lwan Milanow

© Pediatr Med Rodz 2014, 10 (3), p. 253-264

Received: 01.10.2014
Accepted: 10.10.2014
Published: 31.10.2014

Zespot bolowy kregostupa

Back pain

Szpital Uniwersytecki Aktywnego Leczenia Chordb Neurologicznych i Psychiatrycznych im. sw. Nauma, Sofia, Butgaria
Adres do korespondendji: Prof. dr hab. n. med. Iwan Milanow, Szpital Uniwersytecki Aktywnego Leczenia Chordb Neurologicznych i Psychiatrycznych im. $w. Nauma,
Louben Roussev 1, Sofia 1113, Butgaria, tel.: +-35 9888707880, e-mail: milanovivan@yahoo.com

“St. Naum” University Hospital for Active Treatment in Neurology and Psychiatry, Sofia, Bulgaria
Correspondence: Prof. Ivan Milanov, MD, PhD, DSc, “St. Naum” University Hospital for Active Treatment in Neurology and Psychiatry, 1 Louben Roussev str, Sofia 1113, Bulgaria,
tel.: +35 9888707880, e-mail: milanovivan@yahoo.com

Streszczenie

Abstract

Bol okolicy kregostupa to objaw towarzyszacy wielu chorobom. Zespot boélowy moga powodowa¢ nieprawidlowosci struktur
kostnych, stawéw miedzykregowych, wigzadel, powiezi, migsni czy krazkéw miedzykregowych, ktére nastepnie moga
negatywnie wplywac na rdzen kregowy i nerwy obwodowe. Na podstawie mechanizméw patofizjologicznych bol dzielimy
na nocyceptywny i neuropatyczny. Ten pierwszy powstaje przez podraznienie mechaniczne nocyceptoréw w strukturach
mig$niowych i wiezadlowych. Z kolei bdl neuropatyczny zwykle jest spowodowany uciskiem na korzenie nerwowe. Gdy ostry
bdl nocyceptywny nie jest leczony w odpowiednim czasie, moze rozwina¢ si¢ przewlekly zespdt bolowy spowodowany
wtérnymi zmianami czynnoéciowymi w o$rodkowym ukladzie nerwowym. Leczenie zespotu bolowego kregostupa polega
na podawaniu $rodkéw zwiotczajacych migénie, lekow przeciwbdlowych i niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych. Lekiem
pierwszego rzutu jest paracetamol ze wzgledu na niewielka iloé¢ reakcji niepozadanych. Preferowane jest leczenie skojarzone
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi i srodkami przeciwbolowymi, poniewaz zwigksza efekt przeciwbolowy, nie
nasilajac toksycznoéci. W skojarzonym leczeniu stosowane jest polaczenie paracetamolu z tagodnym opioidem (tramadolem).
W przypadku bdlu neuropatycznego podaje si¢ rézne grupy lekéw: leki przeciwdepresyjne, przeciwdrgawkowe, leki
stabilizujace blone komérkows i leki z grupy antagonistéw receptora GABA-B. Ze wzgledu na rézne sposoby leczenia bélu
nocyceptywnego i neuropatycznego wazne jest wczesne ustalenie rodzaju bolu, aby nie dopusci¢ do rozwoju przewleklego
zespolu bolowego.

Stowa kluczowe: zesp6t bélowy kregostupa, bol nocyceptywny, bol neuropatyczny

Back pain is a symptom of a number of underlying diseases. The pain syndrome may be due to disorders of bone structures,
apophyseal joints, ligaments, fascia, muscles or intervertebral discs, subsequently affecting or not the spinal cord and
peripheral nerves. According to the pathophysiological mechanisms precipitating the pain, it can be classified as nociceptive
or neuropathic pain. Nociceptive pain is precipitated by the mechanical irritation of nociceptors in ligamentous and muscular
structures. Neuropathic pain is caused mostly by the compression of nerve roots. When acute nociceptive pain is not treated
in a timely manner, it may develop into chronic neuropathic pain due to functional changes occurring in the central nervous
system. Treatment of back pain involves a combination of myorelaxants, analgesics and non-steroidal anti-inflammatory
drugs. It starts, as a first choice, with paracetamol because of a small number of its adverse effects. The combined
administration of non-steroidal anti-inflammatory drugs and analgesics is preferable as it enhances the analgesic effect
without increasing the toxicity. A similar combination is that of paracetamol with a mild opioid (tramadol). Neuropathic pain
is influenced by several main groups of medications: antidepressants, anticonvulsants, membrane-stabilizing drugs, and
GABA-B agonists. Early treatment of back pain is necessary in order to prevent pain chronification. Because of the different
treatments of nociceptive and neuropathic pains, it is of particular importance to differentiate between them early.
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espol bolowy kregostupa (ZBK) nie jest chorobg
2 sama w sobie, ale raczej objawem towarzyszacym

wielu chorobom, ktérego doktadna etiologia czesto
pozostaje nieznana”. B4l moze pojawic sie¢ w kazdym od-
cinku kregostupa (szyjnym, piersiowym i ledZzwiowo-krzy-
zowym), niemniej najcze$ciej zlokalizowany jest w odcinku
ledzwiowo-krzyzowym. Choroby kregostupa powoduja na-
gly bol, uczucie sztywnosci, ograniczenia ruchomosci, de-
formacje i liczne zespoly neurologiczne.
0d 75 do 85% swiatowej populacji doswiadcza w ciagu ca-
tego zycia co najmniej jednego epizodu bolu okolicy dolne-
go odcinka kregostupa®®. U ponad polowy z nich objawy
ustepuja samoistnie po 1-2 tygodniach, jednak u 80-90%
pacjentéw catkowity powr6t do zdrowia nastepuje po oko-
to 8 tygodniach®. W przypadku ,wypadniecia” lub przepu-
kliny krazka miedzykregowego badz zmian zwyrodnienio-
wych bdl ustepuje w ciagu 6 tygodni u 69-70% pacjentdw,
a w czasie 12 tygodni — w 80-90% przypadkow. Odsetek
przypadkéw nawrotu (80%) jest wysoki®. Bdl staje sie do-
legliwoscia przewlekly u 10-15% pacjentow®). Czas trwania
pierwszego epizodu stanowi czynnik predykcyjny rozwoju
przewleklego bolu dolnego odcinka kregostupa — gdy do-
legliwosci utrzymuja sie dtuzej niz 14 dni, u pacjenta moze
rozwing¢ si¢ przewlekly ZBK®.
Czesto$¢ wystepowania ZBK zwieksza si¢ po 30. roku zy-
cia i osigga maksimum w wieku 55-64 lat*®). Zespot wyste-
puje z poréwnywalng czestoécig u kobiet i mezczyzn, przy
czym wraz z wiekiem obserwuje si¢ jego czestsze wystepo-
wanie u kobiet®. Rzadziej dotyczy pacjentéw rasy czarnej®.
Na ZBK uskarzajg sie szczegdlnie czgsto pracownicy fizycz-
ni. Ocenia sig, ze nowe przypadki w skali rocznej stanowia
20-30%™.
Bol dolnego odcinka kregostupa jest najczestszg przyczyna
ograniczen w wykonywaniu czynnosci codziennych i pra-
cy zawodowej oraz okresowej lub dlugoterminowej nie-
pelnosprawnosci 0séb ponizej 45. roku zycia?. Uwaza sie,
ze w przypadku przerwy w pracy dluzszej niz 6 miesigcy
do aktywnosci zawodowej wraca 50%, a po 12 miesigcach
przerwy - tylko 25% pacjentow.
Cho¢ ZBK szyjnego obserwuje sie rzadziej niz bol w odcin-
ku ledzwiowo-krzyzowym®, stanowi on istotny problem,
biorac pod uwagg fakt, ze az 71% populacji ogolnej co naj-
mniej raz w zyciu do$wiadcza epizodu bolowego w tej okoli-
cy®. Czesto$¢ wystepowania ostrego bélu szyi wynosi 40%,
a wskaznik wystepowania nowych przypadkéw w skali
roku — 18%. Kobiety sa w grupie wyzszego ryzyka, a objaw
ten czedciej przybiera postaé przewlekla™. Postaé przewle-
kta bélu szyi wystepuje u 9,5% mezczyzn i 13,5% kobiet®.
Czesto$¢ wystepowania nawrotowego bolu jest wyzsza (25%
przypadkéw), a dolegliwosci raczej postepuja, z nawrotami
i zaostrzeniami, a nie ustepuja catkowicie®. Wéréd nasto-
latkéw problem dotyczy 15-30%“. ZBK szyjnego w wieku
miodzienczym jest czynnikiem predykcyjnym wystepowa-
nia tego typu dolegliwoéci réwniez w pézniejszym wieku®.
Czesto$¢ wystepowania ZBK szyjnego wzrasta z wiekiem —
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ack pain is not a specific disease but rather a symp-
Btom of a number of underlying diseases, the ex-

