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Izvlecek

Kroni¢na bolecina v krizu je pri ljudeh v zahodnih drzavah
zelo razsirjena. Velike epidemioloske Studije kazejo, da
od 20 do 35 % bolnikov z bolecino v kriZu trpi zaradi
bolecine nevropatskega izvora. Kroni¢na bolecina v krizu,
ki je posledica okvare Zivéne korenine, je sedaj najbolj
pogost nevropatski bolecinski sindrom. Patofiziologija
bolecine v hrbtu je zapletena. Na njen nastanek verjetno
vplivajo nociceptivni in nevropatski mehanizmi, zaradi
¢esar so uvedli poimenovanje sindrom meSane bolecine.
Nevropatsko bolec¢ino lahko povzroci okvara nocicep-
tivnih konci¢ev degenerirane medvretencne ploscice,
mehanski pritisk na Zivéno korenino in delovanje vnetnih
mediatorjev iz degenereranih medvretencnih ploscic brez
mehanskega pritiska. Diagnozo nevropatske bolecine pri
teh bolnikih je teZko postaviti, tezko pa jo je tudi zdra-
viti, predvsem zato, ker ni standardiziranega postopka.
Natanc¢nost diagnosti¢nih testov, ki jih uporabljamo, da
bi pri bolnikih ugotovili izvor bolecine v krizu, in njihova
uporabnost v klini¢ni praksi ni dovolj dobra, zlasti ne za
izbiro postopkov zdravljenja. Zdravljenje velikega Stevila
ljudi z bolecino v krizu, e posebe;j tistih z nevropatsko
bolecino, pa je povezano z velikimi stro$ki za zdravstveno
oskrbo le-teh.

Kljuéne besede:
kroni¢na bolecina v krizu, nevropatska bolecina, dia-
gnostika, sindrom meSane bolecine

UuvoD

Pojavnost bolecine v krizu pri ljudeh je v zahodnih druzbah
dosegla epidemicne razmere. Porocajo, da je prevalenca
vec kot 70 %. Gre za pogosto stanje, ki lahko zelo spremeni
bolnikovo Zivljenje. TakSna bolecina povzroci, da bolnik
izgubi samozavest in samopodobo. Kroni¢na bole¢ina v
kriZu je pogosto povezana tudi z drugimi boleznimi, vklju¢no
z depresijo, pani¢no in anksiozno motnjo ter z motnjami
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NEVROPATSKA KOMIPONENTA PRI
KRONICNI BOLECINI V KRIZU
NEUROPATHIC COMPONENT IN
CHRONIC LOW BACK PAIN
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Abstract

Chronic low back pain is highly prevalent in Western
countries. Large epidemiological studies show that
20% to 35% of patients with back pain suffer from a
neuropathic pain component. Presently, chronic lumbar
radicular pain is the most common neuropathic pain
syndrome. The pathophysiology of back pain is com-
plex and nociceptive, and neuropathic pain-generating
mechanisms are thought to be involved, which established
the term mixed pain syndrome. Neuropathic pain may
be caused by lesions of nociceptive sprouts within the
degenerated disc, mechanical compression of the nerve
root, or by action of inflammatory mediators originating
from the degenerative disc even without any mechani-
cal compression. Its diagnosis and management remain
an enigma, mainly because there is no gold standard
for either. Accuracy of diagnostic tests used to identify
the source of back pain and their usefulness in clinical
practice, particularly for guiding treatment selection, is
unclear. In connection with the specific instance of back
pain (one of the single most costly disorders in many
industrialized nations), neuropathic pain components
are a significant cost factor.

