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Wstep

Bl okolicy ledzwiowej kregostupa jest jedng z najczestszych przyczyn ograniczenia
sprawnosci w grupie oséb dorostych w spoteczenstwach uprzemystowionych. Charakter
dolegliwosci bolowych tej okolicy jest réznorodny poczynajac od bolow tepych poprzez
pieczenie do bolow ,$widrujacych”. Roézny jest takze zakres wystepowania objawow —
od bolow zlokalizowanych do promieniowania dolegliwosci wzdluz konczyny dolnej.
Ztozonos$¢ objawow sprawia, ze chorzy z bolem dolnego odcinka kregostupa trafiajg
do gabinetow lekarzy rodzinnych, lekarzy specjalistow z dziedziny ortopedii, rehabilitacji,
reumatologii, neurologii, a takze osteopatow i fizjoterapeutow.

Dolegliwosci  bolowe dolnego odcinka kregostupa najczesciej  kojarzone
sg Z dyskopatig i konfliktem korzeniowym L4-S1. Nie nalezy jednak zapominaé¢ o innych
mozliwych zrodtach patologii (stawach krzyzowo-biodrowych, stawach
migdzywyrostkowych, stawach biodrowych), a takze podtozu reumatycznym, onkologicznym
czy mig$niowo-powigziowym. Wielorako$¢ zrodet niesie za sobg konieczno$¢ podziatu
zespolow bolowych dolnego odcinka krggostupa na bole o charakterze korzeniowym
(zwigzane ze stanem zapalnym nerwu kulszowego) oraz bdle o charakterze
rzekomokorzeniowym, ktérych podtozem jest zajgcie struktur pozanerwowych. Zlozonos¢
etiologii, nierzadko brak korelacji pomigdzy objawami, a zmianami patologicznym oraz brak
jednoznacznie zdefiniowanych kryteriow diagnostycznych i roznicujagcych sprawia, ze nie
zawsze wdrozone leczenie odpowiada pierwotnej przyczynie dysfunkcji.

Fizjoterapia w bdlach dolnego odcinka krggostupa ukierunkowana jest
na terapi¢ odcinka ledzwiowego w postaci fizykoterapii, masazu czy c¢wiczen. Celem
fizjoterapii jest repozycje krazka miedzykregowego, rozluznienie i wzmocnienie mig$ni
przykregostupowych. W standardowym podejsciu fizjoterapeutycznym pomijany jest fakt
wystepowania zespolow mieszanych oraz innych niz podraznienie nerwu kulszowego
i dyskopatia przyczyn bolu. Przyjmujac bowiem, ze czg¢$¢ pacjentow z dolegliwosciami
bélowymi dolnego odcinka kregostupa ma zespoly mieszane zaréwno o podlozu
neuropatycznym jak i nocyceptywnym, nalezaloby przemysle¢ i zmodernizowa¢ strategi¢
diagnostyczng 1 obecne podejscie fizjoterapeutyczne. W przeprowadzonym badaniu
postanowitam sprawdzi¢ skuteczno$¢ standardowego podejscia fizjoterapeutycznego (bol
korzeniowy) oraz strategii terapeutycznej zakltadajgcej mieszany patomechanizm bolow

dolnego odcinka krggostupa.



I Bole kregostupa ledzwiowo-krzyzowego

1.1 Rys historyczny

Pierwsze wzmianki dotyczace bolow dolnego odcinka kregostupa pojawiaja sie
w antycznej Grecji. Hipokrates opisuje bol w okolicy biodra i uda, mogacy promieniowaé
az do stopy i nazywa go rwag kulszowg [1]. Pierwszy podrecznik dotyczacy rwy kulszowej
W 1764 roku napisal Domenico Cotugno, w ktorej opisat rwe jako odrgbng jednostke
chorobowg i rozroznit zespoty bolowe dolnego odcinka kregostupa od bolu pochodzacego
z uszkodzenia nerwow [2].

W XIX w. uznano, ze rwa kulszowa powodowana jest przez szereg roznych chorob
reumatycznych powigzanych ze stanem zapalnym nerwu kulszowego [2]. Na poczatku
XX w. wielu badaczy w tym Goldtwaite i Osgood (1905 r.) uznato dysfunkcj¢ stawow
krzyzowo-biodrowych za pierwotng przyczyne dolegliwosci bolowych okolicy ledzwiowo-
krzyzowej kregostupa (L-S) [3]. Trend ten utrzymywat si¢ przez nastepne trzy dekady (Albee
1909, Baer 1917, Smith-Petersen 1926, Campbell 1927), nazywane erg stawu krzyzowo-
biodrowego [4].

W pozniejszych latach koncepcje ta wyparty doniesienia dotyczace znaczenia krazkow
miedzykregowych. W 1929 roku Schmorl i Andrae zaobserwowali protruzje krazka
miedzykregowego w badaniu po$miertnym, jednak nie uznali jej za istotng klinicznie [5,6].
W 1931 roku Eslberg usunat patologiczny material z kanalu kregowego uzyskujac
zmniejszenie objawow bolowych. Wywnioskowal, ze mogl by¢ to fragment wysunigtego
krazka miedzykregowego, ale hipoteza ta natychmiast zostala odrzucona. Dopiero
opublikowane w 1934 roku wyniki Mixter’a 1 Barr’a dotyczace patologii krazka
miedzykregowego potwierdzity, ze mechaniczny ucisk krazka na korzenie nerwowe jest
przyczyna nerwobolu kulszowego [7]. Od tego czasu bole dolnego odcinka kregostupa
zostaly nierozlagcznie polaczone z patologiag w obrebie dysku.

Cze$¢ badaczy nie zgodzito si¢ jednak z ta koncepcja. Kelly w badaniach z 1956 roku
wskazywal, ze sam ucisk na nerw jest przyczyng utraty funkcji, a nie bolu [8,9]. Rownolegle
Lindahl i Rexed znalezli dowody potwierdzajace wystgpowanie stanu zapalnego w obrgbie
korzeni nerwowych splotu ledzwiowego. Wywnioskowano zatem, ze protruzja krazka
miedzykregowego moze powodowaé reakcje zapalne w obrgbie nerwu Kulszowego,

co skutkowa¢ bedzie bolem na przebiegu nerwu — rwa kulszowa [10-12].



W zwiazku z brakiem efektow leczniczych u czgsci chorych z bélami dolnego odcinka
kregostupa oraz wystgpowaniem w populacji asymptomatycznych przepuklin krazka
miedzykregowego na poczatku lat 80 XX w. powraca koncepcja dysfunkcji stawow
krzyzowo-biodrowych jako potencjalnej przyczyny bolu — Bellami 1983 rok [4]. W kolejnych
latach Bernard i Kirkaldy-Willis 1987, Bernard i Cassidy 1991, Money 1993 oraz Daum 1995
potwierdzaja znaczenie stawdéw krzyzowo-biodrowych w rozwoju dolegliwosci bolowych
dolnego odcinka krggostupa [4,13].

Obecny stan wiedzy pozwala na podziat zespotéw bolowych ledzwiowo-krzyzowego
odcinka kregostupa na bolu o charakterze korzeniowym — spowodowane przez stan zapalny
nerwu kulszowego oraz te o charakterze rzekomokorzeniowym be¢dace wynikiem patologii
W obrgbie stawow krzyzowo-biodrowych, stawdéw miedzywyrostkowych czy stawow
biodrowych [14-18]. W badaniach Hassan’a 2004, Freynhagen’a 2006 i Sembrano 2009
wskazuje si¢ dodatkowo na mozliwos¢ wystgpowania zespotow mieszanych u 0sob
z przewleklymi dolegliwo$ciami bolowymi, u ktorych przyczyna bolu jest zarowno sktadowa

korzeniowa jak i sktadowa rzekomokorzeniowa [16,17].

1.2 Definicja bolu w czesci ledZwiowo-krzyzowe] kregostupa

Zespoly bolowe kregostupa lgdzwiowo-krzyzowego (lowe back pain) — sg to okresowe
lub dhugotrwate bole w okolicy ledzwiowo-krzyzowej, ktorym moze ale nie musi towarzyszy¢
promieniowanie bolu do jednej lub obydwu konczyn. Bdl tej okolicy moze mie¢ charakter
tepy 1 rozlany, ale moze by¢ takze ,,$widrujacy”, ,,przeszywajacy”’, wywotujacy odczucie
pieczenia czy kilucia [15,19]. Zespoly bodlowe dolnego odcinka kregostupa
Z promieniowaniem do konczyny dolnej znane sg pod wieloma terminami: rwa kulszowa,
radikulopatia czy ischialgia [20]. Ze wzgledu na rzadsze wystgpowanie w populacji rwy
udowej skupiono si¢ w niniejszej pracy na patologii dotyczacej nerwu kulszowego.

Termin rwa kulszowa (sciatica) odnosi si¢ do bolu w okolicy ledzwiowo-krzyzowej
kregostupa, ktoremu towarzysza dolegliwosci odczuwane na przebiegu nerwu kulszowego
w obregbie galazek nerwowych L4-S1. Bol moze promieniowa¢ do posladka, bocznej
powierzchni biodra, tydki i stopy [21]. Definicja ta ogranicza si¢ jednak jedynie do opisu
wzorca bolowego, ale nie informuje o przyczynach powstania dolegliwo$ci. Stad tez termin
ten budzi wiele kontrowersji zwlaszcza, ze czesto wykorzystywany jest do opisywania

dolegliwosci bolowych promieniujagcych w obrgbie konczyn dolnych, niekoniecznie



zwigzanych z nerwem. Powszechnie uznawany jest za przestarzaty i postuluje si¢ jego
porzucenie [21].

Termin radikulopatia opisuje bol o charakterze neuropatycznym, promieniujacy
do konczyn dolnych od korzeni nerwdéw rdzeniowych. Oprocz objawow bolowych moga
pojawi¢ si¢ zaburzenia czucia, zaniki odruchow i ostabienie sity mig¢sniowej [19,21,22].
Zarowno termin rwa kulszowa jak i radikulopatia (uznawane za synonimy) odnosza si¢
do bodlu o charakterze korzeniowym.

Bol korzeniowy jest to bol neuropatyczny powstajacy w wyniku podraznienia
zakonczen nerwowych poprzez ucisk, stan zapalny lub niedokrwienie tych struktur.
Bol odczuwany jest na S$cisle okreSlonej przestrzeni odpowiadajacej unerwieniu
segmentarnemu (w zakresie odpowiednich dermatoméw) [19,21,23].

W grupie zespotéw bolowych kregostupa L-S nalezatoby takze wyodrgbni¢ termin bol
0 charakterze rzekomokorzeniowym w odniesieniu do dolegliwosci  bolowych
promieniujacych wzdtuz konczyny dolnej, ale majacych swoje zrodto w strukturach innych
niz korzen nerwowy. Boéle rzekomokorzeniowe to bole przeniesione najczesciej o charakterze
nocyceptorowym. Powstaja w wyniku podraznienia zakonczen nerwowych wiokien
unerwiajacych takie struktury jak staw krzyzowo-biodrowy, stawy miedzywyrostkowe,
czy staw biodrowy i daja objawy w obrebie konczyn dolnych [17,19,24]. Dolegliwos$ci
bélowe odczuwane sa w miejscu innym niz sama struktura generujgca (promieniowanie
wzdhuz konczyny dolnej) w zwiazku ze wspdlnym przebiegiem szlakéw neuronalnych
odpowiedzialnych za unerwienie obydwu struktur na wyzszych pietrach uktadu nerwowego
[23].

Termin zespoty bolowe o charakterze mieszanym odnosi si¢ do dolegliwosci
bolowych  powstajacych w  wyniku nakladania si¢ objawow  korzeniowych
i rzekomokorzeniowych, a wiec bol ma zarowno podloze neurogenne, jak i nocyceptorowe
[17,26]. Czegs¢ badaczy sugeruje, ze wspoOtwystepowanie tych dwoch przyczyn nalezy
traktowa¢ raczej jako kontynuacje rozwoju choroby, a nie jako oddzielne jednostki
chorobowe. Zwlaszcza, ze bardzo czgsto trudno jest okresli¢, ktore objawy sa pierwotna,

a ktore wtorng patologia [17].



1.3 Etiologia zespolow bolowych kregostupa lediwiowo-krzyiowego

Wiele zmian chorobowych uznawanych jest jako predysponujace do powstania
przewlektych zespotéw bolowych L-S z promieniowaniem do konczyny dolnej.
W nielicznych tylko przypadkach przekonanie to poparte jest obiektywnymi dowodami
naukowymi [14,15]. Badania wskazuja, ze najcz¢s$ciej czynnik sprawczy ma charakter
mechaniczny i prowadzi do przecigzania w obrgbie krggostupa oraz struktur anatomicznie
I czynnosciowo z nim potgczonych [15,27].

Przyczyny zespotéw bolowych kregostupa L-S z promieniowaniem do konczyny
dolnej mozemy podzieli¢ na przyczyny korzeniowe i rzekomokorzeniowe [17,28]. Przyczyny
korzeniowe zwigzane sg z uszkodzeniem lub dysfunkcja w obrebie przewodnictwa w uktadzie
nerwowym (ucisk na nerw kulszowy i/lub jego stan zapalny)[2,14,27,29-32]. Zmiany
0 charakterze rzekomokorzeniowym najczesciej zwigzane s3 z dysfunkcja w ukladzie
mig$niowo-szkieletowym i dotycza takich struktur jak kregostup, stawy krzyzowo-biodrowe
oraz stawy biodrowe [12,16,30-33]. Rycina 1 przedstawia podzial przyczyn boléow L-S

Z promieniowaniem.

Przewlekle zespoly bolowe kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem do
konczyny dolnej

/\

Przyczyny o charakterze
korzeniowym

Przyczyny o charakterze
rzekomokorzeniowym

>~

|

Czynniki mechaniczne Czynniki biochemiczne :
—> Y Dysfunkcja stawow Patttolqgla
Ucisk na nerw przez: Stan zapalny krazka krzyzowo-biodrowych Stawow
. biodrowych
- krazek L
migdzykregowy A
- Zmiany v Dysfunkcja stawow
zwyrodnieniowe Stan zapalny nerwu migdzywyrostkowych
kregostupa kulszowego

Rycina 1 Przyczyny przewlektych zespotéw bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z
promieniowaniem do konczyny dolnej. Opracowanie wlasne na podstawie Sembrano i

Koszewskiego [16,27].



Inne przyczyny bedace zroédlem bolu L-S z promieniowaniem to:

e Choroba nowotworowa kregostupa i tkanek otaczajacych

e Choroby reumatyczne

e Metaboliczne choroby kosci

e Infekcje i zakazenia struktur okoto kregostupowych

e Naderwania i zerwania wi¢zadetl

e Zespoly bélowe o podtozu migsniowym (np. zespot migsnia gruszkowatego)

e Uszkodzenia uktadu nerwowego

e Bol rzutowany z narzgdow wewngtrznych

e Zmiany posturalne (skoliozy, nieréwnos¢ konczyn, hiperlordoza)

e Zespoty migSniowo-powieziowe [14,15,34].
Nalezy pamigtaé, ze etiologia zespolow bolowych kregostupa L-S z promieniowaniem jest
z reguly wieloprzyczynowa, za$ powstale zmiany predysponuja do zadziatania kolejnych

czynnikow sprawczych, stad tak trudno poda¢ jedno zrodto patologii.

