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BÓL KRZY¯A � OBJAW CZY CHOROBA*

STRESZCZENIE
Ból krzy¿a jest jednym z najczêstszych zespo³ów bólowych w praktyce lekarskiej i najczêstsz¹ przy-
czyn¹ niezdolno�ci do pracy. W wiêkszo�ci przypadków poza bólem nie stwierdza siê ¿adnych zmian
przedmiotowych. Ból krzy¿a sprawia du¿e trudno�ci diagnostyczne i tylko w ok. 10% przypadków
znajduje siê przyczynê bólu. Zmiany zwyrodnieniowe w krêgos³upie, uwa¿ane za najczêstsz¹ przy-
czynê, s¹ tak samo czêste jak w ca³ej populacji. Obok tych zmian przyczyn¹ mog¹ byæ zmiany w miê-
�niach w postaci odruchowego skurczu lub chorób, takich jak ból miê�niowo-powiêziowy czy fibro-
mialgia oraz psychiczna reakcja na ból. Trudno udowodniæ, który z tych komponentów jest bardziej
lub mniej odpowiedzialny za ból krzy¿a w danym przypadku. Leczenie bólu krzy¿a w wiêkszo�ci
przypadków jest ma³o skuteczne i powinno obejmowaæ wszystkie trzy komponenty.
S³owa kluczowe: ból krzy¿a, fibromialgia, fasciomialgia, zmiany zwyrodnieniowe, dyskopatia, postêpowanie,
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.

Ból okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej to jeden z najczêstszych powodów wizyty
w gabinecie neurologa, reumatologa i ortopedy i najpowszechniejsza dolegliwo�æ
w starszej populacji. Jest to tak¿e bardzo kosztowne spo³ecznie cierpienie ze wzglê-
du na du¿e rozpowszechnienie, czêst¹ przyczynê absencji chorobowej, powód wielu
roszczeñ, rent i odszkodowañ. Jest to te¿ powa¿ny problem diagnostyczny, ponie-

* Artyku³ ma dydaktyczny charakter, dlatego �ród³owe pi�miennictwo nie jest cytowane, lecz
podane na koñcu w wykazie.
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wa¿ czêsto jedynym lub g³ównym objawem jest tylko ból, a wszelkie badania
pomocnicze nie daj¹ lekarzowi dowodów potwierdzaj¹cych jego istnienie.

Pod pojêciem ból krzy¿a nale¿y rozumieæ ból w dolnym odcinku krêgos³upa
i w okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej, po jednej lub po obu stronach. Dla okre�lenia
bólu krzy¿a w mowie potocznej, a tak¿e i w s³ownictwie medycznym u¿ywa siê
ró¿nej terminologii, nie zawsze w³a�ciwej. Zapalenie korzonków jest do�æ po-
wszechn¹, lecz najmniej odpowiedni¹ nazw¹, albowiem nie jest to zapalenie
i w anatomii cz³owieka nie ma korzonków, a s¹ korzenie. Lêd�wioból, lumbago,
postrza³ maj¹ jednakowe znaczenie i s¹ u¿ywane równoznacznie z bólem krzy¿a.
Dyskopatia jest nadu¿ywanym rozpoznaniem i odnosi siê tylko do zmian w kr¹¿ku
miêdzykrêgowym. Termin ból krzy¿a jest mo¿e ma³o precyzyjny i nie bywa u¿ywa-
ny jako rozpoznanie kliniczne choroby, ale zosta³ przyjêty jako odpowiednik angiel-
skiego low back pain i mie�ci w sobie wszystkie bóle zarówno objawowe, jak i tzw.
samoistne, zlokalizowane w tej okolicy. W niniejszym artykule pod tym pojêciem
nale¿y rozumieæ taki ból krzy¿a, dla którego nie mo¿na klinicznie znale�æ przy-
czyny, a jedynym obiektywnym objawem s¹ zmiany zwyrodnieniowe.

Czym jest ból krzy¿a � czy tylko objawem choroby lub zespo³u, czy te¿ oddziel-
n¹ chorob¹? Problem ten jest trochê zaniedbany przez naukê w ostatnich latach,
co znajduje swój wyraz w pi�miennictwie i na kongresach naukowych, na których
rzadko pojawiaj¹ siê sesje na ten temat, a je�li ju¿ s¹, to niewiele mo¿na znale�æ
o patomechanizmach bólu krzy¿a.

Ból krzy¿a jest bez w¹tpienia objawem ró¿nych spraw chorobowych i medy-
cyna zna ponad 100 przyczyn mog¹cych byæ tego powodem, ale tylko w ok. 10�
�20% udaje siê je wykryæ w ci¹gu roku obserwacji. S¹ to bóle objawowe, towa-
rzysz¹ce wielu sprawom chorobowym, które stanowi¹ odrêbne zagadnienie i nie
s¹ tematem niniejszego artyku³u.

W 80�90% przypadków przyczyna do koñca pozostaje nieznana, a jedynymi
obiektywnie stwierdzanymi zmianami w krêgos³upie s¹ objawy zwyrodnienia
okre�lane jako spondyloza. Badanie przedmiotowe jak i badania pomocnicze nie
wykazuj¹ innych odchyleñ, którym mo¿na by przypisaæ przyczynê bólu. Czy istot-
nie zmiany te s¹ wystarczaj¹cym usprawiedliwieniem istnienia bólów krzy¿a � brak
na to pewnych dowodów. Taki przewlek³y ból krzy¿a nêka cz³owieka nieraz przez
ca³e ¿ycie, a na staro�æ staje siê prawdziw¹ udrêk¹ znacznie obni¿aj¹c¹ sprawno�æ
fizyczn¹.

Z licznych badañ i obserwacji w³asnych wynika, ¿e patomechanizm tych bó-
lów jest bardziej z³o¿ony i sk³ada siê przynajmniej z trzech komponentów, a s¹ nimi:
zmiany zwyrodnieniowe, udzia³ miê�ni i psychiczna reakcja na ból, która z bie-
giem lat trwania dolegliwo�ci przybiera na intensywno�ci i odgrywa coraz bardziej
znacz¹c¹ rolê.

Zmiany zwyrodnieniowe ogl¹dane na zdjêciach radiologicznych, czy w bada-
niach innymi metodami obrazowania, nie s¹ proporcjonalne do natê¿enia bólu.
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Dynamika tych zmian maleje po 60. r. ¿., kiedy czêsto�æ i intensywno�æ bólu wzra-
sta. Proces zwyrodnieniowy zaczyna siê do�æ wcze�nie i obecno�æ zmian w krê-
gos³upie po 40. r. ¿. jest prawie norm¹. W starszej populacji trudno znale�æ cz³o-
wieka bez zmian radiologicznych w krêgos³upie, którym jednak nie zawsze towa-
rzyszy ból. Uwa¿a siê, ¿e zmiany zwyrodnieniowe s¹ wyrazem przeci¹¿eñ i zu¿y-
cia tkanki ³¹cznej, której �wytrzyma³o�æ� zale¿y od czynników genetycznych
� decyduj¹cych o jako�ci tkanki ³¹cznej i nabytych w postaci urazów i chorób pro-
wadz¹cych do wcze�niejszego jej zu¿ycia. W ka¿dym segmencie krêgos³upa jest
wiele elementów anatomicznych, mog¹cych byæ miejscem powstania bólu recep-
torowego w wyniku zmian zwyrodnieniowych. Zmiany zwyrodnieniowe powodu-
j¹ce ból dotycz¹ najczê�ciej kr¹¿ka miêdzykrêgowego (85%), którego pier�cieñ
w³óknisty od strony kana³u krêgowego oraz przylegaj¹ce do niego wiêzad³o ¿ó³te
s¹ bogato zaopatrzone w zakoñczenia bólowe. Zwi¹zek miêdzy tymi zmianami
i bólem mo¿na udowodniæ wtedy, gdy na skutek tych zmian dochodzi do przemiesz-
czenia j¹dra galaretowatego i ucisku na korzeñ. W takich przypadkach obecne s¹
objawy korzeniowe i ubytkowe. Jest to ju¿ jednak odrêbne zagadnienie, a ból krzy¿a
jest tylko objawem w neurologicznym zespole. Tylko w 3% przypadków bólów
krzy¿a wystêpuje taki zespó³.