act aetiology of which in many cases remains un-
known®. Back pain can occur in any region of the spine
(cervical, thoracic or lumbosacral segment) but is most of-
ten localised in the low back. The prevalence of low back
pain and the difficulty in differentiating its aetiology ac-
count for its being named a low back pain syndrome. Dis-
eases of the spine produce spontaneous pain, stiffness, re-
stricted movements, deformations and various neurological
symptoms.
From 75 to 85% of the world population have experi-
enced at least one episode of low back pain in their lives®?.
More than a half of them resolve spontaneously with-
in 1 to 2 weeks whereas 80-90% of patients recover with-
in 8 weeks®. In the case of a “slipped” or herniated disc,
or degenerative changes the pain resolves within 6 weeks
in 69-70%, or within 12 weeks in 80-90% of patients. How-
ever, the percentage of recurring episodes (80%) is too
high®. The pain becomes chronic in 10-15% of patients®.
The duration of the first episode is a predictor of chron-
ic low back pain development; when the duration of pain
is longer than 14 days, it is likely that the patient will devel-
op chronic low back pain®.
The prevalence is about 30-60% per year. Low back pain
occurs around the age of 13-14 when the prevalence
reaches 50%“. The prevalence increases from the age
of 30 years on, and peaks around the age of 55-64“9. After
the age of 85, the prevalence starts to decrease®®. Men and
women are equally affected by low back pain but with age
it occurs more frequently in women™. Black population
is more rarely affected®. The prevalence is particularly
high in manual labour jobs. The incidence rate is 20-30%
per year™,
Low back pain is the most frequent cause for the restric-
tion of daily and professional activities, and for a significant
temporary or long-term disability of people under the age
of 457, For those who are absent from work for more than
6 months, the chances of returning to work are 50% where-
as for those absent for more than 12 months, the chances
of returning to work are 25%.
Neck pain occurs more rarely than low back pain®. Nev-
ertheless it is a common medical condition considering
the fact that 71% of the global population has had at least
one painful episode in their lives®. The prevalence of acute
neck pain is 40%), and the incidence rate is 18% per year®.
Women are more frequently affected than men, and the con-
dition is more often chronic in women™. In 9.5% of men
and 13.5% of women, neck pain develops into a chronic
condition®. The incidence rate of recurrent pain is higher
(25% of patients), and the condition progresses with relaps-
es and exacerbations rather than with full recovery®. In ad-
olescents the prevalence is between 15 and 30%. Having
neck pain in adolescence is a predictor of pain in later years
as well®. The incidence of pain increases with age but levels
off after the age of 501,
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Etiologia ZBK jest wieloczynnikowa. W 1934 roku Mixter
i Barr przedstawili teori¢ zwigzku ZBK z przepukling ja-
dra miazdzystego'"). Teoria ta obowiazywata przez wiele lat,
dopoki nie ustalono, ze na tego typu dolegliwosci wplywa
wiele czynnikéw. Obecnie wiadomo, ze przepuklina krazka
miedzykregowego jest przyczyna ZBK jedynie u okoto 5-8%
pacjentéw'?. ZBK stanowi znacznie czestszg przypadloéé
u 0s6b wykonujacych ciezka prace fizyczng, przy czym prze-
puklina krazka nie wystepuje w tej grupie os6b czeéciej!.
Zespot bolowy mogg powodowad nieprawidlowosci struk-
tur kostnych, stawéw miedzykregowych, wigzadel, powie-
zi, migéni czy krazkéw miedzykregowych, ktore moga ne-
gatywnie wplywa¢ na rdzen kregowy i nerwy obwodowe.
Bol jest niespecyficzny i w 85% przypadkdéw nie wigze sie
z urazem neurologicznym?. Nie jest tez zwigzany z zaka-
zeniem, guzami, osteoporoza, zesztywniajacym zapaleniem
stawéw kregostupa, ztamaniem, stanem zapalnym, zespo-
tem bélu korzeniowego czy zespotem ogona koriskiego?.
Nowotwory rozpoznano jedynie w 1% przypadkéw, ztama-
nia kompresyjne - w 4%, a zmiany w krazkach miedzykre-
gowych — u 4-8% pacjentow.

Wirdd przyczyn ZBK uwzglednia sie czynniki strukturalne
i niestrukturalne. Do przyczyn strukturalnych naleza: cho-
roby zwyrodnieniowe (w tym choroby krazkéw miedzykre-
gowych), zwezenie kanalu kregowego, wrodzone niepra-
widlowo$ci, zespot bolowy miesniowo-powieziowy, urazy
i zfamania, kifoskolioza, kregozmyk, choroba Scheuerman-
na, achondroplazja itp. Grupa ta obejmuje rowniez choro-
be zwyrodnieniowg staw6w, spondyloartropatie, stenoze
kanatu kregowego, przepukline krazka miedzykregowego,
nieprawidlowosci wrodzone, skolioze, urazy i uszkodzenia
tkanek migkkich. Z kolei przyczyny niestrukturalne nie wy-
wodzg si¢ pierwotnie z rdzenia kregowego, ale sa zwigza-
ne ze schorzeniami wtérnymi, ktére wptywaja na kregostup
(rozsiew nowotworowy, reumatoidalne zapalenie stawo6w,
tetniak aorty itp.)1%17).

ZBK mozna sklasyfikowa¢ na podstawie czasu trwania bolu
jako ostry, podostry, przewlekly i nawrotowy. Bél ostry trwa
okolo 4-6 tygodni. Bol podostry uposledza wykonywanie
czynnoéci przez ponad 6 tygodni, ale nie dtuzej niz 3 mie-
sigce. Bol o charakterze przewleklym moze utrudnia¢ wyko-
nywanie czynnosci przez okres dtuzszy niz 3 miesigce. Z ko-
lei b6l nawrotowy jest bolem ostrym i pojawia si¢ po okresie
bezobjawowym u pacjentow, ktorzy w przeszlosci doswiad-
czali epizoddéw bolowych w podobnej lokalizacji.

Na podstawie mechanizméw patofizjologicznych bol dzie-
limy na nocyceptywny i neuropatyczny. Ten pierwszy po-
wstaje przez podraznienie mechaniczne nocyceptoréw
w strukturach miesniowych i wiezadtowych. Struktury kre-
gostupa zawierajace nocyceptory to: wigzadta (wiezadlo po-
dhuzne przednie i tylne), mie$nie przykregostupowe (skurcz
migéni przykregowych) i ciggna, stawy krzyzowo-biodrowe
i miedzykregowe, okostna kregdw, opony, pier§cient wtokni-
sty i zwdj korzenia grzbietowego!®').

Bol neuropatyczny korzeniowy (korzeni nerwowych lub bol
kulszowy) zwykle jest spowodowany uciskiem na korzenie
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The aetiology of back pain is multifactorial. In 1934 Mixter
and Barr suggested a theory explaining back pain by herni-
ated nucleus pulposus only!'?. This theory was dominant for
long years until it became clear that back pain is not caused
by one factor only. Now, it is well known that disc hernia-
tion causes back pain in 5-8% of patients only!'?. While disc
herniation is not more common in people in heavy manu-
al labour jobs, back pain is much more common in these
people.

The pain syndrome may be due to disorders of bone struc-
tures, apophyseal joints, ligaments, fascia, muscles or inter-
vertebral discs, subsequently affecting or not the spinal cord
and peripheral nerves. The pain is non-specific, and in 85%
of patients it is not associated with any neurological inju-
ry®. It is not due to a pathology associated with infections,
tumour, osteoporosis, ankylosing spondylitis, fracture, in-
flammatory process, radicular pain syndrome or the cauda
equine syndrome"?. Neoplasm was found in only 1% of pa-
tients, a compression fracture was found in 4%, and chang-
es in the intervertebral discs — in 4-8%.

The causes of back pain can be structural or nonstructur-
al. Structural causes include degenerative diseases (includ-
ing intervertebral disc disease), stenosis of the spinal canal,
inborn abnormalities, myofascial pain syndrome, traumat-
ic injuries and fractures, kyphoscoliosis, spondylolisthe-
sis, Scheuermann’s disease, achondroplasia, etc. The group
also includes osteoarthrosis, spondylarthrosis, spinal steno-
sis, disc herniation, inborn abnormalities, scoliosis, trauma
and soft tissue injury. Nonstructural causes do not primar-
ily originate from the spinal cord but are associated with
secondary conditions that affect the spine (carcinomatosis,
rheumatoid arthritis, aortal aneurism, etc.). About 70 differ-
ent conditions can precipitate back pain!®17).