1.4 Epidemiologia i czynniki ryzyka bolu kregostupa ledZwiowo-krzyZowego

W  migdzynarodowych badaniach dotyczacych epidemiologii bolow kregostupa
wskazuje si¢ na wspoOtczynniki rozpowszechnienia tych dolegliwo$ci w populacji 0sob
dorostych na poziomie 15-30%, gdzie rozpowszechnienie jednomiesigczne waha si¢
od 19 do 43% [35]. Wedlug innych danych ok. ¥ populacji cierpi przynajmniej raz w ciggu
zycia z powodu bolu kregostupa [36,37]. W krajach wysoko rozwinietych bodle dolnego
odcinka kregostupa dotykaja 50-85% populacji [15,28,38-41]. U ok. 25-60% chorych bol
ten przybiera posta¢ przewlekta [2,38]. W Europie szacuje sig¢, ze bol krggostupa ledzwiowo-
krzyzowego wystepuje u 25-43% osob [42]. W Polsce na bol kregostupa przynajmniej raz
w zyciu skarzy si¢ ok. 70% populacji, a b6l w dolnym odcinku kregostupa odczuwa 44%
Polakow [43]. Promieniowanie wzdtuz konczyn dolnych towarzyszy 25-57% wszystkich
bolow L-S [14,28].

Przyczyng zespotow bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego w  65%
przypadkoéw sa struktury kregostupa [16]. Zgodnie z danymi z literatury rozpowszechnienie
prawdziwej rwy kulszowej to zaledwie 2-5% [14] lub 13-40% wszystkich zespotoéw bolowych
[2]. Pozostata czgs¢ chorych cierpi wigc z powodu patologii innych struktur kregostupa.

W przypadku zmian o charakterze korzeniowym patologia krazka migdzykregowego w 95%



przypadkow dotyczy poziomu L4 lub L5 [12,15,44-46]. Zmiany obejmujg wigcej niz jeden
poziom u 27% chorych [12]. Bdl spowodowany przez struktury kregostupa w 27-31%
przypadkéw jest wynikiem patologii stawdéw miedzywyrostkowych [12,47-52]. Najczesciej
zrodlem bolu sg zmiany na poziomie [4-L5 i L5-S1 [12,33]. B4l o charakterze
rzekomokorzeniowym oprocz stawow miedzywyrostkowych powodujg takze w ok. 12%
stawy biodrowe [16], a w 16-30% stawy krzyzowo-biodrowe [12,47,53-56]. W przypadku 8-
15% chorych nie udaje si¢ zidentyfikowa¢ zrédta bolu [57]. Rycina 2 przedstawia rozklad

procentowy struktur powodujacych dolegliwosci boélowe kregostupa lgdzwiowo-krzyzowego.

kresoshu przyczyny
iz P nieznane
65% 10%
.5 2o s o
staw o B _
krzyzowo-biodrowy staw biodrowy
o = e
S % 2 5 9%,

Rycina 2 Przyczyny bolu promieniujacego wzdtuz konczyny dolnej [17].

Bole dolnego odcinka krggostupa moga wystgpowaé w kazdym wieku, czesto
powstaja w 3 dekadzie, a zdecydowana wigkszo$¢ przypada na 4 dekade zycia [15]. Bol
o0 charakterze korzeniowym — rwa kulszowa wystepuje najczesciej w wieku 40-45 lat
[2,12,58]. W grupie chorych w boélami krggostupa L-S pierwotng przyczyng u oséb
mtodszych najczesciej jest dysk, natomiast w grupie oséb starszych (po 50 roku zycia)
czesciej wystepuje komponent rzekomokorzeniowy lub mieszana [12,57,59].

Patologie stawow miedzywyrostkowych pojawiajg si¢ najczgséciej po 45 roku zycia
[60]. Zmiany w tych stawach obserwuje si¢ u 57% osob w wieku 20-29 lat, 82% chorych
w wieku 30-39 lat, 93% w wieku 40-49 lat i 97% osdéb w wieku 50-59 lat [61]. Czestos¢
wystepowania zmian w obrebie stawu krzyzowo-biodrowego wzrasta wraz z wiekiem i po
85 roku zycia patologia stawu krzyzowo-biodrowego jest przyczyng 60% przypadkow bolow
kregostupa L-S [57].
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Czes¢ badaczy wskazuje, ze w grupie chorych z bélami dolnego odcinka kregostupa
przewazaja megzczyzni [62]. Thustochowicz pisze nawet, ze az 38-74% populacji
to mezczyzni, azaledwie 14-23% to kobiety [39]. Nie ma jednak pelnej zgodnosci
co do czestosci wystepowania bolu u obydwu pici. DePalma w badaniach z 2012 roku
wskazuje, ze przewlekte zespoty bolowe wystepuja czesciej u kobiet (67%przypadkow)
[47,59].

W licznych opracowaniach wyr6znia si¢ 4 zasadnicze kategorie czynnikow ryzyka
powstania przewlektych zespotow bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego: genetyczne,
osobnicze, srodowiskowe 1 psychospoteczne [14]. W badaniach genetycznych wskazuje sig,
ze degeneracja krazka migdzykregowego w 50-79% przypadkow zalezy od uwarunkowanych
genetycznie defektow strukturalnych [63,64]. Obserwowano, ze W grupie Kkobiet
dziedziczenie bolow kregostupa wynosita 52-68% [65].

Osobnicze czynniki ryzyka to: wzrost, masa ciala, sita migsniowa oraz kondycja
fizyczna. Sita migs$ni przykregostupowych oraz poziom kondycji fizycznej ma mate znaczenie
jako czynnik stymulujacy wystapienie bolow kregostupa [14,66]. Wiekszo$¢ badan podkresla
niewielki wptyw masy ciala na rozwdj zespotow boélowych dolnego odcinka krggostupa
[59,67,68]. Jednak wyraznie zauwazalny jest zwigzek pomiedzy wysokim wskaznikiem masy
ciata (Body Mass Index — BMI), a przewleklymi bolami kregostupa L-S [67,69]. Wsrod
czynnikow osobniczych wymieniane sg takze przebyte cigze i porody [8,15].

Wsrdd czynnikéw srodowiskowych na pierwsze miejsce wysuwa si¢ rodzaj obcigzen
fizycznych w miejscu pracy, wymuszona praca pozycja oraz sposob spedzania wolnego
czasu. Sami chorzy w 80% przypadkow przypisujg wystapienie dolegliwosci w kregostupie
ledzwiowo-krzyzowym pracy zawodowej. Praca fizyczna w opinii chorych jest przyczyng
bolu w 86% przypadkow, a zta postawa w pracy w 33% [14]. Poglad ten jest tak ugruntowany
w powszechnej $wiadomos$ci chorych, Ze przypisuja oni pracy zawodowej wywotlanie
dolegliwosci nawet gdy pojawiajg si¢ one po jej zakonczeniu. Czynnikiem ryzyka
wystgpienia boléw L-S jest praca wymagajaca:

e podnoszenia z podioza duzych cigzar6w w pozycji skretnej,
e gwaltownych ruchow zgiecia i skretu,
e przebywania pod dziataniem statych drgan np. zawodowi kierowcy [14].

Dyskusyjnym wydaje si¢ uznanie pozycji wymuszonej praca za predykator zmian
W dolnym odcinku kregostupa. W czesci badan podkresla si¢ brak zwigzku pomigdzy
dlugotrwatym staniem lub siedzeniem w pracy, a czgsto$cig wystgpowania zespotow

bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego [70-73]. Nalezy jednak podkresli¢, ze osoby
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dhugotrwale pracujagce w pozycji siedzacej czesto zglaszaja dolegliwosci w obrebie
kregostupa L-S [74,75].

Gloéwnym czynnikiem psychospotecznym zwigzanym z wystgpowaniem bolu dolnego
odcinka kregostupa jest stres zwigzany z miejscem pracy i brak satysfakcji zawodowej.
Zaobserwowano, ze osoby niezadowolone z warunkéw pracy i1 skarzace si¢ na duzy stres z nig
zwigzany czeSciej korzystajg z pomocy lekarza i1 czgéciej orzeka si¢ u nich niezdolno$¢

do pracy z powodu bolu kregostupa [76].
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II Podzial zespoléw bélowych Kkregostupa promieniujacych

do konczyny dolnej

2.1Komponent korzeniowy

2.1.1 Biomechanika kregostupa ledzwiowo-krzyzowego

Z biomechanicznego punktu widzenia funkcjonalng jednostk¢ kregostupa stanowia
dwa kregi i1 faczacy je krazek miedzykregowy. Kazda z jednostek funkcjonalnych kregostupa
ma budowe dwukolumnowg. Kolumne¢ przednig stanowi trzon, krazek mi¢dzykregowy oraz
wiezadlo podluzne przednie i tylne. Jej zadaniem jest przenoszenie obcigzen i dzwiganie
cigzaru ciata. Kolumna tylna to stawy miedzywyrostkowe, tuki kregéw i1 wiezadla tylne.
Ich zadaniem jest przeciwdzialanie sitom rozciagajacym i sterowanie ruchami [13,29].

Zgodnie z modelem stabilizacji kregostupa Panjabi’ego uklad kostny i wigzadla
spetniajg role stabilizacji biernej, natomiast mig$nie stanowig stabilizacje czynna, wlaczaja sie
podczas ruchow i czynnos¢ dynamicznych [29,77]. Prawidlowe dziatanie obydwu tych
uktadow pozwala na spelnienie przez kregostup ledzwiowy jego funkcji ochronnej,
podporowej i stabilizacyjnej oraz umozliwia ruchy pomiedzy poszczegdlnymi jednostkami
funkcjonalnymi.

W aspekcie biomechanicznych przecigzen kregostupa ledzwiowego szczeg6lnie wazna
staje si¢ stabilizacja bierna 1 stawy miedzywyrostkowe. Ich gléwnym zadaniem jest
blokowanie osiowej rotacji poprzez mechanizm ryglowania 1 zapobieganie ruchowi
slizgowemu ku przodowi, co przedstawia rycina 3. Stawy te nie s3 przystosowane
do znoszenia nacisku i w warunkach fizjologicznych jedynie w niewielkim stopniu biorg
udzialu w przenoszeniu obcigzen [13,14]. Budowa stawow mig¢dzywyrostkowych dopuszcza
mozliwos¢ wykonywania ruchu zgiecia 1 wyprostu pomiedzy poszczegdlnymi kregami.
Zakres ruchu wynosi od 80° u oséb mtodych do 25° w wieku podesztym. Najmniejszy zakres
ruchu ma miejsce na poziomie L4-L5 (0k.20°). Zgigcie boczne na poszczegdlnych poziomach
rowne jest ok. 6° a najmniejsze jest na poziomie L5-S1. Globalna ruchomo$¢ kregostupa jest

wynikiem sumowania si¢ ruchow w poszczegdlnych jednostkach funkcjonalnych [13].
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Rycina 3 Hamowanie $lizgu w przod i osiowej rotacji w obrebie stawu migdzywyrostkowego

kregostupa ledzwiowego. Zarys rzutu bocznego (A), widok z gory (B) [14].

Drugim elementem biernego mechanizmu stabilizacji sg wigzadla. Najwazniejsza role
w obrgbie kregostupa lgdzwiowego pelnig: wiezadlo zolte, wiezadlo migdzykolcowe,
wiezadlo podluzne przednie i tylne oraz wigzadlo biodrowo-ledzwiowe. Glownym
ich zadaniem jest przenoszenie sit podczas rozciggania, ochrona przed nadmiernym zgigciem
oraz wspomaganie podnoszenia z pozycji zgiecia. Rozciagniecie struktur biernych w pozycji
zgiecia akumuluje energie elastyczna, ktéra uwalniana jest podczas prostowania i tym samym
nieznacznie odcigza uktad czynny [14].

Zadaniem stabilizatoréw czynnych (migéni) jest utrzymanie postawy pionowej,
wykonywanie ruchéw oraz zapobieganie nadmiernemu zgigciu i rotacji osiowej [78].
W obrebie kregostupa lgdzwiowego najwazniejsza role spetnia migsien wielodzielny, migsien
najdtuzszy klatki piersiowej czg$¢ ledzwiowa oraz migsien biodrowo-zebrowy lgdzwi. Ich
zadaniem jest zapoczatkowanie i wykonanie ruchu wyprostu, kontrola ruchu zgigcia, a przy
dziataniu jednostronnym wykonanie i kontrola ruchu zgigcia bocznego [ 14].

Funkcje amortyzacyjng w obrgbie kregostupa speilnia krazek miedzykregowy.
Wysokos$¢ poszczegdlnych krazkéw w  kregostupie ledzwiowym wynosi ok. 10mm,
a wysokos¢ wszystkich krazkow stanowi ok. 25% dhugosci kregostupa [13,14]. Krazek
migdzykregowy zbudowany jest z pierScienia wildknistego, ktorego gtownym budulcem
sg blaszki kolagenowe (ok. 10-20 sztuk) utozone w sposob sko$ny naprzemiennie od prawe;j
do lewej 1 od lewej do prawej. Taka budowa zwigksza zdolno$¢ amortyzacyjng
I wytrzymato$¢ na napigcia skierowane w roznych kierunkach [14]. Jadro miazdzyste bedace
drugg sktadowg krazka stanowi 50-60% jego powierzchni. Lezy nieco asymetrycznie — blizej

tylnej krawedzi trzonu. W wigkszosci zbudowane jest z wody, u noworodkow w 88% ,
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auosob starszych w 69%. Proces zmiany uwodnienia wraz z wiekiem uznawany jest
zapoczatek zmian degeneracyjnych krazka miedzykregowego [13,14,31]. Trzecim
elementem budowy krazka miedzykrggowego jest plytka graniczna, zbudowana z chrzastki
i wigzgca dysk z trzonami kregow [14].

Os$ ruchu poszczegolnych jednostek funkcjonalnych kregostupa znajduje si¢ na srodku
jadra miazdzystego. W ruchu wyprostu przesuwa si¢ wraz z jadrem ku przodowi, a w ruchu

zgiecia ku tytlowi — rycina 4 [13].

Rycina 4 O$ ruchu w obrgbie pojedynczej jednostki funkcjonalnej. W pozycji pionowej (a),
podczas wyprostu (b), podczas sktonu w przéd (c) [13].

W wyniku dziatania sit kompresyjnych w jadrze miazdzystym wytwarza si¢ ciSnienie
srédjadrowe, ktore rozklada si¢ w roznych kierunkach na catym obszarze jadra i prowadzi
do rozciggania wiokien kolagenowych w pierscieniu widknistym oraz ich pier§cieniowatego
uwypuklenia. Obcigzenie kregostupa wynoszace 50 kg powoduje rozciagniecie pier§cienia
o ok. 0,5 mm, a obcigzenie 100 kg o ok. 0.75 mm [13,14]. Rozciagliwo$¢ pierScienia
ma jednak pewng granice (ok. 0,8 mm), przekroczenie ktorej bedzie skutkowato
uszkodzeniem krazka migdzykregowego [ 14].

Do duzych obcigzen kompresyjnych, a tym samym ucisku na krazek dochodzi
W pozycji siedzacej, wtedy cisnienie $rodjadrowe wzrasta najbardziej. W pozycji stojacej
ci$nienie to spada o 30%, w lezeniu na boku o 50%, a w lezeniu na plecach stanowi jedynie
10-20% cisnienia w pozycji siedzacej [13]. Sita nacisku na krazek znacznie wzrasta w pozycji
sktonu w przod i podczas dzwigania z tej pozycji [31]. Podczas podnoszenia ci¢zaru o masie
90 kg na krazek migdzykrggowy L5-S1 dziata nacisk 1 tony [13].

