocjonalnym
spowodowanym uszkodzeniem tkanek lub odnoszonym do takiego uszkodzenia.
Ta definicja bolu podana przez Komisje¢ Taksonomii Bolu IASP (International As-
sotiation Study of Pain) jest juz nieco przestarzata i mato precyzyjna. Odnosi si¢
ona tylko do czg$ci pojecia o bolu, ktory jest zjawiskiem zlozonym z kilku ele-
mentow. Bdl jako doznanie jest tylko czescia informacyjna, czuciowa tego zjawi-
ska i wyzwalajaca tancuch wydarzen okreslanych mianem nocycepcji. Jest on ra-
mieniem wstgpujacym, dosrodkowym tuku odruchowego, w sktad ktérego wcho-
dza jeszcze osrodki i cze$¢ odsrodkowa, zstepujaca — reakcja na bol. Na ten pierw-
szy komponent bolu, czyli dosrodkowa czes$¢ odruchu, sktada si¢ recepcja bodzca
bolowego za pomoca receptorow bolowych, przewodzenie tego bodzca do tylne-
go rogu rdzeniowego, skad za posrednictwem licznych drog wstepujacych docie-
ra on do o$rodkow korowych, gdzie zostaje rozpoznany i zlokalizowany. Jest to
czucie nocyceptywne, ktore jeszcze nie jest bolem. Dopiero w uktadzie limbicz-
nym czucie to dostaje zabarwienia emocjonalnego i staje si¢ cierpieniem, czyli
wlasciwym bolem. Dalej nastgpuje szereg reakcji ze strony roznych uktaddw, kto-
rych wspdlnym celem jest obrona organizmu przed zagrozeniem. Jest to kolejny —
juz wtérny komponent bolu. Catos¢ jest odruchem obronnym — zwanym nocycep-
cja powstajaca w odpowiedzi na bodziec szkodliwy. Lekarz, podobnie jak chory,
widzi tylko pierwotny komponent i matg uwage zwraca na psychiczne, migsnio-
we czy wegetatywne pochodzenie bolu.

Kliniczna ocena boélu, ktory jest glownym objawem bolu krzyza, jest bardzo
trudna, wymaga duzego doswiadczenia i znajomosci zagadnienia. Badajac bol,
nalezy bra¢ pod uwage jego cechy kliniczne, jakimi sa: nat¢zenie, czas trwania,
lokalizacja i jako$¢. Bada¢ tez nalezy reakcje na bol, zwlaszcza reakcje psychicz-
na i reakcje obronng ze strony migsni, czyli ruchowa.
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Nate¢zenie bolu jest najtrudniejsza do oceny cecha. Postugujemy si¢ tu rozny-
mi skalami liczbowymi, np. od 1 do 10, czy analogowymi, poréwnujacymi bol do
najsilniejszego, jaki byt kiedykolwiek doznany w zyciu. Najczesciej w praktyce
uzywa si¢ prostej skali dzielacej bol na: bardzo silny, silny, umiarkowany, staby
i brak bolu. W odniesieniu do boloéw krzyza opracowalismy skalg pigciostopnio-
wa, w ktorej 0 — oznacza brak bolu, 1 —bol staby, umozliwiajacy chodzenie i pra-
ceg, 2 — $redni, utrudniajacy chodzenie, 3 — silny, wymagajacy lezenia i brania le-
koéw przeciwbolowych i 4 — bardzo silny, powodujacy zmiany w zachowaniu sig.

Czas trwania bolu jest cecha wymierng i dzieli bol na ostry oraz przewlekly.
W bolach krzyza po ostrym okresie moga by¢ nawroty i bol ostry staje si¢ prze-
wlektym z nawrotami.

Lokalizacja bolow krzyza jest typowa, moze by¢ asymetryczna z promienio-
waniem do posladkow. Promieniowanie do nizszych odcinkow konczyny kaze
mysle¢ o bolu korzeniowym spowodowanym uciskiem. Bol w krzyzu moze by¢
bardzo zlokalizowany do jakiego$ punktu, co moze wskazywac¢ na mig$niowe
pochodzenie. Zwykle jest rozlany i obejmuje caty segment.

Jako$¢ to cecha, ktora moze wskazywac na pochodzenie bolu. Bol rwacy wska-
zuje nanerw lub korzen, bol pulsujacy jest znamienny dla naczyniowego pochodze-
nia. Typowy przewlektly bol krzyza jest tepy i nasila si¢ w okre§lonych sytuacjach.