Key words:
chronic low back pain, neuropathic pain, diagnostics,
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spanja. Na nastanek kroni¢ne bolec¢ine v krizu vplivajo
razli¢ni patofizioloski mehanizmi. V velikih epidemiolo-
Skih Studijah ugotavljajo, da ima od 20 do 35% bolnikov
tako nociceptivne kot nevropatske bolecinske komponente
(1-6). Analiza podatkov iz podatkovnih zbirk zdravstvenega
zavarovanja v ZDA je pokazala, da so bolecine v krizu in
vratu z nevropatsko komponento verjetno najpogostejse
nevropatske bolecine (7). Podatki, ki so jih zbrali v novih
raziskavah v Nemciji, v katerih so ugotavljali razSirjenost
in stro§ke zdravljenja nevropatske bolecine pri bolnikih z
bolecino v kriZu, so pokazali, da je skoraj ena od petih oseb
z bolecino v kriZu imela simptome, znacilne za nevropatsko




bolec¢ino. Med prebivalstvom v Nemciji ima pribliZzno ena
tretjina ljudi bolec€ine v krizu, deleZ ljudi z nevropatsko kom-
ponento bolecine v krizu pa je 6 % celotnega prebivalstva, tj.
skoraj 5 milijonov bolnikov (8, 9). Ugotovili pa so tudi, da
je zdravljenje bolnikov z nevropatsko bolecino povezano z
velikimi stroski za zdravstveno oskrbo le-teh. Po podatkih, ki
so jih zbrali v tej raziskavi, so ocenili, da stroski zdravljenja
bolnikov z bolecino v krizu znasajo 65 milijard dolarjev.
Skupni stroski, tako neposredni kot posredni, za zdravlje-
nje podskupine bolnikov z bolecino v kriZu z nevropatsko
etiologijo pa so 22,6 milijard dolarjev (8, 9). Vendar pa je
diagnostika pri bolnikih z nevropatsko bolec¢ino v kriZu Se
vedno teZavna, predvsem zato, ker za opredeljevanje le-te ni
standardiziranega postopka. Diagnosti¢na vrednost anamne-
ze in fizikalnega pregleda ovrednotena, vecina diagnosti¢nih
testov pa ni dovolj natanéna. Se vedno tudi ni enotnega
mnenja o vpraSalnikih za samoocenitev, ki so se izkazali
kot zanesljivi in veljavni in jih veliko uporabljajo (10). V
21. stoletju diagnoza Se vedno temelji na dobri anamnezi
ter zdravnikovi klini¢ni presoji. Diagnosti¢ne postopke so
opisali v Stevilnih preglednih ¢lankih (11, 12).

NOCICEPTIVNA BOLECINA

Bolecino, ki je posledica fizioloskega aktiviranja bole-
¢inskega sistema, imenujemo tudi nociceptivno boleci-
no, sprejemanje in zaznavanje bolecinskih drazljajev pa
nocicepcijo. Gre za aktiviranje nocireceptorjev zaradi
poskodbe tkiva. Znacilnost te bolecine je, da do nje pri-
de ob draZenju, je lokalizirana in izgine, ¢e je prekinjen
bolecinski drazljaj. Nastane pri boleznih notranjih organov
ali pri okvari sklepov in miSic, na primer zaradi vnetja,
poskodbe, rakaste rasce. Bolnik jo obcuti kot ostro ali kot
topo bolec¢ino. Poleg nociceptivne bole¢ine poznamo Se
nevropatsko bolecino.

NEVROPATSKA BOLECINA

V nasprotju s tem, kar imenujemo vnetna ali nociceptivna
bolecina in je posledica poskodbe tkiv ali delovanja Skodlji-
vih drazljajev na tkiva, je nevropatska bolec¢ina posledica
bodisi poSkodbe ali bolezni perifernega ali centralnega
Zivéevja. Z raziskavami so ugotovili, da nevropatska bole-
¢ina verjetno ni le posledica enega samega patofizioloskega
mehanizma, ampak tudi posledica spremenjene periferne,
spinalne in supraspinalne bolecinske obdelave informacij. V
skladu s spremenjeno definicijo, ki jo je pripravila skupina
izvedencev iz Mednarodnega zdruzZenja za preucevanje
bolecine, je nevropatska bolecina posledica poskodbe ali
bolezni, ki prizadene somatosenzoric¢ni sistem (13). Boleci
znaki in simptomi zaradi spremenjenega obcutenja so zna-
¢ilni znaki za nevropatsko bolec¢ino. Glavne znacilnosti so
spontana bolecina (bole¢ina brez draZljaja) in nenormalni
odzivi na nebolece ali bolece drazljaje (alodinija, hiperalge-
zija). Bolniki lahko toZijo o bolecih paroksizmih (zbadanje,
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elektriziranje), disestezijah ali neprijetnih toplotnih ob&utkih
(pekoce, vroce ali ledeno mrzlo).