Stopien obcigzenia krazka migdzykregowego uzalezniony jest nie tylko od masy
podnoszonego ci¢zaru, ale takze od stopnia sktonu w przod. Zgiecie o 1° odpowiada 0,7%

napigcia wiokien kolagenowych 1 w maksymalnym zgigciu tylna czg$¢ pierscienia rozciaga

15



sic o 50-90% [14]. Skrocone wiokna kolagenowe mogg ulega¢ rozrywaniu
juz po przekroczeniu 10-15% rozciagnigcia. Zmniejszenie zawartosci wody 1 zwigkszenie
sztywnosci w zdegenerowanych krazkach miedzykregowych zaburza ich zdolnos$¢

do rownomiernego rozktadania obcigzen i dodatkowo predysponuje do uszkodzen [14].

2.1.2 Patomechanizm powstawania bolu korzeniowego

Kregostup zawsze podlega obcigzeniom, odksztalceniom 1 przemieszczeniom.
W normalnych warunkach nie towarzysza temu zadne dolegliwosci, bdl pojawia sie¢
po przekroczeniu dopuszczalnego zakresu obcigzen. W poczatkowym okresie ma charakter
ostrzegawczy i ma zapobiega¢ trwatym uszkodzeniom [27]. Jednak postepujacy proces zmian
zwyrodnieniowych kregostupa prowadzi do powstania tancucha przecigzen obejmujacych
kompleks trojstawowy od kolumny przedniej do tylnej, prowadzac do stopniowej degeneracji
poszczegolnych elementow 1 pojawienia si¢ dolegliwosci bdlowych bardzo czesto
0 charakterze promieniujgcym [27]. Powstajacy bol moze by¢ wynikiem dziatania czynnikow
mechanicznych (protruzja krazka miedzykregowego) 1 w konsekwencji czynnikow
biochemicznych (mediatory zapalne) [15,28,31,79]. Poszczegdlne patologie wystepuja
W powigzaniu przyczynowo skutkowym i stanowig kolejne stadia choroby, kazde nowe
przecigzenie jest skutkiem poprzedniej dysfunkcji. Dyskopatia wystepuje najczesciej
nasamym poczatku iuznawana jest za czynnik uruchamiajacy kaskade procesow

patologicznych [79].

2.1.2.1 Degeneracja krazka miedzykregowego

Jadro miazdzyste jest strukturg nieunaczyniong, odzywiane jest na zasadzie dyfuzji
przez blaszke graniczng oraz nieunerwiong stad tez poczatki choroby degeneracyjnej
sa bezbolesne i niezauwazalne. Unerwiona jest zewnetrzna cze$¢ pierScienia widknistego,
dlatego dolegliwosci bolowe pojawiajg si¢ dopiero podczas jego rozciggania [14,29].
Poczatek procesu degeneracyjnego zwigzany jest z zaburzeniem absorbcji wody
I zmniejszeniem wielkosci czastek proteoglikanow, ktore maja mniejszg zdolno$¢ absorbcji
wody. Proces ten rozpoczyna si¢ pod Koniec trzeciej dekady zycia [13,27,80]. W zwiazku
Z rozpadem kompleksow polisacharydowo-biatkowych 1 zwigkszeniem ilosci kolagenu jadro
ma zmniejszong zdolno§¢ wchtaniania ptyndéw [13]. W wyniku odwodnienia jadro miazdzyste

traci swoja elastyczno$¢, a w warunkach nacisku zatrzymuje wode¢ i1 zamiast ulegac
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odksztalceniom pod wpltywem dzialajacych sit ulega przemieszczeniu, co prowadzi
do napinania pier§cienia wioknistego [13,27,81]. W wyniku utraty sprezystosci jadra
miazdzystego przesunigciu ku tylowi ulega linia obcigzen osiowych w kompleksie
trojstawowym 1 coraz wieksze obcigzenia przenoszone sg na stawy miedzy wyrostkowe
[27,82].

Do degeneracji krazka migdzykrggowego moze dojs¢ pod wplywem duzego
I powtarzajacego si¢ obcigzenia (rzadko) lub w wyniku sumowania przecigzen o matej
amplitudzie [14]. Najwicksze obcigzenie dla krazka miedzykregowego stanowi sumujaca si¢
sita kompresyjna i zginajaca. Sita zginajaca powoduje rozciggnigcie 1 $cienczenie pierscienia,
a sita kompresyjna dodatkowo zwigksza cisnienic w obrgbie jadra miazdzystego — rycina 5

[14].

M
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=
-

=,

ztamanie ptytki ekstruzja jadra protruzja pierscienia
granicznej miazdzystego widknistego

Rycina 5 Po lewej obcigzenie kompresyjne prowadzi do uszkodzenia ptytki granicznej. Po
prawej sumowanie momentu zginajacego (M) 1 sity kompresyjnej (C) powoduje protruzje lub

ekstruzje krazka migdzykregowego [14].

Sumowanie si¢ przecigzen 1 nadmierne rozcigganie tylnej czesci pierScienia
wioknistego prowadza do jego ostabienia i powstania mikrouszkodzen. Mikrouszkodzenia
W obrgbie pier§cienia kumuluja sie, prowadza do niewydolno$ci zmeczeniowej
i w konsekwencji niewielkich radialnych pgknig¢ biegngcych od jadra miazdzystego

w kierunku zewnetrznych czes$ci pierScienia — rycina 6 [13-15,27] Nadmierne napigcie

17



pierscienia wioknistego 1 powstawanie peknig¢ w jego obszarze powoduje draznienie
nocyceptywnych zakonczen nerwowych 1 pojawienie si¢ dolegliwosci bdlowych
0 charakterze $cisle dyskogennym [14,27]. Dolegliwosci te beda tym wigksze im dalej

rozprzestrzeni si¢ pekniecie [83].

Rycina 6 Krazek migdzykregowy z tylno-bocznym pegknieciem radialnym.

Jesli pier§cien widknisty uwypukla si¢ na zewnatrz mamy do czynienia z protruzja.
Kiedy pierscien ulega catkowitemu peknigciu jadro wysuwa si¢ w powstala szczeling
i dochodzi do ekstrakcji. W sytuacji utraty ciaglo$ci materiatu przepukliny z krazkiem
miedzykregowym dochodzi do sekwestracji [14] Rycina 7 prezentuje wszystkie etapy
patologii krazka.

Rycina 7 Plaszczyzna poprzeczna krazka miedzykregowego, poszczegodlne etapy jego
patologii [14].
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Jadro wysuwa si¢ z reguly z boku od linii §rodkowej, poniewaz centralna czg$é
pierscienia wzmocniona jest najbardziej wytrzymata czg¢sciag wigzadla podluznego tylnego
[14]. Objetos¢ i ksztaltt wypukliny moze by¢ rozny. Protruzja najczgéciej ma charakter
jednostronny, ale post¢pujagca degeneracja pierScienia moze doprowadzi¢ do powstania zmian

takze po drugiej stronie [13].

2.1.2.2 Mediatory zapalne i ich zwiazek z powstaniem boélu

Odpowiedzia na uszkodzenia mechaniczne opisane powyzej jest reakcja naprawcza
Z elementami procesu zapalnego. Czynniki mechaniczne zapoczatkowuja procesy
biochemiczne o charakterze reakcji zapalnej [20,79,84,85]. Samo uszkodzenie mechaniczne
nie jest wystarczajace dla podtrzymania dolegliwosci bolowych, dopiero procesy
biochemiczne odpowiedzialne sg za utrzymanie bolu i jego przejscie w faze przewlekla
[13,79,86].

W obrebie uszkodzonego krazka miedzykregowego zaobserwowano tkanke o cechach
ziarniny zapalnej, w ktorej obecne byty czynniki wzrostu BFGF (Basic Fibroblast Growth
Factor) i jego receptor Flg oraz czynniki wzrostu TGF-B1 (Transforming Growth Factor-beta
1) i jego receptor TGF-BRI [79,87]. Tkanka ta byla unaczyniona, unerwiona i wzrastata
od zewngtrznej warstwy pierscienia wioknistego do $rodka przez peknigcie radialne,
az do jadra miazdzystego. Jadro w normalnych warunkach nie jest unerwione
i nie ma wlasnego unaczynienia, a zyskuje je dopiero w wyniku patologii [79]. Dalsze
obcigzanie zdegenerowanego krazka bedzie wyzwalato dolegliwosci bolowe, ktore majg
stanowi¢ mechanizm obronny przed nadmiernym obcigzaniem [79].

Dodatkowo w uszkodzonym krazku miedzykrggowym zaobserwowano zwigkszong
aktywno$¢ biochemicznego mediatora reakcji zapalnych fosfolipazy A2, ktéra jest
czynnikiem uwrazliwiajagcym zakonczenia wildkien nerwowych, w tym przypadku
nocyceptory w obrebie pierscienia wioknistego [2,79,88]. Za sensytyzacje widkien
nerwowych, utrzymanie si¢ bolu w fazie przewleklej 1 powstanie bolu neuropatycznego
odpowiedzialne bedg takze obecne w ziarninie zapalnej cytokiny: TNF-a (Tumor Necrosis
Factor-alpha), NGF (Nerw Growth Factor) i interleukiny (IL-1, IL-6, IL-10) [79,89-92].
Cytokiny te hamujg takze synteze proteoglikandéw, a tym samym przyspieszaja dehydratacje
I degeneracje jadra miazdzystego [79]. Krazek miedzykregowy staje si¢ wigc bolesny

na skutek potaczenia mechanicznego ucisku jadra miazdzystego na wlokna nerwowe
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nieuszkodzonych blaszek pierScienia wioknistego oraz procesu zapalnego powstajacego

W peknieciu radialnym [14,93].

2.1.2.3 Czynniki mechaniczne zaangazowane w rozwoj bélu promieniujacego

Cze$¢ badan klinicznych wskazuje, ze radikulopatia moze by¢ spowodowana
mechanicznym uciskiem na korzenie nerwowe [94]. Ucisk taki najczesciej powoduje
przepuklina krgzka miedzy kregowego, rzadziej osteofity lub powigkszenie obrysu stawow
migdzywyrostkowych [13,85]. Efektem ucisku bedzie zaburzenie krazenia oraz zwickszenie
ci$nienia wewnatrzkorzeniowego, co prowadzi¢ bedzie do niedokrwienia, niedotlenienia
neuronéw i rozpadu ostonek mielinowych [28]. Widkna z ostonkami mielinowymi sg bardziej
podatne na uszkodzenia spowodowane uciskiem niz te bez oslonek mielinowych, ktore
uszkodzeniu ulegajg przy duzym zaawansowaniu zmian [17,95].

Strukturalne uszkodzenia korzeni nerwowych moga by¢ przyczyna czuciowych
i ruchowych dysfunkcji [96,97]. Najbardziej wrazliwe na dziatanie ucisku sa widkna
ruchowe, a nastepnie czuciowe. Najpierw dochodzi do utraty czucia proprioceptywnego,
a dopiero podzniej czucia dotyku, temperatury i bolu [13,17]. W badaniach klinicznych
wskazuje si¢ na fakt, ze mechaniczna kompresja nerwu powigzana jest z powstaniem stanu
zapalnego w jego obszarze i to stan zapalny nerwu jest przyczyna dolegliwo$ci bolowych
[85,98]. Teorie wskazujaca na stan zapalny jako na przyczyne bolu potwierdzaja obserwacje
kliniczne, potwierdzajace brak korelacji pomiedzy wielkoscig uszkodzen, a objawami
pacjentow. U czgsci chorych obserwuje si¢ takze wystgpowanie dolegliwosci bez jawnej

kompresji lub zmniejszenia bolu mimo jej utrzymania [14,99].

2.1.2.4 Biochemiczne podloze bélu promieniujacego

W etiologii patomechanizmu powstawania rwy kulszowej reakcja o podtozu zapalnym
w obrgbie korzeni nerwowych wydaje si¢ by¢ bardziej istotna niz sama kompresja [14].
W poprzednim podrozdziale przedstawiono juz fakty dowodzace zwigzku pomigdzy
wystgpowaniem stanu zapalnego, a pojawieniem si¢ dolegliwosci bolowych. Stan zapalny
w przypadku korzeni nerwowych moze mie¢ dwojakie podtoze: moze by¢ wynikiem
mechanicznego ucisku lub kontaktu zapalnie zmienionego materiatu dyskowego z nerwem
[14,15,100,101]. Ucisk mechaniczny korzeni nerwoéw rdzeniowych prowadzi do powstania

lokalnego stanu zapalnego z towarzyszacym obrzekiem, niedokrwieniem nerwu 1 produkcja
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mediatorow zapalnych [15,98,102]. Obrzek  jest wynikiem zamknig¢cia
wewnatrzkorzeniowych naczyn zylnych i utrudnionego odptywu krwi. Jest tym wigkszy
im bardziej boczna wypuklina. Wskazuje si¢, ze zaburzenia przeplywu krwi moga
powodowac¢ znacznie powazniejsze powiklania neurologiczne niz sam ucisk i1 predestynowac
korzenie nerwowe do neuropatii [2,13].

Mediatory chemiczne generujg bol nawet wowczas, gdy nie ma bezposredniego ucisku
na nerw [15]. Wynika to z przerwania ciagloéci pierScienia widknistego i przedostania si¢
uszkodzonych fragmentéw jadra miazdzystego wraz z mediatorami zapalnymi do kanatu
kregowego, gdzie powodujg one podraznienie i stan zapalny w obrebie korzeni nerwowych
bez udzialu czynnika mechanicznego [83,103]. Badania kliniczne potwierdzaja szczegdlny
udziat interleukiny 6 oraz fosfolipazy A2 w rozwoju objawow neurologicznych szczeg6lnie
bolu [104,105]. Migracji neuropeptydéw 1 cytokin z pierscienia widknistego do kanatu
kregowego sprzyja niska warto§¢ pH $rodowiska (ponizej 4,5) [15]. Zmiany zapalne
powoduja wzrost przewodnictwa kanatu sodowego w korzeniach nerwowych, co przyczynia
si¢ do zwigkszenia wrazliwo$ci mechanicznej nerwu na ucisk i rozcigganie [106-108].
Dowodzi to, ze stan zapalny nerwu korzeniowego wywotany jego uciskiem lub uszkodzeniem
krazka miedzykrggowego powodowat bedzie zmiany we widknach nerwowych prowadzace
do wzrostu wrazliwosci na bodzce mechaniczne oraz dysfunkcj¢ przewodnictwa w nerwach
obwodowych [109]. Radikulopatia spowodowana jest zarowno kompresja jak i stanem
zapalnym w obrebie korzeni nerwowych, procesy te moga wystepowaé samodzielnie,

ale wigkszo$¢ badaczy wskazuje na ich wspotwystepowanie [2].

2.1.3 Objawy boélu o charakterze korzeniowym

Przewlekle patologie kregostupa ledzwiowo-krzyzowego przede wszystkim objawiajg
si¢ bolem. Jest to objaw pierwszy i najczeSciej obserwowany. Oprocz dolegliwosci bolowych
u pacjentOw zauwaza si¢ zmiany posturalne wymuszone bdlem, zaburzenia czucia, ostabienie
i zaniki mie$niowe, ostabienie lub zniesienie odruchow oraz odchylenia w zakresie

ruchomosci [13,15,87,101,110].
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2.1.3.1 Charakter dolegliwosci bolowych

Bol jest objawem najczgstszym, a jego wystepowanie jest zdefiniowane w samej
nazwie choroby. Historia choroby pacjentéw z przewleklymi boédlami kregostupa L-S
charakteryzuje si¢ naprzemiennymi atakami dolegliwo$ci bolowych 1 okresami
ich zmniejszenia, czy nawet catkowitego ustgpienia. U pacjentow nie leczonych napady bolu
staja si¢ coraz czestsze, dtuzsze 1 prowadza do ograniczenia sprawnosci, a w konsekwencji
konieczno$ci zmiany trybu zycia [13].

