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Neurobiologiczne mechanizmy przyczyniające się do rozwoju bólu pleców 
 

Nie ma  jednego mechanizmu patofizjologicznego odpowiedzialnego za ból pleców 

Rola wszystkich wymienionych poniżej mechanizmów na ból pleców została w pewnym stopniu 

udowodniona empirycznie – mechanizmy te mają związek z rozmaitymi aspektami bólu pleców, tj. 

intensywnością bólu, czasem trwania dolegliwości lub powiązaną z bólem niepełnosprawnością. Eksperci  

wciąż stara się określić przyczyny odpowiedzialne za wystąpienie 85–95% przypadków bólu pleców, które 

są obecnie klasyfikowane jako dolegliwości niespecyficzne. Wiele z tych mechanizmów 

najprawdopodobniej współistnieje lub odzwierciedla nakładające się procesy, związane z czynnikami 

genetycznymi, epigenetycznymi, indywidualnymi oraz związanymi ze stylem życia, aby ostatecznie 

doprowadzić do rozwinięcia się przewlekłego bólu pleców. Ponieważ precyzyjne mechanizmy i interakcje 

najprawdopodobniej różnią się między poszczególnymi pacjentami, konieczne są dalsze badania w 

kierunku identyfikacji i opracowania właściwej terapii ukierunkowanej na mechanizmy, które odgrywają 

najistotniejszą rolę u poszczególnych pacjentów. Niniejsza broszura informacyjna pokrótce podsumowuje 

przede wszystkim ośrodkowe mechanizmy neurobiologiczne oraz niektóre procesy obwodowe, które 

mogą przyczyniać się do powstawania bólu pleców. Podsumowanie to nie uwzględnia jednak 

specyficznych  przyczyn bólu pleców, tj. złamań, infekcji, chorób autoimmunologicznych, ucisku korzenia 

nerwu itp., ponieważ prowadzące do nich procesy patofizjologiczne są na ten moment dobrze zbadane. 

 

Pacjenci z bólem pleców mają zmiany w obrębie obwodowego układu nerwowego 

 

1. Stan zapalny, sensytyzację oraz zmiany unerwienia struktur kręgosłupa obserwowano u osób 

cierpiących z powodu bólu pleców, jak również w zwierzęcych modelach bólu pleców. 

 

Nawet przy braku wyraźnego ucisku nerwu w wyniku przepukliny krążka międzykręgowego (która w 

niektórych przypadkach stanowi specyficzną przyczynę bólu pleców), w obwodowym układzie nerwowym 

mogą wystąpić zmiany, które następnie przyczyniają się do rozwoju bólu pleców. Dotychczasowe badania 

wykazały na przykład obecność stanu zapalnego w obrębie struktur szkieletowo-mięśniowych w surowicy 

i wycinkach tkanek osób cierpiących z powodu bólu pleców [6, 12, 14]. Ponadto badania przeprowadzone 

na modelach zwierzęcych dowiodły, że ucisk i zwyrodnienie krążka międzykręgowego wiąże się ze 

wzrostem mediatorów stanu zapalnego, zwiększonym unerwieniem czuciowym krążka międzykręgowego 

oraz zmianami plastycznymi w obrębie neuronów czuciowych obwodowych i rdzeniowych [22, 23]. 

Powyższe zmiany wskazują na biologiczny mechanizm powstawania bólu w zwyrodnieniu krążka 

międzykręgowego. 

 

 

Pacjenci z bólem pleców wykazują odmienną wrażliwość na bodźce bólowe 
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2. Wrażliwość na bodźce bólowe, zwłaszcza bodźce uciskowe, może ulegać zmianom w przebiegu 

bólu dolnej części pleców, jednak nie wydaje się mieć związku z przyszłym bólem lub 

niepełnosprawnością. 

 

Przeprowadzono szeroko zakrojone badania w celu oceny wrażliwości na bolesne bodźce uciskowe w 

grupie pacjentów z bólem pleców. Sugerowano, że wspomniana wrażliwość odzwierciedla sensytyzację 

obwodową podczas oceny miejscowej, jednak może również świadczyć o bardziej uogólnionej sensytyzacji 

na poziomie mechanizmów centralnych podczas oceny w odległych lokalizacjach [3]. W większości 

przypadków próg dla uciskowych  bodźców bólowych był obniżony u pacjentów z bólem pleców w 

porównaniu do grupy bezobjawowej [7], co sugeruje, że osoby cierpiące z powodu bólu pleców mogą 

wykazywać miejscową nadwrażliwość na ucisk. Ponadto istnieją dowody na to, że pacjenci z silnym, a w 

szczególności z rozległym bólem pleców również wykazują rozlaną hiperalgezję na ucisk  [7]. W niektórych 

badaniach zaobserwowano fluktuację hiperalgezji w miarę zmian nasilenia bólu oraz powrót do 

prawidłowego poziomu algezji podczas ustąpienia dolegliwości bólowych (bez względu na to, czy 

ustąpienie bólu nastąpiło z przyczyn naturalnych lub wskutek leczenia) [7, 19, 20, 26, 31]. Nie ma również 

dowodów wskazujących na wartość prognostyczną progów bólowych [16, 18, 25]. Powyższe dane 

sugerują zatem, że miejscowa i rozległa nadwrażliwość na ucisk lub tkliwość podczas badania palpacyjnego 

jako korelaty kliniczne może nie mówić nic  o rokowaniu pacjentów, jednak może służyć jako narzędzie do 

potwierdzenia i/lub monitorowania zmian bólu w czasie. 

