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B 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.

B Wprowadzenie

Bole kregostupa sa zaliczane do najczestszych
dolegliwosci narzadu i stanowig jedng z najczest-
szych przyczyn zgtoszen do lekarza rodzinnego.
W okoto 90% przypadkdéw mamy do czynienia
z tzw. niespecyficznymi bdlami kregostupa, ktére
sq spowodowane przyczyna mechaniczna. Zro-
dtem tych bdldw mogg by¢ takie struktury jak:
trzony kregowe, krazki miedzykregowe, stawy
miedzywyrostkowe, stawy krzyzowo-biodrowe,
miesnie przykregostupowe, wiezadta kregostupa,
nerwy i korzenie rdzeniowe.

Wecigz dyskutowany jest udziat réznych czyn-
nikow predykcyjnych niespecyficznych boélow
kregostupa, m.in. nadwagi lub otytosci, sedan-
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teryjnego trybu zycia czy tez predyspozycji ge-
netycznych. Zwraca sie takze uwage na czynniki
ryzyka zwigzane z pracg zawodowg wymagaja-
cg np. dzwigania, przebywania w nienaturalnej
wymuszonej pozycji ciata, a takze czestego wy-
konywania ruchow skretnych [1,2].

Co ciekawe, pojawiajq sie doniesienia an-
glojezyczne na temat mozliwosci istnienia ,no-
wych” czynnikéw predykcyjnych niespecyficz-
nych béléw kregostupa. Sugeruje sie zwigzek
bolow kregostupa z hiperlipidemig, nadci$nie-
niem tetniczym, cukrzyca, chorobami uktadu
moczowo-piciowego, chorobami gastroentero-
logicznymi oraz alergia [1,2,3].
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Zwigzek miedzy czynnikami ryzyka a niespe-
cyficznymi bélami dolnego odcinka kregostupa
jest probabilistyczny, a nie deterministyczny.
To oznacza, ze osoba z czynnikami ryzyka ma
wyzsze prawdopodobienstwo rozwoju objawdw
w przysztosci, ale nie jest to nieuniknione i dana
osoba moze pozostac¢ wolna od objawdw. Ma to
zwigzek z tym, ze kazdy ze zbadanych czynni-
kow ryzyka boléw krzyza wptywa tylko posred-
nio na wystepowanie dolegliwosci bélowych [1].

H Hiperlipidemia a bdle kregostupa
Interesujace wydajg sie by¢ doniesienia niektd-
rych badaczy, ktérzy dowodza, ze hiperlipidemia,
bedaca jednym z czynnikéw ryzyka rozwoju miaz-
dzycy, moze mie¢ zwigzek z wystgpieniem bolow
krzyza. Heuch i wsp. wysuneli wniosek, ze obnizo-
ne stezenie HDL cholesterolu i podwyzszone ste-
zenie triglicerydow pozostaje w $cistym zwigzku
z wystapieniem incydentu bdlowego dolnego od-
cinka kregostupa. Badacze ci wykazali, ze obec-
nos$¢ zwapnien w $cianie aorty brzusznej sprzyja
szybszej degeneracji krazkéw miedzykregowych
w odcinku ledzwiowo-krzyzowym kregostupa. Wy-
nika to z niekorzystnego wptywu zmian miazdzy-
cowych w tetnicach ledzwiowych czy w obrebie
aorty brzusznej na doptyw substancji odzywczych
do krazka miedzykregowego [4]. Niedostateczne
zaopatrzenie komoérek dysku w sktadniki odzyw-
cze uwazane jest za gtéwny czynnik przyczyniajacy
sie do degeneracji dysku [5]. W badaniach Horner
i wsp. komdrki jadra miazdzystego byty hodowane
w systemie, w ktdérym podaz skiadnikdéw odzyw-
czych zalezata od dyfuzji, w zwigzku z tym stymu-
lowano warunki zachodzace in vivo w krazku mie-
dzykregowym. Stwierdzono, ze gestos¢ komdrek
byla zalezna od podazy sktadnikéw odzywczych,
a odwrotnie proporcjonalna do grubosci dysku. Do-
starczanie tlenu nie byto konieczne do utrzymania
przy zyciu komorek, ale niezbedne do produkcji
proteoglikanéw. Brak glukozy lub niska wartos¢
pH prowadzity do $mierci komorek, co sugeruje, ze
ograniczenie podazy skifadnikdw odzywczych przy-
czynia sie do zwyrodnienia dysku [6].
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W pazdzierniku 2008 r. Kauppila i wsp. do-
konali przegladu 179 prac oryginalnych, ktére
zostaty umieszczone w bazie Medline i dotyczy-
ty zwigzku pomiedzy wystepowaniem miazdzycy
a chorobg krazka miedzykregowego. Wykazano,
ze wysokie stezenia cholesterolu catkowitego
pozostawaty w Scistym zwigzku z wystepowa-
niem boldw krzyza. Dowiedziono takze istnienia
zaleznosci miedzy miazdzycg aorty brzusznej
i tetnic ledzwiowych a wystepowaniem dyskopatii
i bolow krzyza [7]. Z kolei w badaniach Hangai
i wsp. wysokie stezenie LDL cholesterolu pozo-
stawato w Scistym zwigzku z degeneracjg krazka
miedzykregowego [8]. Badania przeprowadzone
w populacji finskiej wykazaty istnienie zaleznosci
pomiedzy wysokim stezeniem cholesterolu cat-
kowitego, triglicerydéw a zwiekszonym ryzykiem
wystapienia boléw krzyza [9]. Jhawar i wsp. udo-
wodnili istnienie dodatniej korelacji pomiedzy
podwyzszonym stezeniem cholesterolu catkowi-
tego w surowicy a zwiekszonym ryzykiem prze-
pukliny krgzka miedzykregowego [10].