Dolegliwosci bolowe w zespotach o charakterze korzeniowym mogg mie¢ dwojaki
charakter. U chorych z przepukling bez przerwania cigglo$ci pierécienia i w fazie przewleklej
bol moze by¢ tepy, rozlany, narasta¢ stopniowo i towarzyszy¢ pacjentowi przez caty czas.
Moze ogranicza¢ si¢ tylko do obszaru dolnego odcinka krggostupa, ale moze takze
towarzyszy¢ mu promieniowanie do konczyny dolnej [13]. W przypadku rozerwania
pierscienia witoknistego dolegliwosci pojawiaja si¢ nagle, bol ma charakter ostry,
przeszywajacy, czesto promieniujacy wzdhuz konczyny dolnej z towarzyszacym odruchowym
skurczem migéni unieruchamiajagcym tulow w pozycji przeciwbolowej [13]. Typowym
dla zespotéw korzeniowych jest to, ze dolegliwosci bolowe odczuwane w obrebie konczyn
sg intensywniejsze od tych w obrgbie kregostupa [14,87]. Bol w obrebie kregostupa w 80%
przypadkoéw wystepuje w jego linii srodkowej [111].

Obszar promieniowania dolegliwos$ci bélowych uzalezniony jest gtdéwnie od poziomu,
na ktérym doszto do powstania przepukliny i/lub stanu zapalnego. W zespotach o charakterze
korzeniowym promieniowanie bolu zawsze zgodne jest z przebiegiem dermatomow
charakterystycznym dla poszczegdlnych poziomdéw nerwoéw rdzeniowych, ktore ulegly
podraznieniu — rycina 8 [15,84,112].
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Rycina 8 Schemat podziatu dermatoméw wg Hansena i Schliacka [110].

Draznienie korzenia L4 (okoto 40% chorych) bedzie powodowato dolegliwos$ci
bolowe promieniujace od tylnej czesci krggostupa przez tylno-boczng powierzchnie uda, dalej
na przod uda do kolana i na przednia powierzchni¢ goleni [13,15,84,101]. Draznienie
korzenia L5 prowokuje dolegliwosci bolowe promieniujace do konczyn dolnych w 60-63%
przypadkow [84]. Bol pojawia si¢ powyzej stawow krzyzowo-biodrowych, promieniuje przez
posladek do biodra i dalej po bocznej powierzchni uda i podudzia do stawu skokowego, przez
grzbietowa powierzchni¢ stopy do palucha [13,15,84,101,110]. Draznienie korzenia
S1 spowoduje promieniowanie w 75% przypadkéw, a dolegliwosci pojawia sie¢ powyzej
stawow krzyzowo-biodrowych 1 promieniowa¢ beda prze posladek na tylno-boczng
powierzchni¢ uda i goleni az do pigty i bocznie do pigtego palca [13,15,84,101,110]. Przebieg

dolegliwosci charakterystyczny dla bolu korzeniowego przedstawia rycina 9.
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a b

Rycina 9 Promieniowanie dolegliwosci bolowych w przewlektych zespotach bélowych

kregostupa ledzwiowo-krzyzowego a-L4, b-L5, c-S1 [13].

Nasilenie objawow (intensywno$¢ bolu oraz zakres promieniowania) zalezg
od powierzchni  podraznienia korzeni rdzeniowych oraz od wielkosci ubytkow
neurologicznych [15]. Dla zespolow korzeniowych charakterystyczne jest wystepowanie
dolegliwos$ci pochodzacych z kilku pozioméw np. L5 i S1 [113]. U pacjentow
Z podraznieniem korzeni grzbietowych dolegliwosci bolowe nasila kaszel, kichanie, wysitek
fizyczny, skton [33,58]. Bol nasila si¢ takze podczas podnoszenia si¢ z pozycji siedzacej
I najczesciej w tym ruchu pojawia si¢ w linii Srodkowej kregostupa [110,111]. Chory ma
trudnos$ci z utrzymaniem statej pozycji 1 pozostawaniem przez dtuzszy czas w bezruchu,

poniewaz nasila to dolegliwosci bolowe [15].

2.1.3.2 Zmiany posturalne i zaburzenia ruchomosci

W zespotach bélowych chory przybiera charakterystyczng postawe bedaca wynikiem
sptaszczenia fizjologicznej lordozy oraz odruchu usztywniajgcego odcinek ledzwiowy
kregostupa. Dochodzi do przesunigcia Srodka ciezkosci ku przodowi, przodopochylenia
miednicy bedacego skutkiem zgiecia stawoéw biodrowych. Jesli dolegliwosci sg jednostronne
zgicte bedzie takze kolano i1 staw skokowy oraz pojawi si¢ skolioza reflektoryczna
[13,15,18,110].

Taka postawa ciala jest wynikiem odruchowego nadmiernego napigcia 1 skrocenia

migéni prostownikdw grzbietu (splaszczona lordoza), napigcia mig$nia czworobocznego
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ledzwi po stronie wypukiosci skoliozy (przesunigcie boczne tulowia) oraz wzmozonego
napi¢cia migs$nia ledzwiowego wigkszego i biodrowego (przodopochylenie miednicy, zgigcie
stawow biodrowych) [114]. Chory przyjmowal begdzie wymuszong pozycje bezwiednie,
poniewaz pozwala ona na odcigzenie draznionego korzenia nerwowego, zmniejszenie
cisnienia w krazku oraz zmniejszenie rozciggni¢cia nerwu [13]. Skolioza reflektoryczna
zwykle skierowana jest wypuktos$cig w strong¢ draznionego korzenia [15,110]. Wedlug cze¢sci
autorOw jej ustawienie uzaleznione jest od tego czy korzen drazniony jest od strony

wewnetrznej czy zewnetrznej, co przedstawia rycina 10 [13].

(W)

Rycina 10 Transpozycja tutowia w celu unikniecia dolegliwosci bélowych: a-jadro potozone

od strony zewngtrznej, b- jadro polozone od strony przysrodkowej korzenia [14].

Nadmierne napigcie migs$ni grzbietu jest stalym objawem z przewleklym zespotem
bolowym L-S i ma na celu utrzymanie pozycji przeciwbolowej. [13,15,115]. Nalezy
zauwazyC, ze u pacjentow z bdélami kregostupa ledzwiowo-krzyzowego glebokie migsnie
grzbietu wykazuja wigksza aktywnos¢ podczas ruchow tutowia niz w grupie zdrowe;.
Dodatkowo u chorych z bolami L-S obserwuje si¢ brak rozluZnienia mig$ni w pozycji
maksymalnego sktonu (flexion-relaxation phenomenon) [116]. Migénie poddawane
dhlugotrwatemu napieciu W warunkach statycznych (prostownik grzbietu utrzymuje stalg
pozycje tulowia) ulegaja z czasem ostabieniu, skroceniu i bolesnym przykurczom [114].
W ich obszarze pojawi¢ si¢ moga punkty spustowe — miejsca 0 duzej wrazliwosci dotykowej
[114]. W grupie chorych z przewlektymi zespotami bolowymi kregostupa ledzwiowo-

krzyzowego zauwaza si¢ ostabienie grupy migsni prostownikow wzgledem grupy migsni
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zginaczy tulowia [117]. Zaburzenie balansu pomiedzy tymi dwoma grupami prowadzié
bedzie do utrwalenia patologicznego przodopochylenia tutowia i poglebienia lordozy
ledzwiowej, co w przysztosci jeszcze bardziej predysponowalo bedzie pacjentow do patologii
kragzka miedzykregowego [117].

U pacjentow z dolegliwosciami o charakterze korzeniowym mozna zauwazy¢
ograniczenie ruchomosci kregostupa ledzwiowego, gléwnie tych ruchéw, ktéore moga
zmniejszy¢ $wiatlo otwordw miedzykregowych. W fazie ostrej kazdy ruch zgigcia jest
maksymalnie ograniczony, a proba jego wykonania powoduje intensywne dolegliwosci
bolowe [13,77,110]. Jesli juz ruch taki ma miejsce, to zachodzi gléwnie przez
przodopochylenie miednicy, zgigcie bioder i ruch w odcinku piersiowym i szyjnym
kregostupa [13,15]. Ruch wyprostu jest takze ograniczony bdlowo, chory w trakcie jego
wykonywania pomaga sobie rekami i opierajac je na nogach przesuwa od kolana w gore.
Ruchy rotacji sg z reguly nieznacznie ograniczone, poniewaz gtéwnie dotycza przejScia
piersiowo-ledzwiowego [13,110]. Ruch sktonu bocznego ograniczony begdzie jedynie w strong

draznionego nerwu, poniewaz zmniejsza przestrzen w otworze miedzykregowym [110].

2.1.3.3 Inne objawy neurologiczne

Przewleklym zespolom bolowym towarzysza takze zaburzenia czucia, ostabienie
lub zaniki mie$niowe oraz ostabienie lub zniesienie odruchéw. Zaburzenia czucia stwierdza
si¢ U 75% chorych. Maja one charakter dretwienia, mrowienia, ktucia lub pieczenia, czgsto
pojawiaja si¢ takze zaburzenia czucia dotyku i temperatury [15]. Im wigksze draznienie
korzeni nerwowych, tym wiekszy ubytek neurologiczny i tym samym wigkszy deficyt czucia.

W wyniku draznienia korzenia L4 dochodzi do zaburzenia czucia na przednio-
przysrodkowej powierzchni uda i w okolicy kolana. Oslabieniu, a czasem zanikom ulega¢
bedzie migsien czworoglowy uda, migsien piszczelowy przedni i prostownik palucha.
Zaobserwowac mozna takze ostabienie lub brak odruchu kolanowego [13,15,110].

Draznienie korzenia L5 spowoduje ubytki czucia na bocznej powierzchni goleni
i w obrebie palucha, a takze ostabienie migénia prostownika palucha i krotkiego prostownika
palcow, czasem migéni strzatkowych. Chory ma trudnosci z chodzeniem na pigtach, moze
pojawic si¢ opadanie stopy. Ostabiony bedzie odruch z mig$nia piszczelowego [13,15,110].

Patologia w obrebie korzenia S1 powoduje zaburzenia czucia na tylnej powierzchni
goleni, bocznej powierzchni stopy 1 w obrgbie V palca. Ostabione beda zginacze podeszwowe

stopy 1 palcéw, chory nie moze chodzi¢ na palcach. Zaniki mig$niowe najczesciej widoczne
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sa w obrgbie m. trojglowego tydki. Zauwazalne jest takze ostabienie lub brak odruchow

ze Sciggna Achillesa [13,15,110].

2.2.4 Diagnostyka w zespolach korzeniowych

Diagnostyka przewlektych zespoléw bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego
0 charakterze korzeniowym opiera si¢ gtownie na rzetelnie przeprowadzonym wywiadzie,
badaniu neurologicznym, testach funkcjonalnych i wybranej metodzie obrazowania
[13,15,17]. Badanie necurologiczne obejmuje ocen¢ napigcia i sity mig¢$niowej, badanie
zakresu ruchu, ocene¢ czucia w obrebie konczyn dolnych, pomiar obwodow konczyn ( w celu
eliminacji zanikow migsniowych) oraz badanie odruchu kolanowego i skokowego [13].
W badaniach klinicznych wskazuje si¢ takze na mozliwo$¢ wykorzystania w tej grupie
chorych EMG jako dodatkowej metody diagnostycznej [118,119]. Szczegélnie duzg
wrazliwos¢ w diagnostyce przewlektych zespotow bolowych kregostupa wykazuje DSEP
[118]. W diagnostyce roznicujacej zespolow korzeniowych i rzekomokorzeniowych mozna
wykorzysta¢ takze zjawisko centralizacji dolegliwosci bdolowych pod wplywem terapii
Mc’Kenzie, ktore jest charakterystyczne tylko dla tych pierwszych [111]. Specyficznos¢
zjawiska centralizacji wynosi 52%, a wrazliwosci 94% [14,111]. Sposrod metod
diagnostycznych charakterystycznych dla zespotow korzeniowych najwiecej kontrowersji
budzi wiarygodno$¢ testow funkcjonalnych i metod obrazowania, stad ich bardziej obszerne

omowienie.

2.2.4.1 Stosowane testy funkcjonalne

W  ocenie zespotdéw bolowych dolnego odcinka kregostupa o charakterze
korzeniowym najczesciej wykorzystywane s3 4 testy kliniczne: objaw Lasegue’a,

test Bragarda, test oponowy i skrzyzowany objaw Lasegue’a [120].

Objaw Lasegue’a

Wykonanie: badajacy unosi wyprostowang konczyng dolng pacjenta do gory, do momentu
pojawienia si¢ dolegliwosci bélowych promieniujgcych wzdhuz konczyny dolne;j
Interpretacja: jesli dolegliwosci bdlowe pojawia si¢ nagle 1 majg charakter bolu

promieniujacego do konczyny dolnej zgodnie z zakresem unerwienia charakterystycznym
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dla korzeni nerwowych 14, L5 lub S1 to uznajemy, ze objaw jest dodatni i mamy
do czynienia z zespotem korzeniowym. Dolegliwo$ci bolowe moga pojawié si¢ juz przy kacie
uniesienia 20-30° [120]. Jako granice dla interpretacji objawu Lasegue’a przyjmuje
si¢ W wigkszosci badan kat 45°, jesli dolegliwo$ci bolowe pojawiajg sie ponizej tego kata
mamy do czynienia z zespolem korzeniowym, jesli powyzej z nadmiernym napi¢ciem
mig$niowym lub zespotem pseudokorzeniowym [18,110,121]. Brak jest jednak pelnej
zgodnosci w kwestii granicznej warto$ci kgtowej, ktora ustalana jest na poziomie 50° [18],

60°[122], a czasem nawet 70°[123].

Test Bragarda

Wykonanie: badacz unosi konczyne dolng pacjenta do momentu pojawienia si¢ dolegliwosci
bolowych, nastepnie opuszcza ja do momentu ustagpienia bolu i wykonuje zgiecie grzbietowe
stopy.

Interpretacja: nasilenie dolegliwosci bélowych promieniujacych w obrgbie konczyny dolne;,
spowodowane rozciggnigciem nerwu $wiadczy o dodatnim te$cie Bragarda i potwierdza

korzeniowy charakter bolu [120].

Test oponowy (objaw Brudzinskiego)

Wykonanie: badacz unosi konczyne dolng pacjenta do momentu pojawienia si¢ dolegliwosci
bolowych, nastepnie opuszcza ja do momentu ustgpienia bolu i prosi o przyciggniecie brody
do mostka (zgigcie kregostupa szyjnego).

Interpretacja: nasilenie dolegliwosci bolowych promieniujgcych w obrgbie konczyny dolne;,
spowodowane pociaggnigciem opony twardej 1 przesuni¢ciem korzeni nerwowych w okolicy

ledzwiowej $wiadczy o dodatnim te$cie oponowym 1 potwierdza korzeniowy charakter bolu
[120].

Skrzyzowany objaw Lasegue’a

Wykonanie: badacz unosi wyprostowang zdrowa konczyne dolna.
Interpretacja: jesli podczas tego manewru pojawia si¢ dolegliwosci bolowe promieniujace
po stronie chorej konczyny test jest dodatni i potwierdza korzeniowy charakter bolu [120].

Rycina 11 przedstawia testy funkcjonalne stosowane w diagnostyce bolu korzeniowego.
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c) d)
Rycina 11 Testy funkcjonalne wykorzystywane w diagnostyce bolow dolnego odcinka
kregostupa: a - objaw Lasegue’a, b - test Bragarda, ¢ - test oponowy, d - skrzyzowany objaw

Lasegue’a.