Badac¢ tez trzeba psychiczna i migSniowa reakcje na bol, ktore tworza obraz
zachowania si¢ w czasie bolu. Zachowanie bolowe jest forma postawy obronne;j
1 zwigzane jest z tolerancja bolu oraz psychicznymi cechami chorego.

Psychiczna reakcja odpowiada za stopien cierpienia i zalezy od tolerancji bolu,
co z kolei jest zalezne od cech osobniczych i stanu, w jakim znajduje si¢ chory
w czasie bolu. W ostrym boélu reakcja ta ma forme Igku, w bolu przewlektym jest
to zwykle depresja. Towarzyszy¢ jej moga zmiany w zachowaniu sig¢ chorego, ktore
sa brane pod uwage w skali bolu podanej wyzej.

Reakcja migsniowa powoduje napigcie migsni kregostupa, wyrownanie lordo-
zy lub boczne skrzywienia. Jest to obrona migsniowa, ktora jest widoczna, wyczu-
walna palpacyjnie i mozliwa do zarejestrowania w zapisie elektromiograficznym.
Jej obecnosé jest obiektywnym dowodem bolu. Posrednia reakcja wskazujaca na
cierpienie, jest widok twarzy chorego, gdzie maluje si¢ cierpienie nasilajace si¢
podczas chodzenia lub badania.

Reakcja ze strony uktadu wegetatywnego i hormonalnego jest w praktyce mato
przydatna dla klinicznej oceny tego zjawiska. Wzrost cisnienia krwi, przyspiesze-
nie akcji serca, rozszerzenie zrenic i inne objawy ze strony uktadu wegetatywne-
g0 maja znaczenie w bolu do§wiadczalnym lub w ocenie nasilania si¢ bolu przy
badaniu objawow korzeniowych.

Kliniczny przebieg choroby mozna podzieli¢ na dwa okresy: ostry i przewle-
kty. Kazdy bol rozpoczyna si¢ ostro i konczy si¢ albo przechodzi w przewlekty.
Okres ostry trwa zwykle do miesiaca i jesli bol pojawit si¢ pierwszy raz w zyciu,
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to u potowy chorych ustepuje w ciagu 2 tygodni, a u kolejnych 25% — do 4 tygo-
dni. Tylko u 15% bol trwa¢ moze do 3 miesigecy. W pozostatych 10% bdl ostry
przechodzi w bol przewlekty, ktory w latach p6zniejszych staje si¢ dolegliwoscia
w wieku starszym. Bol taki staje si¢ choroba. Epizody bolu ostrego moga si¢ po-
wtarza¢ w czasie trudnym do przewidzenia i sta¢ si¢ moga codzienna dolegliwo-
Scia u wigkszos$ci chorych.

B4l przewlekty nie ma Scistej granicy czasowej. Przyjmuje si¢ umownie czas
trwania dolegliwosci dtuzszy niz 3 miesiace. Zwykle jest to bol ciagly, nasilajacy
si¢ okresowo, ale umozliwiajacy poruszanie si¢. Jesli poruszanie si¢ nie jest moz-
liwe, to nalezy przeprowadzi¢ szczegdtowa diagnostyke oraz rewizjg rozpoznania.

Zasady postepowania z chorym w ostrym okresie bélu, kiedy nie wiadomo jaka
jest tego przyczyna, powinny by¢ znane kazdemu lekarzowi i prowadzone wedlug
przyjetych migdzynarodowych standardow.

W ostrym bolu najpierw nalezy wykluczy¢ powazne przyczyny, jakimi
sa: ztamanie, zapalenie lub nowotwor, ktorych nierozpoznanie jest blgdem w sztuce
lekarskiej. Bol asymetryczny spowodowany jest najczesciej dyskopatia, koksar-
troza, potpascem lub moze tez by¢ pochodzenia migsniowego. Bol posrodkowy,
symetryczny moze by¢ nastgpstwem ztamania, zapalenia stawow krzyzowo-biodro-
wych i takze dyskopatii. Nie zawsze przy pierwszym epizodzie bolu istnieje potrze-
ba wykonania badan pomocniczych, ktore zaleca si¢ zwykle pézniej, a nie w ostrym
okresie bolowym. Unieruchomienie na 1-2 dni, sSrodki przeciwbolowe i miejsco-
we rozgrzewajace lub ozigbiajace powinny w ciagu kilku dni prowadzi¢ do po-
prawy i ustgpienia bolu. Wiadomo z do§wiadczenia, ze w 50% przypadkow bol
mija samoistnie po kilku lub kilkunastu dniach, niezaleznie od sposobu leczenia.