Back pain can be classified by its duration as acute, sub-
acute, chronic and recurrent. Acute pain is associated with
clear tissue damage and lasts 4 to 6 weeks from the onset.
Subacute pain may impair patients’ activity for over 6 weeks
but not longer than 3 months. Chronic pain impairs pa-
tients’ activity for longer than 3 months. Recurrent pain
is acute and occurs in a patient who has had previous pain
episodes in a similar localisation followed by an asymptom-
atic period.

According to the pathophysiological mechanisms precip-
itating the pain, it can be classified as nociceptive or neu-
ropathic. Nociceptive pain is precipitated by the mechan-
ical irritation of nociceptors in ligamentous and muscular
structures. Spinal structures containing nociceptors are lig-
aments (ligamentum anterior and posterior longitudinalis),
paraspinal muscles (paravertebral muscle spasm) and ten-
dons, sacroiliac and intervertebral joints, vertebral perios-
teum, meninges, annulus fibrosus, dorsal root ganglion®'?.
Neuropathic (nerve root or sciatic) pain is caused mostly by
compression of nerve roots. Nerve roots can be compressed
by disc protrusion or by osteophytes (characteristic of an
advanced age). Back pain is usually mixed (nociceptive and
neuropathic). Both neuropathic and nociceptive pain can
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nerwowe. Korzenie nerwowe moga by¢ uciskane przez
przemieszczony krazek miedzykregowy lub przez osteofi-
ty (szczegdlnie w zaawansowanym wieku). Bol w ZBK ma
zazwyczaj charakter mieszany — nocyceptywny i neuropa-
tyczny. Oba te rodzaje bolu moga by¢ ostre lub przewlekte.
W typowym przypadku bol nocyceptywny jest ostry, a bdl
neuropatyczny — przewlekly.

Gdy ostry bdl nocyceptywny nie jest leczony w odpowied-
nim czasie, moze rozwing¢ si¢ przewleklty bdl neuropa-
tyczny z powodu zmian czynno$ciowych w osrodkowym
ukladzie nerwowym. Osrodkowa sensytyzacja i hiperal-
gezja pojawiaja si¢ w wyniku nadmiernych bodzcow bo-
lowych wynikajacych z uszkodzenia obwodowego uktadu
nerwowego®. Impulsy nocyceptywne aktywuja neuro-
ny w grzbietowych rogach kregostupa i stopniowo zwigk-
szaja ich pobudliwo$¢. Gtéwnym czynnikiem sensytyzacji
o$rodkowej jest podwyzszone uwalnianie neuroprzekaz-
nikéw: glutaminianiu, asparaginianu, substancji P, neuro-
kininy A, peptydu pochodnego genu kalcytoniny (CGRP),
kwasu gamma-aminomastowego (GABA) przy aktywacji
aferentnych wiokien typu C do neuronéw rogéw grzbieto-
wych. Dlugoczasowe pobudzanie neurondéw rogu grzbieto-
wego prowadzi do rozwoju boélu neuropatycznego z hiper-
algezjg, allodynig i hiperpatig®??.

Na wystgpowanie bolu neuropatycznego wplywaja rowniez
dysfunkcje zwigzane z mechanizmami kontrolujagcymi no-
cyceptywne drogi aferentne na poziomie rdzenia kregowe-
go (odcinkowe i propriospinalne) oraz kontrola aktywno$ci
neurondw rogu grzbietowego poprzez receptory opioido-
we®. Ostabia sie inhibicja zstepujacych szlakéw, a zwiek-
sza aktywno$¢ zstepujacych szlakéw serotoninergicznych®.
Pojawiaja si¢ wtdrny, ciagly lub napadowy i palacy bél oraz
wtorna allodynia®@".

W ZSK wystepuja rozne rodzaje bolu w zaleznosci od me-
chanizmu powstawania, jest to bdl: miejscowy, korzeniowy,
przeniesiony oraz skurczowy, ktéry chroni uszkodzone ob-
szary przed ruchem. Wszystkie te rodzaje bolu moga wyste-
powac jednoczesnie.

Bl miejscowy spowodowany jest przez proces patolo-
giczny, ktory uszkadza struktury zawierajace zakoncze-
nia nerwow czuciowych, takie jak: okostna, torebka stawu
miedzykregowego, powiez, wiezadla, mieénie i pierscien
wlbknisty®®. Bol ten ma charakter nocyceptywny. Jest spo-
wodowany aktywacja obwodowych receptoréw bolowych,
pelni funkcje ochronng®). Bol jest staly, rozproszony i pa-
lacy, moze okresowo sie zaostrzac. Jest odczuwalny w oko-
licy jego zrédla, a miejscowe opukanie nasila bol. Najcze-
$ciej dolegliwosci powodujg odruchowy skurcz mieéni
przykregowych.

Bol korzeniowy to bol neuropatyczny, ostry i cigzki, promie-
niujacy dystalnie od kregostupa do koriczyn wzdtuz odpo-
wiedniego dermatomu. Powoduja go mechanizmy fizycz-
ne i chemiczne. Bl nie zawsze spowodowany jest uciskiem
korzeni nerwowych przez przepukling krazka — przyczyna-
mi dolegliwosci bélowych innymi niz ucisk moga by¢ stany
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be acute or chronic. In this typical case nociceptive pain
is acute whereas neuropathic pain is chronic.

When acute nociceptive pain is not treated in a timely manner,
it may develop into chronic neuropathic pain due to function-
al changes occurring in the central nervous system. Central
sensitisation and hyperalgesia occur due to the excessive pain-
ful stimuli approaching the central nervous system as a result
of the damage to the peripheral nervous system®. The bursts
of nociceptive impulses activate the neurons in the dorsal
horns of the spinal cord and progressively increase their excit-
ability. A key factor of the central sensitisation is the increased
release of neurotransmitters: glutamate, aspartate, substance
P, neurokinin A, calcitonin gene-related peptide (CGRP) and
gamma-aminobutyric acid (GABA), in the activation of the
C afferent fibres towards the dorsal horn neurons. When hy-
per-excitability of the dorsal horn neurons persists for patho-
logically long time, it leads to chronic neuropathic pain with
hyperalgesia, allodynia and hyperpathia®-?2.

The dysfunction of the modulating mechanisms controlling
the nociceptive afferent pathways at the spinal cord level
(segmental and propriospinal) and the descending control
on the activity of the dorsal horn neurons through opioid
receptors, also contribute to the occurrence of neuropath-
ic pain®V. The descending stem inhibition is depressed, and
the descending stem serotonergic facilitation is increased®.
There is a decreased activity of the descending inhibitory
control by the GABA inhibiting interneurons controlling
the activity of the dorsal horn neurons. Spontaneous, con-
tinuous or paroxysmal and burning pain occurs, as well as
secondary allodynia®.

According to the aetiology, four types of back pain may
be distinguished: local, radicular, referred pain and mus-
cle spasm pain which protects the damaged regions from
movement. The four types of pain can often manifest at
the same time.

Local pain is due to a pathological process damaging
the structures containing sensory nerve endings, such as
periosteum, apophyseal joint capsule, fascia, ligaments,
muscles and annulus fibrosus®?. This pain is nociceptive;
it is precipitated by the activation of the peripheral pain re-
ceptors, and has a protective function®. The pain is con-
stant, diffuse and burning but it can increase temporarily.
It can be felt around the affected region, and the percussion
in this area increases the pain. Most often this pain causes
reflex paravertebral muscle spasm.

Radicular (nerve root) pain is neuropathic, acute and severe,
with distal radiation from the spine to the extremities along
the respective affected dermatome. It is caused by physi-
cal and chemical mechanisms. It is not always necessary for
the nerve root to be pinched from a herniated disc in order
to precipitate pain. The causes of pain in the absence of com-
pression may be inflammation of the nerve root and spi-
nal ganglia, or chemical sensitisation of the nerve endings
around the disc, which activate the nociceptors®®2"),

The pain from the protective spasm of the paraverte-
bral muscles is nociceptive, dull, sometimes increasing
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chemiczna sensytyzacja zakonczen nerwowych wokot kraz-
ka, ktora powoduje aktywacje nocyceptoréw¢-2,

Bol pochodzacy ze skurczéw ochronnych mieéni przykre-
gowych ma charakter nocyceptywny, czasem nasila si¢ na-
padowo i wplywa na prawidlowg postawe oraz towarzyszy
boélowi miejscowemu. B6l w migéniach jest takze odczuwa-
ny, gdy pacjent wykonuje pewne ruchy nasilajace dolegli-
wosci (zginanie sie do przodu, do tytu i na boki). Bol jest
czesto zlokalizowany w okolicy krzyzowo-biodrowej oraz,
miedzy innymi, w okolicy mie$nia posladkowego wielkiego.
Bol przeniesiony moze promieniowa¢ do kregostupa od na-
rzadéw wewnetrznych, moze dotyczy¢ mniejszego obsza-
ru w okolicy krzyzowo-biodrowej oraz w przedniej lub tyl-
nej czegsci uda.

