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Mekanisme Neurobiologi yang Menyumbang kepada Sakit Belakang

Sakit belakang bukan sahaja dikaitkan dengan satu mekanisme patofisiologi.

Segala mekanisme yang disenarai seperti berikut mempunyai sokongan empirika bagi peranan dalam
sakit belakang dan mempunyai kaitan dengan ciri-ciri sakit belakang seperti tahap kesakitan, jangka
masa, kekurangan upaya yang berkaitan. Punca sakit belakang dalam 85%-95% kes telah dikenali
sebagai tanpa punca spesifik oleh juri. Sakit belakang yang kronik kemungkinan disebabkan oleh
pelbagai mekanisme yang saling berinteraksi dengan factor genetik, epigenetik, individu dan gaya hidup
yang berbeza. Mekanisme dan interaksi yang tepat adalah berbeza antara individu, menunjukan
kepentingan menerusi penyelidikan untuk mengenal pasti dan merawat mekanisme yang berkaitan
dengan pesakit. Lemaran fakta ini merangkumi beberapa mekanisme neurobiology pusat dan periferal
yang menyumbang kepada sakit belakang. Punca spesifik sakit belakang seperti patah tulang, jangkitan,
gangguan autoimun, pemampatan akar saraf dan lain lain tidak dirangkumi kerana patofisiologi dan
rawatannya adalah jelas dan difahami.

Perubahan sistem saraf periferal dalam pesakit sakit belakang.

1. Keradangan, kepekaan dan perubahan dalam pemeliharaan struktur tulang belakang telah
diperhatikan pada individu dengan sakit belakang dan model sakit belakang haiwan.

Walaupun tiada pemampatan saraf yang jelas mengikuti herniasi cakera (punca spesifik sakit belakang
dalam beberapa kes), perubahan boleh berlaku pada sistem saraf periferal yang mungkin menyumbang
kepada perkembangan sakit belakang. Sebagai contoh, kajian telah menunjukkan kewujudan
keradangan di antara struktur muskuloskeletal dalam sampel serum dan tisu dari orang yang mengalami
sakit belakang [6; 12; 14]. Selanjutnya, model haiwan telah menunjukkan bahawa pemampatan dan
degenerasi cakera intervertebral dikaitkan dengan peningkatan mediator keradangan, peningkatan
pengawetan sensori cakera dan perubahan plastik pada kedua-dua neuron sensori periferal dan tulang
belakang [22; 23]. Perubahan ini mencadangkan sesuatu mekanisme biologi bagi penimbulan perasaan
sakit dengan degenerasi cakera intervertebral.

Orang yang mengalami sakit belakang menunjukkan perubahan dalam kepekaan terhadap
rangsangan kesakitan.

2. Kepekaan terhadap rangsangan kesakitan, terutamanya tekanan, mungkin meningkat dengan
nyeri punggung bawah tetapi tidak berkaitan dengan kesakitan atau kecacatan masa depan.

Sensitiviti terhadap rangsangan tekanan yang menyakitkan telah dinilai secara meluas dalam populasi
yang mengalami sakit belakang. Ini telah disarankan untuk menunjukkan kepekaan periferal ketika
dinilai secara tempatan manakala penilaian dari jauh menunjukkan pemekaan pusat mekanisme yang
lebih umum [3]. Ambang sakit tekanan pada orang yang mengalami sakit belakang dikurangkan
berbanding dengan individu yang tidak sakit dalam majority kes [7], menunjukkan orang dengan sakit
belakang mempunyai hipersensitiviti tempatan terhadap tekanan. Seterusnya, terdapat bukti bahawa
pesakit dengan sakit belakang yang teruk atau meluas secara khusus juga menunjukkan hiperalgesia
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tekanan meluas [7]. Beberapa kajian kini menunjukkan bahawa hiperalgesia berfluktuasi dengan
intensiti kesakitan dan kembali normal dengan penyelesaian kesakitan (tidak kira sama ada penyelesaian
kesakitan yang disebabkan oleh rawatan atau sejarah semula jadi) [7; 19; 20; 26; 31]. Tiada bukti bagi
nilai prognostik yang diperolehi daripada ambang ini [16; 18; 25]. Secara keseluruhan, klinikal korelasi
yang menunjukkan bahawa hipersensitiviti tempatan dan hipersensitiviti yang meluas terhadap tekanan,
atau kelembutan pada palpasi mungkin tidak memberikan gambaran mengenai prognosis masa depan,
tetapi dapat berfungsi sebagai alat untuk mengesahkan dan / atau memantau perubahan keadaan
kesakitan dari masa ke semasa.