Wiarygodnos$¢ testow funkcjonalnych jest czgsto podwazana ze wzgledu na brak
jednakowych standardéw wykonania i interpretacji wynikéw. Objaw Lasegue’a jest
najczesciej wykorzystywanym testem w diagnostyce zespotdéw korzeniowych i uznawany jest
za zloty standard diagnostyczny [87,124]. Opisany zostal w 1864 roku przez Charles’a
Lasegue’a jako ruch, ktéry moze wywota¢ dolegliwos$ci bélowe promieniujace zgodnie
z przebiegiem nerwu kulszowego [125]. W literaturze wskazuje si¢ na wrazliwos¢ objawu
Lasegue’a na poziomie 0,52-0,91 oraz specyficzno$¢ na poziomie 0,26-0,89 [126-128].
Pozytywna warto$¢ diagnostyczna dla tego testu wynosi 0,69 a negatywna 0,52 [125].
Zauwazono, ze okreslenie wartosci kata, przy ktorym pojawienie si¢ bolu uznane zostanie
za test dodatni zwigksza specyficzno$é, a obniza wrazliwos¢ testu. Dodatkowo na rezultat
testu moze mie¢ takze wptyw ustawienie stawu biodrowego [122]. Wskazuje si¢ na zwiazek
pomiedzy wiekiem, a wynikiem pozytywnym testu. U 0s6b mtodszych czeSciej pojawia sig
wynik dodatni niz u osob starszych [125]. Na wynik objawu Lasegue’a moze mie¢ wplyw
pte¢ badanych i czynniki psychofizyczne [129]. W badaniach klinicznych zauwazono

wystepowanie pozytywnego objaw Lasegue’a, takze u pacjentdéw z rozpoznanym bolem
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rzekomokokorzeniowym [17,121]. Cz¢$¢ badaczy sugeruje nawet, ze otrzymanie wyniku
ujemnego ma wigkszg warto$¢ diagnostyczng niz wynik dodatni. Podczas wykonywania testu
nalezy takze zwréci¢ uwage na mozliwos$¢ zafalszowania wynikdéw przez silne napigcie
mig$ni  kulszowo-goleniowych lub obecno$¢ w ich obszarze punktéw spustowych
[120,123,130]. Jest to szczegolnie istotne jesli zaobserwujemy, ze bol pojawia sie powoli
i dotyczy kata powyzej 40° [120]. Objaw Lasegue’a uznawany jest za adekwatny
dla pacjentow w stanie ostrym, natomiast w stanie przewleklym traci wiarygodnosc¢ [131]
Dowiedziono, ze wickszg warto$¢ diagnostyczng ma kilka testow [87]. Sugeruje
si¢ jednoczesne zastosowanie w diagnostyce objawu Lasegue’a i testu Bragarda lub objawu
Lasegue’a i testu oponowego dla poprawy wiarygodno$ci wyniku [119,132]. Skrzyzowany
objaw Lasegue’a wykazuje specyficznos$¢ na poziomie 88% ale wrazliwo$¢ na poziomie 29%,
ma on wigc wigksza specyficzno§¢ w diagnostyce zespotow korzeniowych niz objaw

Lasegue’a [87,122,123].

2.2.4.2 Diagnostyka obrazowa zespoléow bolowych kregostupa

Wspotczesna radiologia dysponuje trzema metodami diagnostycznymi pozwalajagcymi
na precyzyjng diagnostyke patologii struktur kostnych, zmian w krazku migdzykregowym
oraz w strukturach wewnatrzkanatowych. Kazda z metod skupia si¢ na diagnostyce innych
struktur. Metody te to rentgenogram (RTG), tomograf komputerowy (TK) i rezonans
magnetyczny (MRI) [133].

Klasyczna radiologia RTG uwidacznia jedynie posrednie cechy dyskopatii, wczesne
stadium degeneracji krazka z jego obnizeniem w wyniku utraty wody. Dobrze widoczne
sg natomiast kostne zmiany zwyrodnieniowo-wytworcze. Tomografia komputerowa takze
uwidocznia posrednie cechy dyskopatii, czasami umozliwia obserwacje materiatu przepukliny
[133,134].

Za badanie referencyjne dla uwidocznienia dyskopatii uznaje si¢ MRI, w ktorego
obrazie dokladnie widzimy budowe krazka miedzykregowego i poszczegoélne fazy jego
zwyrodnienia. W obrazie MRI mozemy zaobserwowa¢ wypuklenie pierscienia wtoknistego,
protruzje jadra, a czasami nawet material przepukliny uwolniony w wyniku sekwestracji
[133,135]. Mimo to, ze rezonans magnetyczny uznany jest za metode obrazowania z wyboru
u pacjentow z przewlektymi dolegliwo$ciami bolowymi dolnego odcinka kregostupa, jego
wiarygodnos$¢ jest kwestionowana [136,137]. Mozna bowiem zaobserwowaé poprawe

W objawach bez zadnej zmiany ze strony dysku lub jej brak mimo usunigcia dysku.
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Dodatkowo wskazuje si¢ na mozliwos¢ wystepowania przepukliny (protruzji) krazka
miedzykregowego u 21% asymptomatycznych badanych w wieku 20-39 lat
[2,14,15,111,138]. Wraz z wiekiem procent asymptomatycznych zmian jest coraz wigkszy
i wynosi 22% w wieku 40-60 lat, a po 60 roku zycia dotyczy 36% populacji [2,87,132].
Wskazuje si¢ na mozliwos¢ wystepowania wielopoziomowych zmian w obrazie kragzka u 28-
85% o0s6b dorostych bez wyraznych objawow [135]. Mimo tak wielu kontrowersji MRI
uznawane jest za ztoty standard w diagnostyce zespotéw bolowych kregostupa. Wskazuje
sienha dokladno$¢ rezonansu magnetycznego w obrazowaniu przepukliny krazka
migdzykregowego na poziomie 64-92% oraz specyficzno$¢ na poziomie 55-100%.

Pozytywna warto$¢ diagnostyczna dla tego testu osigga poziom 84% a negatywna 64% [137].

2.2 Komponent rzekomokorzeniowy

2.2.1 Biomechanika stawow krzyzowo-biodrowych

Staw krzyzowo-biodrowy (SKB) z punktu widzenia biomechaniki musi spetnia¢
funkcje stabilizacyjng podczas przenoszenia obcigzen oraz funkcje lokomocyjna. Model
stabilizacji SKB wymaga integracji dziatania trzech uktadow: nerwowego (kontrola),
mig$niowo-powigziowego (system czynny) 1 kostno—Stawowo—wiezadtowego (system
bierny). Ich sprawno$¢ warunkuje prawidlowe dziatanie systemu stabilizujacego. Model ten
zaklada, Zze wszystkie jego elementy maja na siebie wpltyw, a nieprawidlowe dziatanie
jednego z nich rzutuje na dziatanie calego mechanizmu i prowadzi do kompensacyjnego
przecigzenia pozostatych, otwierajac droge do wtornych dysfunkcji [139-141].

Ruchomo$¢ stawu krzyzowo-biodrowego zwigzana jest ze stabilizacja kostno-
wiezadlowa, ktéra polega na uzupetianiu si¢ 2 mechanizméw: ryglowania strukturalnego
(samoistnego), w ktorym ulozenie przestrzenne struktur uniemozliwia przemieszczanie
si¢ centralnego elementu ku dotowi oraz ryglowania sitowego (wymuszonego), w ktorym
centralny element uktadu pozostanie stabilny jedynie gdy zadzialaja sity poprzeczne
zwigkszajac tarcie [139,142,143]. Po polaczeniu tych 2 mechanizméw uzyskuje si¢ model
stabilizacji charakterystyczny dla stawu krzyzowo-biodrowego (rycina 12). Stabilizacja ta jest
szczegOlnie wazna podczas takich aktywno$ci jak stanie, siedzenie, chodzenie, rotacja

kregostupa czy podnoszenie si¢ ze sktonu [144].
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Rycina 12 Schemat ryglowania strukturalnego (po lewej) i sitowego (po prawej) stawow

krzyzowo-biodrowych [142].

Opisany powyzej mechanizm wzmocniony jest przez silny aparat wi¢zadtowy oraz
mig$niowo-powieziowy. Gtowna funkcja tak silnego aparatu wigzadlowego jest utrzymanie
kosci biodrowej i krzyzowej w odpowiednich pozycjach wzgledem siebie [145-147].
Wigzadla majg za zadanie utrzyma¢ odpowiedniag kompresje $rodstawowa zwiekszajac
wspotczynnik tarcia i zdolno$¢ stawu do przeciwstawiania si¢ Slizgowi [142]. Wykazuja
one potencjal stabilizacyjny w réznych fazach aktywnosci, jak i w spoczynku. Brak
rownowagi w obrgbie tych struktur uwazany jest za jedna z przyczyn dysfunkcji SKB [145-
147].

Wigzadta stabilizujace staw  krzyzowo-biodrowy sa szczegoélnie podatne
na przecigzenia podczas stalego dlugotrwalego obcigzenia tutowia. Aktywny gorset
mig$niowy powinien stanowi¢ ochrong dla wiezadet 1 wspomagac je w przenoszeniu obcigzen
z tutowia do konczyn dolnych i odwrotnie [146]. Mie$nie przyczyniajace si¢ do stabilizacji
SKB dzielimy na dwie grupy: wewnetrzng i zewngtrzng. Do grupy wewngtrznej zaliczamy
mig$nie dna miednicy, migsien wielodzielny, przepon¢ i1 migsien poprzeczny brzucha
[142,144]. Grupa wewngtrzna nazywana jest stabilizatorami lokalnymi [144]. W skiad grupy
zewnetrznej wchodza cztery uklady: skosny tylny (tasma funkcjonalna tylna), podtuzny
gleboki (taSma powierzchowna tylna), przedni skosny (tasma funkcjonalna przednia)
oraz boczny [142,144]. Tasma funkcjonalna tylna to przebiegajace prostopadle
do ptaszczyzny SKB wiokna migénia posladkowego wielkiego mieszajace si¢ z powigzia
piersiowo-ledzwiowa i widknami migs$nia najszerszego grzbietu strony przeciwnej. Tasmg
powierzchowng tylng tworza rozciggno podeszwowe i krotkie zginacze palcow, $ciegno
Achillesa, migsien brzuchaty tydki, migsnie kulszowo-goleniowe, wigzadlo krzyzowo-

guzowe, powiez piersiowo — ledzwiowa i migsien prostownik grzbietu. Uktad boczny tworzy
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migsien posladkowy $redni 1 maty oraz mig$nie przywodziciele uda po stronie przeciwnej
[142,144,148]. W badaniach klinicznych Van Wingerdena wykazano, ze podczas dowolnych
skurczow izometrycznych tylnych tasm mig$niowych sztywnos$¢ i stabilno$¢ stawu znacznie
wzrasta [149].

Ruch w stawie krzyzowo-biodrowym jest wynikiem ruchow tulowia i1 konczyn
dolnych, odbywa si¢ w 3 plaszczyznach i jest potaczeniem ruchu zgigcia i wyprostu, gorno-
dolnego §lizgu i1 przednio-tylnej translacji [150]. Podstawowymi ruchami dla stawu
krzyzowo-biodrowego sa rotacja i translacja (rownolegle lub prostopadle przesuniecie
powierzchni stawowych), potgczenie tych dwoch ruchéw daje nutacje i kontrnutacje - rycina
13 [151]. Nutacja nazywa si¢ ruch przesuniecia si¢ kosci krzyzowej do przodu do $rodka
miednicy wokél osi czolowej (w dot 1 do tylu wzgledem kosci miednicznej). Ruch
ten odpowiada tylnej rotacji kosci biodrowej [142,150]. Ma on miejsce obustronnie podczas
unoszenia si¢ z lezenia przodem, w poczatkowe fazie sklonu w przdd oraz jednostronnie
podczas zgiecia biodra [142,144]. W trakcje nutacji napina si¢ wigzadto krzyzowo-guzowe
I miedzykostne zapobiegajac nadmiernemu ruchowi, a sam ruch wywotany jest przez napigcie
mig¢énia wielodzielnego [142]. Kontrnutacja nazywamy ruch przesuniecia kosci krzyzowe;j
do tylu wokot osi czotowej (w gore i do przodu wzgledem kosci miednicznej) i odpowiada
przedniej rotacji kosci biodrowej [142,150]. Ma ona miejsce obustronnie podczas lezenia
przodem, w koncowej fazie sklonu w przdéd, podczas dlugotrwatego siedzenia i jednostronnie
podczas wyprostu biodra [142,144]. Ruch ten hamowany jest przez wiezadto krzyzowo-
ledzwiowe grzbietowe dlugie, a wywolywany przez skurcz migsni dna miednicy. Wzmozone
napiecie wigzadet podczas ruchu nutacji zwigksza kompresje stawowa 1 wzmacnia
mechanizm ryglowania wymuszonego, dlatego ruch nutacji jest ruchem korzystniejszym

dla zachowania stabilnosci niz kontrnutacja [142].

nutacja kosci fergaha! & 7

krzyzowej AN
: = gt | kontrnuatcja
slizg ) kosci -
dolno-tylny krzyzowej
slizg

przednio-gorny

Rycina 13 Ruch nutacji (po lewej) i kontrnutacji (po prawej) [142].
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Sam zakres ruchu w stawie krzyzowo-biodrowym jest minimalny i wynosi
ok. 4° rotacji i 1,6 mm translacji. U mezczyzn zakresy ruchu sg $redni o 30-40% mniejsze.
Nie zauwaza si¢ r6znicy w ruchomosci po stronie bélowej i nie dajgcej objawow bolowych
[65,152]. Za patologiczng uznano ruchomos$¢ przekraczajacg 6 ° rotacji i 2 mm translacji
[142].

2.2.2 Patomechanizm dysfunkcji i bolu stawow krzyzowo-biodrowych

2.2.2.1 Patomechanizm powstawania dysfunkcji

W badaniach klinicznych wskazano, ze staw krzyzowo-biodrowy jest dwadziescia
razy bardziej narazony na uszkodzenia zwigzane z osiowg kompresjg i dwa razy podatniejszy
na przecigzenia podczas ruchow skretnych niz kregostup ledzwiowy [145]. Nagle napiecie
zwigzane z przyjmowaniem pozycji skretnych jest uznawane jako jedna z gtownych przyczyn
patologii [8,153].

Sama dysfunkcja SKB moze mie¢ dwojaki charakter. Staw moze wykazywac
zaburzenia w  postaci zwigkszonej ruchomos$ci (niestabilno§¢, hipermobilnos¢)
lub zmniejszonej ruchomosci, a nawet jej braku (zablokowanie stawu) [142,154,155].
Ze wzgledu na budowe anatomiczng cze¢$¢ przednia stawu pozwala na ruch nutacji, a czgsé
tylna ogranicza ten ruch. W badaniach klinicznych wskazano, ze w przypadku dysfunkcji
cze$¢ przednia stawu odgrywa znaczaca role w jego zablokowaniu, a czg¢$¢ tylna w jego
hipermobilnosci [156,157].

