
JAKA JEST SKUTECZNOŚĆ I BEZPIECZEŃSTWO STOSOWANIA GLIKOKORTYKOSTEROIDÓW SYSTEMOWO W OSTRYM BÓLU KRZYŻA?
VOL 20/NR 12/GRUDZIEŃ 201128

Podsumowanie dowodów
W badaniu klinicznym prowadzonym z randomizacją, z grupą
kontrolną, metodą podwójnie ślepej próby, z udziałem 82 pa-
cjentów, którzy zgłosili się na oddział ratunkowy z ostrym bólem
krzyża i objawami rwy kulszowej, porównywano skuteczność
metyloprednizolonu podanego domięśniowo w pojedynczej daw-
ce 160 mg z placebo.1 Obecność rwy kulszowej potwierdzono za
pomocą testu unoszenia prostej nogi (test Laseque’a – przyp.
tłum.). Wszyscy pacjenci otrzymali ulotki informacyjne, niewiel-
ki zapas naproksenu i oksykodonu z paracetamolem. Głównym
punktem końcowym była zmiana nasilenia bólu ocenianego od 0
do 10 na wizualnej skali analogowej (VAS – visual analogue scale).

W czasie obserwacji nasilenie bólu zmniejszyło się w obu
grupach. W grupie otrzymującej glikokortykosteroidy poprawa
nie była znacząco większa (po tygodniu: średnia różnica 1,1;
95% przedział ufności [CI], -0,5-2,8; po miesiącu: średnia róż-
nica 1,3; 95% CI, -0,5-2,7).

Przy uwzględnieniu drugorzędowych punktów końcowych,
po miesiącu obserwacji pogorszenie sprawności czynnościowej
(funkcjonowania/sprawności fizycznej) utrzymywało się u 19%
pacjentów z grupy otrzymującej metyloprednizolon i u 49% pa-
cjentów z grupy otrzymującej placebo (bezwzględna różnica
30%, 95% CI, 9-49, p=0,007). Zastosowanie leków przeciwbólo-
wych w ciągu ostatnich 24 h było podobne w obydwu grupach
(22% pacjentów, którzy otrzymali glikokortykosteroidy domię-
śniowo v. 49% pacjentów otrzymujących placebo, p=0,06). Nie
było żadnych zgłoszeń o krwawieniu z przewodu pokarmowe-
go, martwicy kości czy poważnych epizodach hiperglikemii.

To samo dotyczy bólu krzyża bez objawów rwy kulszowej.
W badaniu klinicznym prowadzonym z randomizacją, z grupą
kontrolną, metodą podwójnie ślepej próby, z udziałem 87 pacjen-
tów, oceniano efekty zastosowania metyloprednizolonu podawa-
nego domięśniowo w przypadku ostrego bólu krzyża trwające-
go krócej niż tydzień, bez objawów rwy kulszowej.2 Pacjenci
otrzymali domięśniowo pojedynczą dawkę 160 mg metylopred-
nizolonu lub placebo. Wszyscy dostali ulotki informacyjne i nie-
wielki zapas leków: naproksenu i oksykodonu z paracetamolem.
Głównym punktem końcowym była zmiana nasilenia bólu oce-
nianego od 0 do 10 na wizualnej skali analogowej (VAS).

W trakcie badania nasilenie bólu zmniejszyło się w obu gru-
pach, ale w grupie otrzymującej glikokortykosteroidy redukcja
nie była znacząco większa (po tygodniu: średnia różnica 0,6;
95% CI, -0,9-2,2; po miesiącu: średnia różnica 0,6; 95% CI, -1,0-
-2,2). Po miesiącu obserwacji nie było różnic w obu grupach pod
względem poprawy sprawności czynnościowej czy zastosowania
leków przeciwbólowych w ciągu ostatnich 24 h.
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Odpowiedź oparta na dowodach
z badań naukowych
Podawanie glikokortykosteroidów systemowo w krótkich
kursach jest prawdopodobnie bezpieczne, ale nieskuteczne.
Metyloprednizolon podany domięśniowo lub dożylnie w po-
jedynczej dawce nie zmniejsza nasilenia dolegliwości u pa-
cjentów z bólem krzyża i rwą kulszową oraz nie wpływa ko-
rzystnie na sprawność czynnościową pacjenta. Prednizon
podawany doustnie (przez 9 dni w stopniowo zmniejszanej
dawce) nie zmniejsza bólu i nie poprawia sprawności czyn-
nościowej u pacjentów z bólem krzyża i rwą kulszową. Me-
tyloprednizolon podany domięśniowo w pojedynczej dawce
nie zmniejsza bólu i nie poprawia sprawności funkcjonalnej
u pacjentów z bólem krzyża bez objawów rwy kulszowej (si-
ła zaleceń: B – badanie kliniczne z randomizacją).