Jedn¹ z mo¿liwych przyczyn trudnych do ustalenia s¹ zmiany w stawach miê-
dzykrêgowych. Uwa¿a siê, ¿e stawy miêdzykrêgowe mog¹ byæ przyczyn¹ dole-
gliwo�ci w 15% niejasnych przypadków i choæ jest to zrozumia³e z punktu widze-
nia patologii, to w praktyce klinicznej trudno w konkretnym przypadku udowod-
niæ taki zwi¹zek. Wy³¹czenie unerwienia tych stawów w ró¿ny sposób i ust¹pie-
nie bólu nie jest pewnym dowodem na ich udzia³ w patomechanizmie bólu.

Obok zmian zwyrodnieniowych, których udzia³ w mechanizmach bólu jest
powszechnie akceptowany i uwa¿any za najistotniejszy, brane s¹ pod uwagê dwa
inne komponenty nak³adaj¹ce siê na siebie. S¹ to: komponent miê�niowy i psy-
chiczny.

Komponent miê�niowy jest drugim wa¿nym �ród³em bólu, na który zwraca siê
mniejsz¹ uwagê lub czêsto w ogóle siê tego nie uwzglêdnia. Udzia³ miê�ni w pa-
tomechanizmie bólu krzy¿a mo¿e byæ po�redni lub bezpo�redni. Po�rednio zwiot-
czenie miê�ni prowadzi do destabilizacji krêgos³upa, czyni¹c go bardziej podat-
nym na przeci¹¿enia. Masa miê�niowa cz³owieka zanika ju¿ od 30.�40. r. ¿., a jej
miejsce zajmuje rozwijaj¹ca siê tkanka t³uszczowa. Mniejsza si³a miê�ni ma do
pokonania wiêkszy wysi³ek i powstaj¹ zaburzenia konfiguracji krêgos³upa.

Bezpo�redni udzia³ miê�ni by³ kontrowersyjny, ale ostatnio budzi coraz wiêksze
zainteresowanie i jest wci¹¿ badany. Sherrington uwa¿a³, ¿e miê�nie s¹ pozbawione
unerwienia bólowego i nie reaguj¹ bólem na podra¿nienie mechaniczne, a ból, jaki
odczuwany jest po ich ucisku, pochodzi z tkanki ³¹cznej. Dopiero pó�niejsze bada-
nia z lat 70. wykaza³y, ¿e miê�nie maj¹ w³asne liczne receptory reaguj¹ce na bod�ce
mechaniczne i chemiczne, powstaj¹ce w wyniku niedokrwienia i niedotlenienia.
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Ból pochodzenia miê�niowego mo¿e mieæ ró¿ne pochodzenie i np. mo¿e wy-
nikaæ z przetrwa³ej obronnej reakcji miê�niowej na ból, mo¿e byæ wyrazem prze-
ci¹¿enia miê�ni nadmiernym dla nich wysi³kiem, lub te¿ mo¿e byæ objawem cho-
roby miê�niowej. W odniesieniu do tzw. bólów krzy¿a samoistnych, mo¿e wyni-
kaæ z dwóch ma³o dotychczas znanych chorób miê�ni- fascio- i fibromialgii, o któ-
rych zaczyna siê coraz wiêcej pisaæ i mówiæ.

W celu okre�lenia, które z miê�ni krêgos³upa s¹ w g³ównej mierze odpowie-
dzialne za pochodzenie bólu, przeprowadzono wiele elektrofizjologicznych badañ
w czasie spoczynku i podczas obci¹¿eñ u cierpi¹cych na ból krzy¿a i u osób zdro-
wych. Wyniki tych badañ nie s¹ na tyle jednoznaczne, by mo¿na by³o odpowie-
dzieæ na to pytanie. Wiele danych przemawia za tym, ¿e napiêcie w miê�niach
prostownikach krêgos³upa, powoduj¹ce deformacje, jest wynikiem reakcji na ból,
a nie jego powodem. Jest to miê�niowa reakcja obronna, obecna w ka¿dej postaci
bólu ostrego i w bólu przewlek³ym, która po d³u¿szym czasie trwania mo¿e staæ
siê �ród³em bólu. S¹ tak¿e mo¿liwe i inne mechanizmy.

Ból miê�niowo-powiêziowy (fasciomialgia) jest bólem miejscowym, dotycz¹-
cym zwykle jednego miê�nia. Choroba ma ostry pocz¹tek i wystêpuje do�æ czêsto
po urazie, wysi³ku lub nawet po stresie. Szacuje siê ¿e 20% ludzi przynajmniej raz
w ¿yciu ma taki ból, w wiêkszo�ci s¹ to kobiety (60�90%). W roku 1927 Albee
opisa³ tê chorobê pod nazw¹ miofascitis, dlatego proponujê zamiast d³ugiego ze-
spó³ bólowy miê�niowo-powiêziowy skrót fasciomialgia, który podobnie jak fibro-
mialgia mo¿e byæ ³atwiej u¿ywany. Niektórzy uwa¿aj¹ fasciomialgiê za miejsco-
w¹ postaæ fibromialgii. W latach 1942�1983 Travell i Simons po�wiêcili wiele
badañ tej samoistnej chorobie miê�ni, wyodrêbniaj¹c j¹ z fibromialgii, do której
by³a zaliczana. Autorzy ci opisali szczegó³owo tzw. punkty spustowe, których
obecno�æ jest znamienna dla rozpoznania tej choroby. Punkt spustowy (trigger
point) jest bolesnym miejscem wielko�ci opuszki palca, dobrze wyczuwalnym,
którego ucisk powoduje ból promieniuj¹cy do odleg³ych miejsc. Wyczuwa siê
napiête pasma miê�niowe, po uci�niêciu których nastêpuje skurcz i ruch w stawie
poruszanym przez ten miêsieñ. Wstrzykniêcie �rodka znieczulaj¹cego w punkt
spustowy znosi ból. Punkt spustowy jest bolesny spontanicznie, ale te¿ mo¿e byæ
klinicznie niemy i wykrywalny tylko badaniem palpacyjnym. Wa¿nym dowodem
istnienia punktu spustowego jest powtarzalno�æ w wykrywaniu jego obecno�ci.
Przeprowadzono badania, gdzie kilku ekspertów, niezale¿nie od siebie, z du¿¹ zgod-
no�ci¹ potrafilo okre�liæ lokalizacjê tych punktów.

Ból spowodowany fasciomialgi¹ jest czêsto powodem bólu krzy¿a i mo¿e byæ
tak silny, ¿e uniemo¿liwia poruszanie koñczyn¹ lub chodzenie. W niektórych kli-
nicznych postaciach napiêty miesieñ mo¿e dra¿niæ lub uciskaæ przebiegaj¹cy obok
nerw, powoduj¹c ból charakterystyczny dla tego nerwu, co mo¿e myliæ w rozpo-
znaniu. Jest to zjawisko znane jako konflikt miê�niowo-nerwowy i ma ono miej-
sce w zespole miê�nia gruszkowatego.
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Za fasciomialgiê okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej odpowiedzialne s¹ bardzo czê-
sto miê�nie lêd�wiowe � wiêkszy i mniejszy (psoas major et minor). Asymetryczny
ból przypominaj¹cy rwê kulszow¹ mo¿e byæ spowodowany fasciomialgi¹ miê�nia
gruszkowatego, która czêsto wystêpuje po urazie po�ladka. Nerw kulszowy przebiega
tu¿ pod tym miê�niem, a w 25% przypadków przeszywa miêsieñ gruszkowaty. W li-
teraturze nosi to nazwê zespo³u miê�nia gruszkowatego. Wstrzykniêcie steroidów
ze �rodkiem znieczulaj¹cym w takim przypadku powoduje ust¹pienie bólu.

Jedn¹ z klinicznych postaci fasciomialgii jest ból miê�ni powysi³kowy, który
zdarza siê bardzo czêsto w ¿yciu ka¿dego cz³owieka. Ostry ból, który pojawia siê
w kilka godzin po wysi³ku � �rednio po 8 godzinach i ustêpuje po kilku dniach.
Pocz¹tkowo s¹dzono, ¿e przyczyn¹ jest nagromadzenie kwasu mlekowego. Oka-
za³o siê jednak, ¿e kiedy ból ten pojawia siê, nie ma zwiêkszonego poziomu tego
kwasu w miê�niach. Stwierdzono natomiast w biopsji miê�nia przerwanie w³ókien
miê�niowych i miofibrylli oraz ogniska krwotoczne. W moczu obecna jest mio-
globina. Ból powysi³kowy wynika wiêc z organicznych zmian w miê�niu, które
powstaj¹ po nadmiernym wysi³ku. Jest to rodzaj bólu miê�niowo-powiêziowego
� fasciomialgii.