MEHANIZMI BOLECINE V KRIZU

DeleZ nevropatske komponente pri bolecini ni popolnoma
pojasnjen. Nekateri so mnenja, da imajo pomembno vlogo
pri njenem nastanku razli¢ni mehanizmi. Verjetno gre za
vpliv tako nociceptivnih kot tudi nevropatskih mehanizmov.
Zaradi tega govorimo o sindromu mesane bolecine. Razli¢ni
simptomi, vklju¢no s senzori¢nimi izpadi, motori¢no Sibko-
stjo in zlasti z bolec¢inami, so povezani z razli¢nimi vrstami
patoloskih procesov na podrocju hrbtenjacne osi. Lahko jih
povzro¢a mehanska utesnitev Ziv¢éne korenine (mehanska
nevropatska koreninska bolec¢ina), okvare v nociceptivnih
konci¢ih degenerirane medvretencne ploscice (lokalna
nevropatska bolecina) ali u¢inki vnetnih mediatorjev, kot so
kemokini in citokini, ki lahko izvirajo iz degeneriranih vre-
tencnih ploscic, celo brez kakrSnega koli mehanskega vzroka
(vnetna nevropatska koreninska bolecina). Ve¢ avtorjev je
skuSalo pojasniti biokemi¢ne medsebojne vplive med priza-
detim tkivom in Ziv¢éno korenino in ugotovili so, da vnetni
mediatorji lahko dosezejo vlakna Ziv¢éne korenine istega
ali sosednjih ledvenih segmentov hrbtenice. Na ta nacin so
lahko okvarjena tudi tista Zivéna vlakna, ki niso mehansko
stisnjena (14-17). V nedavno opravljeni raziskavi so ugo-
tovili, da ponavljajo¢e se mehanske obremenitve vplivajo
na spros$¢anje vnetnih mediatorjev, in predvideli moZnost
sinergijskega ucinka soCasnega mehanskega in kemicnega
drazenja celic anulus fibrosusa na reaktivno proizvodnjo
bolecinskih mediatorjev (prostaglandin E2) (18). Na ta nacin
procesi senzibiliziranja perifernih Zivcev in Zivénih korenin
povzrocijo sekundarno centralno preobcutljivost nevronov
hrbtenjace.

KLINIENE ZNACILNOSTI

Bolecina, ki izZareva v distalni del udov nastopa v klini¢ni
sliki radikularnih in psevdoradikularnih sindromov. S kli-
ni¢nega vidika radikularno bole¢ino lahko razumemo kot
bolecino, ki izZareva pod kolenom, medtem ko se psevdo-
radikularna bolecina ne Siri ¢ez to mejo. Natan¢neje, radi-
kularno bolecino lahko opredelimo kot bolec¢ino, za katero
se zdi, da nastaja v udu ali v trupu in jo povzroca ektopicno
aktiviranje nociceptivnih aferentnih vlaken v hrbtenjacnem
Zivcu ali v njegovi korenini (19).

Tabela 1: MozZni vzroki za radikulopatije in psevdoradiku-
lopatije.

