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  Abstract: Spinal pain is one of the most common ailments of the spine and constitutes one of the most com-

mon reasons why patients report to a family physician. Approx. 90% of the cases concern so-called non-specific 
spinal pain which is caused by a mechanical factor. The importance of various predictive factors, for instance, 
being overweight or obese, a sedentary lifestyle or being genetically predisposed is still being discussed. Atten-
tion is also drawn to risk factors related to work requiring carrying heavy objects, remaining in an unnatural, 
forced body position as well as turning frequently. English-speaking sources report the possibility of “new” pre-
dictive factors of non-specific spinal pain. Non-specific spinal pain is suggested to be related to hyperlipidemia, 
arterial hypertension, diabetes, urogenital system diseases, gastroenterological diseases and allergies. Both 
lipidemia - as one of the atherosclerosis-development factors - and diabetes may be strictly related to early disc 
degeneration. Lipid-lowering agents and hypotension medicines may contribute to the occurrence of non-specific 
spinal pain. Patients with diagnosed facet joints osteoarthrosis are presumed to significantly more frequently 
suffer from gastroenterologic comorbidities, such as: gastritis, colonic diverticulosis, hiatal hernia. Non-specific 
spinal pain may be associated with benign prostatic hyperplasia, urinary incontinence or nephrolithiasis. The re-
lation between allergies and non-specific spinal pain is confirmed in the hypothesis of Joseph Miller, an allergist.  
Therefore, a doctor needs to approach patients suffering from non-specific spinal pain holistically, taking into 
consideration not only work-related factors but also the specific elements of their lifestyle and comorbidities not 
related to the spine. Patients’ awareness should be raised regarding the possible relationship between non-spe-
cific spinal pain and cardiovascular diseases. 

 Wprowadzenie
Bóle kręgosłupa są zaliczane do najczęstszych 
dolegliwości narządu i stanowią jedną z najczęst-
szych przyczyn zgłoszeń do lekarza rodzinnego. 
W około 90% przypadków mamy do czynienia 
z tzw. niespecyficznymi bólami kręgosłupa, które 
są spowodowane  przyczyną  mechaniczną. Źró-
dłem tych bólów mogą być  takie struktury jak: 
trzony kręgowe, krążki międzykręgowe, stawy 
międzywyrostkowe, stawy krzyżowo-biodrowe, 
mięśnie przykręgosłupowe, więzadła kręgosłupa, 
nerwy i korzenie rdzeniowe. 

Wciąż dyskutowany jest udział różnych czyn-
ników predykcyjnych niespecyficznych bólów 
kręgosłupa, m.in. nadwagi lub otyłości, sedan-

teryjnego trybu życia czy też predyspozycji ge-
netycznych. Zwraca się także uwagę na czynniki 
ryzyka związane z pracą zawodową wymagają-
cą np. dźwigania, przebywania w nienaturalnej 
wymuszonej pozycji ciała, a także częstego wy-
konywania ruchów skrętnych [1,2].

Co ciekawe, pojawiają się doniesienia an-
glojęzyczne na temat możliwości istnienia „no-
wych” czynników predykcyjnych niespecyficz-
nych bólów kręgosłupa. Sugeruje się związek 
bólów kręgosłupa z hiperlipidemią, nadciśnie-
niem tętniczym, cukrzycą, chorobami układu 
moczowo-płciowego, chorobami gastroentero-
logicznymi oraz alergią [1,2,3].
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Związek między czynnikami ryzyka a niespe-
cyficznymi bólami dolnego odcinka kręgosłupa 
jest probabilistyczny, a nie deterministyczny. 
To oznacza, że osoba z czynnikami ryzyka ma 
wyższe prawdopodobieństwo rozwoju objawów 
w przyszłości, ale nie jest to nieuniknione i dana 
osoba może pozostać wolna od objawów. Ma to 
związek z tym, że każdy ze zbadanych czynni-
ków ryzyka bólów krzyża wpływa tylko pośred-
nio na występowanie dolegliwości bólowych [1].

