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Neurobiologiczne mechanizmy przyczyniajace sie do rozwoju bolu plecow

Nie ma jednego mechanizmu patofizjologicznego odpowiedzialnego za bél plecow

Rola wszystkich wymienionych ponizej mechanizméw na bdl plecéw zostata w pewnym stopniu
udowodniona empirycznie — mechanizmy te majg zwigzek z rozmaitymi aspektami bdlu plecéw, tj.
intensywnoscig bdlu, czasem trwania dolegliwosci lub powigzang z bélem niepetnosprawnoscia. Eksperci
wcigz stara sie okresli¢ przyczyny odpowiedzialne za wystgpienie 85-95% przypadkdéw bdlu plecéw, ktore
sg obecnie klasyfikowane jako dolegliwosci niespecyficzne. Wiele z tych mechanizmdéw
najprawdopodobniej wspdtistnieje lub odzwierciedla nakfadajace sie procesy, zwigzane z czynnikami
genetycznymi, epigenetycznymi, indywidualnymi oraz zwigzanymi ze stylem zycia, aby ostatecznie
doprowadzi¢ do rozwiniecia sie przewlektego bélu plecdw. Poniewaz precyzyjne mechanizmy i interakcje
najprawdopodobniej réznig sie miedzy poszczegdlnymi pacjentami, konieczne sy dalsze badania w
kierunku identyfikacji i opracowania wtasciwej terapii ukierunkowanej na mechanizmy, ktére odgrywaja
najistotniejszg role u poszczegdlnych pacjentéw. Niniejsza broszura informacyjna pokrétce podsumowuje
przede wszystkim osrodkowe mechanizmy neurobiologiczne oraz niektdre procesy obwodowe, ktére
mogg przyczynia¢ sie do powstawania bdlu plecow. Podsumowanie to nie uwzglednia jednak
specyficznych przyczyn boélu plecéw, tj. ztaman, infekcji, choréb autoimmunologicznych, ucisku korzenia
nerwu itp., poniewaz prowadzace do nich procesy patofizjologiczne sg na ten moment dobrze zbadane.

Pacjenci z bolem plecow maja zmiany w obrebie obwodowego uktadu nerwowego

1. Stan zapalny, sensytyzacje oraz zmiany unerwienia struktur kregostupa obserwowano u osdb
cierpigcych z powodu bdlu plecéw, jak rowniez w zwierzecych modelach bélu plecéow.

Nawet przy braku wyraznego ucisku nerwu w wyniku przepukliny krgzka miedzykregowego (ktéra w
niektérych przypadkach stanowi specyficzng przyczyne bélu plecéw), w obwodowym uktadzie nerwowym
moga wystgpi¢ zmiany, ktére nastepnie przyczyniajg sie do rozwoju bélu plecéw. Dotychczasowe badania
wykazaty na przyktad obecnos¢ stanu zapalnego w obrebie struktur szkieletowo-miesniowych w surowicy
i wycinkach tkanek osdb cierpigcych z powodu bélu plecéw [6, 12, 14]. Ponadto badania przeprowadzone
na modelach zwierzecych dowiodty, ze ucisk i zwyrodnienie krazka miedzykregowego wigze sie ze
wzrostem mediatoréw stanu zapalnego, zwiekszonym unerwieniem czuciowym krazka miedzykregowego
oraz zmianami plastycznymi w obrebie neurondw czuciowych obwodowych i rdzeniowych [22, 23].
Powyzsze zmiany wskazujg na biologiczny mechanizm powstawania bdlu w zwyrodnieniu krazka

miedzykregowego.

Pacjenci z bolem plecow wykazujg odmienng wrazliwos¢ na bodzce bélowe
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2. Wrazliwos¢ na bodzce bélowe, zwtaszcza bodzce uciskowe, moze ulega¢ zmianom w przebiegu
boélu dolnej czesci plecow, jednak nie wydaje sie mie¢ zwigzku z przysztym bdélem lub
niepetnosprawnoscia.

