
Rys historyczny i ewolucja pogl¹dów

* �zimna scjatyko ochrom senatorów, niech maj¹ nogi ko�lawe jak dusze�, William Shakespeare: Dzie³a
dramatyczne, t. 5, PIW, Warszawa 1973, przek³ad Leona Ulricha.

Thou cold sciatica
Cripple our senators,
that their limbs may halt
as lamely as their manners

Tymon Ateñczyk, akt IV, scena 1*

Istniej¹ dowody na to, ¿e bóle krzy¿a trapi¹ cz³owieka, odk¹d przyj¹³ on wy-
prostn¹ pozycjê cia³a. Jak czytamy u Gaeliusa Aurelianusa w jego traktacie Sciatica
et Psoadica, Foliston, Rzymianin ¿yj¹cy oko³o 270 roku p.n.e., zaleca³ cierpi¹cym
na ischalgie w momencie ataku bólu s³uchanie graj¹cych na flecie, �gdy¿ muzyka
wprawia nogi w stan dr¿enia, przez co u�mierza ból� (wg Mettlera i Mettlera).

Przypuszczenie, ¿e odchylenia budowy krêgos³upa mog¹ ujemnie wp³ywaæ
na czynno�æ nerwów czuciowych oraz na czynno�æ zwieraczy, liczy sobie 4500 lat,
tj. powsta³o w okresie IV Dynastii Starego Królestwa Egiptu. W papirusie Edwina
Smitha czytamy, ¿e �ten, który z powodu przemieszczenia krêgów szyjnych pozba-
wiony jest czucia r¹k i nóg oraz oddaje bezwiednie mocz, nie powinien byæ leczo-
ny�.

Niewiele istnieje dziedzin medycyny, w których panowa³oby tyle zamie-
szania, niedomówieñ i fa³szywych pogl¹dów, co w dziedzinie bólów krzy¿a. U
�ród³a wszelkiego z³a le¿y mylenie ostrych bólów krzy¿a, maj¹cych w ponad
90% przypadków �ród³o w uszkodzeniach lêd�wiowych kr¹¿ków miêdzykrêgo-
wych, z pobolewaniami o niewielkim nasileniu i przewlek³ymi bólami, mog¹cy-
mi rzeczywi�cie wystêpowaæ w przebiegu wielu ró¿norodnych schorzeñ.

Nie bez winy jest sama medycyna, gdy¿ zarówno w podrêcznikach ortopedii,
jak i neurologii sprawom tym po�wiêca siê z regu³y ma³o miejsca i uwagi. Wszelkie
opisy, tycz¹ce siê zarówno etiologii i patogenezy tych bólów, jak i ich leczenia, a co
wa¿niejsze, zapobiegania im, traktowane s¹ bardzo marginesowo lub w ogóle pomijane.

Bóle krzy¿a stanowi¹ tak znamienn¹ dolegliwo�æ dla naszych czasów, ¿e na-
suwa siê pytanie, dlaczego ten odcinek narz¹du ruchu stanowi taki locus minoris
resistentiae.

Pocz¹tku ca³ej sprawy nale¿y szukaæ w odleg³ym okresie oligoceñskim, kiedy
to cz³owiek zarzuci³ tryb ¿ycia nadrzewnego i przybra³ wyprostn¹ postawê cia³a.
Wówczas to dosz³o do postawienia nowych wymagañ przed krêgos³upem w odcinku
lêd�wiowo-krzy¿owym, do których nie zosta³ on nale¿ycie przygotowany w proce-
sie ewolucji. Dlatego te¿ miêdzy innymi, w przeciwieñstwie do innych ssaków, no-
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worodek cz³owieka jest zupe³nie bezradny i wymaga ca³kowitej opieki ze strony
rodziców. Poniewa¿ zarówno jego krêgos³up, jak i stawy biodrowe nie s¹ przystoso-
wane do postawy wyprostnej cia³a, niemowlê musi przez pierwszy rok ¿ycia przeby-
waæ g³ównie w pozycji le¿¹cej.

Nie nale¿y zapominaæ, ¿e nasza wiedza dotycz¹ca bólów krzy¿a jest stosun-
kowo �wie¿a i ¿e badania tego zagadnienia zaczê³y siê na dobre dopiero w 1934
roku, kiedy to Mixter i Barr opublikowali na ³amach New England Journal of Medi-
cine artyku³ po�wiêcony uszkodzeniom kr¹¿ka miêdzykrêgowego i jego nastêpstwom
neurologicznym.