 

3. U pacjentów z bólem dolnej części pleców często obserwuje się zwiększoną aktywność 

mechanizmów torujących  (pronocyceptywnych), jednak zjawisko to może również wynikać ze 

stałego  pobudzenia nocyceptorów. 

 

Poprzez badanie nasilonej percepcji  bólu lub odruchowego wycofania spowodowanego powtarzaną 

bolesną stymulacją, wielu grupom badawczym udało się ilościowo określić czasowe sumowanie bólu u 

pacjentów z bólem pleców. Sumowanie czasowe u  pacjentów z bólem dolnej części pleców jest często 

nasilone oraz ma  pewien związek z nasileniem bólu [7, 21]. W rzeczywistości, ponieważ wspomniane 

wnioski  mają stosunkowo jednorodny charakter, niektóre badania sugerują, że odruchowe pomiary 

torowania mogą stanowić potencjalne narzędzie umożliwiające diagnostykę różnicową u pacjentów z 

bólem dolnej części pleców. Dowody z najnowszych badań naukowych sugerują jednak, że nasilenie 

torowania bólu  może ustąpić  wraz z ustąpieniem bólu, a zatem może po prostu odzwierciedlać stałą 

nocycepcję, zgodnie z pierwotnymi założeniami teoretycznymi [15]. 
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4. Pacjenci z bólem pleców wykazują zmniejszoną aktywność endogennych układów hamujących ból 

(mechanizmów anty-nocyceptywnych). 

 

W wielu przeprowadzonych dotychczas badaniach psychofizycznych wykorzystywano warunkową 

modulację bólu, czyli test oceniający jak dobrze badane osoby były w stanie zahamować doznanie 

pojedynczego bodźca bólowego z jednoczesną obecnością innego, tonicznego bodźca bólowego – w celu  

porównania aktywności endogennych zstępujących układów hamujących pomiędzy pacjentami z bólem 

pleców oraz osobami bez dolegliwości. Poddanie wyników powyższych badań metaanalizie wykazało, że 

osoby cierpiące z powodu bólu pleców wykazują upośledzenie tych układów  w porównaniu z grupą 

kontrolną, co wiąże się z dłuższym czasem trwania oraz większym nasileniem bólu dolnej części pleców [7, 

21]. Funkcjonalne obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego (fRM) uwidoczniło również obniżoną 

łączność między obszarami przedczołowymi a istotą szarą okołowodociągową [38] – obszarem 

integrującym wpływ impulsacji  korowej na zstępujące szlaki modulująceból,. Zjawisko to zostało 

zinterpretowane jako obniżona zdolność do  aktywowania przez korę  zstępujących szlaków hamujących 

ból . Nie jest do tej pory jasne, czy zaburzenie zstępujących układów hamujących  narasta w czasie wraz z 

trwającym bólem, co obserwuje się po urazach tkanki nerwowej zarówno u ludzi, jak i u zwierząt [5, 9], 

czy też predysponuje/przyczynia się do rozwoju bólu. Wstępne wnioski z niektórych badań sugerują, że 

osłabione endogenne hamowanie może poprzedzać wystąpienie idiopatycznego bólu szyi [30], jednak 

konieczne jest powtórzenie i opracowanie uzyskanych wyników . 

 

5. U pacjentów z bólem szyi stwierdzono zwiększoną wrażliwość na zimno, która może mieć związek 

z rokowaniem, jednak związek ten może być także uwarunkowany czynnikami psychologicznymi. 

 

Nadwrażliwość na ból zaobserwowano w populacjach pacjentów ze schorzeniami  związanymi z urazem 

zgięciowo-odgięciowym kręgosłupa szyjnego (Whiplash-Associated Disorder) [33] i była ona jednym z 

czynników uwzględnionych w klinicznej regule prognostycznej dla cięższych objawów  [27]. Wspomniane 

grupy badawcze obserwowały również związek pomiędzy progami bólu w reakcji na zimno a czynnikami 

psychologicznymi, takimi jak myślenie katastroficzne lub stres, które to niezależnie wiązały się  ze złym 

rokowaniem w grupach pacjentów z dolegliwościami bólowymi. 