Przeprowadzono szeroko zakrojone badania w celu oceny wrazliwosci na bolesne bodZce uciskowe w
grupie pacjentéw z bdélem plecéw. Sugerowano, ze wspomniana wrazliwos¢ odzwierciedla sensytyzacje
obwodowag podczas oceny miejscowej, jednak moze réwniez Swiadczy¢ o bardziej uogdlnionej sensytyzacji
na poziomie mechanizmoéw centralnych podczas oceny w odlegtych lokalizacjach [3]. W wiekszosci
przypadkéw prég dla uciskowych bodzicéw bdlowych byt obnizony u pacjentéw z bélem plecéw w
poréwnaniu do grupy bezobjawowej [7], co sugeruje, ze osoby cierpigce z powodu bdlu plecéw moga
wykazywac miejscowga nadwrazliwos¢ na ucisk. Ponadto istniejg dowody na to, ze pacjenci z silnym, a w
szczegOlnosci z rozlegtym bolem plecéw réwniez wykazujg rozlang hiperalgezje na ucisk [7]. W niektérych
badaniach zaobserwowano fluktuacje hiperalgezji w miare zmian nasilenia bdlu oraz powrét do
prawidtowego poziomu algezji podczas ustgpienia dolegliwosci bdlowych (bez wzgledu na to, czy
ustgpienie bolu nastgpito z przyczyn naturalnych lub wskutek leczenia) [7, 19, 20, 26, 31]. Nie ma réwniez
dowoddéw wskazujgcych na wartos¢ prognostyczng progéw bédlowych [16, 18, 25]. Powyzisze dane
sugerujg zatem, ze miejscowa i rozlegta nadwrazliwos¢ na ucisk lub tkliwos¢ podczas badania palpacyjnego
jako korelaty kliniczne moze nie méwié nic o rokowaniu pacjentéw, jednak moze stuzy¢ jako narzedzie do
potwierdzenia i/lub monitorowania zmian bolu w czasie.

3. U pacjentdow z bdlem dolnej czesci plecéw czesto obserwuje sie zwiekszong aktywnos¢
mechanizmdw torujgcych (pronocyceptywnych), jednak zjawisko to moze réwniez wynikac¢ ze
statego pobudzenia nocyceptoréw.

Poprzez badanie nasilonej percepcji bdlu lub odruchowego wycofania spowodowanego powtarzang
bolesng stymulacjg, wielu grupom badawczym udato sie ilosciowo okresli¢ czasowe sumowanie bélu u
pacjentéw z bélem plecéw. Sumowanie czasowe u pacjentdow z bélem dolnej czesci plecédw jest czesto
nasilone oraz ma pewien zwigzek z nasileniem bdlu [7, 21]. W rzeczywistosci, poniewaz wspomniane
whnioski majg stosunkowo jednorodny charakter, niektére badania sugerujg, ze odruchowe pomiary
torowania mogg stanowi¢ potencjalne narzedzie umozliwiajgce diagnostyke réznicowag u pacjentéw z
bdlem dolnej czesci plecéw. Dowody z najnowszych badan naukowych sugerujg jednak, ze nasilenie
torowania bélu moze ustgpi¢ wraz z ustgpieniem bdlu, a zatem moze po prostu odzwierciedlac statg
nocycepcje, zgodnie z pierwotnymi zatozeniami teoretycznymi [15].
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4. Pacjencizbdlem plecéw wykazujg zmniejszong aktywno$é endogennych uktadéw hamujgcych bdl
(mechanizmoéw anty-nocyceptywnych).