 Hiperlipidemia a bóle kręgosłupa
Interesujące wydają się być doniesienia niektó-
rych badaczy, którzy dowodzą, że hiperlipidemia, 
będąca jednym z czynników ryzyka rozwoju miaż-
dżycy, może mieć związek z wystąpieniem bólów 
krzyża. Heuch i wsp. wysunęli wniosek, że obniżo-
ne stężenie HDL cholesterolu i podwyższone stę-
żenie triglicerydów pozostaje w ścisłym związku 
z wystąpieniem incydentu bólowego dolnego od-
cinka kręgosłupa. Badacze ci wykazali, że obec-
ność zwapnień w ścianie aorty brzusznej sprzyja 
szybszej degeneracji krążków międzykręgowych 
w odcinku lędźwiowo-krzyżowym kręgosłupa. Wy-
nika to z niekorzystnego wpływu zmian miażdży-
cowych w tętnicach lędźwiowych czy w obrębie 
aorty brzusznej na dopływ substancji odżywczych 
do krążka międzykręgowego [4]. Niedostateczne 
zaopatrzenie komórek dysku w składniki odżyw-
cze uważane jest za główny czynnik przyczyniający 
się do degeneracji dysku [5]. W badaniach Horner 
i wsp. komórki jądra miażdżystego były hodowane 
w systemie, w którym podaż składników odżyw-
czych zależała od dyfuzji, w związku z tym stymu-
lowano warunki zachodzące in vivo w krążku mię-
dzykręgowym. Stwierdzono, że gęstość komórek 
była zależna od podaży składników odżywczych, 
a odwrotnie proporcjonalna do grubości dysku. Do-
starczanie tlenu nie było konieczne do utrzymania 
przy życiu komórek, ale niezbędne do produkcji 
proteoglikanów. Brak glukozy lub niska wartość 
pH prowadziły do śmierci komórek, co sugeruje, że 
ograniczenie podaży składników odżywczych przy-
czynia się do zwyrodnienia dysku [6]. 

W październiku 2008 r. Kauppila i wsp. do-
konali przeglądu 179 prac oryginalnych, które 
zostały umieszczone w bazie Medline i dotyczy-
ły związku pomiędzy występowaniem miażdżycy 
a chorobą krążka międzykręgowego. Wykazano, 
że wysokie stężenia cholesterolu całkowitego 
pozostawały w ścisłym związku z występowa-
niem bólów krzyża. Dowiedziono także istnienia 
zależności między miażdżycą aorty brzusznej 
i tętnic lędźwiowych a występowaniem dyskopatii 
i bólów krzyża [7]. Z kolei w badaniach Hangai 
i wsp. wysokie stężenie LDL cholesterolu pozo-
stawało w ścisłym związku z degeneracją krążka 
międzykręgowego [8]. Badania przeprowadzone 
w populacji fińskiej wykazały istnienie zależności 
pomiędzy wysokim stężeniem cholesterolu cał-
kowitego, triglicerydów a zwiększonym ryzykiem 
wystąpienia bólów krzyża [9]. Jhawar i wsp. udo-
wodnili istnienie dodatniej korelacji pomiędzy 
podwyższonym stężeniem cholesterolu całkowi-
tego w surowicy a zwiększonym ryzykiem prze-
pukliny krążka międzykręgowego [10].

Są przypuszczenia i pośrednie dowody, że 
w patogenezie choroby zwyrodnieniowej sta-
wów pewną rolę odgrywa miażdżyca naczyń 
warstwy podchrzęstnej kości [11]. W badaniach 
przeprowadzonych przez Suri i wsp. zwapnienia 
w ścianie aorty brzusznej były czynnikiem ry-
zyka osteoartrozy stawów międzywyrostkowych 
[12]. Odmiennego zdania są Gellhorn i wsp. 
którzy twierdzą, że nie istnieje związek mię-
dzy czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego, 
w tym hiperlipidemią, a współwystępowaniem 
osteoartrozy stawów międzywyrostkowych [13].