Z Klinicznego punktu widzenia bél okolic kregostupa moze
by¢ zwigzany z wieloma zespotami bélowymi.

Ostry idiopatyczny bél odcinka ledZwiowo-krzyzowego
kregostupa, nazywany postrzatem czy lumbalgig, nie daje
objawdéw neurologicznych ani nie jest bolem kulszowym.
Wystepuje u pacjentéw bez oznak nieprawidtowosci struk-
tur kostnych w dolnym odcinku kregostupa. Jest najczest-
sza przyczyna (80% przypadkow) ostrego bolu w okolicy le-
diwiowo-krzyzowej. Wystepuje u 0sob w wieku 25-50 lat,
dwa razy czesciej u mezczyzn.

Dokladna etiologia i mechanizm patofizjologiczny bdlu
tego rodzaju nie sg znane. Wigze si¢ go z podnoszeniem
cigzkich przedmiotéw w niewygodnej pozycji, naglymi ru-
chami, zginaniem, urazem lub upadkiem. Najprawdopo-
dobniej jednak powoduje go wiele powigzanych ze soba
i wspolzaleznych nieprawidtowo$ci wywotujacych bol
w dolnym odcinku kregostupa. Moze by¢ réwniez spowo-
dowany naciggnieciem mieéni przykregowych, wiezadet
i powiezi lub peknieciem pierscienia wiéknistego. Mecha-
nizm uszkodzenia migéni jest zwigzany z nadmiernym eks-
centrycznym skurczem prowadzacym do istotnych ultra-
strukturalnych zmian, ktdre s catkowicie odwracalne®”.
Poczatek kliniczny bdlu jest ostry, a pacjent najczesciej ko-
jarzy jego przyczyne. Objawy pojawiaja si¢ mniej wiecej po
24-48 godzinach od wysitku fizycznego®. Nie wykazano
jednak korelacji miedzy intensywnoscia bolu a stopniem
wysilku fizycznego. Schylanie si¢ w celu zawigzania sznu-
réwki moze sprawi¢ wigkszy bol niz podnoszenie cigzkich
przedmiotéw lub uraz. Bol jest ostry i ma wplyw na posta-
we z powodu skurczu migéni okolicy krzyzowej kregostupa,
nasila si¢ przy siedzeniu lub podnoszeniu si¢ z pozycji sie-
dzacej lub lezacej. Pacjent odczuwa ulge w pozycji lezacej na
plecach ze zgietymi kolanami. Zazwyczaj dolegliwoéci nie
powoduja zaburzen snu; pacjent nie budzi si¢ w nocy z bo-
lem. Nie wystepuja objawy neurologiczne poza wyczuwalng
bolesno$cig mieéni po obu stronach kregostupa, skurczem
migéni przykregowych oraz ograniczeniem w zginaniu do
przodu. Ograniczona elastyczno$¢ kregostupa nie korelu-
je z intensywnoscia bolu. Wiekszos¢ pacjentdw zglasza wy-
stepowanie podobnych objawéw w przesztosci, co utatwia
rozpoznanie. Jednak zawsze nalezy wzia¢ pod uwage roz-
wdj nowej choroby powodujacej podobne dolegliwosci
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in bouts, affects normal posture, and accompanies local
pain. The muscles feel painful when pressure is put on them,
especially at the level of the affected vertebra, and certain
movements (bending forward, backward and sideways) in-
crease the pain. The pain is often localised in the sacrospi-
nal region and in m. gluteus maximus.

The referred pain may arise in the spine toward the internal
organs, in the sacroiliac region, in the front or back of the
thigh. The pain is diffuse, deep and burning but at times
it can be projected to a smaller region.

Clinically, back pain can present with different pain syn-
dromes.

The acute idiopathic low back pain, also referred to as
“lumbago” or “lumbalgia,” does not present with neurolog-
ical symptoms or sciatic pain. It occurs in patients without
evidence of structural bone abnormalities in the low back
region. It is the most common (80% of cases) cause of acute
low back pain. It affects patients aged between 25 and 50
and is twice more common in men than in women.

The precise aetiology and pathophysiological mecha-
nism of pain are unknown. They are associated with lifting
weights from uncomfortable position, sudden movement,
bending, trauma or falling down. Most probably, it is due
to a number of interconnected and interdependent abnor-
malities, which precipitate low back pain. It is caused by
stretching the paravertebral muscles, ligaments and fascia
or rupture of the annulus fibrosis. The mechanism of mus-
cle damage is associated with an excessive eccentric mus-
cle contraction leading to significant ultrastructural chang-
es in muscles, which are completely reversible®?.

The clinical onset is acute, and the patient is aware of the
cause of pain. Symptoms occur within 24-48 hours of phys-
ical exertion®”. No correlation exists between the severity
of pain and physical exertion. Bending down to lace one’s
shoes may cause more severe pain than lifting heavy objects
or trauma. Low back pain is sharp, and the posture is im-
paired due to a spasm of the sacrospinal muscles. The pain
increases with sitting or standing up from a sitting or ly-
ing position and is relieved when lying on one’s back with
flexed knees and thighs. Usually sleep is not disturbed, and
the patient is not awakened by pain. No neurological symp-
toms are found except for a palpable pain on both sides,
paravertebral muscle spasm and restricted bending for-
ward. The restricted flexibility of the spine does not corre-
late with the intensity of pain. Most patients report previ-
ous episodes of similar pain, which makes diagnosing easier.
The likelihood of a newly developed disease causing similar
low back pain should also be considered. The pain resolves
spontaneously in several days, and can be quickly managed
by a treatment; however, in 10-15% of patients, if not treat-
ed correctly, the pain may develop into a chronic one®®®.
Lumbar herniated disc is the cause of acute, chronic and
recurrent low back and leg pain in 5-8% of the patients with
low back pain. This low rate of disc herniation as a cause
of low back pain is confusing to a neurologist who in most
cases believes that a herniated disc is the most common
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bélowe w dolnym odcinku kregostupa. Bol ustepuje samo-
istnie w ciggu kilku dni i szybko reaguje na leczenie. Nie-
mniej u 10-15% pacjentdw, u ktérych nie zostato wdrozo-
ne odpowiednie leczenie, moze rozwing¢ sie zespot bélowy
o charakterze przewlekltym©®.

Przepuklina krazka miedzykregowego w odcinku ledz-
wiowym kregoslupa jest przyczyna ostrego, przewlektego
i nawrotowego bolu u 5-8% pacjentéw. Najczesciej wyste-
puje miedzy 30. a 40. rokiem Zycia, kiedy jadro miazdzyste
ma nadal strukture zelows. Czesciej dotyczy mezczyzn niz
kobiet. Przypuszcza sie, ze moze mie¢ podloze genetyczne.
Zwykle dotyczy krazkow kregéw Ls-S, rzadziej (w kolejno-
$ci malejacej): L,-Ls, L;-L, i L,-L;. U 5-10% pacjentow wy-
stepuje przepuklina wielu krazkow®D.

Cho¢ przepuklina moze powsta¢ w wyniku zginania sie,
schylania lub podnoszenia cigzkich przedmiotow, w wielu
przypadkach pojawia si¢ bez Zzadnego urazu. W takich sytu-
acjach przyczyna moze by¢ zwyrodnienie jadra miazdzyste-
go, pierScienia wioknistego i wigzadta podluznego tylnego,
ktére postepuje stopniowo bez zadnych objawéw klinicz-
nych lub jedynie z nawrotowym bélem w dolnym odcinku
kregostupa o umiarkowanym nasileniu. Czesto krazek wy-
pada podczas wstawania po obudzeniu si¢ ze snu, z powo-
du rehydracji dysku oraz zwigkszonego ci$nienia wewnatrz-
krazkowego w nocy®?.