Jesli w ostrym okresie pojawia si¢ objawy ubytkowe, to nalezy podjaé nie-
zwlocznie postepowanie diagnostyczne, wyjasniajace ich pochodzenie. Duzy ze-
spot bolowy z objawami klinicznymi ucisku korzenia, potwierdzonymi w bada-
niach pomocniczych, jest wskazaniem do leczenia chirurgicznego. Odwlekanie
takiej decyzji na okres dtuzszy moze prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian w ner-
wie 1 w konsekwencji do przewlektego bolu neurogennego trudnego do usunig-
cia. Przed podjgciem takiej decyzji wykonuje si¢ badanie segmentu w tomografii
komputerowej lub rezonansie magnetycznym.

Przewlekty bol kreggostupa jest bardzo trudny w leczeniu. Jesli nie ma
konkretnej przyczyny poza zmianami zwyrodnieniowymi, zaleca si¢ w takich przy-
padkach leczenie fizykalne i ¢wiczenia. Leki przeciwbolowe podaje sig tylko w za-
ostrzeniu bolu i nie dtuzej niz przez 10-20 dni pod kontrola lekarska, szczegdlnie
u ludzi starszych. Mozna probowac¢ blokad nadtwardéwkowych, wstrzykiwan do mig-
$ni lub w punkty bélowe srodkéw blokujacych przewodnictwo bolowe, steroidéw
lub z toksyny botulinowej. Jesli przyczyna jest stwierdzona dyskopatia, to leczenie
operacyjne w okresie przewlektym moze okazac si¢ mato skuteczne. Bol moze trwac
dtugo nawet po catkowitym uwolnieniu korzenia od stwierdzonego ucisku.
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Duze znaczenie w leczeniu bolu przewlektego ma aktywna postawa lekarza
leczacego, ktéry powinien osobiscie przy pomocy wszystkich znanych mu me-
tod walczy¢ z bolem. Powszechnym bl¢dem, odbijajacym si¢ na efektywnosci le-
czenia, jest bierna postawa lekarza, oddalajaca od siebie cierpiacego i brak dosta-
tecznej wiedzy o psychologicznych aspektach bolu. Bez odpowiedniej wiedzy w
tym zakresie 1 bez doswiadczenia nie ma skutecznosci w leczeniu. Najczgsciej
stosowang praktyka jest odestanie chorego do domu z recepta lub postanie na
zabiegi. Chory walczy z bolem w osamotnieniu, zazywajac w domu zalecone mu
leki przeciwbolowe.

Metody leczenia chorego z bolem krzyza bez wykrytej przyczyny poza zmia-
nami zwyrodnieniowymi sprowadzaja si¢ do walki z bolem. Medycyna dysponu-
je wieloma metodami, ktorych wybdr zalezy od stwierdzonego stanu, nat¢zenia
bolu, doswiadczenia i wiedzy lekarza. Do dyspozycji sa metody farmakologiczne,
fizykalne i chirurgiczne.

Farmakoterapia jest najbardziej popularna i najczgsciej stosowana
w praktyce lekarskiej metoda zwalczania bolu. Do dyspozycji lekarza jest kilka
grup lekow, tj.: analgetyki, narkotyki, leki psychotropowe, steroidy, miorelaksan-
ty 1 inne mniej znaczace preparaty.

Farmakoterapia jest najwygodniejszym sposobem leczenia zaréwno dla cho-
rego, jak i dla lekarza, ale tez ma swoje wady, do ktérych nalezy:

— duza liczba objawow niepozadanych,
— brak wtasciwej kontroli lekarskiej i duza swoboda w dawkowaniu lekow,
— uzaleznienie psychiczne i fizyczne.