Ból ostry przechodzi w przewlek³y, utrzymuj¹cy siê czasem latami, i jest trud-
ny do opanowania. Fasciomialgia wystêpuje czê�ciej ni¿ jest rozpoznawana, gdy¿
wielu lekarzy albo nic o niej nie wie, albo nie wierzy w jej istnienie, stawiaj¹c
zwykle rozpoznanie neuralgii lub bólu stawowego.

Badania biochemiczne krwi nie wykazuj¹ ¿adnych odchyleñ. W biopsjach
stwierdzano czasem zmiany zapalne. Badaniem elektromiograficznym punktów
spustowych udaje siê czasem zapisaæ obecno�æ spontanicznej czynno�ci.

Etiologia fasciomialgii nie zosta³a jeszcze wyja�niona. W wiêkszo�ci przypad-
ków uraz miejscowy mo¿e byæ powodem bólu. Opisywano wyst¹pienie bólu po
stresie, ale rozwa¿ane t³o psychogenne nie znalaz³o potwierdzenia w badaniach
psychologicznych. Niektórzy uwa¿aj¹ fasciomialgiê za miejscowy wariant uogól-
nionej fibromialgii, od której ró¿ni j¹ ból umiejscowiony, asymetryczny, ostry
i przewlek³y oraz charakterystyczne punkty spustowe, odmienne od licznych punk-
tów wra¿liwych w fibromialgii. Fasciomialgia reaguje na leczenie i ból znika po
miejscowej blokadzie �rodkiem znieczulaj¹cym oraz po wstrzykniêciu toksyny
botulinowej. Dobre wyniki uzyskuje siê te¿ leczeniem farmakologicznym, stosu-
j¹c niesterydowe leki przeciwzapalne/przeciwbólowe, miorelaksanty i antydepre-
santy. Poprawê daje te¿ leczenie fizykalne i æwiczenia relaksacyjne uwa¿ane przez
wielu autorów za podstawê leczenia.

Fibromialgia jest kolejn¹ czêst¹ chorob¹ miê�ni, w której ból dotyczyæ mo¿e
g³ównie okolicy lêd�wiowo-krzy¿owej. Pierwsze doniesienia na temat tej choro-
by ukaza³y siê w pi�miennictwie niemieckim w drugiej po³owie XIX stulecia. Beard
w 1880 roku bóle miê�niowe przypisywa³ neurastenii. W roku 1904 Gowers pierw-
szy u¿y³ nazwy fibrositis dla rozlanego zespo³u bólowego miê�ni, wykrywaj¹c na-
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cieki zapalne w tkance ³¹cznej miê�ni. Pó�niejsze badania i wykonane biopsje
oraz badania mikroskopowe w kilku przypadkach wykaza³y nacieki zapalne, ale
kontrolne badania u wiêkszo�ci chorych nie potwierdzily jednoznacznie istnienia
takich zmian zapalnych, dlatego zmieniono nazwê choroby z fibrositis na fibro-
mialgia. Obecnie fibromialgia jest uznawana za chorobê reumatyczn¹, a Amery-
kañskie Kolegium Reumatologiczne ustali³o 3 g³ówne kryteria pozwalaj¹ce na
postawienie takiego rozpoznania. Te kryteria to:
1) uogólniony ból obustronny w miê�niach trwaj¹cy d³u¿ej ni¿ 3 miesi¹ce,
2) obecno�æ przynajmniej 10 punktów symetrycznych wra¿liwych na ucisk z si³¹

4 kg na cm2 z wyodrêbnionych 18,
3) oraz jeden dodatkowy objaw, spo�ród takich jak: zaburzenia snu, zmêczenie

czy sztywno�æ poranna, bóle i zawroty g³owy, stany podgor¹czkowe.
Fibromialgia jest do�æ czêsto spotykan¹ dolegliwo�ci¹ u ludzi starszych, prze-

wa¿nie u kobiet. Szacuje siê, ¿e 2% populacji cierpi na tê dolegliwo�æ.
Etiologia choroby jest nieznana, a wysuwane teorie budz¹ wiele w¹tpliwo�ci

i ¿adna z nich nie ma wystarczaj¹cych dowodów na poparcie i akceptacjê. Naj-
wiêcej uwagi po�wiêcono badaniom samych miê�ni, upatruj¹c tam przyczyny bólu.
S¹ doniesienia zarówno potwierdzaj¹ce, jak i przecz¹ce istnieniu jakichkolwiek
zmian strukturalnych, biochemicznych czy elektrofizjologicznych w miê�niach.
Brano pod uwagê niedotlenienie spowodowane skurczem naczyniowym i w nie-
których przypadkach przy pomocy badañ izotopowych wykazano obni¿ony prze-
p³yw w bolesnych miê�niach.

Inn¹, do�æ czêsto wysuwan¹ hipotez¹, jest powi¹zanie fibromialgii z zaburze-
niami snu. Istotnie, u wszystkich chorych sen jest zaburzony. Chorzy maj¹ trud-
no�ci w zasypianiu, utrzymaniu ciag³o�ci snu, i co bardzo znamienne � sen nie
przynosi wypoczynku ani ulgi w cierpieniu. Chorzy rano wstaj¹ z bólem i odczu-
waj¹ sztywno�æ w miê�niach. Badania elektrofizjologiczne snu wykazuj¹ przery-
wanie snu wolnofalowego NONREM, krótkimi seriami fal alfa, co nazwano snem
alfa-delta. Nie ma jednak¿e wystarczaj¹cych dowodów na potwierdzenie, czy za-
burzenia te s¹ przyczyn¹, czy te¿ mo¿e skutkiem choroby. Zespo³y alfa-delta ob-
serwowano tak¿e w innych zaburzeniach snu nie zwi¹zanych z fibromialgi¹.

Przyczyny upatrywano równie¿ w zaburzeniach powstawania i wydalania neu-
ropeptydów. Stwierdzono nawet obni¿enie poziomu tryptofanu, ale podawanie tego
aminokwasu nie spowodowa³o ust¹pienia dolegliwo�ci. Obni¿ona jest tak¿e pro-
dukcja serotoniny i kortyzolu, natomiast podwy¿szony jest poziom epinefryny we
krwi i substancji P w p³ynie mózgowo-rdzeniowym.

We krwi cierpi¹cych na fibromialgiê stwierdzano te¿ ró¿ne przeciwcia³a suge-
ruj¹ce przebyt¹ infekcjê wirusow¹ i udzia³ uk³adu immunologicznego w patoge-
nezie choroby.

Ciekaw¹ koncepcjê wysun¹³ Sicuteri, wskazuj¹c na zwi¹zek fibromialgii z mi-
gren¹. A¿ 90% cierpi¹cych na fibromialgiê ma w swej historii choroby migrenê
lub chorych na migrenê w rodzinie. Inhibitory syntezy 5HT, jak równie¿ nitrogli-
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ceryna, mog¹ wywo³aæ u nich napad migreny. Sicuteri uwa¿a fibromialgiê za uogól-
nion¹ formê migreny i proponuje nazwê panalgia centralis.

Te niepewno�ci i rozbie¿no�ci sk³aniaj¹ wielu badaczy i klinicystów do twier-
dzenia, ¿e choroba ma psychogenne pod³o¿e i jest form¹ utajonej depresji. Ból
miê�niowy jest bardzo czêstym objawem w depresji i mo¿e przypominaæ fibro-
mialgiê. Chorzy z fibromialgi¹ maj¹ te¿ liczne skargi uwa¿ane za nerwicowe. Prze-
prowadzone w latach ostatnich badania psychologiczne nie potwierdzaj¹ jedno-
znacznie istnienia depresji u tych chorych, a leki przeciwdepresyjne nie s¹ sku-
teczne i tylko w nielicznych doniesieniach osi¹gniêto przemijaj¹c¹ poprawê.
W wielu publikacjach i podrêcznikach dla fibromialgii u¿ywane s¹ terminy, takie
jak: napiêciowy ból, psychogenny reumatyzm, miê�niowy reumatyzm i inne.

Obecne osi¹gniêcia patologii molekularnej zacieraj¹ granice miêdzy psycho-
gennym a chorobowym pod³o¿em dziel¹cym dawniej choroby na czynno�ciowe
i organiczne. Byæ mo¿e w niedalekiej przysz³o�ci etiologia i patogeneza tej do�æ
czêstej dolegliwo�ci zostanie ostatecznie wyja�niona.

Rozpoznanie choroby jest wiêc oparte o do�æ subiektywne kryteria i wszel-
kie pomocnicze badania nie wykrywaj¹ ¿adnych odchyleñ od stanu prawid³o-
wego. Brak takich zmian i brak biochemicznych markerów choroby podwa¿a
wprawdzie jej istnienie, ale du¿a liczba cierpi¹cych wymaga powa¿nego trakto-
wania.