Mikrourazy, zmiany hormonalne, dysbalans mig$niowy lub nieprawidlowe napigcie
W obrgbie wigzadel prowadza do zwigkszone; ruchomosci stawu — hipermobilnosci.
Nadmierne rozciggni¢cie wigzadel zmniejsza stabilno$¢ 1 zmienia pozycje w jakiej pracuje
staw, co jest szczegllnie grozne podczas sktonu, zgiecia bocznego i rotacji [142]. W tych
pozycjach dziataja na staw sily zginajace generujace najwigksze obcigzenie 1 bedace
najczegstszym czynnikiem inicjujgcym powstanie dysfunkcji. W wyniku dziatania tych
sit dochodzi do bocznego pochylenia jednego z cztonow kostnych, rozszerzenia szpary stawu
po jednej stronie i przesuni¢cia punktu kontaktu kosci na krawegdz jej powierzchni,
co znacznie zwigksza obcigzenie wigzadet. Aby przeciwdziala¢ temu przecigzeniu uktad
migsniowo - powieziowy generuje sity prostopadte do powierzchni stawu, zwigkszajac

kompresje i sife tarcia, co rownowazy sily $cinajgce dziatajace na staw. [139,142,158,159].
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W przypadku stawu niestabilnego podczas powtarzajacych si¢ obcigzen zwigzanych
ze sktonem czy dzwiganiem dochodzi do przesunigcia linii cigzkosci do przodu, co moze
skutkowaé nadmierng rotacjg przednig kosci biodrowej — rycina 14 [160]. Jezeli pozycja taka
zostanie utrwalona dojdzie do zaburzenia réwnowagi w obrebie wigzadel miednicy,
szczegblnie obcigzone zostanie wiezadlo krzyzowo-biodrowe tylne dlugie. W obrebie
kregostupa ledzwiowego zaobserwowa¢ mozna przewage sit $cinajacych zwlaszcza
W obszarze kregow L4, L5, S1, co prowadzi¢ bedzie do poglebienia lordozy ledzwiowej
i zwigkszenia nacisku na tylng cze$¢ krazkow miedzykregowych. Jesli asymetria bedzie
jednostronna dojdzie do zwigkszenia wzglednej dlugosci konczyny po stronie dysfunkcji
[161]. Pozycja taka prowadzi¢ bedzie to powtarzajacych si¢ podwichnigé stawu i utraty

zdolno$ci do przenoszenia obcigzen z tutowia na konczyny dolne [160].

Linia cietkosci
przesunieta do przodu

Wiezadlo krzyzowo-
hiodrowe dlugie tylne
zostaje rozciagniete S

Kierunek ruchu

Wiezadlo krzyiowo-guzowe
ulega rozluZnieniu

Koi¢ biodrowa ulga
przedniej rotacji

Wiezadlo krzyfowo-kolcowe
napina sie

Nagly wzrost napiecia miesni
kulszowo-goleniowych

Rycina 14 Widok na hipermobilny staw krzyzowo-biodrowy z boku w pozycji sktonu
w przod [160].

Zmiana pozycji w jakiej pracuje staw doprowadzi do zbyt poéznego uruchomienia
mechanizmu ryglowania wymuszonego. Zbyt po6zna informacja z proprioreceptorow
do uktadu osrodkowego o aktualnej pozycji stawu prowadzi do odpowiedzi osrodkowej
W postaci napigcia migéniowego w danej okolicy o sile nieadekwatnej do sity zewngtrznej
[154]. Nagly wzrost napigcia w ukladzie czynnym stawu spowoduje wzrost sit kompres;ji

stawowej wzgledem sil §cinajacych i moze doprowadzi¢ do zablokowania stawu, zwlaszcza
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jesli mechanizm nadmiernego obcigzania wigzadet wielokrotnie si¢ powtarza. Zablokowanie
bedzie jednak wtornym efektem zadzialania mechanizmow obronnych — ryglowania
wymuszonego [154]. Nieprawidlowa pozycja stawu i brak mozliwosci ruchu skutkuje
zaburzeniami balansu mig$niowego, nieprawidtowym napigciem wigzadel 1 nawykowym
asymetrycznym ustawieniem tulowia, co ma swoje odzwierciedlenic w obrazie klinicznym
dysfunkcji [162].

2.2.2.2 Patomechanizm powstawania dolegliwosci bolowych

Bol zwigzany z stawem krzyzowo-biodrowym najczesciej objawia si¢ w obrebie
samego stawu, ale moze takze mie¢ charakter bolu przeniesionego tzn. moze by¢ odczuwany
w miejscu odleglym od pierwotnego zrodta bolu. Jako przyczyng tego zjawiska podaje si¢
teori¢ konwergencji. Zgodnie z nig impulsy aferentne z ré6znych regionow zbiegaja si¢ w tym
samym neuronie drugiego rzgdu w osrodkowym uktadzie nerwowym, dlatego m6zg moze nie
by¢ w stanie odrdzni¢ impulséw bolowych transportowanych po tej samej drodze nerwowe;j
i majacych te same neurony czuciowe, a pochodzacych z réznych zrodet [16]. Powodowac
to moze projekcje dolegliwosci bolowych do odpowiednich regiondéw ciata o zbieznym
unerwieniu [25]. Przyczyny pojawiania si¢ dolegliwosci bolowych w obrgbie stawu
krzyzowo-biodrowego mozemy podzieli¢ na:

1. wewnatrzstawowe

2. zewnatrzstawowe
Sam bol pochodzacy z stawu SI moze mie¢ charakter nocyceptorowy lub neurogenny.
Pierwszy powstaje w wyniku podraznienia receptorow bolowych w stawie lub tkankach
otaczajacych, natomiast drugi w wyniku podraznienia zakonczen nerwowych w obrgbie
nerwow rdzeniowych [19]. Bl o charakterze nocyceptywnym moze mie¢ swoje pochodzenie
zarowno w strukturach wewnatrz jak i zewnatrz stawowych [163,164], natomiast bol
neurogenny w zewnatrzstawowych [165].

Wewnatrzstawowy patomechanizm powstawania bolu

W  wyniku zwigkszonego tarcia w obrgbie stawu spowodowanego jego
zablokowaniem dochodzi¢ bedzie do nadmiernej kompresji i naciskU na podchrzestng
powierzchnie stawu, ktora wykazuje duzg wrazliwos¢ na sity kompresyjne oraz $cinajace [8].
Dodatkowo w badaniach immunohistochemicznych wykazano obecno$¢ nocyceptorow w
wierzchnich warstwach chrzastki kosci krzyzowej [164]. Suri wykazat takze, Zze zmiany

zwyrodnieniowe w stawie moga wptywac na zwigkszenie ekspresji nocyceptorow w chrzastce
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[166]. Oznaczato to bedzie, ze sam wzrost kompresji bedzie wywolywal dolegliwosci
bolowe, co bedzie szczegolnie widoczne u o0so6b starszych z cechami procesu
zwyrodnieniowego.

Nocyceptory obecne w chrzgstce stawowej reagujg na neuromediatory stanu zapalnego
(substancje P i biatko CGRP) co dowodzi, ze w momencie zainicjowania stanu zapalnego
struktury SKB moga powodowaé dolegliwosci bolowe [164]. Dodatkowo w badaniach
zaobserwowano, ze ptyn stawowy moze znajdowaé si¢ poza przestrzenig stawu, a jesli
zawiera substancj¢ P, moze powodowa¢ draznienie nerwoéw w obszarze 1.4-S2 i tym samym
powodowa¢ dolegliwosci bolowe promieniujgce wzdtuz konczyny dolnej [163,167]. Czegsé
autoré6w podaje, ze nocyceptory sa obecne takze na powierzchni wigzadla krzyzowo-
biodrowego i migdzykostnego [168,169]. Jesli zapalnie zmieniony plyn znajdzie si¢ poza
obszarem stawu moze doj$¢ do pobudzenia receptoréw bolowych w wigzadtach otaczajacych
staw, stad pojawig si¢ dolegliwosci o charakterze i topografii typowej dla bolu wigzadlowego,

cho¢ przyczyna jest stan zapalny w obrebie stawu.

Zewnatrzstawowy patomechanizm powstawaniu bolu

Badania anatomiczne i kliniczne wskazuja, ze dilugie tylne wig¢zadlo krzyzowo-
biodrowe ma znaczaca role w generowaniu bolu w obszarze posladkow o charakterze
pseudokorzeniowym. Zwlaszcza, ze zauwazono zwigzek pomiedzy tym wigzadtem, a gatazka
grzbietowa nerwow sakralnych bedaca odgatezieniem korzeni S1-3 (nerw srodkowy posladka
- middle cluneal nerves), ktérego neuropatia moze prowadzi¢ do powstania odczucia bolu
w danym obszarze [170,171]. Rozciggno migsnia prostownika kregostupa, rozciegno
posladkowe 1 glgbokie warstwy powiezi, razem ze Srodkowa cze$cig wiezadta krzyzowo-
biodrowego tworza tunel, wewnatrz ktérego znajduje si¢ nerw S$rodkowy posladka.
Do zwigkszenia napiecia tego wigzadla przyczynia si¢ ruch kontrnutacji kosci krzyzowej
I rotacja przednia ko$ci biodrowej, czyli typowe ustawienie zwigzane z zablokowaniem Stawu
[142]. Takie ustawienie miednicy prowadzi do obnizenia napi¢cia w migsniach posladkowych
wielkich i wywotuje mechanizm kompensacyjny w postaci wzrostu napigcia w migéniu
dwugtowym uda i wigzadle krzyzowo-guzowym. Nadmierne napigcie zostaje przeniesione
na wiezadto krzyzowo-biodrowe i powoduje nacisk na nerw [143]. Ucisk na nerw srodkowy
posladka wywotuje jego neuropati¢ 1 pojawienie si¢ dolegliwosci bolowych ponizej kolca

biodrowego tylnego gornego [8,165].
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2.2.3 Objawy bélu o charakterze rzekomokorzeniowym

2.2.3.1 Charakter dolegliwosci bélowych

U wigkszosci pacjentow z patologia SKB dolegliwosci bolowe pojawiajg si¢
W obrebie stawu. Oprocz dolegliwo$ci miejscowych charakterystyczne dla patologii stawow
krzyzowo-biodrowych jest takze promieniowanie bolu wedtug okreslonego wzorca bolowego.
Cze$¢ badaczy stara si¢ rozrozni¢ promieniowanie bolu u pacjentdéw z niestabilnoscia
i zablokowaniem stawu. W przypadku stawu hipermobilnego bol promieniuje do dolnego
odcinka krggostupa i do okolicy biodra, a w przypadku stawu zablokowanego do kregostupa
ledzwiowego, posladka i dalej do kolana, czasem zdarza si¢ promieniowanie bolu az do kostki
[142].

Wigkszo$¢ badan podaje jednakowy wzorzec bolowy w przypadku obydwu rodzajow
dysfunkcji. Dolegliwosci bolowe w 94% przypadkow lokalizuja si¢ w okolicy posladkow,
w 72% przypadkow dotycza dolnego odcinka kregostupa lgdzwiowego i u 50% pacjentow
promieniujg do konczyny dolnej (w tym u 28% chorych ponizej kolana, a u 12% do stopy
wlacznie). W 14% dotycza okolicy pachwiny, w 6% goérnego odcinka kregostupa,
aw 2% moga obejmowac okolice brzucha [54,55,155,168,172,173]. W badaniach Slipman
I wsp. zauwazono statystycznie znamienng zalezno$¢ pomiedzy wiekiem, a zakresem
promieniowania bolu. U pacjentow ponizej 40 roku zycia bdl promieniowat co najmniej
do kolana, a wraz z wiekiem dolegliwosci ograniczajg si¢ coraz bardziej do samego stawu
[155,168,174]. Najczestsza lokalizacje dolegliwosci bolowych dotyczacych pacjentow
z dysfunkcja stawu krzyzowo-biodrowego obrazuje rycina 15.

Rycina 15 Typowa lokalizacja dolegliwosci bolowych u pacjentow z dysfunkcjg SKB [175].
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Dodatkowo u pacjentow z dysfunkcjg SKB zauwazono obszary o wigkszym nasileniu
dolegliwosci bolowych. Obszar ten obejmuje powierzchnie 3x10 cm ponizej kolca
biodrowego tylnego goérnego (SIPS) i nazywany jest ,,obszarem Fortina” (,,Fortin area”)
od nazwiska odkrywcy [168,173,176,177]. Zgodnie z danymi z literatury dolegliwos$ci
bolowe w tej okolicy wystepuja u 100% pacjentéw z rozpoznang patologia stawu krzyzowo-
biodrowego, niestety wystepuja tez u czesci pacjentdw z bolami o pochodzeniu korzeniowym.
U pacjentow z komponentem korzeniowym dodatkowo pojawiaja si¢ dolegliwosci bolowe
w okolicy guza kulszowego (,,tuber area”), ktorych nie zaobserwowano u chorych

z dysfunkcja SKB - rycina 16 [173].

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100%

Rycina 16 Mapa intensywnosci dolegliwosci bélowych u pacjentow z bolami kregostupa L-S.

Po lewej chorzy z dysfunkcja stawu krzyzowo-biodrowego (na czarno - ,,Fortin area”),

po prawej badani bez dysfunkcji stawu (na czarno - ,.,tuber area”) [173].

Wyzej opisane dolegliwosci bolowe nasilaja si¢ podczas obcigzenia stawu,
szczegblnie w staniu, chodzeniu, podczas dtugotrwalego siedzenia (jazda samochodem) oraz
podczas zmiany pozycji w t0zku. Szczegdlnie silne dolegliwosci wyzwala przejscie z siadu
do pozycji stajacej (np. wysiadanie z samochodu, wstawanie z t6zka) Stan zapalny stawu
krzyzowo-biodrowego moze takze powodowa¢ sztywno$¢ i uczucie pieczenia w obrebie

miednicy [56,111,155].
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2.2.3.2 Zmiany posturalne i zaburzenia ruchomosci

Typowymi objawami dla dysfunkcji stawu krzyzowo-biodrowego beda zmiany
posturalne, zaburzenia kinematyki chodu. Dane z literatury wskazujg na 2 mozliwe wzorce
postawy charakterystyczne dla dysfunkcji SKB . Blum zaobserwowal odmienny wzorzec
postawy u chorych z hipermobilnoscig i zablokowaniem stawu. U pacjentéw z ograniczeniem
ruchomosci dochodzito do przeniesienia srodka ciezkos$ci 1 przesunigcia tulowia do przodu
(towarzyszy temu rotacja tutowia), co byto skutkiem przedniej rotacji kosci biodrowej (rycina
17a). W przypadku pacjentow z nadruchomoscia oprocz przemieszczenie przednio-tylnego

zaobserwowano takze boczne przesuniecie tutowia (rycina 17b) [154].

Rycina 17 Wzorzec posturalny wg Bluma charakterystyczny dla: a) chorych z zablokowanym
stawem krzyzowo-biodrowym (na lewo osoba zdrowa, na prawo z zablokowanym stawem);
b)chorych z hipermobilnoscig stawu (na lewo osoba zdrowa, na prawo z nadruchomym
stawem) [178].

Wigkszo$¢ badaczy nie dokonuje takiego rozroznienia, wskazujac na przesuniecie
srodka ciezkosci do przodu i w bok w kierunku strony zdrowej u wszystkich pacjentow
z dysfunkcja stawu krzyzowo-biodrowego [144,179]. Rycina 18 przedstawia zmiany
posturalne charakterystyczne dla stawu.
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Rycina 18 Wzorzec posturalny chorych z patologia stawu krzyzowo-biodrowego.