Pierwsze objawy kliniczne sg zwykle ostre®®®. Catkowicie
rozwiniety zespot przejawia sie sztywnoscia plecéw i na-
glym bélem w okolicy ledzwiowo-krzyzowej (o nasileniu
umiarkowanym lub silnym, przeszywajacy), lokalizowa-
nym w okolicy po$ladkéw i stawu krzyzowo-biodrowego
oraz w czesci tylnej i bocznej uda, skad promieniuje do we-
wnetrznej czeéci uda i stopy (rwa kulszowa). Objawom bo-
lowym moga towarzyszy¢ parestezje, obnizone odruchy
$ciegnisto-miesniowe, obnizona sita mie$niowa. Objawy
nie zawsze s3 w pelni rozwiniete, np. bolowi w dolnej cze-
$ci kregostupa nie musi towarzyszy¢ bol koniczyn dolnych
(lumbago). Czesto bol okolicy ledzwiowo-krzyzowej uste-
puje, za to utrzymuja si¢ dolegliwosci bélowe oraz zaburze-
nia sensoryczne i motoryczne konczyn dolnych. Zewnetrz-
ne warstwy pier$cienia wléknistego sa najbardziej wrazliwe
na ucisk i bél, dlatego po ich przerwaniu zmniejsza si¢ bél
plecéw, a pojawia bdl kulszowy. Od samego poczatku dole-
gliwosci te moga przyjmowac forme jedynie bolu konczyn,
tj. rwy kulszowej.

Przyczyn przewleklego idiopatycznego bolu w dolnym
odcinku kregostupa nie udaje sie ustali¢ w 80% przypad-
kéw®?. Czesto przyczynami sg niewlasciwe leczenie ostrego
idiopatycznego bolu okolicy ledZwiowo-krzyzowej, niepra-
widlowa pozycja ciala przy pracy, stabe umiesnienie, ciagle
przecigzanie dolnej czeéci kregostupa oraz wiele innych, nie
do korica znanych przyczyn. Bl ten wigzany jest si¢ tez ze
zmianami zwyrodnieniowymi miesni i wigzadet kregostu-
pa. Przewlekly proces prowadzi do zmian zwyrodnienio-
wych stawéw miedzykregowych i do degeneracji kregow.
Nierzadko zrédlem podostrego badz przewleklego bolu tej
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cause of pain. Neurologists in clinical practice get the im-
pression of a greater incidence of disc herniation due to
the fact that it is more common in patients with neurolog-
ical deficit whereas patients with mild and transitory flares
of pain do not seek medical advice or are treated by gener-
al practitioners.

The lumbar herniated disc most often occurs around
the age of 30-40 when the composition of nucleus pulposus
is still gelatinous. Men are affected more often than women.
There is a supposition of genetic predisposition. Most often
the disc between L;-S, is affected, and in descending order
L,-L;, L;-L, and L,-L; 5-10% of the patients present with
multiple herniated discs®".

It is caused by flexion impairment, bending or heavy lift-
ing but in most patients it occurs without any traumatic
episode. In these cases the degeneration of nucleus pulp-
osus, annulus fibrosus and the posterior longitudinal lig-
ament develops gradually without any clinical manifes-
tations or with moderate recurrent low back pain. Often
a prolapsed disc occurs on getting up due to rehydration
of the disc and the increased intradisc pressure during
the night®?.

Its clinical onset is acute®?. The fully developed syndrome
manifests as back stiffness and deformation, spontaneous
low back pain (moderate or severe, knife-like), deep in the
gluteal region, laterally and under the sacroiliac joint, and
in the posterior lateral thigh region radiating to the poste-
rior side of the inner thigh and foot (sciatica) and a combi-
nation of paraesthesia, reduced tendon reflexes and muscle
weakness. The symptoms are not always fully developed, i.e.
low back pain may not be accompanied by leg pain (lumba-
go) or else, often the low back pain disappears but pain, sen-
sory and motor leg disorders remain. The outer layers of the
annulus fibrosus are the most sensitive to pressure and pain,
therefore after its rupture, low back pain decreases but sci-
atic pain occurs. From the onset, this condition may prog-
ress with leg pain only, i.e. sciatica.

In the event of chronic idiopathic low back pain, the causes
of pain cannot be identified in 80% of cases®®. Most often
they are due to incorrect treatment of acute idiopathic low
back pain, incorrect posture at work, weak musculature,
chronic overloading of the lower back, along with many
other not quite clear factors. It is associated with degen-
erative changes in the spinal muscles and ligaments. If the
medical condition becomes chronic, it leads to degenerative
changes in the intervertebral joints and vertebral degener-
ation. Very often the subacute or chronic back pain is pre-
cipitated by the muscles of the lumbar region®®. To define
these symptoms, different terms are used such as fibrosi-
tis, fibromyalgia, myofascial pain, tension myalgia, and ten-
don myopathy®?.

The clinical course of low back pain is moderate, and unless
it occurs immediately following an acute episode, its on-
set is gradual and unclear. In some cases a feeling of low
back discomfort and tiredness prevails. During the day,
patients often are unable to define the duration of pain.
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Zesp6t bolowy kregostupa / Back pain

jak go$ciec mig$niowo-$ciegnisty, fibromialgia, bol migénio-
wo-powieziowy, napieciowy bol mieéni i $ciegien®.
Przebieg kliniczny zespotu bélowego okolicy ledzwiowo-
-krzyzowej ma charakter umiarkowany i jesli nie wystapi
on bezposrednio po ostrym epizodzie, jego poczatek jest
stopniowy i niejasny. W niektdérych przypadkach przewa-
za uczucie dyskomfortu i zmeczenia w dolnej czesci ple-
cow. Pacjenci czgsto nie sg w stanie okregli¢ czasu trwania
bolu w czasie dnia. Kazdy wysitek fizyczny poteguje objawy.
W czasie badania palpacyjnego obecne sg bdl oraz zwigk-
szone napiecie migsniowe w miesniach przykregowych bez
oznak resztkowych zmian neurologicznych. Sciezki wzmac-
niania bolu sa negatywne, a elastyczno$¢ w dolnej czesci
plecow zostaje zachowana. Przy powtarzalnych ruchach
zwigzanych ze zginaniem lub prostowaniem dolnego od-
cinka kregostupa bdl i napiecie migéni przykregowych na-
silajg sie.

Wedlug niektorych autoréw spondyloartropatie sa powo-
dem 95% przypadkéw tego zespolu®®. Spondyloza powo-
duje zwezenie kanatu kregowego, czesto poczatkowo moze
postepowacé bez objawow, zaleznie od pierwotnej szeroko-
$ci kanatu. Najbardziej narazeni sg pacjenci starsi (okoto
60 lat).

Wigkszosé¢ chorych zglasza wystepowanie dlugo utrzy-
mujgcego sie bolu w dolnej czeéci kregostupa w przeszto-
$ci. Nie sg oni w stanie spa¢ na brzuchu. Zazwyczaj $pia
na boku z wysoko zgietymi nogami, a fotel w samochodzie
przesuwaja do przodu, aby umozliwi¢ maksymalne zgiecie
odcinka ledzwiowego, tagodzac w ten sposob dolegliwosci
bolowe.

Z Klinicznego punktu widzenia gléwnym objawem jest bl
nasilajacy sie przy wysiltku fizycznym. Poczatek tego stanu
charakteryzuje si¢ rozleglym, umiarkowanym i ciaggtym bo-
lem (bez remisji), ktoremu towarzysza sztywno$¢ krego-
stupa i ograniczona ruchomo$¢, szczegolnie przy wypro-
$cie. Odczuwane sg bdl i zwiekszone napiecie w miesniach
w okolicy rdzenia kregowego. Obserwuje si¢ tez zapalenie
miesni i powiezi, ktore takze stanowig przyczyne bélu pro-
mieniujacego do boku®®”. Czesto obserwuje sie fagodne wy-
giecie ledZzwiowego odcinka kregostupa i zglaszany jest bol
w stawie krzyzowo-biodrowym, ktéry wywodzi si¢ ze struk-
tur stawowych i okolostawowych®®. W stawach wrazliwe
na bol sg torebki i tkanka kostna podchrzestna, a struktury
pozastawowe wrazliwe na bdl to wiezadta, ciegna i kaletki.
Rwa kulszowa i dodatni objaw Laségue’a wystepuja rzadko.
Nie rozpoznaje si¢ resztkowych objawow neurologicznych,
chyba ze wystepuje dyskopatia. Rzadko obserwuje sie tez
objawy ze strony korzeni nerwowych spowodowane hiper-
trofig stawdéw miedzykregowych i uciskiem na korzenie ner-
wowe w otworach migdzykregowych. Objawy sensoryczne,
motoryczne i odruchowe zwykle wywodza sie z jednego,
rzadziej z kilku korzeni nerwowych, a bardzo rzadko z ogo-
na konskiego.