Leczenie fibromialgii nie przynosi z regu³y sukcesów, co jest te¿ znamienn¹
cech¹ dla rozpoznania tej choroby. U ponad po³owy chorych nie uzyskuje siê ¿ad-
nej poprawy, u pozosta³ych poprawa jest tylko czê�ciowa i krótkotrwa³a. Remisje
samoistne s¹ obserwowane tylko u ok. 5% leczonych w ci¹gu 3 lat.

Psychiczna reakcja na ból stanowi trzeci wa¿ny komponent przewlek³ego bólu
krzy¿a. W ka¿dym bólu przewlek³ym obserwuje siê tak¹ reakcjê o charakterze de-
presyjnym, nawarstwiaj¹c¹ siê na istniej¹ce organiczne �ród³o bólu i nasilaj¹c¹ cier-
pienie. Badania psychologiczne daj¹ podstawê do wyodrêbnienia szczególnego
zachowania siê chorego z bólem krzy¿a, okre�lanego jako postawa bólowa. Po-
stawê tê cechuj¹:
� reakcje obronne � skrzywienie, utykanie, trzymanie rêki na miejscu bólu,
� wokalizacja � wydawanie d�wiêków � stêkanie, jêczenie itp.,
� mimika, daj¹ca wyraz cierpienia na twarzy.

Obserwacja chorego i jego zachowania bólowego jest wa¿nym elementem
w rozpoznawaniu cierpienia i obiektywnej jego oceny. Takie demonstracyjne za-
chowanie siê chorego ma na celu udowodnienie istnienia cierpienia, ale niekiedy
daje odwrotny efekt i podwa¿a wiarygodno�æ podawanych skarg oraz jest powo-
dem drwiny i lekcewa¿enia dolegliwo�ci. Wynika to z braku zrozumienia mecha-
nizmów bólowych i reakcji na ból.

Zmiany zwyrodnieniowe kostno-stawowe, zmiany w miê�niach i psychiczna
reakcja na ból, to 3 g³ówne mechanizmy odpowiedzialne za przewlek³y ból krzy-
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¿a. W konkretnym przypadku jest trudno ustaliæ, który z tych komponentów ma
najwiêkszy udzia³. Przyjmuje siê, ¿e najczê�ciej, bo w 80%, ból krzy¿a pochodzi
z kr¹¿ka i stawów miêdzykrêgowych z wtórnym du¿ym udzia³em miê�ni i reakcji
psychicznej. Na to nawarstwia siê mechanizm o�rodkowy z depresyjnym kompo-
nentem. W praktyce oznacza to, ¿e w postêpowaniu leczniczym nale¿y uwzglêd-
niaæ te wszystkie mo¿liwe mechanizmy.

Objawem g³ównym choroby jest ból i jego usuniêcie jest praktycznie równo-
znaczne z wyleczeniem, mimo i¿ nie ma to ¿adnego wp³ywu na proces zwyrod-
nieniowy. Jest to ból miejscowy, rozlany w ca³ym segmencie, który nasila siê przy
chodzeniu i obci¹¿eniu. Ból mo¿e byæ asymetryczny i promieniowaæ do po�lad-
ków. Krêgos³up jest zwykle usztywniony, ma³o ruchomy z wyrównan¹ lordoz¹ lub
widoczn¹ skolioz¹ w asymetrycznym bólu. Nie stwierdza siê obecno�ci wyra�nych
objawów korzeniowych, ubytkowych ani ¿adnej innej uchwytnej przyczyny bólu,
poza zmianami zwyrodnieniowymi.

Ból jak wiadomo jest nieprzyjemnym doznaniem fizycznym i emocjonalnym
spowodowanym uszkodzeniem tkanek lub odnoszonym do takiego uszkodzenia.
Ta definicja bólu podana przez Komisjê Taksonomii Bólu IASP (International As-
sotiation Study of Pain) jest ju¿ nieco przestarza³a i ma³o precyzyjna. Odnosi siê
ona tylko do czê�ci pojêcia o bólu, który jest zjawiskiem z³o¿onym z kilku ele-
mentów. Ból jako doznanie jest tylko czê�ci¹ informacyjn¹, czuciow¹ tego zjawi-
ska i wyzwalaj¹c¹ ³añcuch wydarzeñ okre�lanych mianem nocycepcji. Jest on ra-
mieniem wstêpuj¹cym, do�rodkowym ³uku odruchowego, w sk³ad którego wcho-
dz¹ jeszcze o�rodki i czê�æ od�rodkowa, zstêpuj¹ca � reakcja na ból. Na ten pierw-
szy komponent bólu, czyli do�rodkow¹ czê�æ odruchu, sk³ada siê recepcja bod�ca
bólowego za pomoc¹ receptorów bólowych, przewodzenie tego bod�ca do tylne-
go rogu rdzeniowego, sk¹d za po�rednictwem licznych dróg wstêpuj¹cych docie-
ra on do o�rodków korowych, gdzie zostaje rozpoznany i zlokalizowany. Jest to
czucie nocyceptywne, które jeszcze nie jest bólem. Dopiero w uk³adzie limbicz-
nym czucie to dostaje zabarwienia emocjonalnego i staje siê cierpieniem, czyli
w³a�ciwym bólem. Dalej nastêpuje szereg reakcji ze strony ró¿nych uk³adów, któ-
rych wspólnym celem jest obrona organizmu przed zagro¿eniem. Jest to kolejny �
ju¿ wtórny komponent bólu. Ca³o�æ jest odruchem obronnym � zwanym nocycep-
cj¹ powstaj¹c¹ w odpowiedzi na bodziec szkodliwy. Lekarz, podobnie jak chory,
widzi tylko pierwotny komponent i ma³¹ uwagê zwraca na psychiczne, miê�nio-
we czy wegetatywne pochodzenie bólu.

Kliniczna ocena bólu, który jest g³ównym objawem bólu krzy¿a, jest bardzo
trudna, wymaga du¿ego do�wiadczenia i znajomo�ci zagadnienia. Badaj¹c ból,
nale¿y braæ pod uwagê jego cechy kliniczne, jakimi s¹: natê¿enie, czas trwania,
lokalizacja i jako�æ. Badaæ te¿ nale¿y reakcje na ból, zw³aszcza reakcjê psychicz-
n¹ i reakcjê obronn¹ ze strony miê�ni, czyli ruchow¹.
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Natê¿enie bólu jest najtrudniejsz¹ do oceny cech¹. Pos³ugujemy siê tu ró¿ny-
mi skalami liczbowymi, np. od 1 do 10, czy analogowymi, porównuj¹cymi ból do
najsilniejszego, jaki by³ kiedykolwiek doznany w ¿yciu. Najczê�ciej w praktyce
u¿ywa siê prostej skali dziel¹cej ból na: bardzo silny, silny, umiarkowany, s³aby
i brak bólu. W odniesieniu do bólów krzy¿a opracowali�my skalê piêciostopnio-
w¹, w której 0 � oznacza brak bólu, 1 � ból s³aby, umo¿liwiaj¹cy chodzenie i pra-
cê, 2 � �redni, utrudniaj¹cy chodzenie, 3 � silny, wymagaj¹cy le¿enia i brania le-
ków przeciwbólowych i 4 � bardzo silny, powoduj¹cy zmiany w zachowaniu siê.

Czas trwania bólu jest cech¹ wymiern¹ i dzieli ból na ostry oraz przewlek³y.
W bólach krzy¿a po ostrym okresie mog¹ byæ nawroty i ból ostry staje siê prze-
wlek³ym z nawrotami.

Lokalizacja bólów krzy¿a jest typowa, mo¿e byæ asymetryczna z promienio-
waniem do po�ladków. Promieniowanie do ni¿szych odcinków koñczyny ka¿e
my�leæ o bólu korzeniowym spowodowanym uciskiem. Ból w krzy¿u mo¿e byæ
bardzo zlokalizowany do jakiego� punktu, co mo¿e wskazywaæ na miê�niowe
pochodzenie. Zwykle jest rozlany i obejmuje ca³y segment.

Jako�æ to cecha, która mo¿e wskazywaæ na pochodzenie bólu. Ból rw¹cy wska-
zuje na nerw lub korzeñ, ból pulsuj¹cy jest znamienny dla naczyniowego pochodze-
nia. Typowy przewlek³y ból krzy¿a jest têpy i nasila siê w okre�lonych sytuacjach.