Analgetyki sa dzi$§ najczgsciej stosowanymi lekami i jest ich bardzo wiele, a licz-
ba ich na rynku farmaceutycznym stale ro$nie. W Stanach Zjednoczonych na leki
przeciwbolowe wypisuje si¢ dziennie ponad 200 tysigcy recept. Sa to gtownie
niesteroidowe leki przeciwbolowe i przeciwzapalne, ktorych klasycznym przed-
stawicielem jest aspiryna. Lekarz powinien znac¢ ich dzialanie i wiedzie¢, ze efekt
przeciwbolowy nie zawsze pokrywa si¢ z efektem przeciwzapalnym. Niektore
z nich maja krotki okres pottrwania i moga by¢ podawane doraznie. Inne, o dtu-
gim okresie pottrwania, skutkuja dopiero po pewnym czasie. Dziataja one na ob-
wodowe mechanizmy bolu, czyli na bol pochodzenia receptorowego, bol nocycep-
tywny. Takim jest bol zapalnego i zwyrodnieniowego pochodzenia, czyli bol kost-
no-stawowy. Skuteczno$¢ tej grupy lekow ocenia sig¢ obecnie na 50-60%, z czego
polowa to efekt placebo. Poznano juz obwodowe mechanizmy dziatania tych le-
kéw na bol polegajace na hamowaniu aktywnosci cyklooksygenazy 112 (COX-1
i COX-2) w produkowaniu prostaglandyn. Maja one bogata literaturg i niezbyt
tadna polska nazwe — koksyby. Mimo wysitkow zmierzajacych do znalezienia bez-
piecznych inhibitoréw dziatajacych wybidrczo na COX-2, leki tej grupy wciaz
dostarczaja duzej liczby powiktan ze strony przewodu pokarmowego i narzadow
miazszowych i nie powinny by¢ stosowane dtugo. Sa one najbardziej skuteczne
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w ostrym boélu i zaostrzeniach bolu przewlektego. Nie powinno si¢ ich stosowac
jako stale leczenie w bolu przewlekltym. Stwierdzono takze osrodkowe przeciw-
bolowe dziatanie tej grupy lekow.

Narkotyki naleza do silnych srodkow przeciwbolowych dziatajacych na mecha-
nizmy os$rodkowe i obwodowe. Ich zaleta jest korzystny wptyw na psychiczna
reakcje na bol, co zwigksza efektywno$¢ nawet do 90%. Sa one jednak mato sku-
teczne w bolu pochodzenia osrodkowego, a szybkie uzaleznienie ogranicza ich
szersze stosowanie. W ostatnich latach narkotyki sa coraz cz¢$ciej zalecane w le-
czeniu ostrego bolu bez obawy o uzaleznienie, gdyz obecno$¢ silnego bolu zmniej-
sza takie ryzyko. Leki tej grupy z wyboru stosowane sa w leczeniu bolu nowotwo-
rowego.

Leki psychotropowe, to glownie antydepresanty i srodki przeciwdrgawkowe.
Udowodniono, ze trojcykliczne antydepresanty maja silniejsze dziatanie przeciw-
bolowe, niz selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny nowej gene-
racji. Jedne i1 drugie zalecane sa w kazdym przewlektym bélu jako leki wspoma-
gajace, gdyz dzialaja na psychiczna reakcje na bol. Stosowane sa natomiast jako
leki z wyboru w bolu neurogennym (neuropatycznym), ktorego leczenie jest na-
dal wielkim wyzwaniem dla medycyny.

Steroidy zalecane sa w leczeniu bolu krzyza raczej w postaci iniekcji w punkty
bolowe lub do blokady nadtwardéwkowej, rzadziej domig$éniowo lub doustnie
w silnych bdlach, kiedy nie pomagaja inne preparaty. Na ogot nie naleza do grupy
lekow z wyboru.

Miorelaksanty znajduja zastosowanie w bolu pochodzenia mig$niowego. Jest
obecnie kilka dobrych $rodkéw obnizajacych napigcie mig$niowe i niewielkimi
tylko objawami niepozadanymi w postaci sennosci.

Podawanie witamin z grupy B, kokarboksylazy wciaz jest dos¢ popularne, ale
nie wykazano ich skutecznosci w leczeniu bolow krzyza. Podawane w iniekcjach
moga niekiedy okaza¢ si¢ pomocne. Niektorzy pacjenci wierza w wigksza skutecz-
no$¢ zastrzykow niz doustnej drogi podawania leku i lekarz powinien poznaé prze-
konania chorego, odpowiednio dobierajac lek i sposdb podawania.

Ostatnio pojawily si¢ doniesienia o stosowaniu toksyny botulinowej w bolu tam,
gdzie podejrzewa si¢ udziat migsni w patogenezie. Przede wszystkim wskazaniem
jest bol migsniowo-powigziowy (fasciomialgia). Toksyne wstrzykuje si¢ do mig-
$nia gruszkowatego, kiedy sa objawy tego zespotu, lub do migsni ledzwiowych
(psoas major et minor). Tu jednak trzeba by¢ bardzo ostroznym, by nie wktu¢ si¢
do nerki, albowiem migsnie te leza do$¢ gieboko, dlatego zaleca sig¢ wstrzyknigcia
pod kontrola na obrazie komputerowym. Z technika leczenia toksyna botulinowa
mozna zapozna¢ si¢ w podrecznikach na ten temat.