W żadnym z badań klinicznych dotyczących zastosowa-
nia glikokortykosteroidów u pacjentów z bólem krzyża nie
stwierdzono nasilenia działań niepożądanych, ale grupa ba-
dana była nieliczna, a dostępne dane dotyczą jedynie krót-
kiego, miesięcznego okresu obserwacji.
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Najczęściej występującymi działaniami niepożądanymi były
dolegliwości ze strony górnego odcinka przewodu pokarmowego,
senność i osłabienie. Częstość występowania działań niepożądanych
była porównywalna w obu grupach; powodowały je prawdopo-
dobnie naproksen i oksykodon, które stosowali wszyscy pacjenci.

Po dożylnym podaniu glikokortykosteroidów objawy rwy
kulszowej ustępują na krótko. W badaniu klinicznym prowa-
dzonym z randomizacją, z grupą kontrolną, metodą podwójnie
ślepej próby skuteczność metyloprednizolonu podawanego do-
żylnie w pojedynczej dawce 500 mg porównywano z placebo u 65
pacjentów z bólem w obrębie kończyny dolnej spowodowanym
rwą kulszową (z towarzyszącym bólem krzyża lub bez tego bó-
lu) i z potwierdzoną w badaniach obrazowych dyskopatią odcin-
ka lędźwiowego kręgosłupa.3 Głównym punktem końcowym
była redukcja towarzyszącego rwie kulszowej bólu kończyny
dolnej w ciągu 3 dni po wstrzyknięciu, mierzona przy użyciu wi-
zualnej skali analogowej (VAS). Wszyscy pacjenci otrzymali
standardowe leki przeciwbólowe i zalecono im fizykoterapię.

Pierwszego dnia u 48% pacjentów z grupy metyloprednizo-
lonu i u 28% pacjentów z grupy placebo zaobserwowano zmniej-
szenie nasilenia bólu towarzyszącego rwie kulszowej oceniane-
go na skali VAS ≥20 mm (p=0,04, liczba pacjentów, których
należy poddać leczeniu, aby zapobiec jednemu niekorzystnemu
punktowi końcowemu [NNT – number needed to treat] wyniosła
5). Nasilenie bólu w 2., 3., 10. i 30. dniu nie różniło się jednak
w obu grupach. Nie zaobserwowano również różnic pod wzglę-
dem poprawy sprawności czynnościowej czy zużycia leków prze-
ciwbólowych. W badaniu nie oceniano działań niepożądanych.

U pacjentów z bólem krzyża i rwą kulszową prednizon
zmniejsza ból w porównywalnym podobnym stopniu jak pla-

cebo. W badaniu klinicznym prowadzonym z randomizacją,
z grupą kontrolną, metodą podwójnie ślepej próby u 27 pacjen-
tów z ostrym bólem krzyża i rwą kulszową porównywano tera-
pię prednizonem stosowanym doustnie w stopniowo zmniejsza-
nej dawce (60-40-20 mg, każda dawka podawana przez 3 dni)
z placebo.4 Wszyscy pacjenci mogli w razie bólu stosować nieste-
roidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) i opioidowe leki przeciw-
bólowe. Pouczono ich także, aby w miarę możliwości byli aktyw-
ni fizycznie, i skierowano na fizykoterapię. Przez pierwszy
miesiąc wyniki takiego postępowania oceniano raz na tydzień,
przez kolejne 5 miesięcy raz na miesiąc.

W obu grupach nie zaobserwowano znaczących różnic pod
względem nasilenia bólu, sprawności czynnościowej i zużycia
leków przeciwbólowych. U 15% pacjentów z grupy otrzymu-
jącej glikokortykosteroidy doustnie i u 48% pacjentów z gru-
py kontrolnej dołączono później glikokortykosteroidy we
wstrzyknięciach, ale różnice w wynikach badania nie były
istotne statystycznie. Prowadzący je nie oceniali zdarzeń nie-
pożądanych.

