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Wprowadzenie

Zespoły korzeniowe (radikulopatie) są jednymi z najczęściej 
spotykanych jednostek chorobowych kręgosłupa. Bardzo 
często spotykamy się z takimi określeniami jak rwa kulszowa, 
r w a r a m i e n n a , l u m b a l g i a , w y p a d n ię c i e k rążk a 
międzykręgowego, lecz czy rzeczywiście patologie te 
postrzegamy w pełnym świetle? Czy znamy i rozumiemy ich 
przyczyny oraz konsekwencje całościowo? Radikulopatia jest 
zespołem bólowym, wywołanym zaburzeniem w obrębie 
struktury lub funkcji korzenia nerwowego. Bóle korzeniowe 
opisane zostały po raz pierwszy przez Mixter’a i Barr’a, jako 
wynik mechanicznego ucisku herni krążka międzykręgowego 
na korzeń nerwowy. Dziś wiadomo już, iż przyczyn tego typu 
dysfunkcji jest wiele, lecz nadal najczęściej opisywanymi są 
uszkodzenia krążka międzykręgowego, który jak obecnie 
przyjęto, uciska mechanicznie na korzeń nerwowy, 
powodując zaburzenie jego pracy. Jednak obserwacje 
neurochirurgów oraz wnikliwe i ponadstandardowe badania 
obrazowe wskazują, iż uwypuklające się lub wydostające się 
do kanału kręgowego lub otworu międzykręgowego części 
krążka stosunkowo rzadko uciskają bezpośrednio na 
strukturę nerwową. Wynika stąd, iż czysta kompresja 
mechaniczna materiału dyskowego na korzeń nerwowy jest 
znacznie rzadziej spotykana niż jest to obecnie przyjęte. 

Model mechaniczny zaburzeń radikulopatycznych jest 
prawidłowy, lecz niepełny. Oznacza to, że kompresja 
mechaniczna na korzeń nerwowy będzie powodowała jego 
zaburzenia, lecz co dzieje się w przypadkach, gdzie materiał 
dyskowy nie uciska bezpośrednio na struktury nerwowe, lecz 
mimo to pacjenci odczuwają charakterystyczne dla zespołów 
korzeniowych doleg l iwośc i bólowe oraz deficyty 
neurologiczne?
 
 
 
 
 

Anatomia korzenia nerwowego, 
a jego uszkodzenia

Korzeń nerwowy jest pierwszą strukturą obwodowego 
układu nerwowego, uchodzącą poza obręb kolumny 
kręgosłupa. Zbudowany jest z korzenia grzbietowego 
niosącego głównie włókna aferentne - czuciowe oraz 
korzenia brzusznego zawierającego głównie włókna 
eferentne - ruchowe. Lędźwiowe korzenie brzuszne i 
grzbietowe uchodzą z rogów rdzenia kręgowego na 
wysokości L1-L2 i podążają w dół w postaci ogona końskiego. 
Stąd też mówiąc o kręgosłupie lędźwiowym, należy mieć na 
uwadze iż nie ma tam samego rdzenia kręgowego, lecz 
istnieje zbiór korzeni rdzeniowych, uchodzących z przestrzeni 
otworu kręgowego na poszczególnych poziomach. 