W?zorzec postury charakterystyczny dla dysfunkcji stawu krzyzowo-biodrowego jest
wynikiem przedniej rotacji miednicy z jednoczesng rotacjg kosci krzyzowej oraz
przesunigciem $rodka ciezko$ci na strone¢ zdrowa w celu odcigzenia dysfunkcyjnego stawu.
Konczyna dolna po stronie zdrowej bedzie przywiedziona i1 w rotacji wewngtrznej,
a po stronie chorej bedzie w rotacji zewnetrznej [180]. Zewngtrzna rotacja konczyny
dysfunkcyjnej jest wynikiem adaptacji do pozycji miednicy, ktéra skutkuje dlugotrwatym
rozciggnieciem rotator0w wewnetrznych (naprezacz powiezi szerokiej) 1 przykurczem
rotatorow zewnetrznych (migsien gruszkowaty) [181]. Taka pozycja w obrebie konczyny
chorej prowadzi do ograniczen w obrebie tylnej powierzchni torebki stawowej, ktora bedzie

dalej zmniejsza¢ zdolnos¢ stawu do przenoszenia cigzaru z tutlowia na konczyny[ 182].
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W badaniach klinicznych wskazuje si¢ na silny zwigzek miedzy patologig migsni
posladkowych wielkich i kulszowo-goleniowych, a wystepowaniem dysfunkcji stawu
krzyzowo-biodrowego [149,183-185]. Migsien posladkowy wielki i glowa dluga migénia
dwugtowego przez polgczenie z wiezadlem krzyzowo-guzowym i krzyzowo-biodrowym
dlugim tylnym staja si¢ jedng z grup migsniowych, w ktorych najczesciej mozna
zaobserwowaé zmiany zwigzane z SKB [142,149]. Przednia rotacja miednicy po stronie
dysfunkcyjnej prowadzi¢ bedzie do zwickszenia napigcia w obrebie migsni kulszowo-
goleniowych oraz ostabienia mi¢$nia posladkowego wielkiego [144,179,186]. Migsien
posladkowy wielki po stronie zdrowej przez utrwalong rotacj¢ konczyny bedzie nadmiernie
rozciagniety, co moze w konsekwencji prowadzi¢ do jego ostabienia. Ostabienie mig¢$ni
posladkowych wielkich (odpowiedzialnych za mechanizm ryglowania wymuszonego) zostaje
skompensowane przez zwigkszenie napi¢cia w obrebie miesni kulszowo-goleniowych celem
zwickszenia stabilno$ci stawu. Skrocenie mie$ni  kulszowo-goleniowych (zwiaszcza
dwuglowego uda) ma na celu zwigkszenie napigcia w obrebie wiezadla krzyzowo-guzowego
I krzyzowo-biodrowego dlugiego tylnego co spowoduje wdrozenia mechanizmu ryglowania
wymuszonego [142,149]. Wzrost napi¢cia migs$ni kulszowo-goleniowych prowadzi do dalszej
zmiany postury i ugigcia kolan co jest skutkiem przesunigcia cigzaru ciata do przodu [186]

Dodatkowo u pacjentéw z dysfunkcja stawu krzyzowo-biodrowego zaobserwowaé
mozna ostabienie migs$nia posladkowego $redniego i wzrost napigcia w obrebie migsnia
gruszkowatego po stronie chorej [144,181]. Migsien prostownik grzbietu w swojej dolnej
czesci ulega napieciu 1 skrdceniu, co jeszcze bardziej poglebia istniejaca lordoze lgdzwiowa
[114]. Po stronie dysfunkcyjnej dojdzie takze do wzrostu napigcia i skrocenia mig$nia
czworobocznego ledzwi, co moze prowadzi¢ do bocznego skrzywienia kregostupa
i czynno$ciowego skrocenia konczyny dolnej [114,144]. Migsien ledzwiowy wigkszy
po stronie chorej ulega nadmiernemu napigciu co jeszcze bardziej poglebia rotacje tutowia.
Jego nadmierne napigcie jest czgsto powigzane z osltabieniem migsnia posladkowego
wielkiego i przykurczem miegsni kulszowo-goleniowych. Wzmozone napigcie migsnia
biodrowego po stronie chorej prowadzi¢ bedzie do poglebiania przodopochylenia miednicy
[114].
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2.2.4 Diagnostyka w zespolach rzekomokorzeniowych

Diagnostyka patologii stawoéw krzyzowo-biodrowych jest trudna ze wzglgdu
na zbieznosci miedzy syndromem stawu krzyzowo-biodrowego, a komponentem
korzeniowym bolow dolnego odcinka kr¢gostupa. Kryteria diagnostyczne zostaty opracowane
w 1994 roku przez International Association Society for the Study of Pain (IASP)
I s3 nastepujace:

1. Obecnos¢ dolegliwosci bolowych w okolicy stawu krzyzowo-biodrowego.
2. Dolegliwo$ci bolowe wywotane przez testy kliniczne charakterystyczne dla stawu.
3. Iniekcja dostawowa z leku przeciwbolowego, ktora zmniejszy lub zniesie bol

[54,152,177].

2.24.1 Kryterium pierwsze — obecno$¢ dolegliwosci bélowych w okolicy stawu
krzyzowo-biodrowego

Wzorzec bolu charakterystyczny dla stawu krzyzowo-biodrowego w znacznym
stopniu moze by¢ kojarzony z lokalizacja dolegliwosci o charakterze korzeniowym — rycina

19. Stad kryterium to wydaje si¢ by¢ mato przydatne w postgpowaniu diagnostycznym [142].

S

Rycina 19 Promieniowanie dolegliwosci bélowych zwigzanych z dyskopatig na poziomie S1

(z lewej), dyskopatig L5 (w srodku), patologia stawu krzyzowo-biodrowego (z prawej) [132].

W badaniach klinicznych jedyna roznicg dotyczaca promieniowania bolu jaka
zauwazono miedzy komponentem korzeniowym i rzekomokorzeniowym byta lokalizacja bolu
w obrgbie kregostupa ledzwiowego. U chorych z dysfunkcja stawu krzyzowo-biodrowego bol

wystepowatl ponizej L5 1 w tym obszarze dolegliwosci promieniowatly bocznie,
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W przeciwienstwie do bolu korzeniowego, ktory byt charakterystyczny takze dla wyzszych
obszarow kregostupa i zawsze promieniowat w linii §rodkowe;j [8,111,155].
Wedtug Van der Wurff i wsp. wigksze znaczenie ma okolica najwigkszego nasilenia

bolu, a nie jego lokalizacja [187].

2.2.4.2 Kryterium drugie — testy funkcjonalne

Wyzwolenie dolegliwosci  bolowych w  obrgbie stawu wywotane bedzie
zastosowaniem odpowiednich testow prowokacyjnych. Do najczesciej stosowanych testow
prowokacyjnych dla stawu krzyzowo-biodrowego naleza:

1. Test Patricka (objaw Fabera) — pacjent lezy na plecach, jedna noga prosta, druga
zgieta w kolanie 1 biodrze, stopa nogi zgigtej lezy powyzej kolana nogi prostej.
Terapeuta poglebia tg pozycje poprzez nacisk na kolano nogi zgietej (rycina 20a).

2. Test Gaenslena — pacjent lezy na plecach na brzegu kozetki z jedng noga przyciggnigta
do brzucha, druga w przeproscie. Terapeuta poglebia przeprost (rycina 20b).

3. Test sprezynowania stawu krzyzowo-biodrowego (thigh thrust test) — pacjent lezy
na plecach, jedna noga wyprostowana, noga po stronie bolowej zgicta 90° w biodrze
I przywiedziona. Terapeuta staje po stronie przeciwnej do strony chorej i wykonuje
osiowy ucisk na kolano (rycina 20d).

4. Test uciskowy kosci biodrowej (compression test) — pacjent lezy na boku zdrowym.
Terapeuta uktada dtonie na miednicy i wywiera osiowy pionowy ucisk na miednice
(rycina 20e).

5. Krzyzowo-biodrowy test rozciggania (distraction test) — pacjent lezy na plecach.

Terapeuta obiema r¢kami wywiera nacisk na talerze miednicy(rycina 20c) [120].
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d) .
Rycina 20 Testy diagnostyczne dla stawu krzyzowo-biodrowego: test Patricka (a), test

Gaenslena (b), test sprezynowania stawu krzyzowo-biodrowego (d), test uciskowy kosci

biodrowej (f), krzyzowo-biodrowy test rozciggania (c) [155,188].

Rzadziej w literaturze opisywane i oceniane sa:

1. Objaw Mennella - pacjent lezy na brzuchu. Terapeuta stabilizuje jedna r¢ka kosé
krzyzowa, drugg reka obejmuje wyprostowang konczyne dolng pacjenta i wykonuje
jej przeprost — rycina 21a.

2. Test Yeomana - pacjent lezy na brzuchu. Terapeuta unosi zgi¢ta w stawie kolanowym
do kata 90 stopni konczyne pacjenta, wykonujgc przeprost w stawie biodrowym —
rycina 21b [120].

a)
Rycina 21 Objaw Mennella (a), test Yeomana (b).

Badania kliniczne dowodza, ze pojedynczy test ma mata wartos¢ diagnostyczng [146],
ocen¢ wartosci diagnostycznej poszczegolnych testow przedstawia tabela 1.

Tabela 1 Warto$¢ diagnostyczna testow prowokacyjnych [155].

Testy Czuto$¢ | Specyficzno$¢
Sprezynowanie stawu krzyzowo-biodrowego | 36-80% 50-99%
Test Patricka 70% 16-98%
test Gaenslena 65% 35%
Test uciskowy kosci biodrowe;j 70% 100%
Krzyzowo-biodrowy test rozciggania 40% 100%

45



Potwierdzono, ze krzyzowo-biodrowy test rozciggania ma najwyzszg wiarygodno$¢
diagnostyczng - Specyficzno$¢ [125]. Na podobnym poziomie wiarygodnosci jest roOwniez
test sprezynowania stawu krzyzowo-biodrowego 1 test uciskowy koSci biodrowej
wykonywane jeden po drugim. Za najmniej wiarygodny test uwaza si¢ test Gaenslena [188].

Dane z literatury wskazujg, ze warto$§¢ diagnostyczna testow wzrasta, jesli
wykonujemy kilka testow jednocze$nie (co najmniej 5). Najwicksza warto$¢ diagnostyczng
wykazuja 3 lub wigcej pozytywnych testow [152,189-191]. Czulos¢ i specyficznos$¢ tych
testOw jest oceniana roznie i zalezy od tego, ktore testy zostaty wybrane. Czuto$¢ wacha si¢ w
przedziale od 78% do 87%, a specyficznos¢ od 77% do 91% [53,187,192]. Optymalnym
rozwigzaniem wydaje si¢ zastosowanie  krzyzowo-biodrowego testu rozciagania, test
sprezynowania stawu krzyzowo-biodrowego i test uciskowy kosci biodrowej réwnoczesnie,
ze wzgledu na ich najwigksza warto$¢ diagnostyczng [188]. Cz¢$¢ badan wskazuje takze, ze u

20% osob nie odczuwajacych bolu testy kliniczne moga by¢ fatszywie pozytywne [132].

2.2.4.3 Kryterium trzecie - iniekcje dostawowe

Trzecie kryterium diagnostyczne dla stawu krzyzowo-biodrowego przez diugi czas
byto uznawane jako ztoty standard diagnostyki syndromu SKB [193]. IASP uwaza iniekcje
z wykorzystaniem lekow przeciwbolowych za kryterium niezbedne do potwierdzenia
diagnozy syndromu SKB dokonanej na podstawie testow klinicznych lub mapowania
dolegliwosci bolowych. Badania wskazuja, ze iniekcja powinna by¢ dokonywana
pod kontrolg wybranej metody obrazowania, poniewaz niekontrolowana iniekcja ma mniejsze
szanse powodzenia [194]. Czg¢$¢ badaczy wskazuje na efektywno$¢ pojedynczej blokady
[195], inni dowodza wickszej skutecznosci podwojnej blokady z uzyciem 2 réznych lekow
[188,196].

Wigkszos¢ badan wskazuje na skuteczno$é iniekcji w diagnostyce SKB [197,198].
Metoda ta jest jednak krytykowana w zwigzku z malg liczbg informacji na temat
jej wrazliwosci i specyficznosci. Czes¢ badaczy uwaza, ze owszem podwdjna blokada moze
zosta¢ uznany jako ztoty standard, ale tylko wtedy gdy patologia dotyczy struktur wewnatrz
stawowych, niestety w sytuacji gdy przyczynag dolegliwosci jest np. wigzadto staje si¢ metoda
bezuzyteczng [8,188,199.200].
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I11 Fizjoterapia w zespolach bélowych kregostupa ledzwiowo-

krzyzowego

3.1 Wytyczne w postepowaniu fizjoterapeutycznym

Brak sprecyzowanych standardéw diagnostycznych dla bélow dolnego odcinka
kregostupa utrudnia prawidlowe zdefiniowanie sposobu ukierunkowania terapii. Leczenie
bolu kregostupa L-S czesciej jest wiec leczeniem objawowym niz przyczynowym [201-203].
Leczenie zachowawcze daje pozytywne efekty u ponad % chorych i1 pozwala im na normalne
funkcjonowanie w pracy i domu [15]. Chorzy ktorzy nie reaguja na leczenie zachowawcze
przez okres 2-3 miesigcy (1-10%) kwalifikujg sie do interwencji chirurgicznej [15]. U 75%
pacjentow z bolem przewlektym brak jest catkowitej poprawy po uptywie 1 roku pomimo

leczenia, a po uptywie 4 lat ok. 70% chorych zglasza wielokrotne epizody bolowe [204].

3.1.1 Ogolnoswiatowe wytyczne dotyczace leczenia bolow kregostupa ledzwiowo-
krzyzowego

Amerykanska Agencja ds. Polityki 1 Badan w Opiece Zdrowotnej jako pierwsza
opracowatla w 1994 roku wytyczne dotyczace leczenia dolnego odcinka kregostupa,
w ostatnich latach kolejne kraje poszty w jej $lady [14,205]. W wigkszosci wytycznych
dotyczacych terapii dokonuje si¢ podzialu na bodl ostry i1 bol o charakterze przewlekltym
(utrzymujacy si¢ dluzej niz 12 tygodni). Zalecenia co do terapii w roznych krajach pokrywaja
si¢ 1 poréwnujac wytyczne mi¢dzynarodowe wskazuje si¢ na nastgpujaca listg zalecen:

e Sugeruje si¢ podziat diagnostyczny na bole nieswoiste 1 swoiste (ztamania, infekcje,
nowotwory). W czgsci krajow wyodrebnia si¢ pojecie rwy kulszowej 1 zespotow
korzeniowych, ale nie jest to praktyka powszechna

o W wigkszo$ci przypadkow podkresla si¢ fakt, ze bole kregostupa L-S mozna
efektywnie leczy¢ zachowawczo w ramach podstawowej opieki zdrowotne;j

e Farmakoterapia ma na celu zlagodzi¢ dolegliwos$ci bdlowe i pozwoli¢ na powrot
do normalnej aktywnosci (niesteroidowe leki przeciwzapalne - NLPZ)

e Fizjoterapia i terapia manualna — wskazuje si¢ na przydatno$¢ w terapii ¢wiczen
migsni grzbietu, ¢wiczen metoda McKenzie 1 ¢wiczenh aerobowych o niskiej

intensywnos$ci. Zalecenia co do terapii manualnej s3 rozbiezne. W wigkszo$ci
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przypadkow nie zaleca si¢ jej stosowania w stanie ostrym, a wskazuje si¢ jedynie

na jej skutecznos¢ u pacjentow przewlektych [14,205].