Badaæ te¿ trzeba psychiczn¹ i miê�niow¹ reakcjê na ból, które tworz¹ obraz
zachowania siê w czasie bólu. Zachowanie bólowe jest form¹ postawy obronnej
i zwi¹zane jest z tolerancj¹ bólu oraz psychicznymi cechami chorego.

Psychiczna reakcja odpowiada za stopieñ cierpienia i zale¿y od tolerancji bólu,
co z kolei jest zale¿ne od cech osobniczych i stanu, w jakim znajduje siê chory
w czasie bólu. W ostrym bólu reakcja ta ma formê lêku, w bólu przewlek³ym jest
to zwykle depresja. Towarzyszyæ jej mog¹ zmiany w zachowaniu siê chorego, które
s¹ brane pod uwagê w skali bólu podanej wy¿ej.

Reakcja miê�niowa powoduje napiêcie miê�ni krêgos³upa, wyrównanie lordo-
zy lub boczne skrzywienia. Jest to obrona miê�niowa, która jest widoczna, wyczu-
walna palpacyjnie i mo¿liwa do zarejestrowania w zapisie elektromiograficznym.
Jej obecno�æ jest obiektywnym dowodem bólu. Po�redni¹ reakcj¹ wskazuj¹c¹ na
cierpienie, jest widok twarzy chorego, gdzie maluje siê cierpienie nasilaj¹ce siê
podczas chodzenia lub badania.

Reakcja ze strony uk³adu wegetatywnego i hormonalnego jest w praktyce ma³o
przydatna dla klinicznej oceny tego zjawiska. Wzrost ci�nienia krwi, przy�piesze-
nie akcji serca, rozszerzenie �renic i inne objawy ze strony uk³adu wegetatywne-
go maj¹ znaczenie w bólu do�wiadczalnym lub w ocenie nasilania siê bólu przy
badaniu objawów korzeniowych.

Kliniczny przebieg choroby mo¿na podzieliæ na dwa okresy: ostry i przewle-
k³y. Ka¿dy ból rozpoczyna siê ostro i koñczy siê albo przechodzi w przewlek³y.
Okres ostry trwa zwykle do miesi¹ca i je�li ból pojawi³ siê pierwszy raz w ¿yciu,
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to u po³owy chorych ustêpuje w ci¹gu 2 tygodni, a u kolejnych 25% � do 4 tygo-
dni. Tylko u 15% ból trwaæ mo¿e do 3 miesiêcy. W pozosta³ych 10% ból ostry
przechodzi w ból przewlek³y, który w latach pó�niejszych staje siê dolegliwo�ci¹
w wieku starszym. Ból taki staje siê chorob¹. Epizody bólu ostrego mog¹ siê po-
wtarzaæ w czasie trudnym do przewidzenia i staæ siê mog¹ codzienn¹ dolegliwo-
�ci¹ u wiêkszo�ci chorych.

Ból przewlek³y nie ma �cis³ej granicy czasowej. Przyjmuje siê umownie czas
trwania dolegliwo�ci d³u¿szy ni¿ 3 miesi¹ce. Zwykle jest to ból ci¹g³y, nasilaj¹cy
siê okresowo, ale umo¿liwiaj¹cy poruszanie siê. Je�li poruszanie siê nie jest mo¿-
liwe, to nale¿y przeprowadziæ szczegó³ow¹ diagnostykê oraz rewizjê rozpoznania.

Zasady postêpowania z chorym w ostrym okresie bólu, kiedy nie wiadomo jaka
jest tego przyczyna, powinny byæ znane ka¿demu lekarzowi i prowadzone wed³ug
przyjêtych miêdzynarodowych standardów.

W  o s t r y m  b ó l u  najpierw nale¿y wykluczyæ powa¿ne przyczyny, jakimi
s¹: z³amanie, zapalenie lub nowotwór, których nierozpoznanie jest b³êdem w sztuce
lekarskiej. Ból asymetryczny spowodowany jest najczê�ciej dyskopati¹, koksar-
troz¹, pó³pa�cem lub mo¿e te¿ byæ pochodzenia miê�niowego. Ból po�rodkowy,
symetryczny mo¿e byæ nastêpstwem z³amania, zapalenia stawów krzy¿owo-biodro-
wych i tak¿e dyskopatii. Nie zawsze przy pierwszym epizodzie bólu istnieje potrze-
ba wykonania badañ pomocniczych, które zaleca siê zwykle pó�niej, a nie w ostrym
okresie bólowym. Unieruchomienie na 1�2 dni, �rodki przeciwbólowe i miejsco-
we rozgrzewaj¹ce lub oziêbiaj¹ce powinny w ci¹gu kilku dni prowadziæ do po-
prawy i ust¹pienia bólu. Wiadomo z do�wiadczenia, ¿e w 50% przypadków ból
mija samoistnie po kilku lub kilkunastu dniach, niezale¿nie od sposobu leczenia.

Je�li w ostrym okresie pojawi¹ siê objawy ubytkowe, to nale¿y podj¹æ nie-
zw³ocznie postêpowanie diagnostyczne, wyja�niaj¹ce ich pochodzenie. Du¿y ze-
spó³ bólowy z objawami klinicznymi ucisku korzenia, potwierdzonymi w bada-
niach pomocniczych, jest wskazaniem do leczenia chirurgicznego. Odwlekanie
takiej decyzji na okres d³u¿szy mo¿e prowadziæ do nieodwracalnych zmian w ner-
wie i w konsekwencji do przewlek³ego bólu neurogennego trudnego do usuniê-
cia. Przed podjêciem takiej decyzji wykonuje siê badanie segmentu w tomografii
komputerowej lub rezonansie magnetycznym.

P r z e w l e k ³ y  b ó l  krêgos³upa jest bardzo trudny w leczeniu. Je�li nie ma
konkretnej przyczyny poza zmianami zwyrodnieniowymi, zaleca siê w takich przy-
padkach leczenie fizykalne i æwiczenia. Leki przeciwbólowe podaje siê tylko w za-
ostrzeniu bólu i nie d³u¿ej ni¿ przez 10�20 dni pod kontrol¹ lekarsk¹, szczególnie
u ludzi starszych. Mo¿na próbowaæ blokad nadtwardówkowych, wstrzykiwañ do miê-
�ni lub w punkty bólowe �rodków blokuj¹cych przewodnictwo bólowe, steroidów
lub z toksyny botulinowej. Je�li przyczyn¹ jest stwierdzona dyskopatia, to leczenie
operacyjne w okresie przewlek³ym mo¿e okazaæ siê ma³o skuteczne. Ból mo¿e trwaæ
d³ugo nawet po ca³kowitym uwolnieniu korzenia od stwierdzonego ucisku.
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Du¿e znaczenie w leczeniu bólu przewlek³ego ma aktywna postawa lekarza
lecz¹cego, który powinien osobi�cie przy pomocy wszystkich znanych mu me-
tod walczyæ z bólem. Powszechnym b³êdem, odbijaj¹cym siê na efektywno�ci le-
czenia, jest bierna postawa lekarza, oddalaj¹ca od siebie cierpi¹cego i brak dosta-
tecznej wiedzy o psychologicznych aspektach bólu. Bez odpowiedniej wiedzy w
tym zakresie i bez do�wiadczenia nie ma skuteczno�ci w leczeniu. Najczê�ciej
stosowan¹ praktyk¹ jest odes³anie chorego do domu z recept¹ lub pos³anie na
zabiegi. Chory walczy z bólem w osamotnieniu, za¿ywaj¹c w domu zalecone mu
leki przeciwbólowe.

Metody leczenia chorego z bólem krzy¿a bez wykrytej przyczyny poza zmia-
nami zwyrodnieniowymi sprowadzaj¹ siê do walki z bólem. Medycyna dysponu-
je wieloma metodami, których wybór zale¿y od stwierdzonego stanu, natê¿enia
bólu, do�wiadczenia i wiedzy lekarza. Do dyspozycji s¹ metody farmakologiczne,
fizykalne i chirurgiczne.

F a r m a k o t e r a p i a  jest najbardziej popularn¹ i najczê�ciej stosowan¹
w praktyce lekarskiej metod¹ zwalczania bólu. Do dyspozycji lekarza jest kilka
grup leków, tj.: analgetyki, narkotyki, leki psychotropowe, steroidy, miorelaksan-
ty i inne mniej znacz¹ce preparaty.