Sa przypuszczenia i posrednie dowody, ze
w patogenezie choroby zwyrodnieniowej sta-
wow pewng role odgrywa miazdzyca naczyn
warstwy podchrzestnej kosci [11]. W badaniach
przeprowadzonych przez Suri i wsp. zwapnienia
w $cianie aorty brzusznej byly czynnikiem ry-
zyka osteoartrozy stawdw miedzywyrostkowych
[12]. Odmiennego zdania sg Gellhorn i wsp.
ktérzy twierdza, ze nie istnieje zwigzek mie-
dzy czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego,
w tym hiperlipidemia, a wspotwystepowaniem
osteoartrozy stawdw miedzywyrostkowych [13].

Dolegliwo$ci miesniowo-kostne nalezg do po-
tencjalnych niepozadanych dziatan statyn, naj-
czesciej stosowanych lekéw hipolipemizujacych.
Rejestry pacjentow i doswiadczenie kliniczne
wskazuja, ze 7-29% pacjentow zglasza objawy
miesniowe w przebiegu przyjmowania statyn. Naj-
czesciej dolegliwosci te przybierajq posta¢ mialgii.
Terminem ,mialgia” okresla sie bodle, ostabienie
i meczliwo$¢ miesni bez podwyzszenia aktywnosci
kinazy kreatynowej w osoczu krwi [14]. W wiek-
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szosci przypadkow bole dotycza duzych grup mie-
$niowych, w tym miesni grzbietu. Sg one zwykle
symetryczne. Typowo pojawiajg sie w ciggu 4-6
tygodni od rozpoczecia leczenia, ale mogg réwniez
po wielu tygodniach badz latach terapii [15].

B Nadcisnienie tetnicze a bole
kregostupa
Bardzo nieliczne badania dotyczg wspdtwyste-
powania bdlow krzyza i nadci$nienia tetniczego
[9,16]. W badaniach przeprowadzonych w Fin-
landii wzrost wartosci ci$nienia tetniczego skur-
czowego i rozkurczowego dodatnio korelowat ze
zwiekszajacym sie ryzykiem wystapienia boloéw
kregostupa w odcinku ledzwiowo-krzyzowym
[9]. Natomiast badania przeprowadzone w Tur-
cji zaprzeczyly istnieniu zaleznosci pomiedzy
wystepowaniem nadcisnienia tetniczego a ry-
zykiem wystapienia dolegliwosci bélowych [16].
Na wystepowanie bolow w tej grupie cho-
rych moze wptywac leczenie hipotensyjne, gdyz
leki dziatajace na czynnos¢ uktadu wspodtczulne-
go i ukfadu renina-angiotensyna-aldosteron mogq
u tych chorych modulowaé odczuwanie dolegli-
wosci bolowych. Ukfad renina-angiotensyna-al-
dosteron moze by¢ blokowany przez zwigzki od-
dziatujgce na receptory angiotensyny II (sartany)
Natomiast inhibitory enzymu konwertujacego ha-
muja konwersje angiotensyny I w angiotensyne
I1. Jak wskazujg wyniki badan doswiadczalnych,
angiotensyna II ma wptyw na odczuwanie dole-
gliwosci bolowych, poniewaz dezaktywuje endo-
genny uktad opioidowy. Inhibitory konwertazy an-
giotensyny powodujg nagromadzenie w tkankach
bradykininy. Kininy moga powodowac dolegliwosci
boélowe poprzez bezposrednig stymulacje zakon-
czen nerwowych. Hamujg takze degradacje sub-
stancji P, ktéra wyzwala impulsy bélowe w obec-
nych w tkankach zakofczeniach nerwowych
[17,18,19,20]. Poza tym angiotensyna I moze by¢
przeksztatcana w angiotensyne II przez inne, cze-
Sciowo miejscowe uktady enzymatyczne (na przy-
kfad przez chymaze). Moze takze powstawac bez-
posrednio z angiotensynogenu za posrednictwem
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tkankowego aktywatora plazminogenu [18]. Do
dziatan niepozadanych tej grupy lekéw hipoten-
syjnych nalezg kurcze miesniowe [19,20].