Kr¹¿ki miêdzykrêgowe zosta³y opisane po raz pierwszy ju¿ przez Vesaliusa w
1555 roku, ale dopiero dwa wieki pó�niej (w 1764) Domenico Cotugno opisa³ rwê
kulszow¹ w pracy pt. De Ischiade Nervosa Commentarius, jako odrêbn¹ jednostkê
chorobow¹. Przez wiele lat rwa kulszowa wystêpowa³a w pi�miennictwie pod nazw¹
�choroba Cotugno�. Mimo ¿e scoliosis ischiadica opisa³ Gussenbauer ju¿ w 1878
roku pod nazw¹ skoliozy nerwowo-miê�niowej, to ani on, ani jemu wspó³cze�ni nie
³¹czyli tego stanu z chorob¹ kr¹¿ka miêdzykrêgowego.

Do powi¹zania rwy kulszowej z bólami krzy¿a przyczyni³ siê Laségue, który
opisa³ charakterystyczne sylwetki chorego. Dalej id¹ opisy skolioz bólowych Char-
cota i Brissauda. Pe³ny opis kr¹¿ka miêdzykrêgowego podaj¹: Virchow (1837), Von
Luschka (1858) i Ribbert (1858).

Pierwsza ilustracja przedstawiaj¹ca ty³owypchniête j¹dro mia¿d¿yste kr¹¿ka
miêdzykrêgowego ukaza³a siê w 1824 roku w ksi¹¿ce Charlesa Bella pt. Observa-
tions in injuries of the spine and of the thigh bone, wydanej w Londynie przez wy-
dawnictwo Thomasa Tegga.

Nastêpny opis uszkodzenia kr¹¿ka miêdzykrêgowego pochodzi od Kochera,
który w roku 1898 opisa³ przypadek upadku mê¿czyzny na nogi z wysoko�ci ok. 30
metrów. Sekcja zw³ok wykaza³a rozerwanie pier�cienia w³óknistego pierwszego kr¹¿-
ka lêd�wiowego oraz przemieszczenie j¹dra mia¿d¿ystego do kana³u krêgowego.

W 1902 roku Krause i Oppenheim opisali chorego cierpi¹cego na bóle krzy¿a
na skutek obra¿eñ odniesionych w bójce. Po up³ywie pewnego okresu dosz³o do
pora¿enia koñczyn dolnych oraz nietrzymania stolca i moczu. W czasie operacji zna-
leziono przemieszczone do kana³u krêgowego j¹dro mia¿d¿yste uciskaj¹ce ogon koñ-
ski. W miarê up³ywu lat doniesienia tego rodzaju stawa³y siê coraz czêstsze, przy
czym znajdowane w kanale krêgowym fragmenty j¹dra mia¿d¿ystego najczê�ciej
opisywano nadal jako enchondroma kana³u krêgowego.

W 1911 roku Goldweith opisa³ przypadek chorego, u którego w wyniku zabie-
gów leczniczych z powodu skrêcenia stawu biodrowo-krzy¿owego dosz³o do uszko-
dzenia kr¹¿ka miêdzykrêgowego na poziomie L
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resuj¹ce, ¿e Goldweith zwróci³ uwagê na po³¹czenie lêd�wiowo-krzy¿owe jako czê-
ste �ród³o rwy kulszowej. W tym samym roku Middleton i Teacher przedstawili przy-
padek pora¿enia koñczyn dolnych u chorego, który podniós³ du¿y ciê¿ar.

Poczynaj¹c od 1916 roku mno¿¹ siê doniesienia po�wiêcone etiologii i pato-
genezie bólów krzy¿a i rwy kulszowej (Elsberg, Sicard, Putti). W roku 1927 Schmorl
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donosi o przemieszczeniach j¹der mia¿d¿ystych w g³¹b trzonów krêgów, a nastêpnie
wspólnie z Andreae zwracaj¹ uwagê na przesuwanie siê j¹dra mia¿d¿ystego do �wia-
t³a kana³u krêgowego przez rozerwany pier�cieñ w³óknisty. Spostrze¿eniom ich nie-
stety nie towarzyszy³y wnioski kliniczne. W 1922 roku Adson usuwa j¹dro mia¿d¿y-
ste z kana³u krêgowego dentysty cierpi¹cego na uporczywy nerwoból kulszowy.