W wielu przeprowadzonych dotychczas badaniach psychofizycznych wykorzystywano warunkowg
modulacje bdlu, czyli test oceniajacy jak dobrze badane osoby byty w stanie zahamowac doznanie
pojedynczego bodzca bdélowego z jednoczesng obecnoscig innego, tonicznego bodzca bdlowego — w celu
poréwnania aktywnosci endogennych zstepujacych uktadéw hamujgcych pomiedzy pacjentami z bélem
plecéw oraz osobami bez dolegliwosci. Poddanie wynikdéw powyzszych badan metaanalizie wykazato, ze
osoby cierpigce z powodu bdlu plecow wykazujg uposledzenie tych uktadéw w poréwnaniu z grupa
kontrolng, co wigze sie z dtuzszym czasem trwania oraz wiekszym nasileniem bélu dolnej czesci plecow [7,
21]. Funkcjonalne obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego (fRM) uwidocznito rowniez obnizong
tacznosé miedzy obszarami przedczotowymi a istotg szarg okotowodociggowg [38] — obszarem
integrujagcym wptyw impulsacji korowej na zstepujace szlaki modulujacebdl,. Zjawisko to zostato
zinterpretowane jako obnizona zdolno$¢ do aktywowania przez kore zstepujgcych szlakow hamujacych
bdl . Nie jest do tej pory jasne, czy zaburzenie zstepujacych uktadéw hamujgcych narasta w czasie wraz z
trwajgcym bélem, co obserwuje sie po urazach tkanki nerwowej zaréwno u ludzi, jak i u zwierzat [5, 9],
czy tez predysponuje/przyczynia sie do rozwoju bdlu. Wstepne wnioski z niektorych badan sugerujg, ze
osfabione endogenne hamowanie moze poprzedzaé¢ wystgpienie idiopatycznego bdlu szyi [30], jednak
konieczne jest powtdrzenie i opracowanie uzyskanych wynikéw .

5. U pacjentdw z bélem szyi stwierdzono zwiekszong wrazliwos¢ na zimno, ktéra moze mieé zwigzek
z rokowaniem, jednak zwigzek ten moze by¢ takze uwarunkowany czynnikami psychologicznymi.

Nadwrazliwos¢ na bdl zaobserwowano w populacjach pacjentéw ze schorzeniami zwigzanymi z urazem
zgieciowo-odgieciowym kregostupa szyjnego (Whiplash-Associated Disorder) [33] i byta ona jednym z
czynnikdéw uwzglednionych w klinicznej regule prognostycznej dla ciezszych objawéw [27]. Wspomniane
grupy badawcze obserwowaty réwniez zwigzek pomiedzy progami bélu w reakcji na zimno a czynnikami
psychologicznymi, takimi jak myslenie katastroficzne lub stres, ktére to niezaleznie wigzaty sie ze ztym
rokowaniem w grupach pacjentéw z dolegliwosciami bolowymi.

Pacjenci z bolem plecow wykazuja zmiany w strukturze, pobudliwosci i tacznosci korowej
6. Osoby cierpigce z powodu bdlu plecéw cechowata zmniejszona objetosé istoty szarej.

W kilku pracach badawczych u pacjentéw z przewlektym bélem dolnej czesci plecéw zaobserwowano
zmniejszong objetosé istoty szarej w obrebie catego mdzgu, jak réwniez zanik istoty szarej gtdwnie w
rejonie grzbietowo-bocznej kory przedczotowej oraz wzgdrza [2, 4]. Zanik istoty szarej byt bardziej
znaczacy w grupie pacjentéw z neuropatyczng komponentg bélu lub nasilong niepetnosprawnoscia.
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Poniewaz obszary te uczestniczg w przetwarzaniu i modulowaniu informacji zwigzanych z bdlem, a
niektore réznice w objetosci utraconej istoty szarej wyjasniono czasem trwania bélu, wysunieto teorieg, ze
obserwowane zmiany zanikowe wynikaty ze zuzycia. Wykazano réwniez, ze zmiany te majg charakter
odwracalny [29]. Doktadne znaczenie i wptyw tych nieprawidtowosci w istocie szarej kory mdzgowej nie
zostat jeszcze wyjasniony.