Z kolei diuretyki, popularnie stosowane w lecze-
niu nadcisnienia tetniczego, moga, przyczyniac sie
do zwiekszonego wydalania magnezu wraz z mo-
czem, co moze powodowac bdle miesniowe [21].

Wyniki badan sugerujg, ze wystepowanie bo-
léw przewlektych jest zwigzane z wiekszymi war-
tosciami ci$nienia tetniczego krwi [22,23,24,25].
W badaniach przeprowadzonych w Stanach Zjed-
noczonych wzieto udziat 300 osdéb leczonych z po-
wodu przewleklych dolegliwosci bdlowych i 300
osob stanowigcych grupe kontrolng. U badanych
skarzacych sie na wystepowanie przewlektych do-
legliwosci bolowych istotnie czesciej wspdtwyste-
powato nadcisnienie tetnicze w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng [26].

Krawczyk i wsp. objeli oceng przekrojowg 122
chorych leczonych ambulatoryjnie z powodu nad-
ci$nienia tetniczego. 43% badanych skarzyto sie
na wystepowanie boléw dolnego odcinka kregostu-
pa. Z kolei u 50% o0s6b z nadci$nieniem tetniczym
opornym wystepowaty bdle odcinka ledzwiowo-
-krzyzowego kregostupa [25]. Natomiast w bada-
niu przeprowadzonym przez Bruehl i wsp. u 118
pacjentéw z przewlektymi bolami krzyza, u kté-
rych zaobserwowano, ze dolegliwosci bdlowe byty
wzglednie krétkotrwate (trwajace krocej niz rok),
wystepowata zaleznos$é, chociaz o niewielkiej sile,
pomiedzy dolegliwosciami bdlowymi a wysoko-
$cig_ cisnienia tetniczego krwi. Z kolei u pacjentow,
ktérzy skarzyli sie na bdle pojawiajace sie czesto
i 0 duzym natezeniu od co najmniej 2 lat, wartosci
ci$nienia tetniczego byty znaczaco wieksze [24].

B Cukrzyca a choroby kregostupa

Niektorzy autorzy twierdza, iz cukrzyca typu
2 moze prowadzi¢ do wczesniejszej degene-
racji krazkow miedzykregowych [26,27,28].
W przebiegu cukrzycy typu 2 zachodzi proces
tzw. glikacji. Glikacja to nieenzymatyczna mo-
dyfikacja biatek przez glukoze, fruktoze oraz
inne cukry i zwigzki karbonylowe, w tym re-
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aktywne krotkotancuchowe alfa-oksoaldehydy.
Podczas tego procesu biatka podlegaja ztozo-
nym przemianom zwanym reakcjg Maillarda.
W koncowych etapach reakcji Maillarda, w wy-
niku kondensacji i sieciowania, powstajg w spo-
séb nieodwracalny kofcowe produkty zaawan-
sowanej glikacji (AGE, ang. Advanced Glycation
End-Products). AGE odktada sie m.in. w kraz-
kach miedzykregowych. Powstawanie glikowa-
nych agregatdéw biatkowych wywotuje dalsze
konsekwencje, poniewaz AGE moga wigzac sie
z receptorami na powierzchni komorek i wpty-
wac na procesy wewnatrzkomorkowe.