Prze³omowym momentem w diagnostyce uszkodzeñ kr¹¿ka miêdzykrêgowe-
go jako odrêbnej jednostki chorobowej by³o stwierdzenie Dandy�ego (1929), który
pierwszy po³¹czy³ znajdowane w kanale krêgowym �chrz¹stki� z objawami nerwo-
bólu kulszowego (This lesion is a pathologic basis for cases of so-called sciatica,
especially bilateral sciatica). W roku 1933 i 1934 Mixter i Barr potwierdzaj¹ spo-
strze¿enia Dandy�ego i uzasadniaj¹, ¿e wiêkszo�æ tzw. guzów krêgos³upa nie by³a
niczym innym, jak wypchniêtymi do kana³u krêgowego fragmentami pier�cieni w³ók-
nistych i j¹der mia¿d¿ystych. Na podstawie zestawienia 19 przypadków operacyjne-
go leczenia ty³owypchniêcia j¹dra mia¿d¿ystego udowadniaj¹, ¿e stany te s¹ odpo-
wiedzialne za tzw. idiopatyczny nerwoból kulszowy. Spostrze¿enia te uzyska³y po-
twierdzenie w badaniach Keya, Burnsa i Younga, Armstronga, Charnleya, Mandy�ego,
Mitchella, Bartelinka, Browna, Roafa, Joncke, Morisa, Lucasa, Lindbloma i Scotta,
Lovego, Criaga i Walsha, Sahlgrena, Sjögrista, Friberga i Hulta oraz Hirscha i Na-
chemsona. W miarê up³ywu czasu badania potwierdza³y coraz wiêkszy udzia³ ty³o-
wypchniêcia j¹dra mia¿d¿ystego w powstawaniu objawów nerwobólu kulszowego
(2�3%, 54%, 75�80%, 89%, 83% oraz ponad 90%).

Wprowadzenie okre�lenia �wypchniêcie� kr¹¿ka miêdzykrêgowego zawdziê-
czamy Loyemu, który w roku 1936 opublikowa³ artyku³ pod tytu³em Protrusions of
the intervertebral disc (fibrocartilage).

Nie umniejszaj¹c w niczym roli chorób i uszkodzeñ kr¹¿ka miêdzykrêgowe-
go, w etiopatogenezie bólów krzy¿a trzeba wyra�nie podkre�liæ, ¿e ka¿da ze sk³ado-
wych krêgos³upa � trzony i ³uki krêgów, kr¹¿ki miêdzykrêgowe, stawy miêdzywy-
rostkowe, ich torebki oraz wys³anie maziówkowe, wiêzad³a, miê�nie oko³o- i przy-
krêgos³upowe, rdzeñ i opony, jak te¿ zaopatruj¹ce je nerwy i naczynia krwiono�ne �
mo¿e stanowiæ punkt wyj�cia dolegliwo�ci. Co wiêcej, to krêgos³up jako narz¹d mo¿e
te¿ podlegaæ dysfunkcjom wtórnie, z powodu dolegliwo�ci przeniesionych, wyzwa-
lanych w innych tkankach i narz¹dach!

Chocia¿ poszczególne sk³adowe krêgos³upa maj¹ ró¿ne w³a�ciwo�ci fizyczne
i ró¿ne stopnie tolerancji na sumowanie szkodliwych mikrourazów zawodowych,
sportowych itp., to powstaj¹ce w ró¿nym czasie zmiany patologiczne mog¹ byæ sy-
gnalizowane podobnymi objawami; st¹d tak wiele zamieszania i trudno�ci diagno-
stycznych we wczesnym okresie choroby. Jednak¿e pogarszaj¹ca siê z czasem stabi-
lizacja krêgos³upa musi doprowadziæ do destabilizacji poszczególnych jednostek
ruchowych, a tym samym do wyst¹pienia typowych objawów neurologicznych. Na-
turalnie, odstêpstwo od tego stanowi¹ nowotwory rdzenia i opon, a tak¿e samej tkan-
ki kostnej oraz makrourazy, które szybko, a niekiedy nawet natychmiast daj¹ objawy
neurologiczne.



4 BOLESNY KRZY¯

Wcale nie tak rzadko przyczyn¹ przewlek³ych bólów i dysfunkcji odcinka
lêd�wiowego krêgos³upa s¹ uszkodzenia jatrogenne � mikrowylewy tkankowe i
zbliznowacenia lub destabilizacja krêgów w nastêpstwie lekkomy�lnego stoso-
wania wyci¹gów czy tzw. mobilizacji i manipulacji krêgos³upa (bóle z �nadmia-
ru leczenia�, wg Grucy).