Ostry idiopatyczny bdl okolicy kregostupa szyjnego
to stan podobny do idiopatycznego bolu dolnego odcin-
ka kregostupa, o nieznanej etiologii. Na poczatku bdl jest
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Each physical exertion enhances the complaint. At exam-
ination, a moderate palpable pain is detected along with
an increased tone in the paravertebral muscles, without re-
sidual neurological symptoms. The ways of pain increase
are negative and the flexibility of the low back is retained.
In the event of repeated movements of the low back relat-
ed to hyperflexion and extension, the pain and tone in the
paravertebral muscles increase.

Spondylarthrosis and its complications cause, according
to some authors, 95% of low back pain cases®®. Spondylo-
sis causes narrowing of the vertebral canal but in a number
of cases it may progress without symptoms, which depends
on its width. Elderly patients are mostly affected (about
60-year-old) compared to disc prolapse.

Most patients have a history of long-term low back pain.
They are unable to sleep on their stomach, but sleep on
the side with highly flexed legs; they drive with the car seat
pushed forward to obtain maximum lumbar flexion thus
reducing pain.

Clinically, the main symptom is pain, which intensifies with
physical activity. At the onset of the condition, it is diffuse,
widespread, moderate and constant, without remissions, ac-
companied by spinal stiffness and restricted mobility, es-
pecially extension. The muscles around the spinal cord are
painful, with an increased tone, and the so-called “phenom-
enon of myositis” or “myoaponeuromyositis” can be ob-
served which is also a cause of laterally radiating pain®”.
Often the lumbar lordosis is smoothed, and the sacroiliac
joint is painful. The pain originates in the articular and peri-
articular structures®®. In the joints, the capsule and the sub-
chondral bone are sensitive to pain whereas sensitive struc-
tures out of the joints are the ligaments, tendons and bursae.
The sciatic pain radiation and Laségue positive symptom
occur very rarely, and in such cases the pain is mild.

No residual neurological symptoms can be identified unless
there is an underlying disc disease. Nerve root symptoms
are rarely observed due to hypertrophy of the interverte-
bral joints and the compression of nerve roots in the region
of the intervertebral foramina. The sensory, motor or reflex
symptoms originate most often in one, more rarely in sever-
al nerve roots, and very rarely in the cauda equina.

Acute idiopathic neck pain is equivalent to idiopathic low
back pain, with unclear aetiology. The onset of pain is acute,
upon standing up or with a sudden movement of the head.
The pain is sharp, making the movement of the head diffi-
cult; therefore the head remains forcibly in a certain posi-
tion. Objectively, besides pain and a marked spasm of the
neck muscles, no residual neurological symptoms are iden-
tified. The pain resolves spontaneously in 7-10 days al-
though in some cases it may become chronic.

Cervical disc prolapse is not a prevailing cause for nerve
root damage®. There are several reasons for that. On one
hand, the posterior longitudinal ligament is thicker in the
neck region than in the lumbar region. On the other hand,
the spinal roots in the lower neck region pass through
the lower part of the intervertebral foramina at or below
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ostry przy wstawaniu lub nagtych ruchach glowa. Bl spra-
wia trudnosci w poruszaniu gtowa. Poza bélem i wyraznym
skurczem mieéni szyi nie obserwuje sie innych objawdéw
neurologicznych. Dolegliwosci zazwyczaj ustgpujg samo-
istnie po 7-10 dniach, ale w niektdrych przypadkach moga
przej$¢ w stan przewlekty.

Przepuklina krazka miedzykregowego w odcinku szyj-
nym kregostupa nie jest czesta przyczyng uszkodzenia
korzeni nerwowych - wiezadlo podluzne tylne w odcin-
ku szyjnym jest grubsze niz w odcinku ledzwiowym®?,
poza tym korzenie nerwowe w dolnej czesci szyi przecho-
dza przez dolng czes$¢ otwordw miedzykregowych na po-
ziomie lub ponizej krgzka®?. W przypadku zwyrodnienio-
wego uszkodzenia krazka pojawiaja sie szczeliny w tylnej
jego czesci, ale dzieki nietknietemu pierscieniowi wiokni-
stemu w tej okolicy, w przeciwienstwie do okolicy ledzwio-
wej, niewielkie fragmenty wpuklaja sie z dysku do otworéw
miedzykregowych. Uszkadzaja one korzenie nerwowe bez-
posrednio lub wywolujac stan zapalny®“V.

Najczesciej stan ten dotyczy kregu C, (w 70% przypadkow),
rzadziej Cq (20%), a najrzadziej Cq (10%) i C, (2%). Choro-
ba w nielicznych przypadkach dotyczy korzeni nerwowych
w gornej czesci odcinka szyjnego kregostupa (C,, C,1 Cy)
inie prowadzi do deficytéw ruchowych®?. Przepuklina dol-
nych krazkéw odcinka szyjnego kregostupa stanowi czesta
przyczyne bolu szyi, barkéw i ramion.

Z klinicznego punktu widzenia poczatek bolu jest ostry —
pojawia si¢ on po réznego rodzaju urazach (nagly przeprost
szyi, terapie manualne, skoki do wody, wypadek komunika-
cyjny itp.). Czasami ostry bol pojawia sie po przebudzeniu
i nie jest zwigzany z zadng widoczng przyczyna. Wystepu-
ja bol nocyceptywny i neuropatyczny, parestezje oraz za-
burzenia sensoryczne i motoryczne zlokalizowane w strefie
unerwionej przez uszkodzone korzenie nerwowe. Bol nasi-
laja ruchy szyi, szczegélnie przeprost, zginanie, kaszel i ki-
chanie. Ruchy glowy s3 ograniczone przez skurcz mieéni.
Ograniczenie to gléwnie dotyczy wyprostu szyi i rotacji gto-
wy w kierunku ogniska bélu.

Spondyloza szyjna, tworzenie si¢ osteofitow i zmiany zwy-
rodnieniowe stawow miedzykregowych to zmiany czesto
wystepujace w odcinku szyjnym kregostupa. Zwykle doty-
czy ona korzeni nerwowych kregdw C; i Cg, cechujacych sie
najwieksza ruchomoscia, umiejscowionych pod niekorzyst-
nym katem i podatnych na najbardziej intensywne proce-
sy degeneracyjne™. W wielu przypadkach spondyloza szyj-
na moze postepowac bez objawéw. Pacjent skarzy sie na
bél, uczucie sztywnosci i ograniczong ruchomo$¢ szyi. Nie
stwierdza si¢ innych zmian neurologicznych, chyba ze ob-
jawom towarzyszy dyskopatia. Wraz z postgpem choroby
rozwijajg si¢ objawy korzeniowe wraz z bdélem korzenio-
wym oraz objawy sensoryczne i motoryczne. Objawy te na-
silaja si¢ przy prostowaniu gtowy lub skrecaniu w kierun-
ku Zrédta bolu®.

Zwezenie kanatu miedzykregowego prowadzi do podraz-
nienia korzeni nerwowych - stopniowo pojawiaja sie do-
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the level of a disc?. In case of disc degenerative damage,
fissures appear in the posterior side of the disc but owing to
an intact annulus fibrosus in this part, unlike in the lumbar
region, small fragments herniate from the disc to the inter-
vertebral foramina. They damage the spinal nerve roots di-
rectly or by precipitating an inflammation™".

Most often the C, (in 70%) is affected, more rarely - C¢
(20%), most rarely — C4 (10%) and C, (2%). The upper cer-
vical (C,, C; and C,) nerve roots are rarely affected and do
not lead to motor deficits“?. Herniation of the lower cer-
vical discs is a common cause for pain in the neck, shoul-
der and arm.

Clinically, the onset is acute following a different in grade
trauma (sudden hyperextension of the neck, manual ther-
apy, water jumps, car accident, etc.). Sometimes an acute
pain onset occurs upon awakening, not related to visible
causes, and difficult to account for by pre-existing verte-
bral changes.

It progresses with pain (nociceptive and neuropathic), nerve
excitability (paraesthesia), and sensory and motor disorders
localised in the zone innervated by the damaged nerve root.
The pain is aggravated by neck movements, particularly by
hyperextension and flexion, coughing and sneezing. Head
movements are restricted due to the neck muscle spasm.
The restriction affects mostly the extension and rotation
of the head towards the side of pain.

Cervical spondylosis, osteophytosis and hypertrophy
of the apophyseal joints often develop in the cervical re-
gion. The C, and Cgnerve roots are most affected because
these are the most mobile vertebrae, placed under unfa-
vourable angle and subject to the most intense degenera-
tion®?. Cervical spondylosis can, in many cases, progress
without symptoms.

Clinically, it progresses with pain, stiffness and restricted
mobility of the neck, without residual neurological symp-
toms unless accompanied by a disc disease. With the dis-
ease progression, nerve root-related symptoms appear with
radicular pain accompanied by sensory and motor symp-
toms. It is most severe at extension of the head or turning
the head to the painful side(®.