Vzroki radikulopatij
Uklescen disk z utesnitvijo zivca

Stenoza ledvenega dela hrbtenjaénega kanala (starejsi
odrasli)

Stenoza foramna (starejsi odrasli)




Sladkorna bolezen

Degenerativne bolezni diska
Brazgotine zaradi prejsnjih operacij na hrbtenici
Poskodbe korenine Zivca

Spondilolisteza

Vzroki psevdoradikulopatij
Nategnjene misice
Fasetni sindrom

Bolezni sakroiliakalnih sklepov

Blokade sklepov ledvenega dela hrbtenice
Osteohondroza

Vnetje trohantericne burze (burzitis)
Lokalna in sistemska vnetja

Mozganska kap (lahko posnema sakralno radikulopatijo)

Obicajna oblika radikularne bolecine je ishialgija ali ishi-
adi¢na nevralgija, ime zanjo so prvi¢ uporabili leta 1450.
Ceprav se izraz pogosto uporablja za opis kakrne koli
vrste bolecine v nogi, so ga najprej uporabljali za bolec¢ine
na mestu, kjer poteka bedrni Zivec. Stisnjenje korenine
Zivca zaradi izbocene medvretencne plosCice in vnetje
sta verjetno glavna vzroka za ishiadi¢no bolecino. Vendar
je ishialgija klini¢ni sindrom in ne bolezen, ker draZenje
korenine in boleCino povzrocajo razli¢ni vzroki (tabela
1). Tudi simpati¢no ZivCevje lahko povzroci radikularno
bolecino; z nevroanatomskimi in imunohistokemijskimi
raziskavami so namrec nasli nevrone simpati¢nega Zivcéevja
v medvreten¢ni ploscici in v sosednjih tkivih. Simptomi
za radikularno bole¢ino so pogosto razli¢ni, odvisni so
od osnovnega vzroka. Vendar sta psevdoradikularni in
radikularni sindrom razli¢ni klini¢ni stanji. Razlog za
to razlikovanje izhaja iz domneve, da se bole¢ina zaradi
lokalnih okvar, ki ne vplivajo na Zivce ali Zivéne korenine,
t.j. okvar faset v sklepih, piriformni sindrom, lahko ¢uti v
proksimalnih dermatomih na stegnu (prenesena bolecina,
Headove cone). Bolecina zaradi okvar, povezanih s utesni-
tvijo Zivéne korenine se pogosto cuti v distalnih dermato-
mih pod kolenom (projicirana bolecina). Nekateri menijo,
da je ta razlika lahko klini¢no pomembna, saj projicirana
bolecina vedno vkljucuje poskodbo ali drazenje perifernih
Zivcev ali Zivénih korenin (nevropatska bole¢ina), medtem
ko do prenesene bolecina pride brez okvare Zivca in naj bi
bila nociceptivna.

PREGLED IN DIAGNOSTICNI PRISTOPI

Ker je pri vecini bolnikov benigni, nespecifi¢ni mehanski
vzrok za bolecino v kriZu, je cilj klinicnega pregleda, da
ucinkovito prepoznamo bolnike, pri katerih je vecje tvega-
nje za podaljSano okrevanje (zaradi nevroloske okvare). V
smernicah dveh ameriskih zdruzenj »American College of
physicians« in »American Pain Society« priporocajo, da naj
zdravniki anamnezo in nevroloski pregled opravijo usmerje-
no, da bi bolnike s kroni¢no bolecino v kriZu lahko uvrstili
v eno od treh kategorij: nespecifi¢na bolecina, bolec¢ina v
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krizu, ki je lahko povezana z radikulopatijo ali spinalno
stenozo in bolecina v krizu, ki je lahko povezana z drugimi
specifi¢nimi spinalnimi vzroki (20).