3. Orang yang mengalami nyeri punggung bawah sering menunjukkan cara yang lebih baik untuk
mengatasi kesakitan (mekanisme pro-nociceptive), tetapi ini mungkin merupakan kesan
nociception berterusan.

Dengan memeriksa peningkatan persepsi kesakitan atau penarikan refleksif setelah rangsangan
berbahaya berulang, banyak kumpulan penyelidikan telah mengukur penjumlahan temporal kesakitan
pada pesakit sakit belakang. Ukuran ini biasanya ditingkatkan pada mereka yang mengalami sakit
belakang dan menunjukkan beberapa hubungan dengan keparahan kesakitan [7; 21]. Sebenarnya,
dengan pendapatan yang relatif homogen, beberapa kajian telah menunjukkan langkah-langkah refleks
fasilitasi untuk menjadi alat diskriminasi yang berpotensi pada pesakit dengan nyeri punggung bawah.
Namun begitu, bukti baru-baru ini menunjukkan peningkatan fasilitasi ini dapat diselesai sebagai rasa
sakit mereda, dengan demikian hanya dapat mencerminkan nociception berterusan yang konsisten
dengan teori asas [15].

4. Orang yang mengalami sakit belakang menunjukkan langkah penghambatan endogen
(mekanisme anti-nociceptive) yang berkurang.

Banyak kajian psikofizik telah menggunakan modulasi kesakitan kondisi, satu ujian tentang seberapa
baik individu menghalang pengalaman satu rangsangan menyakitkan dengan adanya rangsangan
menyakitkan tonik lain, untuk membandingkan fungsi penghambatan menurun endogen antara orang
dengan dan tanpa sakit belakang. Kajian-kajian ini, apabila dianalisis secara meta, menunjukkan bahawa
orang yang mengalami sakit belakang menunjukkan penurunan berbanding dengan kumpulan kawalan,
yang dikaitkan dengan peningkatan tempoh dan keparahan sakit belakang yang rendah [7; 21]. Kajian
fungsi pengimejan resonans magnetik (fMRI) juga menunjukkan sambungan yang berkurang antara
kawasan prefrontal dan periaqueductal kelabu [38] - kawasan kritikal yang terlibat dalam
mengintegrasikan pengaruh kortikal pada menurun laluan modulatory berbahaya. Ini telah ditafsirkan
sebagai keupayaan berkurang untuk memulakan penghambatan berbahaya secara kortikal. Penurunan
keupayaan penghambatan yang meningkat dengan kesakitan berterusan dari masa ke semasa, seperti
yang diperhatikan setelah kecederaan saraf pada manusia dan haiwan [5; 9], atau jika ini akan
menyebabkan kecenderungan / menyumbang kepada perkembangan kesakitan masih tidak jelas.
Beberapa bukti awal menunjukkan bahawa penghambatan endogen yang merosot mungkin mendahului
permulaan sakit leher idiopatik [30], tetapi kajian ini memerlukan pengulangan dan penjelasan.
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5. Peningkatan kepekaan terhadap rangsangan sejuk telah ditemui pada orang dengan kesakitan
leher dan mungkin berkaitan dengan prognosis, tetapi hubungan ini mungkin dimediasi oleh
faktor psikologi.

Hipersensitiviti terhadap kesejukan telah ditunjukkan pada populasi dengan Whiplash-Associated
Disorder [33], dan merupakan salah satu faktor yang termasuk dalam peraturan ramalan klinikal untuk
perkembangan gejala yang lebih teruk [27]. Namun begitu, kumpulan penyelidikan juga telah
memerhatikan hubungan antara ambang sakit sejuk dan faktor psikologi, seperti bencana kesakitan atau
tekanan, yang juga secara bebas dikaitkan dengan prognosis yang buruk pada populasi kesakitan.

Orang yang mengalami sakit belakang menunjukkan perubahan dalam struktur kortikal, kerangsangan
dan penambungan.