Metody fizykalne dziataja zwykle przez receptory zewngtrzne 1 wptywaja ta-
godzaco na bol. Powtarzane, moga da¢ nawet trwaty efekt w niektdrych postaciach
bolu. Sa to zazwyczaj metody stymulacyjne zalecane w leczeniu bolu przewlekte-
go. Do takich metod najczesciej stosowanych naleza: laseroterapia, stymulacja
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pradem elektrycznym i wiele innych zabiegdw. Gabinety fizykoterapii maja licz-
ne aparaty do tego celu. W uzyciu sa tez rézne stymulatory indywidualne, ktore
mozna naby¢ w sklepach, ale ich skuteczno§¢ w bolach krzyza jest mata. Do tzw.
niekonwencjonalnych metod, ktorych korzystny wplyw na percepcje bolu zostat udo-
wodniony, nalezy tez akupunktura i akupresura. Mozna takze stosowac terapi¢ ma-
nualna, ktorej dorazne efekty w niektorych przypadkach sa dos¢ spektakularne, ale
niezbyt trwate. Nie ma w literaturze naukowych dowodow na to, aby uzyskane do-
raznie pozytywne wyniki zmieniaty naturalny przebieg choroby i zabezpieczaty przed
nawrotami. Ogolnie skuteczno$¢ metod fizykalnych oceniana jest réznie w grani-
cach od 30% do 60%, zaleznie od okresu choroby. Niewiele jest wiarygodnych pu-
blikacji ocenianych wedtug Evidens Based Medicine z podwojnie $lepa proba.
Bardzo duze znaczenie ma aktywna postawa lekarza wobec cierpienia. Zazwy-
czaj rola lekarza ogranicza si¢ do zalecenia takiego lub innego sposobu leczenia,
ktorego wykonanie pozostawia si¢ albo samemu choremu, albo laborantom, fizy-
koterapeutom lub osobom z otoczenia chorego. Sukcesy znachorow, chiroprakty-
kow, uzdrawiaczy itp. polegaja na tym, ze oni sami natychmiast przystepuja do
leczenia, dziatajac na miejsce bolu roznymi sposobami. Takimi samymi sposoba-
mi moze dziata¢ lekarz, do ktérego trafit chory z nadzieja na pomoc. Bol jest zja-
wiskiem subiektywnym, zwiazanym wytacznie z §wiadomoscia i podlega wpty-
wom najprzerdzniejszych czynnikow zewngtrznych, o czym mato si¢ pamigta
w walce z cierpieniem.
Kolejnym waznym problemem postgpowania lekarskiego jest orzecznictwo

w bdlach krzyza. Jest to bardzo trudne zadanie ze wzgledu na duze skargi i ska-
pos¢ objawow przedmiotowych, a przeciez kazdy lekarz ogdlny, jak rowniez i spe-
cjalista, wciaz musza decydowaé o zdolnosci do pracy. Jest to proste w okresie
ostrym, kiedy chodzi o czasowa niezdolnos$¢ do pracy i udzielenie kilkudniowego
zwolnienia. Dalej sa juz problemy, zwtaszcza tam, gdzie jest nacisk pacjenta na
zwolnienie lub wszczecie postgpowania o rentg inwalidzka. Okresla sig to jako po-
stawe roszczeniowa. Badajac i dyskutujac ten problem na jednym z kursow dla
lekarzy orzecznikow ZUS, ustalilismy 10 warunkéw wymaganych do rozpocze-
cia takiego postgpowania, z ktorych przynajmniej 5 winno by¢ spetnionych. Sa one
nastepujace:

1) udokumentowany ponad roczny czas trwania bolow,

2) pobyt w szpitalu,

3) objawy korzeniowe,

4) objawy kregostupowe,

5) objawy ubytkowe neurologiczne w zakresie czucia i odruchow,

6) objawy porazenne,

7) objawy radiologiczne,

8) inne objawy (w EKG, w plynie m.-rdzeniowym),

9) wiek powyzej 50. r.z.,
10) zawod obciazajacy kregostup.
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Nie ma jak dotad jednoznacznie zgodnej opinii co do tego, ze bole krzyza mozna
uzna¢ za chorobg zawodowa. Dzisiejszy tryb zycia w jakims$ stopniu kazdego uspo-
sabia do powstania bolow krzyza, poniewaz pozycja siedzaca, samochodowo-te-
lewizyjno-biurowa najbardziej obciaza kregostup. Ci$nienie mierzone wewnatrz
krazka migdzykregowego przez Nachemsona w latach 70. wykazato najwyzsze
warto$ci w takiej wlasnie pozycji.