7. Osoby z bélem plecédw wykazujg zmiany w korowej reprezentacji mie$ni tutowia

Dotychczasowe badania wykazaty tak zwane ,rozmazywanie” map kory ruchowej u oséb z bélem plecéw
w poréwnaniu z osobami bezobjawowymi [8, 28], co wskazuje na pewien zwigzek tego zjawiska z
nasileniem bdlu plecéw [28]. Oznacza to, ze podczas analizy aktywnoscii miesni w odpowiedzi na
stymulacje magnetyczng kory ruchowej obserwuje sie stabiej zaznaczone obszary reaktywnosci w
poszczegdlnych miesniach lub generujace wzorce motoryczne. Moze to byé zwigzane ze zmiang w
zachowaniach postawy u tych osob [35], ktéra skutkuje ograniczeniem zmiennosci ruchéw w celu
unikniecia wywotywania bélu. Trwajace obecnie duze badania analizuje, czy wspomniane ,,rozmazywanie”
jest jednym z czynnikdéw odpowiadajacych za progresje bélu [11], jednak wyniki tych obserwacji nie zostaty
jeszcze opracowane.

8. Pacjenci z bdlem plecéw mogg prezentowaé zmienione odpowiedzi homeostatyczne kory

mozgowej
Gdy zadziatajag dwa nastepujgce po sobie epizody stymulacji mézgu, majgce na celu zahamowanie
pobudliwosci korowej, zdrowe osoby nieodczuwajgce bdlu bedg wykazywaty tendencje do odpowiedszi
homeostatycznej. Oznacza to, ze mimo dotychczasowego hamujgcego charakteru odpowiedzi, kolejny
bodziec stymulujgcy wywota pobudzenie, interpretowane przez organizm jako homeostatyczna préba
utrzymywania pobudliwosci w bezpiecznym zakresie. Jednak u pacjentdw z bélem dolnej czesci plecéw
wyniki badan eksperymentalnych sugeruja, ze opisany mechanizm homeostatyczny moze by¢ ostabiony,
co potencjalnie przyczynia sie do nieprawidtowej plastycznosci i przewlekania sie dolegliwosci bolowych
[34].

9. tacznos¢ pomiedzy poszczegdlnymi obszarami mdzgu moze ulec zmianie u pacjentéw
cierpigcych z powodu bdlu plecéw.

Coraz wieksza liczba badan dowodzi, ze funkcjonalna tgcznos$é miedzy okreslonymi obszarami mdzgu u
0s6b z bdlem dolnej czesci plecéw rézni sie w pordwnaniu do osdb bez dolegliwosci bélowych. Co wiecej,
podczas przejscia bélu ostrego w przewlekty, wzorce tgcznosci wydajg sie ulegaé przeksztatceniu z sieci
dyskryminacji sensorycznej do sieci bardziej zwigzanych z procesami afektywnymi [36, 37, 39]. Wptyw
opisanych zmian nie zostat jeszcze w petni poznany.
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10. W populacjach pacjentéw z bélem plecéw mogg réwniez wystepowac réznorodne deficyty
somatosensoryczne.

W niektdrych badaniach zaobserwowano zaburzenia w zakresie dyskryminacji sensorycznej, np.
dwupunktowej dyskryminacji i grafestezji, u oséb z bdlem plecéw w pordwnaniu z osobami bez
dolegliwosci bélowych [1, 10, 13, 17]. Analizowane zaburzenia byly zwigzane ze zmianami strukturalnymi
w korze somatosensorycznej [13]. Co wiecej, obraz ciata oraz postrzeganie wygladu i funkcji wtasnych
plecdw réwniez moga ulec znieksztatceniu u oséb z bélem dolnej czesci plecéw. Dodatkowo
znieksztafcenia te wykazujg pewien zwigzek zaréwno ze sprawnoscia zmystu dotyku, jak i z cechami
klinicznymi  [24, 32]. Odkrycia te wskazujg na obecno$¢ zmian w obrebie przetwarzania
somatosensorycznego u oséb z bdlem plecédw, ktdre mogg zostaé skorygowane poprzez sensoryczng
informacje zwrotng lub wdrozenie adekwatnego treningu.

Jak przedstawiono powyiej, wiele réznych mechanizméw neurobiologicznych moze odgrywac role
patofizjologiczny w patofizjologii wystapienia lub utrzymania sie bélu plecéw. Szczegétowy charakter
i znaczenie kazdego z mechanizméw u poszczegdlnych pacjentéw i podgrup pacjentéw zgtaszajacych
bdl plecéw wymaga jeszcze dalszych badan.
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