Korzeń grzbietowy posiada na swym dystalnym odcinku zwój 
grzbietowy, zawierający neurony czuciowe. Ów zwój 
umiejscawia się w różnych odległościach względem otworu 
międzykręgowego. - od samej przestrzeni otworu, aż do 1 cm 
dystalnie od otworu. Lokalizacja zwoju względem otworu 
międzykręgowego jest bardzo istotna, gdy rozpatrywane są 
mechaniczne zespoły kompresyjne korzeni nerwowych, co 
zostanie omówione w dalszej części artykułu. Zwój 
grzbietowy jest bardzo ważnym ośrodkiem nerwowym, gdyż 
zawiera ciała czuciowych komórek nerwowych. Kolejnym, 
zastanawiającym faktem jest si lny związek zwoju 
grzbietowego z układem autonomicznym, a dokładniej pniem 
współczulnym, gdzie włókna komórek czuciowych zwoju 
przebiegają gałęziami łączącymi białymi i szarymi do 
sąsiadujących zwojów współczulnych. Owe strukturalne 
związki mogą mięć wpływ na dystalne obrzęki kończyn 
dolnych u części pacjentów z zespołami korzeniowymi, gdyż 
zwoje te odpowiadają za skurcz mięśni gładkich naczyń 
krwionośnych. Podrażnienie centrów współczulnych okolicy 
lędźwiowej najprawdopodobniej powodować będzie 
wzmożoną ich impulsację, a w rezultacie obkurczenie naczyń 
krwionośnych i osłabienie krążenia w kończynie dolnej. 
Mechanizm ten odtworzono w kilku badaniach klinicznych na 
szczurach, gdzie ucisk na zwój grzbietowy powodował 
prawdopodobnie odruchowe, wyraźne ograniczenie krążenia 
w korespondującej kończynie dolnej. Mechanizm ten może 
tłumaczyć występowanie obrzęków limfatycznych w okolicy 
pachwinowej, podkolanowej i okolicy kostki bocznej u 
pacjentów z wyraźnymi objawami korzeniowymi. 
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Lędźwiowe korzenie nerwowe umiejscawiają się głównie w 
górnej części otworu międzykręgowego, granicząc od góry z 
dolnym wcięciem kręgu górnego, od przodu z tylno-boczną 
częścią pierścienia włóknistego, od dołu z systemem 
naczyniowym kolumny kręgosłupa i od tyłu z brzuszną 
częścią torebki stawu międzywyrostkowego. Korzeń nerwowy 
graniczy także ze zmiennymi osobniczo różnymi formami 
więzadeł dodatkowych, które przebiegają w świetle otworów 
międzykręgowych i łączą pochewkę korzenia nerwowego z 
otaczającymi strukturami kręgosłupowymi. Badania 
anatomiczne wskazują na obecność przyjamniej pięciu typów 
więzadeł oponowych, w tym więzadła łączące pochewkę 
k o r z e n i a z b r z u s z n ą c z ę ś c i ą t o r e b k i s t a w u 
międzywyrostkowego, z górnym lub dolnym wcięciem kręgu, 
boczną częścią pierścienia włóknistego lub więzadłem 
podłużnym tylnym. Jak dotąd nie zbadano dokładnie jaką 
funkcję pełnią owe w.oponowe, lecz można przypuszczać, iż 
ich zadaniem jest utrzymywanie określonego dystansu 
korzenia nerwowego względem struktur okalających i 
tworzących otwór międzykręgowy. Wiedząc, iż korzeń 
nerwowy musi wykazywać zdolność do przemieszczania się w 
otworze międzykręgowym dla zachowania mobilności całego 
układu nerwowego, zmiany w elastyczności wymienionych 
więzadeł mogą prowadzić do ogarniczenia mobilności 
korzeni nerwowych względem otworów międzykręgowych. 
Zmiany elastyczności owych więzadeł hipotetycznie mogą być 
wynikiem zaburzeń w obrębie struktur na których posiadają 
one swoje przyczepy. Innym aspektem obecności 
w.oponowych jest ich wpływ na pozycję korzenia nerwowego 
w momencie pojawienia s ię uszkodzenia krążka 
międzykręgowego. Istnieje prawdopodobieństwo, iż więzadła 
te przytrzymują korzeń nerwowy w pozycji niekorzystnej, to 
jest blisko samej wypukliny. Są to jednak spekulacje i 
domysły, niepoparte wynikami badań naukowych. 