Najlepiej poznang i najobszerniej opisang kla-
sq receptoréw koncowych produktéw zaawanso-
wanej glikacji sg RAGE. Wzrost ekspres;ji, biosyn-
teza RAGE i jego liganda stymulowana poprzez
zwiekszony poziom AGE prowadzi do ciggtego
pobudzania komorek i nieodwracalnych uszko-
dzen tkanek. Bezposrednia glikacja ma najwiek-
sze znaczenie dla biatek o dtugim okresie pottrwa-
nia, przede wszystkim kolagenu. Wynika to stad,
ze AGE sg zdolne do aktywacji btonowej postaci
oksydazy NADPH, a to skutkuje zwiekszonym wy-
twarzaniem wolnych rodnikdw tlenowych. Docho-
dzi do aktywacji kinazy biatkowej aktywowanej
miogenami (kinaza MAP), a to z kolei powoduje
aktywacje jadrowego czynnika transkrypcyjnego
(NF-kB), ktory wptywa na ekspresje genéw od-
powiedzialnych za transkrypcje zwigzkdéw uczest-
niczacych w procesie zapalenia, to jest m.in.
metaloproteinazy macierzy pozakomorkowej-2
(MMP-2).
morkowej-2 hydrolizujq wigzania peptydowe w I,
I oraz III typie kolagenu w obrebie pierscienia
widknistego krazka miedzykregowego, powodu-
jac jego wczesniejsza degeneracje. Skutkowac
to moze bolami kregostupa [29,30,31]. Koncowe
produkty zaawansowanej glikacji moga posred-
nio przyczynia¢ sie do uszkodzenia chrzastki
stawowej, m.in. w obrebie stawéw miedzywy-
rostkowych [32,33].

Williams i wsp. dokonali przegladu artykutdéw
oryginalnych znajdujacych sie w bazie Medline,

Metaloproteinazy macierzy pozako-
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Embase, Scopus dotyczacych zwigzku miedzy
stanami przedcukrzycowymi, cukrzyca typu 2
a wystepowaniem choroby zwyrodnieniowej.
Wzieto pod uwage artykuty, ktére zostaty opu-
blikowane do sierpnia 2014 r. Analizujac dane
16 472 pacjentéw wykazali oni istnienie zwigzku
miedzy cukrzyca typu 2 a choroba zwyrodnienio-
wg stawow [34]. W badaniach Ha i wsp. u 0sob
z przewleklymi bélami krzyza istotnie czesciej
wspotwystepowata cukrzyca typu 2 w poréwna-
niu do pozostatych badanych [35].

W skrajnych przypadkach niewyréwnanej cu-
krzycy typu 2 moze rozwingc¢ sie zespot Bruns-
-Garlanda (dosiebna cukrzycowa amiotrofia,
cukrzycowa pleksopatia
neuropatia udowo-kulszowa) charakteryzujacy
sie ostabieniem miesniowym o podfozu niedo-
krwiennym i metabolicznym. Objawy rozwijajq
sie w ciggu kilku tygodni i polegajg na ucigz-
liwych bélach w odcinku ledzwiowo-krzyzowym
kregostupa, w obrebie bioder i ud [36].

Wiele przeprowadzonych badan sugeruje
udziat cytokiny TNF-a w patogenezie insulino-
opornosci. Cytokina ta odgrywa takze niewatpli-
wag role w rozwoju bdlow kregostupa w odcinku
szyjnym [37].

ledzwiowo-krzyzowa,

B Choroby gastroenterologiczne a bole
kregostupa
W badaniach przeprowadzonych w 60 prakty-
kach medycyny rodzinnej na terenie Anglii i Wa-
lii wzieto udziat 11 375 o0sdb leczonych z powo-
du osteoartrozy stawéw miedzywyrostkowych
i 11 780 o0sdb bez rozpoznanego tego schorzenia
(grupa kontrolna). W grupie badanych z roz-
poznang osteoartroza stawdw miedzywyrost-
kowych istotnie czesciej wspotwystepowaty
nastepujace schorzenia gastroenterologiczne:
zapalenie btony Sluzowej zotadka, uchytkowa-
tos¢ jelita grubego, przepuklina rozworu przety-
kowego, w poréwnaniu z grupg kontrolna [38].
Spondyloza szyjna moze wptywac na funkcje
przewodu pokarmowego. Zwiekszona ekspresja
biatka c-Fos, kaspazy-3 i Il-18 w sznurach rdze-
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nia kregowego w przebiegu spondylozy szyjnej
wptywa na ich ekspresje zaréwno w splocie mie-
$niowym zotadka, jak i w splocie Auerbacha, co
moze skutkowaé rozwojem dyspepsji i zespotu
jelita drazliwego [39]. Poza tym duze wyrosle
spondylotyczne na przednich powierzchniach
kregow szyjnych moze mechanicznie uciskac
przetyk [40].