ANAMNEZA IN FIZIKALNI PREGLED

Kljub temu da diagnosti¢na vrednost, teoreti¢na zanesljivost
in vrednost anamneze ter klini¢nega pregleda niso bile nikoli
dobro opredeljene (21), je potreben sistematic¢en pristop k
klini¢ni oceni bolnika v okviru ¢asovne omejitve v zasebni
praksi. Anamneze se moramo lotiti skrbno in dosledno.
Klini¢na anamneza se ne razlikuje od anamneze bolnika z
bolecino v vsakem drugem anatomskem podrocju telesa.
Bolecinski diagrami so uporabno orodje pri razmejevanju
in odlo¢anju, v katero kategorijo spada bolnikova bolecina.
Nujno moramo upoStevati kazalnike t. i. »rde€e zastave«, ki
jih, ¢eprav so redki, ne smemo spregledati. »Rdeca zastava«
pomeni simptome in znake, ki kaZejo na nevarne vzroke za
bolecino, zaradi katerih je treba takoj ukrepati (tj. vrocina,
bolecine v mirovanju, bolecine ob prebujanju, distalna izgu-
ba senzibilnosti, §ibkost miSic in izguba nadzora Crevesa ali
secnega mehurja z anestezijo v obliki jahalnih hlac). Posebno
pozornost moramo nameniti »rumenim zastavams, to so
psihosocialne spremenljivke, ki lahko vplivajo na slabsi izid
zdravljenja bolecine. Za razvoj kroni¢ne bolec¢ine so namre¢
pomembni nekateri dejavniki, kot na primer: Zenske, starejSe
od 50 let, Cezmerna telesna teza, boleCina Ze pred operacijo.
Povezane pa so tudi z bolnikovo brezvoljnostjo pri fizikalni
terapiji in z njegovim pesimizmom, depresijo, obcutkom
nekoristnosti in nepotrebnosti.

KLINICNI PREGLED BOLNIKA, LEZE NA
POSTELJI

Pri diagnostiki bolecine v krizu je bistven temeljit nevro-
loski pregled bolnika (tabela 2). Simptomi, ki so speci-
fiéni za ishialgijo (npr. pritisk medvretencne ploscice),
vkljucujejo bolecino, ki je mocnejsa v spodnjem udu kot
pa v hrbtu in je tipi¢no dermatomsko porazdeljena, nevro-
loSke simptome (npr. bole¢ina, motnje senzibilnosti), ki se
poslabsajo s Valsalvovim manevrom (npr. kaselj, kihanje,
napenjanje). Klini¢ne preiskave bolnika, leZe na postelji,
so pomembne, predvsem tiste, ki posku§ajo sproZiti znake
utesnitve Zivénih korenin ali znake duralnega drazenja.
Najpogosteje uporabljajo test dviga bolnikove iztegnjene
noge oziroma ugotavljanje Laséguovega znaka. Preskus
lahko izvedemo, ko bolnik leZi ali sedi. Ce test izvede-
mo, ko bolnik lezi, je le-ta bolj obcutljiv za utesnitev v
medvretenéni plos¢ici. Obcutljivost Laseguovega testa je
ocenjena kot 91 odstotna, specifi¢nost pa naj bi bila samo
26 odstotna (22). Kot dopolnitev Las¢guovega testa lahko
uporabljamo preizkus z dvigom bolnikovih prekrizanih
iztegnjenih spodnjih udov, ki kaze na okvaro Zivénih
korenov L2-L4. Specifi¢nost preizkusa naj bi bila 88 %,
obcutljivost pale 29 % (22). Drugi klini¢ni znaki, ki lahko




kazejo na nevropatski proces, so Sibkost misic¢nih skupin,
senzori¢ni ali motori¢ni izpadi, Sibki miotati¢ni refleksi
ali ¢e jih sploh ni, moten obcutek za vibracijo ali manj
pogosti simptomi, kot so znaki okvare malih moZganov
in motnje hoje. Van Boxem in sodelavci pri bolnikih z
bolec¢ino v krizu predlagajo kombinirano uporabo treh
klini¢nih preiskav, in sicer aktivno fleksijo stoje s pasiv-
no fleksijo vratu, test dviga bolnikove iztegnjene noge s
pasivno dorzifleksijo stopala ter preskus dviga bolnikove
iztegnjene noge s pasivno fleksijo vratu. (23). Vendar pa
niti anamnesti¢ni podatki niti klini¢na preiskava nimajo
velike obcutljivosti in specifi¢nosti.

Tabela 2: Nevroloski pregled pri bolecini v kriZu.

Nesevajoce/ sevajoce bolec¢ine, povezane z dermatomom;
Enostranska baolecina v nogi, ki je mocnejSa kot bolecina v
krizu;

Bolecina pri simulacijskem manevru;

Telesna drza;

Misicna mog¢;

Pregled bolnikovega senzoricno-motoricnega organskega
sistema;

Motnje senzibilnosti/parestezija (v istem podrocju)?