Dolegliwości mięśniowo-kostne należą do po-
tencjalnych niepożądanych działań statyn, naj-
częściej stosowanych leków hipolipemizujących. 
Rejestry pacjentów i doświadczenie kliniczne 
wskazują, że 7–29% pacjentów zgłasza objawy 
mięśniowe w przebiegu przyjmowania statyn. Naj-
częściej dolegliwości te przybierają postać mialgii. 

Terminem „mialgia’’ określa się bóle, osłabienie 
i męczliwość mięśni bez podwyższenia aktywności 
kinazy kreatynowej w osoczu krwi [14]. W więk-
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szości przypadków bóle dotyczą dużych grup mię-
śniowych, w tym mięśni grzbietu. Są one zwykle 
symetryczne. Typowo pojawiają się w ciągu 4–6 
tygodni od rozpoczęcia leczenia, ale mogą również 
po wielu tygodniach bądź latach terapii [15].

 Nadciśnienie tętnicze a bóle 
kręgosłupa
Bardzo nieliczne badania dotyczą współwystę-
powania bólów krzyża i nadciśnienia tętniczego 
[9,16]. W badaniach przeprowadzonych w Fin-
landii wzrost wartości ciśnienia tętniczego skur-
czowego i rozkurczowego dodatnio korelował ze 
zwiększającym się ryzykiem wystąpienia bólów 
kręgosłupa w odcinku lędźwiowo-krzyżowym 
[9]. Natomiast badania przeprowadzone w Tur-
cji zaprzeczyły istnieniu zależności pomiędzy 
występowaniem nadciśnienia tętniczego a ry-
zykiem wystąpienia dolegliwości bólowych [16].

Na występowanie bólów w tej grupie cho-
rych może wpływać leczenie hipotensyjne, gdyż 
leki działające na czynność układu współczulne-
go i układu renina-angiotensyna-aldosteron mogą 
u tych chorych modulować odczuwanie dolegli-
wości bólowych. Układ renina-angiotensyna-al-
dosteron może być blokowany przez związki od-
działujące na receptory angiotensyny II (sartany) 
Natomiast inhibitory enzymu konwertującego ha-
mują konwersję angiotensyny I w angiotensynę 
II. Jak wskazują wyniki badań doświadczalnych, 
angiotensyna II ma wpływ na odczuwanie dole-
gliwości bólowych, ponieważ dezaktywuje endo-
genny układ opioidowy. Inhibitory konwertazy an-
giotensyny powodują nagromadzenie w tkankach 
bradykininy. Kininy mogą powodować dolegliwości 
bólowe poprzez bezpośrednią stymulację zakoń-
czeń nerwowych. Hamują także degradację sub-
stancji P, która wyzwala impulsy bólowe w obec-
nych w tkankach zakończeniach nerwowych 
[17,18,19,20]. Poza tym angiotensyna I może być 
przekształcana w angiotensynę II przez inne, czę-
ściowo miejscowe układy enzymatyczne (na przy-
kład przez chymazę). Może także powstawać bez-
pośrednio z angiotensynogenu za pośrednictwem 

tkankowego aktywatora plazminogenu [18]. Do 
działań niepożądanych tej grupy leków hipoten-
syjnych należą kurcze mięśniowe [19,20].

Z kolei diuretyki, popularnie stosowane w lecze-
niu nadciśnienia tętniczego, mogą przyczyniać się 
do zwiększonego wydalania magnezu wraz z mo-
czem, co może powodować bóle mięśniowe [21].

Wyniki badań sugerują, że występowanie bó-
lów przewlekłych jest związane z większymi war-
tościami ciśnienia tętniczego krwi [22,23,24,25]. 
W badaniach przeprowadzonych w Stanach Zjed-
noczonych wzięło udział 300 osób leczonych z po-
wodu przewlekłych dolegliwości bólowych i 300 
osób stanowiących grupę kontrolną. U badanych 
skarżących się na występowanie przewlekłych do-
legliwości bólowych istotnie częściej współwystę-
powało nadciśnienie tętnicze w porównaniu z gru-
pą kontrolną [26]. 