B Choroby ukladu moczowo-ptciowego
a bole kregostupa
Interesujace wydajg sie by¢ wyniki przeprowa-
dzonego przez Smitha i wsp. w Australii badania,
w ktorym wykazano istnienie zaleznosci miedzy
nietrzymaniem moczu a wystepowaniem bdléw
krzyza u kobiet. Patomechanizm tego powigzania
pozostaje niewyjasniony [41]. Choroby ukfadu
moczowo-piciowego zalicza sie do patologii mo-
gacych powodowac bolesne kurcze miesni. Przy-
puszczalnie kamica nerkowa, powodujac hiperkal-
ciurie, moze przyczyniac sie do tego stanu [36].
Nalezy zwrdci¢ uwage na fakt, ze tagodny
rozrost gruczotu krokowego jest wynikiem za-
burzen dotyczacych catego organizmu i moze
wspotwystepowac z cukrzycg typu 2, nadcisnie-
niem tetniczym i hiperlipidemia, ktdre przypusz-
czalnie mogq by¢ czynnikami predykcyjnymi
boléw dolnego odcinka kregostupa [42]. W ba-
daniach Lim i wsp. wzieto udziat 1021 mezczyzn
w wieku 40-79 lat z fagodnym rozrostem gru-
czotu krokowego bez wspdtistniejacej choroby
nowotworowej. Takie czynniki ryzyka sercowo-
-naczyniowego jak hiperlipidemia, nadcisnienie
tetnicze, cukrzyca typu 2 wspotwystepowaty
z tagodnym rozrostem gruczotu krokowego [43].

M Alergia a choroby kregostupa

Niektdorzy autorzy wskazujg na mozliwo$¢ wpot-
wystepowania bdléw kregostupa i chordéb aler-
gicznych. Na podstawie przeprowadzonych ba-
dan Smith i wsp. zasugerowali, ze bdle krzyza
u 0s6b leczonych z powodu alergii byty powo-
dowane przez zmiany we wzorcach rekrutacji
miesni tutowia i miesni oddechowych (przepona,
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miesien poprzeczny brzucha) w czasie kontro-
li postawy. Wysuneli takze wniosek, ze kaszel
i kichanie sg powigzane z réwnoczesng aktywa-
Cjg miesni tutowia i tym samym zwiekszonym
obcigzeniem kregostupa, co przyczynia sie do
wystepowania dolegliwosci bolowych.

Zgodnie z hipotezg alergologa Josepha Mille-
ra mastocyty przylegajq do zewnetrznej Sciany
naczyn krwionosnych. Uwalniaja one mediatory
chemiczne (cytokiny prozapalne, histamina), kto-
re moga ,zmusi¢” znajdujace sie w tym miejscu
komorki naczyn do delikatnego oddzielenia sie.
Skutkuje to tym, ze przedostajg sie one do krwi,
a stad wedrujg do odlegtych narzadow i tkanek.
Mediatorami stanu zapalnego przypuszczalnie
odpowiedzialnymi za wspotwystepowanie alergii
i boléw dolnego odcinka kregostupa sq takie cy-
tokiny prozapalne jak Il-1, II-6, TNF-a, a takze
histamina i substancja P. Powstajace ,na obwo-
dzie” mediatory chemiczne przekraczajg bariere
krew-moézg. To sprawia, ze cytokiny prozapalne
biorace udziat w reakcji alergicznej moga poprzez
motoneurony pobudza¢ nocyceptory zlokalizowa-
ne w obrebie miesni szkieletowych, powodujac
ich skurcze i bdle. Natomiast wysokie stezenie
histaminy prowadzi do podraznienia nocycepto-
row zlokalizowanych w obrebie przydanki tetnic
wchodzacych w skiad sieci naczyniowej wewnatrz
kanatu kregowego. Poza tym przypuszcza sie, ze
cytokiny prozapalne takie jak: II-1, I1I-6, TNF-a,
moga W objetych procesami degeneracyjnymi
krazkach miedzykregowych pobudzaé rozwdj
reakcji zapalnej, ktora staje sie czynnikiem de-
cydujacym w rozwoju boléw dyskogennych [44].

B Podsumowanie

Wyniki analizowanych badan wskazuja, ze ko-
nieczne jest holistyczne podejscie lekarza rodzin-
nego do pacjentdow z niespecyficznymi bdlami
kregostupa. Powinno ono uwzgledniaé nie tylko
czynniki ryzyka zwigzane z praca zawodowg, ale
takze poszczegdlne elementy stylu zycia i poza-
kregostupowe schorzenia wspdfistniejace. Nale-
zy uswiadamiaé pacjentow o mozliwym zwigzku

2022'03 | Vol. 29 (282) 37



M CHOROBY KREGOSLUPA

G gabinetprywatny.pl

miedzy niespecyficznymi bdlami kregostupa a hi-
perlipidemig, nadciSnieniem tetniczym, cukrzyca,
chorobami uktadu moczowo-ptciowego, choroba-
mi gastroenterologicznymi oraz alergia. © ®
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