Mimo ogromnego postepu w poznaniu tego ztozonego zjawiska jakim jest bol,
jak rowniez postgpu w walce z cierpieniem, daleko jeszcze do doskonatosci i cat-
kowitego uwolnienia cztowieka od bolu. Wiedza o tym zjawisku, wciaz jeszcze
jest mato znana ogotowi lekarzy. Brak znajomosci mechanizmow bolu, stabe wy-
korzystanie czynnikow psychologicznych w leczeniu bolu i mate osobiste anga-
zowanie si¢ lekarza w walke z cierpieniem, sktania wielu chorych do szukania po-
mocy w tzw. nickonwencjonalnej medycynie. Sukcesy stosujacych te metody wy-
nikaja gldwnie z bezposredniego oddziatywania leczacego na cierpienie.

Podsumowujac, mozna powiedzieé, ze bol krzyza po miesiacach lub latach cier-
pienia staje si¢ choroba dokuczliwa, szczegolnie u ludzi starszych. Na jej mozli-
wa przyczyng sktadaja si¢ trzy komponenty: zuzycie tkanki tacznej na skutek prze-
cigzen, urazow i chordb, udziat ostabionych migsni oraz komponent psychiczny,
decydujacy o skali cierpienia i zachowaniu bolowym. Bdl jest zwykle glownym
i jedynym objawem, a jego ustapienie moze by¢ uwazane za wyleczenie, co zda-
rza si¢ do$¢ rzadko.
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JAKOSC ZYCIA CHORYCH NEUROLOGICZNIE

STRESZCZENIE

Przedstawiono w sposob kompleksowy oceng jakosci zycia chorych neurologicznie w oparciu o prze-
glad pisSmiennictwa migdzynarodowego. Uwzgledniono m.in.: stwardnienie rozsiane, padaczke,
migreng, choroby zwyrodnieniowe, otgpienie, w tym chorobg Alzheimera i wielozawatowe, zanik
mozgu oraz chorobg Parkinsona, guzy mozgu, stwardnienie zanikowe boczne, udary mozgu.

Stowa kluczowe: jako$¢ zycia, choroby neurologiczne.

SUMMARY

A comprehensive analysis of quality of life in neurological patients, based on the review of the
international litrature is presented. The patients with multiple sclerosis, epilepsy, migraine,
degenerative diseases, dementia, including Alzheimer’s disease, cerebral tumours, amyotrophic lateral
sclerosis, cerebral strokes and other diseases were analysed.

Key words: quality of life, neurological diseases.

Ocena jakos$ci zycia chorych jest jednym z wiodacych wspotczesnych trendow
w medycynie. Dotyczy to takze chorych z uszkodzeniami osrodkowego uktadu
nerwowego. Mimo sporej liczby opracowan, wciaz jest to tematyka nowatorska.
Kompleksowos$¢ oceny wymaga opinii samego pacjenta, jego rodziny, otoczenia
oraz personelu leczacego. W praktyce jest to bardzo trudne do zrealizowania, stad
bazuje si¢ glownie na ocenie pacjenta, czasem badajacego. Jakos¢ zycia jest jed-
na ze sktadowych catosciowej sytuacji chorego, w jakims$ stopniu réwnowazna
z oceng kliniczna. Istota badania jest pacjent, jego sytuacja osobista, zdrowotna
z odczuciami somatycznymi i psychicznymi, rodzinnymi, usytuowaniem spotecz-
nym, ré6znorodnymi interakcjami [1].

Badania powinny by¢ dlugotrwate, powtarzalne z uwzglednieniem czynnika
stresu 1 efektow terapii, tacznie z lekami nowej generacji. Istnieje potrzeba stwo-
rzenia jednolitego systemu oceny stopnia uszkodzenia mézgu w schorzeniach
neurologicznych. Zdarza si¢ bowiem publikowanie prac, ktére nie maja obiektyw-
nych, zweryfikowanych ocen.
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Jako$¢ zycia w chorobach neurologicznych oceniana jest gtdéwnie w: padacz-
ce, stwardnieniu rozsianym, udarach mézgu, chorobie Parkinsona, migrenie,
stwardnieniu zanikowym bocznym, otepieniu, tacznie z choroba Alzheimera, ote-
pieniem wielozawalowym, guzach mézgu, w tym leczonych chemig i radiotera-
pia, cytostatykami, w przewlektych chorobach psychicznych, glownie w schizo-
frenii, chorobach psychosomatycznych, neurofibromatozie (chorobie Recklinghau-
sena), po operacjach neurochirurgicznych mozgu, m.in. przecigcia ciata modzelo-
watego [2].