Oba korzenie (brzuszny i grzbietowy) otoczone są tkanką 
łączną, będącą przedłużeniem opony twardej rdzenia, zwaną 
pochewką oponową korzenia nerwowego, która to dalej 
przeobraża się w nanerwie bardziej obwodowych struktur 
nerwowych. Pomiędzy blaszkami tkanki łącznej pochewki 
korzeniowej znajdują się liczne adipocyty, magazynujące 
tłuszcz. Adipocyty zajmują nawet 1/3 przekroju poprzecznego 
przez korzeń nerwowy, stanowiąc miejsce przebiegu naczyń 
krwionośnych i limfatycznych, a także będąc warstwą 
ochronną wrażliwych włókien nerwowych biegnących 
bardziej osiowo. 

W miejscu, gdzie z opony twardej rdzenia kręgowego uchodzi 
pochewka korzenia, znajduje się bardzo gęsta sieć 
terminalnych naczyń limfatycznych, zwana „ink-cuff”. Jest to 
miejsce, w którym układ limfatyczny wnika pomiędzy blaszki 
pochewki korzenia, aż do przestrzeni podoponowej. 
Struktura ta jest bardzo istotna dla cyrkulacji płynu 
międzykomórkowego oraz detoksykacji tkanek i transportu 
białkowego. Układ limfatyczny transportuje limfę z tej okolicy 
do lokalnych węzłów chłonnych pnia lędźwiowego, a 
następnie do większych centrów limfatycznych - zbiornika 
mleczu (cisterna chyli) i później przewodu piersiowego 
(thoracic duct). System ten resorbuje płyn międzykomórkowy 
oraz płyn mózgowo-rdzeniowy i transportuje go do lewej żyły 
podobojczykowej. Należy zwrócić szczególną uwagę na fakt, 

iż system limfatyczny prócz funkcji detoksykacyjnej, pełni rolę 
transportera komórek układu odpornościowego - limfocytów, 
a także wielu innych czynników biorących udział w 
odpowiedziach immunologicznych. Istnienie „ink-cuff” jest 
kluczowe dla stanów patologicznych korzeni nerwowych, 
szczególnie w przypadku ich obrzęku oraz obecności stanu 
zapalnego. Można podejrzewać, iż istnienie zaburzeń 
przepływu limfatycznego może negatywnie wpływać na 
poprawne działanie „ink-cuff” w momencie pojawienia się 
obrzęku korzenia nerwowego. Bezpośrednim wnioskiem 
owego spostrzeżenia jest możliwość utrudnienia lub wręcz 
wywołania zaburzeń korzeniowych w wyniku upośledzenia 
transportu limfatycznego w naczyniach limfatycznych, 
powiązanych z „ink-cuff”, a więc głównie z pniami 
lędźwiowymi odpowiedzialnymi za drenaż limfatyczny nie 
tylko korzeni nerwowych, lecz także kończyn dolnych, ścian 
trzewnych struktur miednicznych, nerek i nadnerczy oraz 
głębszych głębszych ścian brzusznych (tkanki tłuszczowej, 
powięzi mięśniowych, także m.lędźwiowego). Bez wątpienia 
układ limfatyczny odgrywa ważną rolę w zespołach 
korzeniowych, a jego powiązania strukturalno-funkcjonalne z 
pozostałymi strukturami organizmu, reprezentują złożoność 
problematyki zbyt mechanicznie postrzeganych radikulopatii. 

Struktury nerwowe są jednymi z najbardziej uzależnionych 
tkanek od sprawności cyrkulacji krwi w ludzkim organizmie. 
Sprawność wewnątrznerwowego przepływu krwi jest jednym 
z kluczowych aspektów prawidłowego funkcjonowania 
układu nerwowego. Badania kliniczne wskazują, iż kierunek 
wewnątrzkorzeniowego przepływu krwi jest głównie 
dordzeniowy (z obwodu ku części centralnej) - czym dalej 
pojawia się ucisk lub obrzęk korzenia nerwowego, tym 
większe ograniczenie przepływu krwi oraz większe ciśnienie 
wewnątrzkorzeniowe. Kompresja na korzeń nerwowy będzie 
wywoływała znacznie większy obrzęk w części dystalnej od 
miejsca ucisku niż proksymalnej.
 