Przypomnieæ nale¿y, ¿e u pod³o¿a nowoczesnej medycyny leg³o przekonanie,
¿e choroby maj¹ okre�lone przyczyny, które mog¹ byæ wykrywalne, definiowane i
eliminowane. To w³a�nie odró¿nia medycynê racjonaln¹ (naukow¹) od medycyny sza-
manów, znachorów i wiejskich babek, któr¹ wcale nie tak rzadko próbuj¹ kontynu-
owaæ przedstawiciele zawodów paramedycznych i niestety, tak¿e niedouczeni lekarze!

W przypadku zespo³ów bólowych krêgos³upa w ka¿dej próbie postawienia
diagnozy i leczenia musi siê uwzglêdniaæ czynniki natury biomechanicznej (anato-
mia stosowana), a tak¿e prawid³owo�æ ukrwienia rdzenia i korzeni. W tym miejscu
nale¿y zaznaczyæ, ¿e pojemno�æ kana³u centralnego i kana³ów korzeniowych, z któ-
r¹ przychodzimy na �wiat, nie jest cech¹ sta³¹ i zmienia siê w ci¹gu ¿ycia.

Niezwykle skomplikowany uk³ad biomechaniczny, jakim jest krêgos³up z za-
wartym w nim rdzeniem i korzeniami, dzia³a prawid³owo jedynie do czasu bezb³êd-
nego funkcjonowania wszystkich sk³adowych. Dysfunkcja któregokolwiek z elemen-
tów tkankowych, nawet spoza narz¹du ruchu i uk³adu nerwowego, powoduje dys-
funkcjê ca³o�ci, a to oznacza dyskomfort, ból i ograniczenie ruchów. Jest to patologia
wieloprzyczynowa, przeto pomijaj¹c niezwykle rzadkie przypadki (np. nowotwór
rdzenia), nie mo¿na o niej my�leæ kategoriami jednego czynnika etiologicznego, co
na nieszczê�cie powszechnie siê zdarza* .

Ten, kto doceni powy¿sze stwierdzenie i bêdzie respektowaæ oraz w³a�ciwie
interpretowaæ wystêpuj¹ce objawy, mo¿e liczyæ na postawienie w miarê prawid³o-
wej diagnozy i podjêcie po¿ytecznego leczenia. W przeciwnym razie mo¿e doj�æ do
leczenia zmian �niemych�, przy jednoczesnym rozwoju choroby podstawowej, co
prêdzej czy pó�niej musi doprowadziæ do fatalnych nastêpstw!

* Coraz wiêcej takich zmian wykrywaj¹ nowoczesne badania obrazowe!

Ryc. 1.2. Tak siedziano przed wiekami i tak
siê siedzi dzisiaj w wielu tzw. zapó�nionych
regionach �wiata. Pozycja ta zabezpiecza
przed bólami krzy¿a, gdy¿ tu³ów jest
podpierany przez uda, co dodatkowo
wzmacnia zabezpieczenie krêgos³upa przez
ci�nienie panuj¹ce w klatce piersiowej
i w jamie brzusznej.
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W przypadku zaawansowanej patologii krêgos³upa, ¿adna terapia nie jest w
stanie spe³niæ oczekiwañ chorego bez wzglêdu na to, czy leczenie jest zachowawcze,
czy operacyjne. Dobrze, je¿eli dojdzie do takiego polepszenia, które umo¿liwi pro-
wadzenie w miarê mo¿liwo�ci po¿ytecznego trybu ¿ycia, w tym kontynuowanie wy-
uczonego zawodu.

Tak siê dziwnie sk³ada, ¿e pewne oczywiste prawdy trudno toruj¹ sobie drogê
do �wiadomo�ci lecz¹cych. Tak jest np. z oczywist¹ prawd¹, ¿e usuniêcie chorego
kr¹¿ka miêdzykrêgowego nie rozwi¹zuje problemów pacjenta; naturalnie, w przy-
padku oczywistych objawów neurologicznych z tym zwi¹zanych, usuniêcie chorego
kr¹¿ka jest bezwzglêdnie wskazane (odbarczenie rdzenia lub korzenia), ale nale¿y
zdawaæ sobie sprawê z tego, ¿e choroba podstawowa pozostaje i powsta³a destabili-
zacja krêgos³upa mo¿e mieæ niekorzystne skutki.