TESTI SENZIBILNOSTI, OPRAVLJENI PRI
BOLNIKU, LEZE NA POSTELJI

Bolecina v krizu (hrbtu) pri bolnikih z nevropatsko bolec¢ino
se lahko pokaze s senzori¢nimi simptomi skupaj z znaki
okvarjenih dermatomov. Zato je pri pregledu bolnikove
senzibilnosti treba oceniti odzive na: dotik s konico igle,
pritisk, hladno, toplo in vibracijo. Da bi ocenili izgubo
(negativne senzori¢ne znake) ali pove¢ano somatosenzo-
ri¢no dejavnost (pozitivne senzori¢ne znake), lahko odzive
razvrstimo kot normalne, zmanjSane ali poveCane. Z dra-
Zljajem izzvane bolecine opredelimo kot hiperalgezijo in
alodinijo, ki sta lahko dinamicni ali stati¢ni. Dotik lahko
ocenimo z uporabo kosma bombaza, obcutek povrhnje
bole¢ine z vbodom z iglo, globoko bolecino z rahlim
pritiskom na miSice in sklepe, obCutek mrzlega in toplega
z merjenjem odziva na toplotne draZljaje (s termorolerji
pri 20° C ali 45° C). Obcutek hladnega je tudi mogoce
oceniti z odzivom na aceton. Vibracije lahko ocenimo z
glasbenimi vilicami, ki jih postavimo na strateske tocke
(npr. na interfalangealne sklepe). Ce ugotovimo alodini-
jo ali hiperalgezijo, lahko merimo njuno intenzivnost in
obmocdje, ki ga obsegata. Velja splosni dogovor, da je treba
pri bolnikih primerjalno izvesti ocenjevanje senzibilnosti
na obeh obmodjih; na obmocju, kjer je bolecina najbolj
mocna in na nasprotni strani njihovega telesa. Vendar pa ni
mogoce izkljuciti hkrati prisotnih sprememb na nasprotni
strani bolnikovega telesa, zato ni zagotovila, da bi lahko bili
rezultati pregleda obmocja na nasprotni strani bolnikovega
telesa Ze tudi referencni.
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RADIOLOSKI PREGLEDI IN
NEVROFIZIOLOSKO TESTIRANJE

Radioloske in nevrofizioloske metode pogosto uporabljajo
za dolocanje Ziv¢nih okvar in utesnitve. Vendar so radioloski
pristopi lahko neuspesni. Z raziskavami so namre¢ ugoto-
vili, da radioloske preiskave vedno ne potrdijo klini¢nih
simptomov (20, 24). Ugotovitve magnetne resonance (MR)
(prva metoda, ki jo izberemo) ali raunalniske tomografije
(CT) pogosto niso specificne. Prav tako tudi ni prepriclji-
vega dokaza, da bi rutinsko slikanje vplivalo na odlocitve
pri bolnikovi obravnavi ali da bi izboljsalo izid njegovega
zdravljenja. Zdi se, da je zgodnje diagnosti¢no slikanje kori-
stno le, ¢e gre za indikacije ali »rdece zastave«, da bole¢ino
povzrocajo prikrite bolezni (okuzbe, maligne bolezni) in ¢e
gre za nedvoumne simptome, ki kazejo na koreninsko okvaro
ali stenozo hrbtenjacnega kanala. Prav tako je koristno, da ga
naredimo pri bolnikih s hudimi simptomi, ki se ne odzovejo
na konzervativno zdravljenje v Sestih do osmih tednih (20,
25). Tudi nevrofizioloski testi niso dovolj specifi¢ni (26).
Nevrofizioloski kazalniki, ki kaZejo na proksimalne okvare
zivenih korenin, so distalna motori¢na latenca in latenca vala
F Zivceyv, ki prejmejo Ziv¢na vlakna iz okvarjene korenine.
Pregled bo pokazal patoloske vrednosti le, ¢e poSkodba
zajema tudi motori¢na Zivéna vlakna. Senzori¢ne prevodne
Studije so obicajno normalne, ¢e je poskodba proksimalno
od ganglija zadnje korenine. Zato niso uporabne pri diagno-
stiki okvare zadnjih korenin. Somatosenzori¢ne evocirane
potenciale, ki analizirajo celotno aferentno prevajanje od
perifernega zivéevja do mozganov, lahko uporabljamo za
odkrivanje proksimalne poskodbe senzori¢nih vlaken (npr. v
ziv¢nih koreninah). Vendar je pomembno, da se zavedamo,
da z opisanimi elektrofizioloSkimi metodami lahko ocenimo
le delovanje mieliniziranih perifernih aksonskih sistemov,
okvare malih vlaken (vklju¢no z nociceptorji) pa ne.