 

Pacjenci z bólem pleców wykazują zmiany w strukturze, pobudliwości i łączności korowej 

 

6. Osoby cierpiące z powodu bólu pleców cechowała zmniejszona objętość istoty szarej. 

 

W kilku pracach badawczych u pacjentów z przewlekłym bólem dolnej części pleców zaobserwowano 

zmniejszoną objętość istoty szarej w obrębie całego mózgu, jak również zanik istoty szarej głównie w 

rejonie grzbietowo-bocznej kory przedczołowej oraz wzgórza [2, 4]. Zanik istoty szarej był bardziej 

znaczący w grupie pacjentów z neuropatyczną komponentą bólu lub nasiloną niepełnosprawnością. 
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Ponieważ obszary te uczestniczą w przetwarzaniu i modulowaniu informacji związanych z bólem, a 

niektóre różnice w objętości utraconej istoty szarej wyjaśniono czasem trwania bólu, wysunięto teorię, że 

obserwowane zmiany zanikowe wynikały ze zużycia. Wykazano również, że zmiany te mają charakter 

odwracalny [29]. Dokładne znaczenie i wpływ tych nieprawidłowości w istocie szarej kory mózgowej nie 

został jeszcze wyjaśniony. 

 

7. Osoby z bólem pleców wykazują zmiany w korowej reprezentacji mięśni tułowia 

 

Dotychczasowe badania wykazały tak zwane „rozmazywanie” map kory ruchowej u osób z bólem pleców 

w porównaniu z osobami bezobjawowymi [8, 28], co wskazuje na pewien związek tego zjawiska z 

nasileniem bólu pleców [28]. Oznacza to, że podczas analizy aktywnościi mięśni w odpowiedzi na 

stymulację magnetyczną kory ruchowej obserwuje się słabiej zaznaczone obszary reaktywności  w 

poszczególnych mięśniach lub generujące wzorce motoryczne. Może to być związane ze zmianą w 

zachowaniach postawy u tych osób [35], która skutkuje ograniczeniem zmienności ruchów w celu 

uniknięcia wywoływania bólu. Trwające obecnie duże badania analizuje, czy wspomniane „rozmazywanie” 

jest jednym z czynników odpowiadających za progresję bólu [11], jednak wyniki tych obserwacji nie zostały 

jeszcze opracowane. 

 

8. Pacjenci z bólem pleców mogą prezentować zmienione odpowiedzi homeostatyczne kory 

mózgowej 

Gdy zadziałają dwa następujące po sobie epizody stymulacji mózgu, mające na celu zahamowanie 

pobudliwości korowej, zdrowe osoby nieodczuwające bólu będą wykazywały tendencję do odpowiedzi 

homeostatycznej. Oznacza to, że mimo dotychczasowego hamującego charakteru odpowiedzi, kolejny 

bodziec stymulujący wywoła pobudzenie, interpretowane przez organizm jako homeostatyczna próba 

utrzymywania pobudliwości w bezpiecznym zakresie. Jednak u pacjentów z bólem dolnej części pleców 

wyniki badań eksperymentalnych sugerują, że opisany mechanizm homeostatyczny może być osłabiony, 

co potencjalnie przyczynia się do nieprawidłowej plastyczności i przewlekania się dolegliwości bólowych 

[34]. 

 

9. Łączność pomiędzy poszczególnymi obszarami mózgu może ulec zmianie u pacjentów 

cierpiących z powodu bólu pleców. 

 

Coraz większa liczba badań dowodzi, że funkcjonalna łączność między określonymi obszarami mózgu u 

osób z bólem dolnej części pleców różni się w porównaniu do osób bez dolegliwości bólowych. Co więcej, 

podczas przejścia bólu ostrego w przewlekły, wzorce łączności wydają się ulegać przekształceniu z sieci 

dyskryminacji sensorycznej do sieci bardziej związanych z procesami  afektywnymi [36, 37, 39]. Wpływ 

opisanych zmian nie został jeszcze w pełni poznany. 
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10. W populacjach pacjentów z bólem pleców mogą również występować różnorodne deficyty 

somatosensoryczne. 

 

W niektórych badaniach zaobserwowano zaburzenia w zakresie dyskryminacji sensorycznej, np. 

dwupunktowej dyskryminacji i grafestezji, u osób z bólem pleców w porównaniu z osobami bez 

dolegliwości bólowych [1, 10, 13, 17]. Analizowane zaburzenia były związane ze zmianami strukturalnymi 

w korze somatosensorycznej [13]. Co więcej, obraz ciała oraz postrzeganie wyglądu i funkcji własnych 

pleców również mogą ulec zniekształceniu u osób z bólem dolnej części pleców. Dodatkowo 

zniekształcenia te wykazują pewien związek zarówno ze sprawnością zmysłu dotyku, jak i z cechami 

klinicznymi [24, 32]. Odkrycia te wskazują na obecność zmian w obrębie przetwarzania 

somatosensorycznego u osób z bólem pleców, które mogą zostać skorygowane  poprzez sensoryczną 

informację zwrotną lub wdrożenie adekwatnego treningu. 

 

Jak przedstawiono powyżej, wiele różnych mechanizmów neurobiologicznych może odgrywać rolę  

patofizjologiczny  w patofizjologii  wystąpienia lub utrzymania się bólu pleców. Szczegółowy charakter 

i znaczenie każdego z mechanizmów u poszczególnych pacjentów i podgrup pacjentów zgłaszających 

ból pleców wymaga jeszcze dalszych badań. 
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