Operacyjne usuniêcie chorego kr¹¿ka miêdzykrêgowego, maj¹ce na celu
odbarczenie uci�niêtego korzenia czy rdzenia krêgowego, oznacza zazwyczaj wy-
granie bitwy (niejednokrotnie du¿ej), ale nigdy wygranie wojny! W chwili obec-
nej nie ma leczenia operacyjnego, które by spe³ni³o wszystkie oczekiwania pa-
cjenta. Dobrze, je�li dochodzi do zmniejszenia rozmiarów zagro¿enia i z³ago-
dzenia bólu.

Bez wzglêdu na sposób leczenia � zachowawcze, czy operacyjne, nigdy nie
dojdzie do przywrócenia fizjologicznej ruchomo�ci w obrêbie chorej jednostki
ruchowej Junghansa, przeto ruchomo�æ tê przejmuj¹ kompensacyjnie pozosta³e jed-
nostki ruchowe, ze szkod¹ dla siebie! Niejednokrotnie powoduje to objawy choroby
kr¹¿ków miêdzykrêgowych z innych poziomów, które niekiedy mog¹ te¿ wymagaæ
leczenia operacyjnego. To nie oznacza wcale, ¿e pierwsza operacja siê nie uda³a, jak
siê powszechnie uwa¿a!

Jakkolwiek leczenie przyczynowe mo¿e byæ trudne, wzglêdnie ca³kowicie nie-
mo¿liwe, to zawsze nale¿y staraæ siê ustaliæ, które zmiany tkankowe lub narz¹dowe
by³y pierwotne, a które stanowi¹ nastêpstwo samego procesu chorobowego, bólu
czy dysfunkcji.

U pod³o¿a wielu dysfunkcji i dolegliwo�ci le¿¹ przeci¹¿enia i skrêcenia, za-
zwyczaj powszechnie lekcewa¿one, gdy¿ radiogramy nie wykazuj¹ uszkodzeñ kost-
nych, a zdjêcia czynno�ciowe s¹ z regu³y zaniedbywane. Oprócz bólu i przemijaj¹cej
dysfunkcji pozostawiaj¹ one ró¿nie zaznaczone uszkodzenia stabilizatorów krêgo-
s³upa, nie wy³¹czaj¹c kr¹¿ków miêdzykrêgowych.

Wiêkszo�æ stabilizatorów tkankowych jest s³abo ukrwiona, wzglêdnie nieukr-
wiona, w zwi¹zku z tym do ich wygojenia dochodzi bardzo powoli, a kolagen po-
wstaj¹cy z regeneratów naprawczych ma niewielk¹ lub ca³kowicie inn¹ rozci¹gli-
wo�æ; st¹d d³ugotrwa³e dolegliwo�ci.

O ile w wieku m³odym du¿e rezerwy naprawcze umo¿liwiaj¹ wytworzenie siê
mechanizmów adaptacyjnych, o tyle w wieku doros³ym jakiekolwiek uszkodzenia
tkanek miêkkich, oko³o- czy �ródkrêgos³upowych, wygajaj¹ siê z wyra�nym upo�le-
dzeniem czynno�ci, co objawia siê ró¿nie.
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Przed podjêciem jakiegokolwiek leczenia zachowawczego konieczne jest okre-
�lenie tzw. rezerwy kana³u krêgowego. Zaniedbanie tego mo¿e mieæ fatalne nastêp-
stwa, szczególnie gdy bêd¹ stosowane wyci¹gi, manipulacje, nastawienia itp.

W przypadku szerokiego kana³u krêgowego nie nale¿y siê spieszyæ z zabiega-
mi odbarczania rdzenia, gdy¿ rdzeñ ma nale¿n¹ rezerwê przestrzenn¹. Co wiêcej,
usuniêcie wyro�li �ródkana³owych mo¿e poci¹gn¹æ za sob¹ jatrogenn¹ destabiliza-
cjê po¿ytecznie zaryglowanej przez organizm chorej jednostki ruchowej. Destabili-
zacja taka oznacza dla chorego prawdziwe nieszczê�cie, gdy¿ objawy bólowe mog¹
byæ z czasem nie do zniesienia.

Powszechnie uwa¿a siê, ¿e do uszkodzenia kr¹¿ka miêdzykrêgowego docho-
dzi w wyniku makrourazów. Jest to pogl¹d nieuzasadniony, gdy¿ z regu³y przyczyn¹
choroby kr¹¿ka miêdzykrêgowego s¹ sumuj¹ce siê przeci¹¿enia i mikrourazy. Je�li
przy okazji np. z³amania krêgos³upa, w przebiegu leczenia, czy po up³ywie jakiego�
czasu od z³amania dochodzi do objawów choroby kr¹¿ka miêdzykrêgowego, to naj-
prawdopodobniej kr¹¿ek ten by³ chory na d³ugo przed wypadkiem, tyle ¿e stopieñ
zaawansowania choroby nie uzewnêtrznia³ siê klinicznie!