Farmakoterapia jest najwygodniejszym sposobem leczenia zarówno dla cho-
rego, jak i dla lekarza, ale te¿ ma swoje wady, do których nale¿y:
� du¿a liczba objawów niepo¿¹danych,
� brak w³a�ciwej kontroli lekarskiej i du¿a swoboda w dawkowaniu leków,
� uzale¿nienie psychiczne i fizyczne.

Analgetyki s¹ dzi� najczê�ciej stosowanymi lekami i jest ich bardzo wiele, a licz-
ba ich na rynku farmaceutycznym stale ro�nie. W Stanach Zjednoczonych na leki
przeciwbólowe wypisuje siê dziennie ponad 200 tysiêcy recept. S¹ to g³ównie
niesteroidowe leki przeciwbólowe i przeciwzapalne, których klasycznym przed-
stawicielem jest aspiryna. Lekarz powinien znaæ ich dzia³anie i wiedzieæ, ¿e efekt
przeciwbólowy nie zawsze pokrywa siê z efektem przeciwzapalnym. Niektóre
z nich maj¹ krótki okres pó³trwania i mog¹ byæ podawane dora�nie. Inne, o d³u-
gim okresie pó³trwania, skutkuj¹ dopiero po pewnym czasie. Dzia³aj¹ one na ob-
wodowe mechanizmy bólu, czyli na ból pochodzenia receptorowego, ból nocycep-
tywny. Takim jest ból zapalnego i zwyrodnieniowego pochodzenia, czyli ból kost-
no-stawowy. Skuteczno�æ tej grupy leków ocenia siê obecnie na 50�60%, z czego
po³owa to efekt placebo. Poznano ju¿ obwodowe mechanizmy dzia³ania tych le-
ków na ból polegaj¹ce na hamowaniu aktywno�ci cyklooksygenazy 1 i 2 (COX-1
i COX-2) w produkowaniu prostaglandyn. Maj¹ one bogat¹ literaturê i niezbyt
³adn¹ polsk¹ nazwê � koksyby. Mimo wysi³ków zmierzaj¹cych do znalezienia bez-
piecznych inhibitorów dzia³aj¹cych wybiórczo na COX-2, leki tej grupy wci¹¿
dostarczaj¹ du¿ej liczby powik³añ ze strony przewodu pokarmowego i narz¹dów
mi¹¿szowych i nie powinny byæ stosowane d³ugo. S¹ one najbardziej skuteczne
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w ostrym bólu i zaostrzeniach bólu przewlek³ego. Nie powinno siê ich stosowaæ
jako sta³e leczenie w bólu przewlek³ym. Stwierdzono tak¿e o�rodkowe przeciw-
bólowe dzia³anie tej grupy leków.

Narkotyki nale¿¹ do silnych �rodków przeciwbólowych dzia³aj¹cych na mecha-
nizmy o�rodkowe i obwodowe. Ich zalet¹ jest korzystny wp³yw na psychiczn¹
reakcjê na ból, co zwiêksza efektywno�æ nawet do 90%. S¹ one jednak ma³o sku-
teczne w bólu pochodzenia o�rodkowego, a szybkie uzale¿nienie ogranicza ich
szersze stosowanie. W ostatnich latach narkotyki s¹ coraz czê�ciej zalecane w le-
czeniu ostrego bólu bez obawy o uzale¿nienie, gdy¿ obecno�æ silnego bólu zmniej-
sza takie ryzyko. Leki tej grupy z wyboru stosowane s¹ w leczeniu bólu nowotwo-
rowego.

Leki psychotropowe, to g³ównie antydepresanty i �rodki przeciwdrgawkowe.
Udowodniono, ¿e trójcykliczne antydepresanty maj¹ silniejsze dzia³anie przeciw-
bólowe, ni¿ selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny nowej gene-
racji. Jedne i drugie zalecane s¹ w ka¿dym przewlek³ym bólu jako leki wspoma-
gaj¹ce, gdy¿ dzia³aj¹ na psychiczn¹ reakcjê na ból. Stosowane s¹ natomiast jako
leki z wyboru w bólu neurogennym (neuropatycznym), którego leczenie jest na-
dal wielkim wyzwaniem dla medycyny.

Steroidy zalecane s¹ w leczeniu bólu krzy¿a raczej w postaci iniekcji w punkty
bólowe lub do blokady nadtwardówkowej, rzadziej domiê�niowo lub doustnie
w silnych bólach, kiedy nie pomagaj¹ inne preparaty. Na ogó³ nie nale¿¹ do grupy
leków z wyboru.

Miorelaksanty znajduj¹ zastosowanie w bólu pochodzenia miê�niowego. Jest
obecnie kilka dobrych �rodków obni¿aj¹cych napiêcie miê�niowe i niewielkimi
tylko objawami niepo¿¹danymi w postaci senno�ci.

Podawanie witamin z grupy B, kokarboksylazy wci¹¿ jest do�æ popularne, ale
nie wykazano ich skuteczno�ci w leczeniu bólów krzy¿a. Podawane w iniekcjach
mog¹ niekiedy okazaæ siê pomocne. Niektórzy pacjenci wierz¹ w wiêksz¹ skutecz-
no�æ zastrzyków ni¿ doustnej drogi podawania leku i lekarz powinien poznaæ prze-
konania chorego, odpowiednio dobieraj¹c lek i sposób podawania.

Ostatnio pojawi³y siê doniesienia o stosowaniu toksyny botulinowej w bólu tam,
gdzie podejrzewa siê udzia³ miê�ni w patogenezie. Przede wszystkim wskazaniem
jest ból miê�niowo-powiêziowy (fasciomialgia). Toksynê wstrzykuje siê do miê-
�nia gruszkowatego, kiedy s¹ objawy tego zespo³u, lub do miê�ni lêd�wiowych
(psoas major et minor). Tu jednak trzeba byæ bardzo ostro¿nym, by nie wk³uæ siê
do nerki, albowiem miê�nie te le¿¹ do�æ g³êboko, dlatego zaleca siê wstrzykniêcia
pod kontrol¹ na obrazie komputerowym. Z technik¹ leczenia toksyn¹ botulinow¹
mo¿na zapoznaæ siê w podrêcznikach na ten temat.

Metody fizykalne dzia³aj¹ zwykle przez receptory zewnêtrzne i wp³ywaj¹ ³a-
godz¹co na ból. Powtarzane, mog¹ daæ nawet trwa³y efekt w niektórych postaciach
bólu. S¹ to zazwyczaj metody stymulacyjne zalecane w leczeniu bólu przewlek³e-
go. Do takich metod najczê�ciej stosowanych nale¿¹: laseroterapia, stymulacja
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pr¹dem elektrycznym i wiele innych zabiegów. Gabinety fizykoterapii maj¹ licz-
ne aparaty do tego celu. W u¿yciu s¹ te¿ ró¿ne stymulatory indywidualne, które
mo¿na nabyæ w sklepach, ale ich skuteczno�æ w bólach krzy¿a jest ma³a. Do tzw.
niekonwencjonalnych metod, których korzystny wp³yw na percepcjê bólu zosta³ udo-
wodniony, nale¿y te¿ akupunktura i akupresura. Mo¿na tak¿e stosowaæ terapiê ma-
nualn¹, której dora�ne efekty w niektórych przypadkach s¹ do�æ spektakularne, ale
niezbyt trwa³e. Nie ma w literaturze naukowych dowodów na to, aby uzyskane do-
ra�nie pozytywne wyniki zmienia³y naturalny przebieg choroby i zabezpiecza³y przed
nawrotami. Ogólnie skuteczno�æ metod fizykalnych oceniana jest ró¿nie w grani-
cach od 30% do 60%, zale¿nie od okresu choroby. Niewiele jest wiarygodnych pu-
blikacji ocenianych wed³ug Evidens Based Medicine z podwójnie �lep¹ prób¹.

Bardzo du¿e znaczenie ma aktywna postawa lekarza wobec cierpienia. Zazwy-
czaj rola lekarza ogranicza siê do zalecenia takiego lub innego sposobu leczenia,
którego wykonanie pozostawia siê albo samemu choremu, albo laborantom, fizy-
koterapeutom lub osobom z otoczenia chorego. Sukcesy znachorów, chiroprakty-
ków, uzdrawiaczy itp. polegaj¹ na tym, ¿e oni sami natychmiast przystêpuj¹ do
leczenia, dzia³aj¹c na miejsce bólu ró¿nymi sposobami. Takimi samymi sposoba-
mi mo¿e dzia³aæ lekarz, do którego trafi³ chory z nadziej¹ na pomoc. Ból jest zja-
wiskiem subiektywnym, zwi¹zanym wy³¹cznie z �wiadomo�ci¹ i podlega wp³y-
wom najprzeró¿niejszych czynników zewnêtrznych, o czym ma³o siê pamiêta
w walce z cierpieniem.