The narrowed intervertebral canal leads to irritation of the
nerve root and to a gradual occurrence of pain provoked by
a minimum trauma. In patients with narrowed spinal ca-
nal, spinal cord compression with myelopathy may occur.
In other cases the compression of spinal arteries may induce
ischaemic myelopathy.

A herniated disc is accompanied by acute and severe pain.
Sometimes it is not well localised; it aggravates with move-
ment, and is accompanied by muscle spasm®. In some cas-
es there is pain not well localised, between the scapulae ac-
companied by muscle spasm, long before the occurrence
of a radicular pain.

Treatment of back pain, according to the American Pain
Society, involves a combination of myorelaxants, analgesics
and non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)“%.
It starts, as a first choice, with paracetamol because of a small
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U pacjentdw ze zwezonym kanatem kregowym moze wysta-
pi¢ ucisk rdzenia kregowego z mielopatia. W innych przy-
padkach ucisk na tetnice kregowe moze wywola¢ mielopa-
tie niedokrwienna.

Przepuklinie krazka miedzykregowego towarzyszy ostry
i silny bol. Czasem trudno go zlokalizowa¢, poteguje go
ruch i towarzyszy mu skurcz mie$ni?. W niektdrych przy-
padkach na dlugo przed pojawieniem sie bolu korzeniowe-
go dolegliwosci bolowe wystepuja w okolicy miedzylopat-
kowej z towarzyszacym skurczem migéni.

Wedlug Amerykanskiego Towarzystwa Bélu (American
Pain Society) leczenie ZBK wymaga podania skojarzenia
lekow zwiotczajacych miesnie, przeciwbolowych i niestero-
idowych lekow przeciwzapalnych (NLPZ)“. Lekiem pierw-
szego rzutu jest paracetamol, ze wzgledu na niewielka ilos¢
dzialan niepozadanych>*¥). Za leki drugiego rzutu uzna-
je sie NLPZ"“9), Leczenie mozna uzupelnié¢ krétkotermi-
nowym podawaniem lekéw zwiotczajacych miesnie. Nie za-
leca si¢ nadtwardéwkowego podawania kortykosteroidow.
Wazne jest wczesne podjecie leczenia — pozwoli zapobiec
kolejnemu atakowi bélu i przeksztalceniu si¢ dolegliwos$ci
w stan przewlekty™”.

Nie ma dowodéw na istnienie réznic w skutecznosci kli-
nicznej réznych lekéw z grupy NLPZ#4*), Skutecznos¢ tych
$rodkow w leczeniu ostrego bolu jest niewielka do $redniej
inie przewyzsza dziatania innych lekéw przeciwbdlowych —
nie majg one wpltywu na (neuropatyczny) bél korzeniowy™?.
Preferowane jest leczenie skojarzone NLPZ i §rodkami prze-
ciwbdlowymi, poniewaz zwieksza efekt przeciwbolowy, nie
nasilajac toksycznosci. Podobnie korzystne jest skojarzenie
paracetamolu z fagodnym opioidem (tramadolem). NLPZ
nalezy stosowac nie dtuzej niz 7-10 dni ze wzgledu na moz-
liwo$¢ wystapienia powaznych dzialan niepozadanych ze
strony przewodu pokarmowego. Nalezy stosowa¢ minimal-
ne skuteczne dawki?). Zaleca si¢ podawanie lekéw w réw-
nych odstepach czasu“*?. Jednoczesne spozywanie alkoho-
lu moze zwigkszy¢ ryzyko powiktan zotadkowo-jelitowych.
Niekiedy pacjenci z przewleklym boélem dolnego odcinka
kregostupa wymagaja dluzszego stosowania lekéw z grupy
NLPZ, niemniej catkowite ustgpienie objawéw moze nie na-
stapi¢. Pacjentdw nalezy zachgca¢ do utrzymywania w miare
mozliwoéci jak najwiekszej aktywnosci fizycznej. Chlorowo-
dorek tramadolu ma dziatanie opioidowe (agonista recep-
tora u) oraz monoaminergiczne - hamuje presynaptyczny
wychwyt zwrotny noradrenaliny i aktywuje uwalnianie se-
rotoniny©“"*?. Podawany jest doustnie (w dawce 50-100 mg
4 razy na dobe) w formie zwyklych tabletek lub tabletek
o powolnym uwalnianiu i skutecznie leczy bol neuropatycz-
ny®>*9, W dawkach dobowych 200-400 mg dziata réwnie
silnie jak ibuprofen w dawce dobowej 1200-2400 mg. Rzad-
ko powoduje zaburzenia oddychania, znacznie czesciej jest
przyczyng takich dzialan ubocznych, jak nudno$ci, zawroty
glowy i zaparcia. Ma niski potencjat uzalezniajacy, dlatego
mozna go stosowac w celach przeciwbolowych.

W leczeniu przewleklego ZBK korzystny wpltyw wykazu-
ja: aktywno$¢ fizyczna, fizjoterapia, znieczulenie miejscowe,
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number of its adverse effects!>*%). The second-choice drugs
are NSAIDs“*4¢). They may be complemented by a short
therapeutic course with myorelaxants. The main differences
between the various NSAIDs and myorelaxants lie in their
adverse effects. Epidural administration of corticosteroids
is not recommended. Measures should be developed to pre-
vent the next bout of pain and pain chronification”.
There is no evidence of a significant difference in clinical
efficacy of different NSAIDs“*%®). NSAID:s efficacy in acute
pain management is poor to moderate and not greater
than the efficacy of analgesics“?. The combined admin-
istration of NSAIDs and analgesics is preferable as it en-
hances the analgesic effect without increasing the toxicity.
A similar combination is that of paracetamol with a mild
opioid (tramadol). The use of NSAIDs should not be lon-
ger than 7-10 days in view of the serious adverse effects
in the gastrointestinal tract. The use of minimum effective
doses is required’. Administration at equal time inter-
vals is advisable“*". The use of NSAIDs in patients with
acute pain should continue until they recover their nor-
mal motor activity because the drugs aim to assist the pa-
tient in his/her efforts to be physically active. NSAIDs do
not impact the radicular (neuropathic) pain. Patients with
chronic low back pain may require longer administration
of NSAIDs although complete disappearance of pain may
not be achieved; nevertheless, patients should be encour-
aged to be physically active as much as possible. Unfortu-
nately, no criteria exist for the choice of the most appro-
priate NSAID. Usually the choice of drug is dependent on
the known adverse effects and the existing diseases of each
patient. In the presence of the lack of clinical efficacy or oc-
currence of adverse effects, treatment can be switched to
an NSAID of another chemical group, etc. until an effective
drug is found. The use of alcohol at the same time increas-
es the risk of gastrointestinal complications.

Tramadol hydrochloride has a direct opioid (pu-receptor
agonist) and indirect monoaminergic action inhibiting
the presynaptic reuptake of noradrenaline and activating
serotonin release®"*?. It is administered orally (50-100 mg
4 times a day) as ordinary or slow-release tablets, and is ef-
fective in the treatment of neuropathic pain®>*. At dai-
ly doses of 200-400 mg, it is equipotent to ibuprofen
1200-2400 mg daily. It rarely depresses respiration but ad-
verse effects such as nausea, dizziness and constipation, are
common. It has a low addictive potential, therefore its use
is appropriate when pure analgesic effect is sought for.
Chronic back pain is favourably impacted by physical activi-
ties, physical therapy, regional analgesia, chiropractic, botuli-
num toxin, relaxation techniques, short-term administration
(up to 10 days) of myorelaxants, NSAIDs and analgesics“*.
Upon consultation with a physiotherapist, orthopaedist and
psychologist, an individual multidisciplinary therapeutic
programme may be developed. It includes tricyclic or SNRI
antidepressants, analgesics, myorelaxants, acupuncture,
physiotherapy, corset, manual therapy and physical exercis-
est) According to the American Pain Society, in patients
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chiropraktyka, toksyna botulinowa, techniki relaksacyjne
oraz krétkoterminowe (do 10 dni) leczenie z uzyciem $rod-
kéw zwiotczajacych migsnie, NLPZ i lekow przeciwbolo-
wych®%), Po konsultacji z fizjoterapeutg, ortopeda i psy-
chologiem ustala si¢ indywidualny program terapeutyczny.
Leczenie obejmuje podawanie tréjpierscieniowych lekow
przeciwdepresyjnych i inhibitor6w wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny (serotonin and norepinephrine
reuptake inhibitors, SNRIs) oraz lekéw przeciwbolowych
i zwiotczajacych migénie. Stosuje sie takze akupunkture, fi-
zjoterapie, gorset, terapie manualng i ¢wiczenia fizyczne™,
Wedlug Amerykanskiego Towarzystwa Bolu u pacjentow
z ZBK skutecznymi metodami terapii niefarmakologicz-
nej sa rehabilitacja, ¢wiczenia fizyczne oraz terapia beha-
wioralna®®, niemniej ich wptyw na bél jest niewielki. Srod-
ki zwiotczajace migénie znajdujg zastosowanie u pacjentow
z wyczuwalnym skurczem mieéni i bolem z nim zwigzanym.
Podanie lekéw zwiotczajacych mieénie zwigksza skutecz-
noé¢ kliniczng jednoczesnie stosowanych NLPZ®”. Zale-
ca si¢ je w ostrej fazie bolu, a takze w przypadku, gdy skurcz
migéni utrzymuje sie przez dlugi czas lub gdy staje si¢ prze-
wlekly. Stosowane s leki zwiotczajace o dziataniu osrodko-
wym, ktdre nie wywieraja wplywu na migénie, synapsy ner-
wowo-migé$niowe ani nerwy motoryczne®®. Dzialtaja one na
o$rodki w moézgu i wywieraja dzialanie anksjolityczne. Nie
stwierdzono, by leki zwiotczajace migsnie mialy rozng sku-
teczno$¢ kliniczng“+9),