Od momentu opublikowania s³ynnego artyku³u Mixtera i Barra* , kr¹¿ek miê-
dzykrêgowy znajduje siê w centrum uwagi �wiata lekarskiego, który choremu kr¹¿-
kowi przypisuje ca³e z³o. Mimo ¿e od tego czasu opublikowano setki tysiêcy prac
po�wiêconych bólom krêgos³upa i wykryto wiele innych czynników przyczynowych,
fascynacja kr¹¿kiem miêdzykrêgowym nie maleje! Nic te¿ dziwnego, ¿e w my�l
zasady �cel u�wiêca �rodki� w kr¹¿ki miêdzykrêgowe wstrzykiwano nowokainê, �rod-
ki kontrastowe lub papainê, czy te¿ je wycinano, w nadziei zlikwidowania �ród³a
dolegliwo�ci. Nie ma potrzeby zbytniego uzasadniania, ¿e tego rodzaju postêpowa-
nie skazane by³o na niepowodzenie i nie przynios³o rozwi¹zania problemu bólów
krêgos³upa � gdy¿ przynie�æ nie mog³o!

Sytuacjê pogarsza fakt, ¿e ca³a filozofia leczenia bólów krêgos³upa przez
niedo�wiadczonych czy wrêcz niedouczonych lekarzy zogniskowana jest na kr¹¿-
ku miêdzykrêgowym, jako przyczynie wszelkiego z³a! Stwierdzenie w obrazie
radiologicznym objawów mniej czy bardziej zaawansowanej spondylozy dowo-
dzi choroby kr¹¿ka miêdzykrêgowego � ale choroby zakoñczonej, a nie trwaj¹-
cej! Tak zwane zamurowanie chorego kr¹¿ka w wyniku procesu spondylozy (syn-
desmo- i osteofity na krawêdziach trzonów krêgów) oznacza wygojenie � czyli
rzecz po¿yteczn¹. Problem mo¿e staæ siê powa¿ny, je�li kto� nierozwa¿nie znisz-
czy owo po¿yteczne zaryglowanie (np. jakimi� �manipulacjami�) i doprowadzi
do destabilizacji chorej jednostki ruchowej. Nieszczê�cie wówczas jest pewne,
gdy¿ dojdzie do objawów albo neurologicznych, albo angiologicznych (dra¿nie-
nie têtnic krêgowych), czy te¿ jednych i drugich razem!

Jest rzecz¹ oczywist¹, ¿e objawowe leczenie kilkudziesiêciu patologii jednym
sposobem � manipulacji i mobilizacji � musi z czasem poci¹gn¹æ za sob¹ � poza

* W. Mixter, J.S. Barr: Rupture of the intervertebral disc with involvement of the spinal canal, New Engl. J.
Med., 1934, 2 II, 210�215.
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okresami wzglêdnej poprawy � postêp choroby zasadniczej i ró¿nie odleg³e w czasie
szkody, a nawet kalectwo (mielopatia!). Poniewa¿ do ujemnych nastêpstw pseu-
doleczenia dochodzi po up³ywie pewnego czasu, kiedy to pacjenci zostaj¹ objêci
medycyn¹ konwencjonaln¹ (naukow¹), a ¿adnej patologii krêgos³upa nie udaje
siê ju¿ w tym okresie wyleczyæ, rozgoryczeni pacjenci obci¹¿aj¹ wszystkimi
niepowodzeniami Bogu ducha winnych ortopedów, neurochirurgów czy neuro-
logów. To w³a�nie niemo¿no�æ wyleczenia zaawansowanych patologii organicznych
s³u¿y za argument na uzasadnienie nieskuteczno�ci rzetelnego, specjalistycznego le-
czenia w zespo³ach bólowych krêgos³upa, aby mo¿na by³o stosowaæ ró¿ne praktyki,
nierzadko nie maj¹ce z nauk¹ niczego wspólnego.