6. Pengurangan jumlah bahan kelabu telah diperhatikan pada orang dengan sakit belakang

Beberapa makalah telah mengenal pasti pengurangan jumlah bahan kelabu seluruh otak, dengan
kehilangan bahan kelabu terutamanya pada korteks prefrontal dorsolateral dan thalamus pesakit sakit
belakang yang kronik [2; 4]. Dalam kajian ini, kehilangan bahan kelabu ini lebih parah pada mereka yang
mempunyai komponen sakit neuropatik atau peningkatan kecacatan. Oleh sebab wilayah-wilayah ini
berpartisipasi dalam pemrosesan dan modulasi informasi yang berkaitan dengan rasa sakit, dan ketika
beberapa variasi kehilangan materi abu-abu dijelaskan oleh jangka waktu sakit, secara teori dinyatakan
bahawa ini disebabkan oleh penggunaan berlebihan. Perubahan seperti itu juga terbukti boleh
dibalikkan [29]. Perkaitan dan kesan yang tepat bagi perbezaan dalam bahan kelabu kortikal masih
belum dapat dijelaskan.

7. Orang dengan sakit belakang menunjukkan perubahan dalam perwakilan kortikal otot-otot
batang.

Kajian telah menunjukkan 'noda' peta korteks motor pada orang yang mengalami sakit belakang
berbanding dengan individu yang tidak sakit [8; 28]. Ini menunjukkan beberapa kaitan dengan intensiti
sakit belakang [28]. Terdapatnya kawasan yang kurang jelas bagi kawasan yang menghasilkan tindak
balas pada setiap otot atau menghasilkan corak motor ketika melihat pengaktifan otot sebagai tindak
balas terhadap rangsangan magnetik korteks motor.Ini mungkin berkaitan dengan pengubahan postur
individu [35], di mana variasi pergerakan dikurangkan untuk mengelakkan provokasi perasaan sakit.
Percubaan berterusan yang sedang dijalankan untuk memeriksa perkaitan 'noda’, yang berada di antara
factor lain, dengan perkembangan kesakitan [11], namun keputusan belum dimuktamadkan.

8. Orang yang mengalami sakit belakang mungkin menunjukkan tindak balas homeostatik kortikal
yang berbeza.

Apabila dua rangsangan otak berturut-turut yang bertujuan untuk menghalang kegembiraan kortikal
digunakan, individu yang sihat tanpa rasa sakit biasanya akan menunjukkan tindak balas homeostatik. Ini
menandakan tindak balas rangsangan akan diperhatikan mengikuti rangsangan kedua, walaupun
biasanya bersifat menghambat. Ini ditafsirkan sebagai mekanisme homeostatik untuk mengekalkan
perangsangan dalam had yang selamat. Walau bagaimanapun, bagi pesakit dengan sakit belakang, bukti
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eksperimen menunjukkan mekanisme ini mungkin menghadapi gangguan yang berpotensi menyumbang
kepada keplastikan maladaptif dan kesakitan berterusan [34].

9. Sambungan antara kawasan otak bagi orang yang mengalami sakit belakang boleh diubah.

Semakin banyak kajian yang menunjukkan perbezaan dalam hubungan fungsional di antara kawasan
otak tertentu bagi orang yang mengalami dan tidak mengalami sakit belakang. Selain itu, corak
penyambungan ini berubah semasa peralihan daripada kesakitan akut ke kronik, daripada rangkaian
sensori-diskriminatif ke rangkaian yang biasanya dikaitkan dengan proses afektif [36; 37; 39]. Kesan
perubahan tersebut masih belum dapat difahami dengan sepenuhnya.

10. Pelbagai defisit somatosensori juga dijumpai dalam populasi sakit belakang.

Beberapa kajian telah menunjukkan diskriminasi deria, seperti diskriminasi dua titik dan grafesthesia
yang akan dilemahkan bagi orang yang mengalami sakit belakang berbanding dengan individu yang tidak
mengalami kesakitan [1; 10; 13; 17], dan telah dikaitkan dengan perubahan struktur pada korteks
somatosensori [13]. Selain itu, imej badan dan persepsi penampilan serta fungsi punggung bagi orang
yang mengalami sakit belakang juga akan diputarbelitkan. Distorsi ini menunjukkan beberapa hubungan
dengan ketajaman sentuhan dan gambaran klinikal [24; 32]. Carian ini menandakan perubahan dalam
pemprosesan somatosensori pada orang yang mengalami sakit belakang. Ini mungkin dapat digunakan
untuk meningkatkan rawatan dalam maklum balas deria atau latihan yang berkaitan.

Seperti yang ditunjukkan di sini, banyak mekanisme neurobiologi yang berbeza memainkan peranan
patofisiologi dalam perkembangan atau perawatan sakit belakang. Sifat dan sumbangan yang tepat
bagi setiap mekanisme dalam individu dan subkumpulan orang yang mengalami sakit belakang masih
perlu dijelaskan.
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