W przypadku bolu neuropatycznego stosuje si¢ kilka grup
lek6w: leki przeciwdepresyjne, przeciwdrgawkowe, stabili-
zujace btone komorkows, a takze leki z grup antagonistow
receptora NMDA, agonistéw receptora alfa-2-adrenergicz-
nego oraz agonistow receptora GABA-B®?. Wyniki badan
dotyczace stosowania opioidéw sa dyskusyjne®?. Mozna je
podawa¢ po starannym doborze pacjentéw i w optymal-
nych dawkach®?.

Wezesna interwencja zwieksza szanse na uzyskanie dobrych
wynikéw?. Gdy leczenie rozpocznie sie w ciggu 6 miesiecy
od wystgpienia objawéw ZBK, odpowiedz bedzie pozytyw-
na u 90% pacjentow, gdy w ciagu roku - u 75% osob. Nie-
mniej jednak nawet ograniczenie bélu o 30% jest dla pa-
cjenta klinicznie istotne®?.

Leczenie rozpoczyna si¢ monoterapia z zastosowaniem naj-
nizszych mozliwych dawek leku. Jego wybor jest oparty na
do$wiadczeniu klinicznym®®. Aby unikna¢ dziatan niepo-
zadanych, nalezy stopniowo zwieksza¢ dawki, az do osiag-
niecia oczekiwanego efektu lub wystapienia dziatan niepo-
zadanych. Terapie mozna oceni¢ jako nieefektywna dopiero
w przypadku, gdy nie uzyska si¢ pozadanego efektu po po-
daniu maksymalnych dawek leku®®. Leczenie bolu neu-
ropatycznego powinno trwa¢ co najmniej 6 miesiecy®®.
Po tym czasie mozna zakonczy¢ leczenie poprzez stopnio-
we obnizanie dawki leku. W przypadkach boélu nawroto-
wego postepowanie moze by¢ kontynuowane przez kolej-
ne 6 miesiecy®. W terapii mozna uwzgledni¢ leczenie bolu
neuropatycznego obwodowego i o$rodkowego®?, cho¢ nie
ma réznic dotyczacych zasad leczenia®”.

Iwan Milanow

with chronic back pain the effective nonpharmacological
methods of treatment are rehabilitation, physical exercis-
es, spinal manipulations and behavioural therapy®®. Pain
is poorly influenced by all of the described methods. Myor-
elaxants are used to influence paravertebral muscle spasm
and the pain arising from it. They are used when a palpable
spasm is present. Myorelaxant administration enhances clin-
ical efficacy of the co-administered NSAIDs®”. In addition
to the acute phase, they have to be used also when the mus-
cle spasm persists for a long time and pain becomes chron-
ic. Drugs of the centrally acting myorelaxant group are used
that have no direct effect on the muscle, the neuromuscular
synapse or the motor nerves®®. They influence the higher
brain centres and modify the central perception, hence their
anxiolytic effect. There is no proven difference in the clinical
efficacy of the different muscle relaxants“*.

Neuropathic pain is influenced by several main groups
of medications: antidepressants, anticonvulsants, membrane-
stabilizing drugs, NMDA antagonists, alpha, adrenergic ago-
nists and GABA-B agonists®”. Data relating to opioid drugs
are controversial®. They can be administered after careful
selection of the patients and at optimal dosageV.

The sooner the treatment starts, the greater the chances pa-
tients have of getting a good outcome . If patients start
treatment within 6 months of the pain onset, 90% of them
will respond favourably whereas if they start treatment
within one year, 75% will respond favourably. Reducing
the pain by 30% is clinically effective for the patient®.
Treatment starts with monotherapy at the lowest possi-
ble dose of the chosen drug. The choice of drug follows
the principle of trial and error®. Drug titration is slow
in order to avoid side effects. The dose may be gradually in-
creased until a desired effect is achieved or until side effects
occur. It is necessary to reach the maximum dosage of the
drug before making an assessment that it is ineffective®.
If the first choice of a drug is inappropriate and there is no
reported response to pain within one month, the dose may
be gradually reduced until a desired effect is achieved®.
Treatment of neuropathic pain should continue for at least
6 months®®. After that, it may be discontinued by gradually
reducing the dose. In case of recurrent pain, treatment may
continue for further 6 months®. It may be divided into
treatment of peripheral and of central neuropathic pain®
although no principle differences exist®.

Peripheral neuropathic pain is best influenced by tricy-
clic antidepressants, gabapentin and pregabalin®®. Tram-
adol and oxycodone are second-choice drugs. The consen-
sus guidelines for the treatment of neuropathic pain of the
European Federation of Neurological Societies recommend
in the first place gabapentin and pregabalin in the treat-
ment of peripheral neuropathic pain®®. The second-choice
drugs are tricyclic antidepressants (amitriptyline) and se-
rotonin-noradrenalin reuptake inhibitors (duloxetine and
venlafaxine). This group of antidepressants is preferable
in patients with cardiovascular risk factors®®. Opioids are
third-choice drugs.
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W przypadku obwodowego bélu neuropatycznego stosu-
je sie trojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne, gabapentyne
i pregabalineg®). Lekami drugiego rzutu sg oksykodon i tra-
madol. Wspdlne wytyczne dotyczace leczenia bolu neuropa-
tycznego Europejskiej Federacji Towarzystw Neurologicz-
nych (European Federation of Neurological Societies) zalecaja
w pierwszej kolejnosci stosowanie gabapentyny i pregabali-
ny w leczeniu obwodowego bolu neuropatycznego®. Leki
drugiego rzutu to tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyj-
ne (amitryptylina) oraz SNRIs (duloksetyna i wenlafaksy-
na) - jest to grupa lekow przeciwdepresyjnych preferowana
u pacjentéw z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowe-
g0®®). Opioidy stanowig leki trzeciego rzutu.

U pacjentéw, u ktérych monoterapia nie przynosi efektéw, moz-
na wdrozy¢ leczenie skojarzone dziatajace na ztozony mecha-
nizm bdlu®>*. Mozliwe jest polaczenie lekéw przeciwdepre-
syjnych z przeciwdrgawkowymi lub skojarzenie réznych lekow
przeciwdrgawkowych®). Niektdre leki wykazujg dziatanie sy-
nergiczne pozwalajace na obnizenie dawki i osiaggniecie lepsze-
go efektu przeciwbdlowego®). Jednoczesne podanie gabapen-
tyny z morfing zwigksza jej dziatanie na receptory opioidowe
1, prowadzac w ten sposob do synergizmu farmakodynamicz-
nego®. Jednoczesne podanie morfiny i ketaminy réwniez wy-
kazuje dzialanie synergiczne. Z kolei amitryptylina zwigksza
stezenie morfiny w osoczu poprzez hamowanie glukuroni-
zacji watrobowej. Taki synergizm pozwala na redukcje dawki
morfiny, gdy jest podawana jednoczeénie z amitryptyling. Le-
kéw przeciwdepresyjnych wykazujacych dziatanie monoami-
nergiczne nie powinno si¢ faczy¢ z tramadolem ze wzgledu na
wyzsze ryzyko wystapienia zespotu serotoninowego.

Wezesne leczenie ZBK ma zapobiec wystapieniu dolegli-
wosci przewlektych. Ze wzgledu na rézne sposoby leczenia
bélu nocyceptywnego i neuropatycznego szczegdlnie waz-
ne jest ich wezesne rozréznienie'®),
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