Tak siê nieszczê�liwie sk³ada, ¿e pewne oczywiste prawdy naukowe s¹ ca³-
kowicie odrzucane (bo s¹ niewygodne!) przez tych, których �terapie� nabijaj¹ im
kieszenie! Jedn¹ z prawd oczywistych wyraziæ mo¿na pytaniem � �Jak mo¿na co�
nastawiæ, co uleg³o zniszczeniu�, np. staw miêdzytrzonowy w uszkodzeniu kr¹¿ka
miêdzykrêgowego? Nale¿y ponadto pamiêtaæ, ¿e w uszkodzeniach kr¹¿ka zarówno
staw miêdzytrzonowy, jak i jego najbli¿sze otoczenie natychmiast ulegaj¹ zmianom
zwyrodnieniowym. Tak wiêc zadaniem osteo- i entezofitów jest autowyleczenie cho-
rego stawu sposobem jego zaryglowania. Jest to mechanizm po¿yteczny* .

Wszelkie zbêdne manipulacje na chorym stawie miêdzytrzonowym, któ-
rego pochodn¹ jest nastêpcza choroba stawów miêdzywyrostkowych, nie tylko
niszcz¹ autozaryglowanie chorego (bolesnego) miejsca, ale te¿ destabilizuj¹c
chor¹ jednostkê ruchow¹ przyczyniaj¹ siê do narastania zmian zwyrodnienio-
wych! Proces ten wyra¿a siê powiêkszaniem osteo- i entezofitów, co bezpo�rednio
prowadzi do zgubnej w nastêpstwa stenozy kana³u rdzeniowego, kana³ów korzenio-
wych albo kana³ów têtnic krêgowych � wzglêdnie do tego wszystkiego jednocze-
�nie! W tych warunkach pozostaje tylko operacyjne odbarczenie rdzenia krêgowego,
korzeni nerwów rdzeniowych czy têtnic krêgowych, co jakkolwiek mo¿e spowolniæ
przebieg choroby, to nigdy nie spe³ni nawet czê�ci oczekiwañ pacjenta!

Obowi¹zkiem �wiata lekarskiego jest cierpliwe wyja�nianie amatorom
bezkrytycznego stosowania terapii manualnej, ¿e tzw. odblokowanie chorego
stawu miêdzytrzonowego czy stawów miêdzywyrostkowych krêgos³upa niczego
nie leczy, gdy¿ przyczyn¹ jest nieodwracalne uszkodzenie wiêzad³owo-torebko-
wo-miê�niowych stabilizatorów. Z kolei, zaniedbanie leczenia przyczynowego gro�-
nych dla ¿ycia czy dla zdrowia chorób musi przynie�æ szkody i doprowadziæ do
trwa³ego kalectwa.

Jakkolwiek przyczyn¹ wszelkiego z³a jest wyprostna postawa cia³a cz³owie-
ka, która w procesie ewolucji trafi³a na krêgos³up nie przygotowany do pracy i d�wi-
gania masy cia³a w odmiennych warunkach biomechanicznych, przez co powoduje
wcze�niejsze zu¿ycie kr¹¿ków miêdzykrêgowych, to jednak niewiele siê czyni dla
odpowiedniego zabezpieczenia krêgos³upa w odcinku lêd�wiowym.

* Naturalnie, wyleczenie chorego stawu sposobem jego zesztywnienia nie oznacza uwolnienia pacjenta od
dokuczliwych nastêpstw z powodu ucisku, czy dra¿nienia tkanek miêkkich.
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Prawd¹ jest, ¿e zarówno warunki pracy, jak i tryb ¿ycia wspó³czesnego cz³o-
wieka, zmniejszenie ilo�ci ruchu i zwi¹zane z tym os³abienie miê�ni, oty³o�æ itp. to
czynniki, których szkodliwo�ci w ¿adnym przypadku nie mo¿na pomin¹æ. Prawd¹
jest jednak¿e i to, ¿e �wiat lekarski nie dotar³ do ogó³u spo³eczno�ci z propagand¹
odpowiedniej profilaktyki bólów krzy¿a.

I tak, do chwili obecnej pokutuje w spo³eczeñstwie wiele fa³szywych wy-
obra¿eñ na temat prawid³owej postawy cia³a oraz wykonywania æwiczeñ fizycz-
nych, maj¹cych przecie¿ s³u¿yæ utrzymaniu zdrowia i sprawno�ci cia³a.