Krawczyk i wsp. objęli oceną przekrojową 122 
chorych leczonych ambulatoryjnie z powodu nad-
ciśnienia tętniczego. 43% badanych skarżyło się 
na występowanie bólów dolnego odcinka kręgosłu-
pa. Z kolei u 50% osób z nadciśnieniem tętniczym 
opornym występowały bóle odcinka lędźwiowo-
-krzyżowego kręgosłupa [25]. Natomiast w bada-
niu przeprowadzonym przez Bruehl i wsp. u 118 
pacjentów z przewlekłymi bólami krzyża, u któ-
rych zaobserwowano, że dolegliwości bólowe były 
względnie krótkotrwałe (trwające krócej niż rok), 
występowała zależność, chociaż o niewielkiej sile, 
pomiędzy dolegliwościami bólowymi a wysoko-
ścią ciśnienia tętniczego krwi. Z kolei u pacjentów, 
którzy skarżyli się na bóle pojawiające się często 
i o dużym natężeniu od co najmniej 2 lat, wartości 
ciśnienia tętniczego były znacząco większe [24].

 Cukrzyca a choroby kręgosłupa
Niektórzy autorzy twierdzą, iż cukrzyca typu 
2 może prowadzić do wcześniejszej degene-
racji krążków międzykręgowych [26,27,28]. 
W przebiegu cukrzycy typu 2 zachodzi proces 
tzw. glikacji. Glikacja to nieenzymatyczna mo-
dyfikacja białek przez glukozę, fruktozę oraz 
inne cukry i związki karbonylowe, w tym re-
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aktywne krótkołańcuchowe alfa-oksoaldehydy. 
Podczas tego procesu białka podlegają złożo-
nym przemianom zwanym reakcją Maillarda. 
W końcowych etapach reakcji Maillarda, w wy-
niku kondensacji i sieciowania, powstają w spo-
sób nieodwracalny końcowe produkty zaawan-
sowanej glikacji (AGE, ang. Advanced Glycation 
End-Products). AGE odkłada się m.in. w krąż-
kach międzykręgowych. Powstawanie glikowa-
nych agregatów białkowych wywołuje dalsze 
konsekwencje, ponieważ AGE mogą wiązać się 
z receptorami na powierzchni komórek i wpły-
wać na procesy wewnątrzkomórkowe. 

Najlepiej poznaną i najobszerniej opisaną kla-
są receptorów końcowych produktów zaawanso-
wanej glikacji są RAGE. Wzrost ekspresji, biosyn-
teza RAGE i jego liganda stymulowana poprzez 
zwiększony poziom AGE prowadzi do ciągłego 
pobudzania komórek i nieodwracalnych uszko-
dzeń tkanek. Bezpośrednia glikacja ma najwięk-
sze znaczenie dla białek o długim okresie półtrwa-
nia, przede wszystkim kolagenu. Wynika to stąd, 
że AGE są zdolne do aktywacji błonowej postaci 
oksydazy NADPH, a to skutkuje zwiększonym wy-
twarzaniem wolnych rodników tlenowych. Docho-
dzi do aktywacji kinazy białkowej aktywowanej 
miogenami (kinaza MAP), a to z kolei powoduje 
aktywację jądrowego czynnika transkrypcyjnego 
(NF-кβ), który wpływa na ekspresję genów od-
powiedzialnych za transkrypcję związków uczest-
niczących w procesie zapalenia, to jest m.in. 
metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej-2 
(MMP-2). Metaloproteinazy macierzy pozako-
mórkowej-2 hydrolizują wiązania peptydowe w I, 
II oraz III typie kolagenu w obrębie pierścienia 
włóknistego krążka międzykręgowego, powodu-
jąc jego wcześniejszą degenerację. Skutkować 
to może bólami kręgosłupa [29,30,31]. Końcowe 
produkty zaawansowanej glikacji mogą pośred-
nio przyczyniać się do uszkodzenia chrząstki 
stawowej, m.in. w obrębie stawów międzywy-
rostkowych [32,33].