Kvantitativno senzoricno testiranje

Kvantitativno senzori¢no testiranje (KST) je standardiziran
postopek pri nadaljnjih klini¢nih nevroloskih pregledih
senzibilnosti pri bolnikih. Omogoca popolno oceno vseh
senzori¢nih submodalnosti vklju¢no z delovanjem debelih
(AP) in tankih (Ad in C) vlaken. Rezultati testiranja poma-
gajo odkriti motnje senzibilnosti zaradi motene obdelave
bolecine v perifernem zivcevju, v hrbtenjaci ali v moZganih.
KST uporabljajo za odkrivanje patoloskih mehanizmov
nevropatske bolecine. Priznano je kot dodatno, koristno
diagnosti¢no orodje. Ker je KST subjektivna, psihofizi¢na
metoda, ki temelji na bolnikovem sodelovanju, nam standar-
dizirani protokoli in navodila omogocajo, kolikor je sploh
mogoce, objektivno primerjavo rezultatov med razli¢nimi
preiskovalci. Celovit protokol za KST je razvila nemska
raziskovalna mreza za nevropatsko bole¢ino (DFENS) (27).
V zadnjih Studijah, v katerih so uporabili KST, so ugotovili,
da je celo psevdoradikularna bolec¢ina v krizu povezana s
subklini¢nimi senzori¢nimi izpadi v distalnem delu udov,




ki jih s klini¢nimi preiskavami nismo mogli zaznati (npr.
bolecina, ki se $iri pod koleno; motori¢ni in senzori¢ni
izpadi; spremembe miotaticnih refleksov; Laséguov znak)
(28). Podatki, ki so jih dobili s KST, so nedvoumno dokazali
okvare Zivénih korenin pri psevdoradikularnem sindromu. S
tem podpirajo mnenje, da so simptomi in znaki pri bolnikih
s psevdoradikularno in radikularno simptomatiko bolj izraz
kontinuuma bolezni kot pa dve razli¢nih bolezni. O¢itno je,
da veliko bolnikov z bolecino v krizu trpi zaradi neprepo-
znane nevropatske komponente bolecine, zaradi ¢esar je ne
zdravimo ustrezno. Nevropatsko bole¢ino moramo namrec
zdraviti z drugacnim terapevtskimi postopki (29, 30).