 
 

Uszkodzenie krążka 
międzykręgowego, a 
radikulopatia

Jak już wspomniano, powszechnie przyjmuje się, iż 
r a d i k u l o p a t i e w w y n i k u u s z k o d z e n i a k r ą ż k a 
międzykręgowego są wynikiem mechanicznej kompresji na 
korzeń nerwowy. Jeśli rzeczywiście byłaby to główna 
przyczyna problemu, to jak wyjaśnimy fakt braku korelacji 
pomiędzy wielkością uszkodzenia krążka, a poziomem 
dolegliwości i objawów pacjentów. Wiele badań klinicznych 
wskazuje, iż wielkość herni ma niewielki wpływ na ciężkość 
dolegliwości i zaburzeń neurologicznych pacjentów. 
Udowodniono, iż już sam kontakt materiału dyskowego ze 
strukturą nerwową, bez kompresji mechanicznej (brak 
ucisku), powoduje silną odpowiedź zapalną korzenia 
n e r w o w e g o , j e g o o b r z ę k , s i l n e o g r a n i c z e n i e 
wewnątrzkorzeniowego przepływu krwi oraz wyraźny wzrost 
ciśnienia wewnątrzkorzeniowego. Porównano ów fakt z 

OFC Wiedza * 2012

OFC TERAPIA MANUALNA  |  Warszawa, 2012  |  www.oftc.pl |   Tekst i ilustracje: Karol Szapel MSc,PT,MT
Wszystkie prawa zastrzeżone. Wykorzystanie materiałów tylko za zgodą autora.  |  info@oftc.pl

STRONA  2



kontaktem tkanki mięśniowej i tłuszczowej z korzeniem 
nerwowym, gdzie kontakt (nie ucisk) owych tkanek na korzeń 
nerwowy nie wywoływał stanu zapalnego, wyraźnego 
obrzęku ani ich następstw w zakresie dynamiki płynów. 
Oznacza to , iż uszkodzenie s truktura lne krążka 
międzykręgowego powoduje uwolnienie i/lub pojawienie się 
czynników zapalnych w obrębie nie tylko samego 
uszkodzenia, lecz także struktur korzenia nerwowego, 
prowadząc do wywołania stanu zapalengo także w tkankach 
nie dotkniętych urazem mechanicznym. Prawdopodobnie 
mechanizm ten jest zmienny osobniczo i uzależniony od 
podatności tkanki nerwowej na poddanie się stanowi 
zapalnemu i/lub zdolności tkanki nerwowej do szybkiej i 
bezobjawowej reakcji minimalizującej efekty czynników 
zapalnych. Wydaje się, iż ważną rolę odgrywa tu wiele 
czynników, w tym także stan równowagi chemicznej 
organizmu, sprawności układu limfatycznego oraz poziomu 
odżywienia tkanek. 

Rozpatrując problematykę zespołów korzeniowych, prócz 
modelu kompresji mechanicznej należy wziąść pod uwagę 
zaburzenia wewnątrzkorzeniowej dynamiki płynów. 
Wnikające do korzenia nerwowego naczynia krwionośne 
zaopatrują go w substancje odżywcze oraz systemem żylnym 
odprowadzają „wykorzystaną krew”. Ogólnie wiadomo, iż 
naczynia żylne wykazują znacznie mniejsze ciśnienie krwi niż 
naczynia tętnicze. Wiąże się to także z faktem, iż naczynia 
żylne ulegają szybszemu zamknięciu się (zapadnięciu) w 
wyniku ich ucisku w porównaniu do naczyń tętniczych. W 
momencie pojawienia się ucisku mechanicznego lub czynnika 
w y w o łu j ą c e g o o b r z ę k k o r z e n i a n e r w o w e g o - 
wewnątrzkorzeniowe naczynia żylne zamykają się znacznie 
szybciej niż naczynia tętnicze. Prowadzi to do mechanizmu, w 
którym krew ma znacznie bardziej utrudniony odpływ, lecz 
nadal bardziej wydolny dopływ krwi. Mechanizm ten 
prowadzi w rezultacie do nasilenia obrzęku korzenia w 
wyniku zatrzymywania dostarczanej krwi. Dobrym 
argumentem, popierającym istotność wewnątrzkorzeniowej 
dynamiki płynów są wyniki badań, w których u pacjentów z 
zespołem korzeniowym w wyniku herni krążka L4-L5 
poddanych zabiegowi discektomii, zmierzono wielkość 
przepływu wewnątrzkorzeniowego przed i po zabiegu. 
Pacjenci, u których wewnątrzkorzeniowy przepływ krwi uległ 
silnej poprawie natychmiast po zabiegu (wzrósł około 5-
krotnie) uzyskali bardzo duże zmniejszenie dolegliwości i 
objawów neurologicznych pooperacyjnie. Pacjenci, u których 
ów przepływ nie uległ po zabiegu wyraźnej poprawie, mimo 
skutecznego usunięcia drażniącego fragmentu krążka, nie 
odczuli wyraźnej poprawy pozabiegowo. Wyniki owych badań 
świadczą o nadrzędnej funkcji naczyniowej w zespołach 
korzeniowych. 