Kolejnym wa¿nym problemem postêpowania lekarskiego jest orzecznictwo
w bólach krzy¿a. Jest to bardzo trudne zadanie ze wzglêdu na du¿e skargi i sk¹-
po�æ objawów przedmiotowych, a przecie¿ ka¿dy lekarz ogólny, jak równie¿ i spe-
cjalista, wci¹¿ musz¹ decydowaæ o zdolno�ci do pracy. Jest to proste w okresie
ostrym, kiedy chodzi o czasow¹ niezdolno�æ do pracy i udzielenie kilkudniowego
zwolnienia. Dalej s¹ ju¿ problemy, zw³aszcza tam, gdzie jest nacisk pacjenta na
zwolnienie lub wszczêcie postêpowania o rentê inwalidzk¹. Okre�la siê to jako po-
stawê roszczeniow¹. Badaj¹c i dyskutuj¹c ten problem na jednym z kursów dla
lekarzy orzeczników ZUS, ustalili�my 10 warunków wymaganych do rozpoczê-
cia takiego postêpowania, z których przynajmniej 5 winno byæ spe³nionych. S¹ one
nastêpuj¹ce:

1) udokumentowany ponad roczny czas trwania bólów,
2) pobyt w szpitalu,
3) objawy korzeniowe,
4) objawy krêgos³upowe,
5) objawy ubytkowe neurologiczne w zakresie czucia i odruchów,
6) objawy pora¿enne,
7) objawy radiologiczne,
8) inne objawy (w EKG, w p³ynie m.-rdzeniowym),
9) wiek powy¿ej 50. r.¿.,

10) zawód obci¹¿aj¹cy krêgos³up.
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Nie ma jak dot¹d jednoznacznie zgodnej opinii co do tego, ¿e bóle krzy¿a mo¿na
uznaæ za chorobê zawodow¹. Dzisiejszy tryb ¿ycia w jakim� stopniu ka¿dego uspo-
sabia do powstania bólów krzy¿a, poniewa¿ pozycja siedz¹ca, samochodowo-te-
lewizyjno-biurowa najbardziej obci¹¿a krêgos³up. Ci�nienie mierzone wewn¹trz
kr¹¿ka miêdzykrêgowego przez Nachemsona w latach 70. wykaza³o najwy¿sze
warto�ci w takiej w³a�nie pozycji.

Mimo ogromnego postêpu w poznaniu tego z³o¿onego zjawiska jakim jest ból,
jak równie¿ postêpu w walce z cierpieniem, daleko jeszcze do doskona³o�ci i ca³-
kowitego uwolnienia cz³owieka od bólu. Wiedza o tym zjawisku, wci¹¿ jeszcze
jest ma³o znana ogó³owi lekarzy. Brak znajomo�ci mechanizmów bólu, s³abe wy-
korzystanie czynników psychologicznych w leczeniu bólu i ma³e osobiste anga-
¿owanie siê lekarza w walkê z cierpieniem, sk³ania wielu chorych do szukania po-
mocy w tzw. niekonwencjonalnej medycynie. Sukcesy stosuj¹cych te metody wy-
nikaj¹ g³ównie z bezpo�redniego oddzia³ywania lecz¹cego na cierpienie.

Podsumowuj¹c, mo¿na powiedzieæ, ¿e ból krzy¿a po miesi¹cach lub latach cier-
pienia staje siê chorob¹ dokuczliw¹, szczególnie u ludzi starszych. Na jej mo¿li-
w¹ przyczynê sk³adaj¹ siê trzy komponenty: zu¿ycie tkanki ³¹cznej na skutek prze-
ci¹¿eñ, urazów i chorób, udzia³ os³abionych miê�ni oraz komponent psychiczny,
decyduj¹cy o skali cierpienia i zachowaniu bólowym. Ból jest zwykle g³ównym
i jedynym objawem, a jego ust¹pienie mo¿e byæ uwa¿ane za wyleczenie, co zda-
rza siê do�æ rzadko.
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JAKO�Æ ¯YCIA CHORYCH NEUROLOGICZNIE

STRESZCZENIE
Przedstawiono w sposób kompleksowy ocenê jako�ci ¿ycia chorych neurologicznie w oparciu o prze-
gl¹d pi�miennictwa miêdzynarodowego. Uwzglêdniono m.in.: stwardnienie rozsiane, padaczkê,
migrenê, choroby zwyrodnieniowe, otêpienie, w tym chorobê Alzheimera i wielozawa³owe, zanik
mózgu oraz chorobê Parkinsona, guzy mózgu, stwardnienie zanikowe boczne, udary mózgu.
S³owa kluczowe: jako�æ ¿ycia, 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 jako�ci ¿ycia chorych jest jednym z wiod¹cych wspó³czesnych trendów
w medycynie. Dotyczy to tak¿e chorych z uszkodzeniami o�rodkowego uk³adu
nerwowego. Mimo sporej liczby opracowañ, wci¹¿ jest to tematyka nowatorska.
Kompleksowo�æ oceny wymaga opinii samego pacjenta, jego rodziny, otoczenia
oraz personelu lecz¹cego. W praktyce jest to bardzo trudne do zrealizowania, st¹d
bazuje siê g³ównie na ocenie pacjenta, czasem badaj¹cego. Jako�æ ¿ycia jest jed-
n¹ ze sk³adowych ca³o�ciowej sytuacji chorego, w jakim� stopniu równowa¿na
z ocen¹ kliniczn¹. Istot¹ badania jest pacjent, jego sytuacja osobista, zdrowotna
z odczuciami somatycznymi i psychicznymi, rodzinnymi, usytuowaniem spo³ecz-
nym, ró¿norodnymi interakcjami [1].

Badania powinny byæ d³ugotrwa³e, powtarzalne z uwzglêdnieniem czynnika
stresu i efektów terapii, ³¹cznie z lekami nowej generacji. Istnieje potrzeba stwo-
rzenia jednolitego systemu oceny stopnia uszkodzenia mózgu w schorzeniach
neurologicznych. Zdarza siê bowiem publikowanie prac, które nie maj¹ obiektyw-
nych, zweryfikowanych ocen.
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Jako�æ ¿ycia w chorobach neurologicznych oceniana jest g³ównie w: padacz-
ce, stwardnieniu rozsianym, udarach mózgu, chorobie Parkinsona, migrenie,
stwardnieniu zanikowym bocznym, otêpieniu, ³¹cznie z chorob¹ Alzheimera, otê-
pieniem wielozawa³owym, guzach mózgu, w tym leczonych chemi¹ i radiotera-
pi¹, cytostatykami, w przewlek³ych chorobach psychicznych, g³ównie w schizo-
frenii, chorobach psychosomatycznych, neurofibromatozie (chorobie Recklinghau-
sena), po operacjach neurochirurgicznych mózgu, m.in. przeciêcia cia³a modzelo-
watego [2].

Pojêcie jako�ci ¿ycia (Quality of Life) wprowadzono po raz pierwszy w latach
50. w Stanach Zjednoczonych. Nie jest to warto�æ w pe³ni wymierna. Mo¿na jed-
nak dokonywaæ takiej oceny poprzez odpowiednie wska�niki [3]. W ocenie jako-
�ci ¿ycia chorych na padaczkê zastosowano 7-stopniow¹ skalê semantyczn¹, da-
j¹c¹ wiêksze mo¿liwo�ci oceny przy zastosowaniu numerycznych technik staty-
stycznych [4].

Zgodnie z faktami historycznymi nale¿y dodaæ, ¿e ju¿ w Starym i Nowym Te-
stamencie istnia³a ocena jako�ci ¿ycia chorych na padaczkê [5]. Podobnie by³o
w teologii ewangelickiej [6]. Dokonano tak¿e psychospo³ecznej analizy proble-
matyki chorych na padaczkê z uwzglêdnieniem jako�ci ich ¿ycia w ówczesnym spo-
³eczeñstwie. Obecnie podkre�la siê znacz¹cy wp³yw leków nowej generacji w pa-
daczce na wyniki leczenia oraz wp³yw na jako�æ ich ¿ycia [7].