Williams i wsp. dokonali przeglądu artykułów 
oryginalnych znajdujących się w bazie Medline, 

Embase, Scopus dotyczących związku między 
stanami przedcukrzycowymi, cukrzycą typu 2 
a występowaniem choroby zwyrodnieniowej. 
Wzięto pod uwagę artykuły, które zostały opu-
blikowane do sierpnia 2014 r. Analizując dane 
16 472 pacjentów wykazali oni istnienie związku 
między cukrzycą typu 2 a chorobą zwyrodnienio-
wą stawów [34]. W badaniach Ha i wsp. u osób 
z przewlekłymi bólami krzyża istotnie częściej 
współwystępowała cukrzyca typu 2 w porówna-
niu do pozostałych badanych [35].

W skrajnych przypadkach niewyrównanej cu-
krzycy typu 2 może rozwinąć się zespół Bruns- 
-Garlanda (dosiebna cukrzycowa amiotrofia, 
cukrzycowa pleksopatia lędźwiowo-krzyżowa, 
neuropatia udowo-kulszowa) charakteryzujący 
się osłabieniem mięśniowym o podłożu niedo-
krwiennym i metabolicznym. Objawy rozwijają 
się w ciągu kilku tygodni i polegają na uciąż-
liwych bólach w odcinku lędźwiowo-krzyżowym 
kręgosłupa, w obrębie bioder i ud [36].

Wiele przeprowadzonych badań sugeruje 
udział cytokiny TNF-α w patogenezie insulino-
oporności. Cytokina ta odgrywa także niewątpli-
wą rolę w rozwoju bólów kręgosłupa w odcinku 
szyjnym [37].

 Choroby gastroenterologiczne a bóle 
kręgosłupa
W badaniach przeprowadzonych w 60 prakty-
kach medycyny rodzinnej na terenie Anglii i Wa-
lii wzięło udział 11 375 osób leczonych z powo-
du osteoartrozy stawów międzywyrostkowych 
i 11 780 osób bez rozpoznanego tego schorzenia 
(grupa kontrolna). W grupie badanych z roz-
poznaną osteoartrozą stawów międzywyrost-
kowych istotnie częściej współwystępowały 
następujące schorzenia gastroenterologiczne: 
zapalenie błony śluzowej żołądka, uchyłkowa-
tość jelita grubego, przepuklina rozworu przeły-
kowego, w porównaniu z grupą kontrolną [38].

Spondyloza szyjna może wpływać na funkcje 
przewodu pokarmowego. Zwiększona ekspresja 
białka c-Fos, kaspazy-3 i Il-1β w sznurach rdze-
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nia kręgowego w przebiegu spondylozy szyjnej 
wpływa na ich ekspresję zarówno w splocie mię-
śniowym żołądka, jak i w splocie Auerbacha, co 
może skutkować rozwojem dyspepsji i zespołu 
jelita drażliwego [39]. Poza tym duże wyrośle 
spondylotyczne na przednich powierzchniach 
kręgów szyjnych może mechanicznie uciskać 
przełyk [40].

 Choroby układu moczowo-płciowego 
a bóle kręgosłupa
Interesujące wydają się być wyniki przeprowa-
dzonego przez Smitha i wsp. w Australii badania, 
w którym wykazano istnienie zależności między 
nietrzymaniem moczu a występowaniem bólów 
krzyża u kobiet. Patomechanizm tego powiązania 
pozostaje niewyjaśniony [41]. Choroby układu 
moczowo-płciowego zalicza się do patologii mo-
gących powodować bolesne kurcze mięśni. Przy-
puszczalnie kamica nerkowa, powodując hiperkal-
ciurię, może przyczyniać się do tego stanu [36].