Innym, bardzo ciekawym faktem naukowym są wyniki badań 
nad wpływem lokalizacji wypukliny względem zwoju 
grzbietowego korzenia nerwowego. Badania wykazały, iż 
czym bardziej boczna wypuklina oraz czym bliżej otworu 
międzykręgowego znajduje się zwój grzbietowy, tym silniejszy 
obrzęk korzenia nerwowego i samego zwoju grzbietowego, 
silniejsze ograniczenie wewnątrzkorzeniowego przepływu 
krwi oraz większe ciśnienie wewnątrzkorzeniowe. Co 
ważniejsze - badania wskazują także, iż zaburzenia dynamiki 

płynów zwoju grzbietowego (obrzęk, ograniczenie przepływu 
krwi oraz wzrost ciśnienia) powodują znacznie poważniejsze 
zaburzenia neurodynamiczne i neurologiczne niż w 
przypadku ucisku samego korzenia grzbietowego. Badania, w 
których kompresji poddawano korzeń grzbietowy oraz zwój 
grzbietowy wykazały, iż kompresja (lub obrzęk) zwoju 
grzbietowego powodowały znacznie dłużej utrzymujący się 
stan wyładowań komórek czuciowych w porównaniu do 
krótkotrwałej impulsacji z uciśniętego korzenia grzbietowego. 
Hanai i wsp. dodają, iż kompresja korzenia grzbietowego 
powodowała tylko chwilowe impulsacje nerwowe (SD 10-40 
sekund), a kompresja zwoju grzbietowego powodowała 
impulsację ciągłą, która ustępowała dopiero w momencie 
zniesienia uciusku. Dodatkowo - ucisk zwoju grzbietowego 
prócz wzmożonej i długotrwałej impulsacji, powodował także 
silne obniżenie progu pobudliwości komórek zwojowych w 
wyniku sygnałów aferentnych z obwodu (kończyny) w 
porównaniu do niewielkiej zmiany pobudliwości nerwowej w 
przypadku ucisku korzeni grzbietowych. Oznacza to, iż obrzęk 
i/lub ucisk zwoju grzbietowego silnie koreluje z wielkością 
zaburzeń sensorycznych, powiązanych z zespołami 
korzeniowymi. Kolejne badania naukowe wskazują na 
znacznie większą wraż l iwość mechaniczną zwojów 
grzbietowych niż samych korzeni rdzeniowych. Dość 
ciekawym faktem jest wzrost pobudliwości komórek zwojów 
grzbietowych w wyniku mechanicznego podrażnienia nie 
tylko samego zwoju, lecz także nerwów obwodowych, 
związanych z danym zwojem. Czym dłuższa kompresja nerwu 
obwodowego (i/lub zwoju grzbietowego), tym większy wzrost 
wrażliwości mechanicznej całego łańcucha nerwowego, 
powiązanego strukturalnie z danym nerwem (i/lub zwojem). 
Mechanizm zwiększenia wrażliwości mechanicznej w wyniku 
obwodowego konfliktu tkanki nerwowej nazywa się 
sensytyzacją (uwrażliwieniem) obwodowym i powiązany jest z 
zaburzeniami czucia głębokiego i powierzchownego, w tym 
także hyperalgezji oraz allodynii. 