Pojecie jakosci zycia (Quality of Life) wprowadzono po raz pierwszy w latach
50. w Stanach Zjednoczonych. Nie jest to warto$¢ w pelni wymierna. Mozna jed-
nak dokonywac¢ takiej oceny poprzez odpowiednie wskazniki [3]. W ocenie jako-
Sci zycia chorych na padaczke zastosowano 7-stopniowa skalg semantyczna, da-
jaca wigksze mozliwosci oceny przy zastosowaniu numerycznych technik staty-
stycznych [4].

Zgodnie z faktami historycznymi nalezy doda¢, ze juz w Starym i Nowym Te-
stamencie istniata ocena jakoSci zycia chorych na padaczke [5]. Podobnie byto
w teologii ewangelickiej [6]. Dokonano takze psychospotecznej analizy proble-
matyki chorych na padaczke z uwzglednieniem jakosci ich zycia w dwczesnym spo-
leczenstwie. Obecnie podkresla si¢ znaczacy wptyw lekow nowej generacji w pa-
daczce na wyniki leczenia oraz wptyw na jako$¢ ich zycia [7].

Istnieja znaczne trudnosci w ocenie wynikdéw operacyjnego leczenia padaczki,
w tym i jakos$ci zycia tych chorych [7]. Oceng jako$ci zycia chorych na padaczke,
glownie dzieci i mlodziezy przeprowadzit T. Wolanczyk [8]. Podobnych badan do-
konali inni badacze [9], facznie z ocena jakosci zycia w padaczce lekoopornej wie-
ku rozwojowego [10] 1 u dorostych, z podkresleniem wplywu tego typu postaci pa-
daczki na jako$¢ zycia chorych oraz ich rodzin. Korzystny wptyw lekéw nowej ge-
neracji (Gabitril, Lamictal) na zmniejszenie czgstosci napadéw oraz poprawe jako-
$ci zycia chorych w sferze funkcjonowania poznawczego, emocjonalnego i spotecz-
nego podkreslaja tez inni autorzy [11]. Inni analizuja perspektywy poprawy jakosci
zycia w padaczce, bazujac nie tylko na ocenie chorych, ale i pielggniarek. Modyfi-
kacja leczenia chorych na padaczke przy stosowaniu politerapii moze mie¢ wptyw
na ich jako$¢ zycia [12]. Wielu autorow na $wiecie opracowato réznorodne aspek-
ty medyczne i inne dotyczace jako$ci zycia chorych na padaczke [13, 14, 15, 16].

Badania dotyczace jako$ci zycia chorych na stwardnienie rozsiane (s. r.) obej-
mowa¢ winny pewne rozpoznanie choroby. Ostatnio podkresla si¢ uzaleznienie
jakosci zycia od stanu zdrowia — HRQL (Health Related Quality of Life), wedtug
terminologii Schippera funkcjonalny efekt choroby i wyniki leczenia w ocenie
pacjenta. Jak w innych chorobach, tak i w s. r. ocenie podlega stan psychiczny,
somatyczny, sprawno$¢ ruchowa, tacznie z samoobstuga, uwarunkowania ekono-
miczne, spoleczne, rodzinne, zawodowe, sfera uczuciowa i duchowa. W ocenie
jakos$ci zycia w s. r. uwzglednia si¢ wszystkie formy kliniczne (posta¢ zwalniaja-
ca, mieszana, pierwotnie powoli postepujaca i ostra). Niewatpliwie posta¢ choro-
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by 1jej przebieg znaczaco rzutuja na jako$¢ zycia chorego. Charakterystyczne jest
podawanie przez chorych zmgczenia (zespot przemeczeniowy — S. Nowak) oraz
obawa przed izolacja i statym uzaleznieniem od innych oséb. Prowadzi¢ to moze
do zespotu przewlektego lgku, stanow sub- lub depresyjnych.

Ciagta niepewno$¢ towarzyszy chorym na s. r. Wiaze si¢ to m.in. z nieprzewi-
dywalna czestoscia i nasileniem rzutow i ich nastepstw. W ocenie zycia chorych
nas. r. uwzglednia¢ nalezy nowoczesne metody leczenia, tacznie ze stosowaniem
interferonu i innych lekow.

Nasze wstgpne wyniki (S. Nowak 1 wsp.), po co najmniej rocznej obserwacji,
wskazuja na korzystne dziatanie interferonu beta przy stosunkowo matych obja-
wach niepozadanych [24, 25]. Ocena jako$ci zycia nie jest czym$ swoistym, co
mozna w sposoOb precyzyjny przedstawic liczbowo, chociaz i takie proby sa czy-
nione. Wielokierunkowe i1 wieloaspektowe opracowania przez mieszane zespoty
badawcze wniosty wiele cennych danych do oceny zycia chorychnas. r. [17, 18,
19, 20, 21, 22].