Poczynaj¹c od zajêæ wychowania fizycznego w szkole, m³odemu cz³owieko-
wi, nie maj¹cemu pojêcia o prawid³owej postawie cia³a i o tym, co mu wolno, a
czego nie wolno, aplikuje siê solidn¹ porcjê æwiczeñ przeci¹¿aj¹cych lêd�wiowy
odcinek krêgos³upa. Sprawa niestety nie koñczy siê na zabiegach czynionych w szkole,
gdy¿ æwiczenia usposabiaj¹ce do bólów krzy¿a prze�laduj¹ m³odego cz³owieka w
wojsku czy na uczelni w ramach zajêæ wf. Co wiêcej, jako dojrza³emu cz³owiekowi
proponuje siê mu to samo w ramach porannych gimnastyk przez radio, ��cie¿ek zdro-
wia� itp. zabiegów zalecanych w imiê utrzymania lub przywracania zdrowia i spraw-
no�ci fizycznej.

Bóle krzy¿a stanowi¹ chorobê cywilizacji i prawdziw¹ plagê spo³eczn¹. Nic
te¿ dziwnego, ¿e na przestrzeni lat, które up³ynê³y od opisania uszkodzenia kr¹¿ka
miêdzykrêgowego, wykonano tysi¹ce prac badawczych i klinicznych zmierzaj¹cych
do ustalenia anatomii i fizjologii kr¹¿ka, jego wytrzyma³o�ci na obci¹¿enia oraz profi-
laktyki i leczenia jego uszkodzenia. Mimo, ¿e etiologia uszkodzenia kr¹¿ka nie zo-
sta³a do koñca wyja�niona, istniej¹ przekonywaj¹ce dowody na to, ¿e uszkodzenie
kr¹¿ka miêdzykrêgowego stanowi objaw �zu¿ycia i zdzierania� z indywidualnym
progiem wytrzyma³o�ci na sumuj¹ce siê w ci¹gu ¿ycia naciski i obci¹¿enia.

O tym, jak wielkie zainteresowanie spo³eczne wzbudzaj¹ bóle krzy¿a �wiad-
czy to, ¿e tematem tym zaj¹³ siê nawet magazyn konsumentów angielskich Which?

Ryc. 1.3. Koncertuj¹ca rodzina Mozartów
(obraz z r. 1763)
Zwróæ uwagê na prawid³ow¹ postawê cia³a
siedz¹cego Wolfganga Amadeusza,
mimo ¿e nie siêga³ nogami pod³ogi,
oraz stoj¹cego Leopolda (oparcie cia³a
o krzes³o, ugiêcie jednej nogi).
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Na ankietê pisma odpowiedzia³o 2000 osób powy¿ej 16 roku ¿ycia cierpi¹cych na
bóle krzy¿a. Odpowiedzi rzuci³y �wiat³o na zagadnienie zarówno rozpoznawania,
jak i leczenia bólów krzy¿a (w systemie s³u¿by zdrowia funkcjonuj¹cym o wiele
lepiej od naszego).

A oto wnioski:

30% mê¿czyzn twierdzi³o, ¿e ich dolegliwo�ci zosta³y spowodowane wypad-
kiem, 28% kobiet wi¹za³o je z ci¹¿¹ czy chorobami ginekologicznymi. Czê�æ cho-
rych dozna³a bólów w zwi¹zku z rodzajem wykonywanej pracy, podra¿nieniem czy
dzia³aniem ciê¿arów. Prawie 25% chorych pierwszego ataku bólu dozna³o w okresie
m³odzieñczym, poni¿ej 25% cierpia³o przez ca³y (lub prawie ca³y) rok, przy czym
dolegliwo�ci by³y w przedziale 7�10 (skala bólów od 1 do 10). Pod wp³ywem jakie-
go� leczenia u 60% chorych dosz³o do wyleczenia lub znacznego z³agodzenia do-
legliwo�ci, ponad 1/3 z tej liczby wskazywa³a leki, jako przyczynê ustêpowania bó-
lów, druga 1/3 ust¹pienie choroby zawdziêcza³a lekarzom (w tym 9% specjalistom),
ale prawie po³owa tych, u których dosz³o do polepszenia, uzna³a, ¿e mo¿e to za-
wdziêczaæ tylko sobie, rodzinie, krewnym lub przyjacio³om. 60% chorych szuka³o
pomocy w spo³ecznej s³u¿bie zdrowia, z tego prawie 25% by³o niezadowolonych z
leczenia. 40% niezadowolonych uwa¿a³o, ¿e s³u¿ba zdrowia oraz lekarze nie maj¹
dostatecznej wiedzy na temat bólów krzy¿a i nie wiedz¹, jak je leczyæ.
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