Należy zwrócić uwagę na fakt, że łagodny 
rozrost gruczołu krokowego jest wynikiem za-
burzeń dotyczących całego organizmu i może 
współwystępować z cukrzycą typu 2, nadciśnie-
niem tętniczym i hiperlipidemią, które przypusz-
czalnie mogą być czynnikami predykcyjnymi 
bólów dolnego odcinka kręgosłupa [42]. W ba-
daniach Lim i wsp. wzięło udział 1021 mężczyzn 
w wieku 40–79 lat z łagodnym rozrostem gru-
czołu krokowego bez współistniejącej choroby 
nowotworowej. Takie czynniki ryzyka sercowo-
-naczyniowego jak hiperlipidemia, nadciśnienie 
tętnicze, cukrzyca typu 2 współwystępowały 
z łagodnym rozrostem gruczołu krokowego [43].

 Alergia a choroby kręgosłupa
Niektórzy autorzy wskazują na możliwość wpół-
występowania bólów kręgosłupa i chorób aler-
gicznych. Na podstawie przeprowadzonych ba-
dań Smith i wsp. zasugerowali, że bóle krzyża 
u osób leczonych z powodu alergii były powo-
dowane przez zmiany we wzorcach rekrutacji 
mięśni tułowia i mięśni oddechowych (przepona, 

mięsień poprzeczny brzucha) w czasie kontro-
li postawy. Wysunęli także wniosek, że kaszel 
i kichanie są powiązane z równoczesną aktywa-
cją mięśni tułowia i tym samym zwiększonym 
obciążeniem kręgosłupa, co przyczynia się do 
występowania dolegliwości bólowych. 

Zgodnie z hipotezą alergologa Josepha Mille-
ra mastocyty przylegają do zewnętrznej ściany 
naczyń krwionośnych. Uwalniają one mediatory 
chemiczne (cytokiny prozapalne, histamina), któ-

re mogą „zmusić’’ znajdujące się w tym miejscu 
komórki naczyń do delikatnego oddzielenia się. 
Skutkuje to tym, że przedostają się one do krwi, 
a stąd wędrują do odległych narządów i tkanek. 
Mediatorami stanu zapalnego przypuszczalnie 
odpowiedzialnymi za współwystępowanie alergii 
i bólów dolnego odcinka kręgosłupa są takie cy-
tokiny prozapalne jak Il-1, Il-6, TNF-α, a także 
histamina i substancja P. Powstające „na obwo-
dzie’’ mediatory chemiczne przekraczają barierę 
krew-mózg. To sprawia, że cytokiny prozapalne 
biorące udział w reakcji alergicznej mogą poprzez 
motoneurony pobudzać nocyceptory zlokalizowa-
ne w obrębie mięśni szkieletowych, powodując 
ich skurcze i bóle. Natomiast wysokie stężenie 
histaminy prowadzi do podrażnienia nocycepto-
rów zlokalizowanych w obrębie przydanki tętnic 
wchodzących w skład sieci naczyniowej wewnątrz 
kanału kręgowego. Poza tym przypuszcza się, że 
cytokiny prozapalne takie jak: Il-1, Il-6, TNF-α, 
mogą w objętych procesami degeneracyjnymi 
krążkach międzykręgowych pobudzać rozwój 
reakcji zapalnej, która staje się czynnikiem de-
cydującym w rozwoju bólów dyskogennych [44].

 Podsumowanie
Wyniki analizowanych badań wskazują, że ko-
nieczne jest holistyczne podejście lekarza rodzin-
nego do pacjentów z niespecyficznymi bólami 
kręgosłupa. Powinno ono uwzględniać nie tylko 
czynniki ryzyka związane z pracą zawodową, ale 
także poszczególne elementy stylu życia i poza-
kręgosłupowe schorzenia współistniejące. Nale-
ży uświadamiać pacjentów o możliwym związku 
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między niespecyficznymi bólami kręgosłupa a hi-
perlipidemią, nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą, 
chorobami układu moczowo-płciowego, choroba-
mi gastroenterologicznymi oraz alergią.  
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