Jakos¢ zycia chorych z bélami glowy omawiana jest u nas tylko wérdd dzieci
i mtodziezy [23]. Autorki podaja, ze tego typu dolegliwosci bolowe wystepuja u ok.
75% populacji przed 15 r. z. Stwierdzono zaburzenia funkcjonowania bio-psycho-
spotecznego, negatywne stany emocjonalne oraz poczucie mniejszej wartosci.

Oceny zycia chorych na migreng nie znalezliSmy w dostgpnym pismiennictwie
polskim. Wkrétce opublikujemy wyniki naszych wtasnych badan (S. Nowak
1 wsp.). W pismiennictwie zagranicznym opracowan jest wigcej. Akcentowana jest
przewlekto$¢ migreny i zazwyczaj jej napadowy charakter z objawami bolowy-
mi, powodujacymi dyskomfort zycia codziennego, a tym samym i niekorzystnego
wplywu na jako$¢ zycia chorych. Podkreslano korzystne dziatanie lekow [23, 24].

Zespoly otepienne, tacznie z choroba Alzheimera, sa uwzglednione szeroko
w ocenie jakosci zycia tych chorych [25, 26]. Ocena jakosci zycia w zespotach ote-
piennych jest zroznicowana i trudna. Zalezy to od rodzaju otepienia, jak rowniez,
amoze przede wszystkim, od stadium procesu chorobowego — w poczatkowej lub
sredniej fazie choroby; oceny dokona¢ moze pacjent. Jest to jednak niemozliwe
w pelnym stadium rozwoju choroby, np. Alzheimera. Mozna wowczas uzyskaé ko-
nieczne dane od 0so6b bezposrednio opiekujacych si¢ chorym. W ocenie tej zazwy-
czaj dominuje pesymizm, uzasadniony w duzym stopniu stanem klinicznym pa-
cjenta. Choroba Parkinsona i parkinsonizm znajduja stosunkowo czg¢sta oceng
jakosci zycia, gtdwnie w rozwinigtym stadium choroby. Dodatkowa trudnosc sta-
nowi¢ moze wspolistniejaca depresja, dystymia czy otgpienie.

Niewatpliwie jednym z najistotniejszych czynnikdw oceny jakosci zycia tych
chorych jest wystepujace w przebiegu choroby zupelne uzaleznienie od innych
0s0b. Znaczenie maja takze nast¢pstwa niepozadanego dziatania lekow (dyskine-
zy, nagle znieruchomienie). Stwardnienie zanikowe boczne jest szeroko omawia-
ne w pismiennictwie, gtownie posta¢ opuszkowa (stany ekstremalne). W tym sta-
dium choroby pacjenci maja cigzkie zaburzenia oddechowe 1 wymagaja statego
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intensywnego nadzoru wielospecjalistycznego zespotu. Ocena jakosci zycia na tym
etapie jest niestety jednoznacznie niekorzystna, z mozliwos$cia ograniczenia cier-
pienia [28].

Jako$¢ zycia u chorych z udarami oceniana jest stosunkowo czgsto. Istotny jest
tu nie tylko rodzaj i rozlegto$¢ udaru z jego nastgpstwami, ale i choroby wspotist-
niejace (miazdzyca, cukrzyca, niewydolnos¢ krazeniowo-oddechowa, otgpienie,
depresja, napady padaczkowe). Nie zawsze jest mozliwa ocena jakosci zycia przez
pacjentow (afazja, otgpienie, depresja).

Brak jest rowniez jednolitych w petni porownywalnych kryteriow oceny jako-
Sci zycia. W miar¢ kompleksowe i racjonalne kryteria zawieraja prace J. Opary,
ktory jako pierwszy w Polsce okreslit ,,Skale udarow mozgu” [29]. Dosy¢ po-
wszechne jest opracowanie zagadnienia jakoSci zycia w chorobach nowotworo-
wych, z uwzglednieniem pierwotnych przerzutowych guzéw osrodkowego ukta-
du nerwowego. Jakosc¢ zycia tu rowniez zalezy od: rodzaju nowotworu, jego loka-
lizacji, rozleglosci, a nawet rodzaju stosowanego leczenia (naswietlania).

Opracowania dotyczace oceny jakosci zycia w chorobach przewlektych, w tym
i uktadu nerwowego, zaburzen psychicznych (schizofrenia), schorzen reumatoidal-
nych, krazenia, metabolicznych, staje si¢ koniecznoscia. Wymagaja jednak powta-
rzalnosci oceny, by nadazac za procesem chorobowym i jego nastgpstwami [30].
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