W praktyce klinicznej spotykamy się z przypadkami, gdzie 
pomimo monosegmentarnego podrażnienia korzenia 
nerwowego, dolegliwości bólowe obejmują co raz bardziej 
rozległe obszary ciała wraz z czasem istnienia dysfunkcji. 
Jedną z teorii tłumaczących taki stan rzeczy jest mechanizm 
sensytyzacji (uwrażliwienia) centralnego oraz obwodowego 
układu nerwowego. Wykazano, iż czas drażnienia korzeni 
nerwowych oraz zwojów grzbietowych koreluje ze zmianami 
pobudliwości komórek rogów tylnych rdzenia kręgowego, w 
tym także zmianami strukturalnymi w obrębie neuronów 
rogów tylnych. Zmiany dotyczyły nie tylko zwiększonej 
pobudliwości nerwowej na zadany bodziec, lecz prowadziły 
także do powstawania nowych połączeń pomiędzy 
neuronami rogów tylnych. Obserwowane w obrazach 
mikroskopowych zmiany morfologiczne rdzenia kręgowego 
dotyczyły wnikania głównie zmielinizowanych włókien 
nerwowych w obręb 2 blaszki rogu tylnego rdzenia 
kręgowego. Owe zmiany morfologiczne w obrębie rdzenia 
dobrze tłumaczą patogenezę allodynii mechanicznej w 
wyniku ucisku na zwój grzbietowy. 

Silne i natychmiastowe zespoły korzeniowe są w dużej mierze 
wynikiem zaburzeń w obrębie zwojów grzbietowych korzeni 
nerwowych. Jednocześnie zaobserwowano także zmiany 
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morfologiczne i immunohistochemiczne w obrębie 
neuronów zwojów grzbietowych w wyniku kompresji na 
korzenie nerwowe. Zmiany te były wynikiem reakcji 
aksonalnych korzeni nerwowych oraz były wolniejsze niż w 
przypadku ucisku na same zwoje grzbietowe. Zmiany w 
obrębie pierwszorzędowych neuronów czuciowych w 
zwojach grzbietowych obejmowały jądra komórkowe, 
mitochondria oraz siateczkę endoplazmatyczną. Pomimo, iż 
zmiany neuronalne w wyniku kompresji korzeni nerwowych 
zachodziły wolniej, to istotne jest, iż pacjenci z tego typu 
zaburzeniami znacznie wolniej odzyskiwali sprawność 
pooperacyjnie.

 
 

Podsumowanie

Radikulopatia nie jest zespołem wynikającym tylko w wyniku 
mechanicznego ucisku na struktury nerwowe. Bez wątpienia 
bezpośredni ucisk herni na korzeń nerwowy, będzie 
powodował jego silne zaburzenia i zespoły korzeniowe, lecz 
model ten nie tłumaczy radikulopatii, w których uszkodzenie 
krążka nie powoduje bezpośredniego ucisku na struktury 
nerwowe. 

Omówione w artykule czynniki, takie jak sprawność 
wewnątrz- i okołokorzeniowego układu krwionośnego i 
limfatycznego, ośrodkowe i obwodowe zmiany neuronalne 
oraz reakcje odruchowe zmuszają do szerszego spojrzenia na 
zespoły korzeniowe, szczególnie pod kątem reakcji i zmian 
fizjologicznych. Korzystne staje się także rozpatrywanie owej 
patologii bardziej globalnie, uwzględniając mechanizmy 
znacznie dalsze i bardziej kompleksowe od czysto 
mechanicznych modeli patogenezy radikulopatii.
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