PRESEJALNI TESTI ZA NEVROPATSKO
BOLECINO

Ceprav o tem $e vedno ni enotnega mnenja, je smiselno
uporabiti bolnikove opise znacilnosti njegove bolecine, ki
nam pomagajo ugotoviti, kdaj gre za nevropatsko bolecino,
ne pa za druge vrste kroni¢ne bolecine. Bolniki obicajno
bolj opisujejo specificne simptome o moci bolecine, ne
morejo pa vedeti, da je vzrok zanjo nevroloska okvara. V
zadnjih petih letih je bilo opravljeno veliko raziskav, da bi
ocenili uc¢inkovitost uporabe preprostih presejalnih testov,
ki temeljijo na besednem opisu bolecine z uporabo testov
ali brez njih, s katerimi klini¢no diagnosticirajo nevropat-
sko bolecino pri priblizno 10 do 20 % bolnikov s klini¢no
diagnozo nevropatske bolec¢ine. Presejalne teste lahko upo-
rabimo za prepoznavanje morebitnih bolnikov z nevropatsko
bolecino v krizu, rezultati le-teh pa nam dajo smernice
za nadaljnjo diagnostiko in lajSanje bolecine pri bolnikih.
Testi, ki jih pogosto uporabljajo po vsem svetu, so: LANSS
(Leeds Assesement of Neuropathic Symptoms and Signs),
DN4 (Douleur Neuropathique en 4 questions), »ID-Pain«
in »painDETECT« (painDETECT in DN4 najdemo na:
http://www.lyrica.com.au/Lyrica/dn4_Lyrica_monograph.
aspx). Slednji so dokazano uporabni pri bolnikih z bolecino
v krizu (3, 31-33). Vsi ti testi so bili prevedeni v Stevilne
jezike in so dokazano uporabni za presejanje nevropatske
komponente bolecine, zlasti za zdravnike, ki niso specialisti
za zdravljenje bolecine. Kljub temu ne morejo nadomestiti
klini¢ne presoje.

ZAKLJUCGEK

S klini¢nega vidika gre pri kroni¢ni bolecini v krizu pogosto
za nevropatsko bole¢ino. Dovolj je dokazov za to, da ima
bolecina pri 20 do 35 % bolnikov z bolecino v kriZu nevro-
patsko komponento. Posledica kroni¢ne nevropatske bole-
¢ine pri bolnikih je pogosto zmanj$anje njihovih funkcijskih
sposobnosti in omejitve na podrocju sodelovanja. Telesno
in duSevno zdravje bolnikov je slabse, ¢e ga primerjamo z
zdravjem tistih, ki imajo druge vrste kroni¢ne bolecine. To
kaZe, da ne samo moc¢ nevropatske bole¢ine, ampak tudi
njene znacilnosti negativno vplivajo na kakovost bolnikovega
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Zivljenja ter da je treba za uspes$no zdravljenje le-te uporabiti
tudi druge postopke in ne samo zdravila. Diagnozo je tezko
postaviti, predvsem zaradi tega, ker ni zanesljivega standar-
dnega postopka, s katerim bi primerjali druge diagnosti¢ne
teste za ugotavljanje nevropatske bolecine. Prav tako so s
KST zbrali zanimiv podatke, da gre pri bolnikih s psevdo-
radikulopatijo in tistih z radikulopatijo bolj za kontinuum
bolezni kot pa za razli¢ne bolezenske entitete. Specificne
diagnosti¢ne preiskave ne smejo biti rutinski del zacetnega
ocenjevanja, temvec je bolje, ¢e jih uporabljamo selektivno
glede na anamnezo, klini¢ni pregled in zacetni odziv bolnika
na zdravljenje. Vendar imajo radioloske in nevrofizioloske
metode ter KST svoje omejitve pri prepoznavanju nevropat-
ske komponente pri bolnikih z bolecino v krizu. Zato je teme-
Jjit klini¢ni pregled Se vedno najboljsi nacin za ocenjevanje
bolnikovega stanja. Diagnosti¢na obravnava mora vkljucevati
temeljit nevroloski pregled s psihosocialnim vrednotenjem.
Vprasalniki za bolnikovo samooceno postajajo v vsakdanji
klini¢ni praksi vedno bolj pomembni pri ocenjevanju bolni-
kove bolecine v krizu. TakSni presejalni testi lahko pomagajo,
zlasti sploSnim zdravnikom, da pri bolnikih z bolecino v kri-
7u prepoznajo nevropatsko komponento bolecine in bolnike
napotijo $e na nadaljnje diagnosti¢ne postopke. Za pravilno
diagnozo pri vseh bolnikih s kroni¢no bolec¢ino je najbolj
pomembno, da so za ocenjevanje le-teh zdravniki ustrezno
usposobljeni, pa tudi za uporabo veljavnih postopkov, ki jim
lahko pomagajo razlikovati med nevropatsko in nociceptivno
komponento bolecine.
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