Zalecenia
We wspólnych wytycznych American College of Physicians
i American Pain Society zaleca się paracetamol i niesteroido-
we leki przeciwzapalne jako leki I rzutu w przypadku samego
bólu krzyża oraz bólu krzyża z objawami rwy kulszowej.5 Nie
zaleca się natomiast stosowania glikokortykosteroidów syste-
mowo, ponieważ „nie wykazano, żeby były one skuteczniejsze
niż placebo”.
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Glikokortykosteroidy były stosowane w leczeniu bólu, zwłasz-
cza ostrego okolicy lędźwiowej kręgosłupa, od pierwszych

lat ich wprowadzenia do leczenia. Wielu autorów zalecało je
w bólu ostrym i długo się utrzymującym, który nie ustępował
po zastosowaniu niesteroidowych leków przeciwzapalnych.
Część lekarzy uważała wręcz, że przed planowanym zabiegiem
operacyjnym w bólu krzyża wywołanym dyskopatią lędźwiową
należy zastosować glikokortykosteroidy jako leki „ostatniej
szansy”. W niektórych podręcznikach do dziś ten rodzaj lecze-
nia jest rekomendowany jako równoważny ze stosowaniem nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych, mimo że wyniki badań
od lat negują korzyści ze stosowania glikokortykosteroidów
w leczeniu bólu dolnego odcinka kręgosłupa. Jakie są tego przy-
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czyny? Należy ich upatrywać zarówno w braku weryfikacji
zdobytej wcześniej wiedzy, jak i w opieraniu postępowania na
pojedynczych przypadkach z własnej praktyki klinicznej, w któ-
rych odnotowano poprawę po zastosowaniu tych leków.

Omawiany artykuł jest krótki, ale ma wyjątkowo silny prze-
kaz. Współcześnie nie ma żadnych naukowych dowodów na
skuteczność glikokortykosteroidów w leczeniu bólu dolnego
odcinka kręgosłupa. Bóle krzyża są domeną ludzi dorosłych
i starszych. Podawanie glikokortykosteroidów, zwłaszcza prze-
wlekle i w wysokich dawkach, w tych grupach wiekowych nie-
sie ze sobą duże ryzyko wystąpienia objawów niepożądanych,
w tym ujawnienia się cukrzycy, wzrostu ciśnienia tętniczego,
stanów splątania, podwyższonej skłonności do zakrzepicy czy
– rzecz oczywista – powikłań ze strony przewodu pokarmowe-
go. Czy zatem glikokortykosteroidy nie mają znaczenia w lecze-
niu bólu? Takie twierdzenie jest nieuzasadnione i szkodliwe. Są
one bowiem wysoce skuteczne w bólu nowotworowym, zwłasz-
cza u chorych z rakiem gruczołu krokowego z przerzutami do
kości, w bólach stawowych w przebiegu chorób reumatycznych,

w bólu wywołanym zapaleniem tętnicy skroniowej, w bólach
głowy wywołanych wzrostem ciśnienia wewnątrzczaszkowego,
w izolowanym zapaleniu stawów. Pojawiają się także pojedyn-
cze doniesienia o korzystnym wpływie glikokortykosteroidów
w zmniejszaniu bólu neuropatycznego. Dlaczego zatem leki
o tak wyrazistym i silnym mechanizmie działania w jednym ro-
dzaju bólu są skuteczne, a w innym nie? Tego na razie nie wie-
my. Najpewniej związane jest to z odmiennymi mechanizma-
mi powstawania samego bólu i towarzyszącego mu odczynu
zapalnego. Trzeba zaznaczyć, że w przytaczanych przez auto-
rów pracach glikokortykosteroidy porównywano do niesteroido-
wych leków przeciwzapalnych lub do placebo. Obecnie nie ma
zatem żadnych przesłanek do stosowania glikokortykosteroidów
w bólach krzyża. Przy nieskuteczności niesteroidowych leków
przeciwzapalnych w uśmierzaniu bólu należy sięgnąć po sła-
be opioidy, zalecić rehabilitację i w przypadku utrzymywania się
dolegliwości powyżej 3 miesięcy, przy jednoczesnym upośledze-
niu funkcjonalnym pacjenta ponownie rozważyć wskazania do
leczenia operacyjnego.
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