Istniej¹ znaczne trudno�ci w ocenie wyników operacyjnego leczenia padaczki,
w tym i jako�ci ¿ycia tych chorych [7]. Ocenê jako�ci ¿ycia chorych na padaczkê,
g³ównie dzieci i m³odzie¿y przeprowadzi³ T. Wolañczyk [8]. Podobnych badañ do-
konali inni badacze [9], ³¹cznie z ocen¹ jako�ci ¿ycia w padaczce lekoopornej wie-
ku rozwojowego [10] i u doros³ych, z podkre�leniem wp³ywu tego typu postaci pa-
daczki na jako�æ ¿ycia chorych oraz ich rodzin. Korzystny wp³yw leków nowej ge-
neracji (Gabitril, Lamictal) na zmniejszenie czêsto�ci napadów oraz poprawê jako-
�ci ¿ycia chorych w sferze funkcjonowania poznawczego, emocjonalnego i spo³ecz-
nego podkre�laj¹ te¿ inni autorzy [11]. Inni analizuj¹ perspektywy poprawy jako�ci
¿ycia w padaczce, bazuj¹c nie tylko na ocenie chorych, ale i pielêgniarek. Modyfi-
kacja leczenia chorych na padaczkê przy stosowaniu politerapii mo¿e mieæ wp³yw
na ich jako�æ ¿ycia [12]. Wielu autorów na �wiecie opracowa³o ró¿norodne aspek-
ty medyczne i inne dotycz¹ce jako�ci ¿ycia chorych na padaczkê [13, 14, 15, 16].

Badania dotycz¹ce jako�ci ¿ycia chorych na stwardnienie rozsiane (s. r.) obej-
mowaæ winny pewne rozpoznanie choroby. Ostatnio podkre�la siê uzale¿nienie
jako�ci ¿ycia od stanu zdrowia � HRQL (Health Related Quality of Life), wed³ug
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�æ ruchowa, ³¹cznie z samoobs³ug¹, uwarunkowania ekono-
miczne, spo³eczne, rodzinne, zawodowe, sfera uczuciowa i duchowa. W ocenie
jako�ci ¿ycia w s. r. uwzglêdnia siê wszystkie formy kliniczne (postaæ zwalniaj¹-
ca, mieszana, pierwotnie powoli postêpuj¹ca i ostra). Niew¹tpliwie postaæ choro-



97Jako�æ ¿ycia chorych neurologicznie

by i jej przebieg znacz¹co rzutuj¹ na jako�æ ¿ycia chorego. Charakterystyczne jest
podawanie przez chorych zmêczenia (zespó³ przemêczeniowy � S. Nowak) oraz
obawa przed izolacj¹ i sta³ym uzale¿nieniem od innych osób. Prowadziæ to mo¿e
do zespo³u przewlek³ego lêku, stanów sub- lub depresyjnych.

Ci¹g³a niepewno�æ towarzyszy chorym na s. r. Wi¹¿e siê to m.in. z nieprzewi-
dywaln¹ czêsto�ci¹ i nasileniem rzutów i ich nastêpstw. W ocenie ¿ycia chorych
na s. r. uwzglêdniaæ nale¿y nowoczesne metody leczenia, ³¹cznie ze stosowaniem
interferonu i innych leków.

Nasze wstêpne wyniki (S. Nowak i wsp.), po co najmniej rocznej obserwacji,
wskazuj¹ na korzystne dzia³anie interferonu beta przy stosunkowo ma³ych obja-
wach niepo¿¹danych [24, 25]. Ocena jako�ci ¿ycia nie jest czym� swoistym, co
mo¿na w sposób precyzyjny przedstawiæ liczbowo, chocia¿ i takie próby s¹ czy-
nione. Wielokierunkowe i wieloaspektowe opracowania przez mieszane zespo³y
badawcze wnios³y wiele cennych danych do oceny ¿ycia chorych na s. r. [17, 18,
19, 20, 21, 22].

Jako�æ ¿ycia chorych z bólami g³owy omawiana jest u nas tylko w�ród dzieci
i m³odzie¿y [23]. Autorki podaj¹, ¿e tego typu dolegliwo�ci bólowe wystêpuj¹ u ok.
75% populacji przed 15 r. ¿. Stwierdzono zaburzenia funkcjonowania bio-psycho-
spo³ecznego, negatywne stany emocjonalne oraz poczucie mniejszej warto�ci.

Oceny ¿ycia chorych na migrenê nie znale�li�my w dostêpnym pi�miennictwie
polskim. Wkrótce opublikujemy wyniki naszych w³asnych badañ (S. Nowak
i wsp.). W pi�miennictwie zagranicznym opracowañ jest wiêcej. Akcentowana jest
przewlek³o�æ migreny i zazwyczaj jej napadowy charakter z objawami bólowy-
mi, powoduj¹cymi dyskomfort ¿ycia codziennego, a tym samym i niekorzystnego
wp³ywu na jako�æ ¿ycia chorych. Podkre�lano korzystne dzia³anie leków [23, 24].

Zespo³y otêpienne, ³¹cznie z chorob¹ Alzheimera, s¹ uwzglêdnione szeroko
w ocenie jako�ci ¿ycia tych chorych [25, 26]. Ocena jako�ci ¿ycia w zespo³ach otê-
piennych jest zró¿nicowana i trudna. Zale¿y to od rodzaju otêpienia, jak równie¿,
a mo¿e przede wszystkim, od stadium procesu chorobowego � w pocz¹tkowej lub
�redniej fazie choroby; oceny dokonaæ mo¿e pacjent. Jest to jednak niemo¿liwe
w pe³nym stadium rozwoju choroby, np. Alzheimera. Mo¿na wówczas uzyskaæ ko-
nieczne dane od osób bezpo�rednio opiekuj¹cych siê chorym. W ocenie tej zazwy-
czaj dominuje pesymizm, uzasadniony w du¿ym stopniu stanem klinicznym pa-
cjenta. Choroba Parkinsona i parkinsonizm znajduj¹ stosunkowo czêst¹ ocenê
jako�ci ¿ycia, g³ównie w rozwiniêtym stadium choroby. Dodatkow¹ trudno�æ sta-
nowiæ mo¿e wspó³istniej¹ca depresja, dystymia czy otêpienie.

Niew¹tpliwie jednym z najistotniejszych czynników oceny jako�ci ¿ycia tych
chorych jest wystêpuj¹ce w przebiegu choroby zupe³ne uzale¿nienie od innych
osób. Znaczenie maj¹ tak¿e nastêpstwa niepo¿¹danego dzia³ania leków (dyskine-
zy, nag³e znieruchomienie). Stwardnienie zanikowe boczne jest szeroko omawia-
ne w pi�miennictwie, g³ównie postaæ opuszkowa (stany ekstremalne). W tym sta-
dium choroby pacjenci maj¹ ciê¿kie zaburzenia oddechowe i wymagaj¹ sta³ego
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intensywnego nadzoru wielospecjalistycznego zespo³u. Ocena jako�ci ¿ycia na tym
etapie jest niestety jednoznacznie niekorzystna, z mo¿liwo�ci¹ ograniczenia cier-
pienia [28].

Jako�æ ¿ycia u chorych z udarami oceniana jest stosunkowo czêsto. Istotny jest
tu nie tylko rodzaj i rozleg³o�æ udaru z jego nastêpstwami, ale i choroby wspó³ist-
niej¹ce (mia¿d¿yca, cukrzyca, niewydolno�æ kr¹¿eniowo-oddechowa, otêpienie,
depresja, napady padaczkowe). Nie zawsze jest mo¿liwa ocena jako�ci ¿ycia przez
pacjentów (afazja, otêpienie, depresja).

Brak jest równie¿ jednolitych w pe³ni porównywalnych kryteriów oceny jako-
�ci ¿ycia. W miarê kompleksowe i racjonalne kryteria zawieraj¹ prace J. Opary,
który jako pierwszy w Polsce okre�li³ �Skalê udarów mózgu� [29]. Dosyæ po-
wszechne jest opracowanie zagadnienia jako�ci ¿ycia w chorobach nowotworo-
wych, z uwzglêdnieniem pierwotnych przerzutowych guzów o�rodkowego uk³a-
du nerwowego. Jako�æ ¿ycia tu równie¿ zale¿y od: rodzaju nowotworu, jego loka-
lizacji, rozleg³o�ci, a nawet rodzaju stosowanego leczenia (na�wietlania).

Opracowania dotycz¹ce oceny jako�ci ¿ycia w chorobach przewlek³ych, w tym
i uk³adu nerwowego, zaburzeñ psychicznych (schizofrenia), schorzeñ reumatoidal-
nych, kr¹¿enia, metabolicznych, staje siê konieczno�ci¹. Wymagaj¹ jednak powta-
rzalno�ci oceny, by nad¹¿aæ za procesem chorobowym i jego nastêpstwami [30].
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