3.1.2 Wytyczne europejskie

Zasady postepowania w bolach kregostupa L-S dla krajow europejskich opracowat w
2004 roku Departament Polityki, Koordynacji i Strategii Dyrekcji Generalnej ds. Badan
Naukowych Komisji Europejskiej w ramach Cost Activ B13 ,,Bole odcinka lgdzwiowo-
krzyzowego kregostupa i wytyczne co do postepowania” [14]. Leczenia bdlu przewleklego
dotycza Europejskie Wytyczne Postepowania w Przypadku Przewleklego Nieswoistego Bolu
Krzyza (ang. European guidelines for the management of chronic nonspecific low back pain)
[14,206]. Wytyczne te obejmujg =zalecenia diagnostyczne, jak 1 terapeutyczne
I ich najwazniejsze postanowienia mozna podsumowaé w punktach:
e Przewlekle zespoly bolowe kregostupa ledzwiowo-krzyzowego nie s3a choroba,
ale objawem u pacjentéw w réznym stopniu niepetnosprawnych
e Brak jest jednoznacznie okreslonych, wiarygodnych 1 sprawdzonych metod
diagnostycznych
e Pojedyncza interwencja terapeutyczna nie wydaje si¢ by¢ skuteczna ze wzgledu
na ztozono$¢ patologii
o  Wiekszo$¢ zabiegow terapeutycznych przynosi umiarkowane rezultaty
e Leczenie zachowawcze powinno obejmowaé kinezyterapi¢, terapi¢ manualng
I mobilizacje oraz terapi¢ poznawcz0-behawioralng
e Nie zaleca si¢ stosowania zabiegdw fizykalnych ze wzgledu na brak wiarygodnych

dowodoéw potwierdzajacych skutecznos¢ wielu metod [206].

3.1.3 Polskie podejscie terapeutyczne

W polskim podejsciu terapeutycznym wskazuje si¢ na konieczno$¢ postepowania
wielokierunkowego 1 1aczenia kinezyterapii, masazu, terapii manualnej 1 zabiegdw
fizykalnych [207]. Wskazuje sie¢, ze polaczenie prawidtowo prowadzonej rehabilitacji
uwzgledniajacej fizykoterapi¢ w warunkach domowych i ambulatoryjnych wspomagajaca
farmakoterapia pozwala na uzyskanie znaczacej poprawy [207].

Mimo braku zalecen co do stosowania fizykoterapii w wytycznych europejskich

W Polsce ten rodzaj terapii jest szeroko stosowany ze wzglgedu na dziatanie przeciwbdlowe
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oraz w celu zmniejszenia napiecia migsniowego [208]. Szczegdlne zastosowanie w leczeniu
bélu odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa znajduja: prady diadynamiczne,
interferencyjne, przezskorna stymulacja nerwow (ang. Transcutaneous Electrical Nerve
Stimulation — TENS), laseroterapia, termoterapia, pole magnetyczne i ultradzwieki. W celu
synergizacji efektu terapeutycznego wskazuje si¢ na mozliwos¢ laczenia zabiegow
fizykoterapeutycznych, w leczeniu bolu kregostupa L-S szczegoélnie poleca si¢ polaczenie
TENS z ultradzwigkami i laserem [208,209].

Celem kinezyterapii i terapii manualnej w przewleklych zespotach bolowych dolnego
odcinka kregostupa jest gldwnie poprawa sprawnosci pacjentow, zmniejszenie dysfunkcji
I przyspieszenie ich powrotu do poprzedniego stanu [201]. Wsrod najczesciej stosowanych
metod terapeutycznych wyrdznia si¢ techniki energii mig$niowej, terapie punktow
spustowych, ¢wiczenia wzmacniajagce gorset miesniowy, ¢wiczenia metoda McKenziego

[110,201,207].

3.2 Fizykoterapia

Zabiegi fizykoterapeutyczne wykorzystywane w leczeniu bolow kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego sa leczeniem wspomagajacym i powinny by¢ zawsze jedynie czescig
programu rehabilitacji opartego na kinezyterapii czy terapii manualnej [207]. Podtoze
fizjologiczne dzialania przeciwbolowego zabiegow fizykalnych wyjasnia teoria bramki

kontrolnej i teoria endorfin.

3.2.1 Teoria kontrolowanego przepustu rdzeniowego Walla i Melzacka

W przewodnictwie impulsow szczegolng role odgrywaja widkna A beta (grubsze
zmielinizowane, szybciej przewodzace) oraz wtokna C (ciensze niezmielinizowane, wolniegj
przewodzace). Obydwa rodzaje wtokien na swej drodze przechodzg przez wyspecjalizowane
neurony typu T, tworzace istot¢ galaretowata rdzenia kregowego. Impulsy bolowe
Z nocyceptoréw przekazywane sg do neuronow typu T za pomocg wiokien C, a dalej
do wzgorza — bedacego osrodkiem bolu w mozgu. W sytuacji jednoczesnego pobudzenia
przewodnictwa w obrebie widkien A i C, impulsy przekazywane wzdhuz widkien A (zimno,
prad fazowy) szybciej docieraja do neuronéw typu T niz te przewodzone witdknami C (bol).
Neurony typu T poréwnywana jest do bramki poniewaz nadmierna impulsacja

z wtokien A powoduje  zahamowanie  przeptywu  bodzcow  bolowych  ptynacych
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wioknami C (bramka si¢ zamyka), na drodze hamowania pre- | postsynaptycznego
na poziomie rogow tylnych danego segmentu rdzenia kregowego. Moze to doprowadzi¢

do zmniejszenia lub catkowitego ustapienia bolu [210,211].

3.2.2 Teoria endorfin

W dzialaniu antynocyceptywnym wazng role odgrywaja endogenne systemy
opioidowe. Najlepiej poznanym i opisanym peptydem o dziataniu przeciwbolowym jest 3-
endorfina. Pod wptywem dziatania bodzcéw draznigcych (bol) dochodzi¢ bedzie do aktywacji
zstepujacego uktadu antynocyceptywnego w rogach grzbietowych rdzenia kregowego.
Doprowadzi to do wzmozonej syntezy endogennych opioidow w przysadce i jadrze
tukowatym podwzgorza, a w konsekwencji do wzrostu poziomu endorfin we krwi oraz ptynie
moézgowo-rdzeniowym. Dzialanie przeciwbdlowe bedzie efektem miejscowej reakcji
opioidow z receptorami opioidowymi obecnymi na zakonczeniach obwodowych nerwow
wstepujacych [210-212]. Badania kliniczne wykazaty do wzrostu st¢zenia endorfin w ptynie
moézgowo-rdzeniowym moze dochodzi¢ takze po stymulacji prgdem zmiennym niskiej
czestotliwosci. Terapia taka bedzie w bedzie powodowata aktywacje zstepujacego uktadu
antynocyceptywnego i zmniejszenie lub ustgpienie dolegliwosci boélowych. [210,211,213]

3.2.3 Wybrane zabiegi fizykalne stosowane w leczeniu bélu kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego

W dolegliwosciach bolowych dolnego odcinka kregostupa najczesciej stosowanymi
zabiegami fizykalnymi sg ultradzwigki, prady TENS oraz prady interferencyjne. Przezskérna
stymulacja nerwéw TENS powoduje hamowanie informacji bolowej. W  przewleklych
zespotach bolowych kregostupa L-S stosuje si¢ TENS o parametrach powodujgcych odczucia
podobna do akupunktury [211]. Czas trwania impulsu 150-200 us, czestotliwosci 1-20 Hz
i natezenie do 100mA [209,211,213]. Efekt przeciwbdlowy pojawia si¢ po 20-30 minutach
stymulacji i utrzymuje si¢ przez dluzszy czas po zakonczeniu zabiegu [209,210].
W badaniach klinicznych wykazano, ze w 30% zespolow bolowych przewlektych
nie reagujacych na inne rodzaje terapii przeciwbolowej TENS doprowadzit do zmniejszenia
lub catkowitego ustgpienia dolegliwosci bolowych [211].

Ultradzwieki (UD) wykorzystuja drgania mechaniczne o czestotliwosci wiekszej

niz 20kHz, bedace wynikiem dziatania fali ultradzwiekowej. Fala ta przenika w glab tkanki
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na glebokos¢ 4-6 cm. W przypadku dolegliwosci bolowych kregostupa L-S zabieg wykonuje
si¢ przykregostupowo na odcinku od L5 do S1 oraz wokét kolcéw biodrowych tylnych
gornych przy wykorzystaniu zelu jako substancji sprzegajacej i wykonujac bardzo wolne
ruchu okrezne sondg zabiegowa. Do zabiegdbw na tym obszarze wykorzystujemy sonde
0 powierzchni ok. 5cm? i emitujaca drgania o czestotliwosci 800kHz lub 1000kHz. Zaleca
sie dawke 1-1,5W/cm?, czas trwania zabiegu 5-15 min oraz 5-20 zabiegéw w serii [210,214].
Prady interferencyjne wg Nemecka sa pradami o $redniej czestotliwosci sinusoidalnie
zmiennymi, modulowanymi w amplitudzie z malg czestotliwoscig. Efekt  leczniczy
przypisywany jest zjawisku interferencji, ktore powstaje w wyniku naktadania si¢ dwoch
rytmow przeptywu. Kiedy sygnaty nakladaja si¢ w tej samej fazie ich amplitudy sumujg sig.
W terapii zespolow bolowych dolnego odcinka kregostupa wykorzystujemy dwa obwody
elektryczne. Elektrody umieszczamy tak, aby tworzyly kwadrat o boku 15-20 cm, w okolicy
ledzwiowo-krzyzowej, a bolesny poziom powinien znalez¢ si¢ w miejscu krzyzowania sig¢
pradow. W celu dziatania przeciwbolowego zaleca si¢ stosowanie pradu o czestotliwosci 80-100

Hz przez 10-15 minut [210,214].

?A;‘ -

a) b)

Rycina 22 Sposob aplikacji zabiegdw fizykoterapeutycznych u pacjenta z zespotem bolowym

kregostupa ledzwiowo-krzyzowego: a - TENS; b - prady interferencyjne; ¢ - ultradzwigki
przykregostupowo [215].

3.3 Kinezyterapeutyczne metody specjalne

3.3.1 Poizometryczna relaksacja miesni — techniki energii miesniowej

Poizometryczna relaksacja migsni (PIR) jest to technika terapeutyczna wykorzystujaca
zjawisko pobudzenia i hamowania mig$niowego, wchodzaca w sktad technik energii migsniowe;.
Zostata opracowana przez Mitchell’a, a rozwinigta i1 rozpropagowana przez Karela Levita
[110,201]. Koncepcja ta zaktada, ze po napigciu izometrycznym migsien znajduje si¢ w fazie

krotkotrwatego utajonego rozluznienia. Silne napigcie migsniowe wyzwala bowiem odpowiedz
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W obrgbie narzadow S$ciegnistych Golgiego i1 informacja o pobudzeniu przekazywana jest
korzeniami  grzbietowymi do rdzenia kregowego, gdzie dochodzi do uwolnienia
wewnatrzneuronalnych mediatorow hamujacych, co w konsekwencji prowadzi do zaprzestania
wyladowan w obrgbie widkien migéniowych i skutkuje krotkotrwatym rozluznieniem [110,201].
W czasie maksymalnego rozluznienia terapeuta wykonuje delikatne wydtuzenie migs$nia,
nie wywotujgc odruchu na rozcigganie [207]. Wskazuje si¢ takze, ze po napieciu izometrycznym
miegsnia pojawia si¢ wigksza odpornos¢ na rozcigganie [216].

Metodyka wykonania techniki: terapeuta dochodzi do granicy ruchomosci i prosi
0 10 sekundowy skurcz izometryczny przeciw swojemu oporowi, po fazie skurczu nastepuje
rozluznienie w trakcie ktorego terapeuta przesuwa tkanke do nowej bariery [201]. PIR powoduje
obnizenie napigcia spoczynkowego 1 przywrocenie elastycznos$ci widkien migsniowych, a takze
dziala przeciwbolowo. Utrwalony efekt terapeutyczny mozna uzyskaé po 4-6 miesigcach
systematycznej pracy [207]. Rycina 23 przedstawia przyktadowe pozycje dla PIR w bolach
dolnego odcinak kregostupa.

a) b) )
Rycina 23 Technika wykonania poizometrycznej relaksacji migsnia czworobocznego ledzwi

(@), biodrowo-ledzwiowego (b), gruszkowatego (c) [217].

3.3.2 Kompresja ischemiczna

Technika kompresji ischemicznej wykorzystywana jest terapii punktow spustowych
i polega na przylozeniu delikatnego nacisku do uzyskania delikatnych odczué¢ bolowych
bezposrednio w miejscu wystgpowania punktu spustowego. Po uzyskaniu odczucia
rozluznienia tkanki zwigkszamy site ucisku, powtarzamy do catkowitego zniesienia
dolegliwosci bolowych. Ucisk nalezy wykonywa¢ z sita powodujaca bol mozliwy
do wytrzymania (zazwyczaj do 7-8 w skali 0-10) Technika ucisku znajduje zastosowanie
w przypadku migs$ni lezacych powierzchownie np. prostownik grzbietu, ale takze w terapii

miesni lezacych glebiej jak posladkowy sredni czy gruszkowaty [110]. Rycina 24 przedstawia
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umiejscowienie punktow spustowych w migsniach zwigzanych z bolami kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego.

W miejscu wystgpowania punktow spustowych (przykurczonych wtdkien) zaburzeniu
ulega przeptyw krwi i chlonki oraz obecne sg neuropeptydy prozapalne (substancja P)
i prozapalne cytokiny. Kompresja ischemiczna nazywana mikrorozcigganiem wywotuje
dodatkowe miejscowe niedokrwienie tkanek spowodowane uciskiem. Reakcjg organizmu na

dhuzej trwajacy ucisk bedzie zintensyfikowane pobudzenie krazenia oraz odprowadzanie

produktéw przemiany materii, co skutkuje rozluznieniem przykurczonych wtokien

I zniesieniem bolu [218-220].

4
Ilb)l ” ’

Rycina 24 Umiejscowienie i zakres promieniowania punktow spustowych w mig$niu

czworobocznym ledzwi (a), biodrowo-ledzwiowym (b), gruszkowatym (c) [221].
3.3.3 Masaz tkanek gleboki

Masaz tkanek glebokich ma na celu zmniejszenie dolegliwosci bolowych i ograniczen
ruchomosci tkanek. Z definicji jest to technika ,,umozliwiajaca terapi¢ tkanki w jej glebokich
warstwach, zmierzajaca do rozluznienia, wydhuzenia i uwolnienia utrzymujacych si¢ wzorcow
nieprawidtowych napi¢¢ w mozliwie najbardziej skuteczny i energooszczedny sposob” [222].
Ruchy wykonywane sg precyzyjnie i powoli co pozwala na fizjologiczng odpowiedz tkanki
I przystosowanie si¢ do nowych warunkow. Tempo ruchu jest powigzane z glgbokoscia
nacisku, im glebszy nacisk tym wigkszy opor migénia i tym wolniejsze tempo. W tym rodzaju
masazu stosujemy bardzo malg ilo$¢ oliwki, poniewaz jej nadmiar nie pozwala na prace
gleboka. Charakterystyczny dla masazu glebokiego jest takze skosny nacisk na tkanki w celu
ich rozciggania i przesuwania, a nie kompresji. Kat pomiedzy reka terapeuty, a ciatem

pacjenta nie powinien przekraczaé 45°. Poszczegdlne techniki masazu glebokiego
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wykonujemy kciukiem, stawami miedzypaliczkowymi blizszymi, pigscig, tokciem,
przedramieniem [222].
W terapii rwy kulszowej wskazuje si¢ na konieczno$¢ wykonania masazu w obrgbie

miegsnia prostownika grzbietu, czworobocznego ledzwi, ledzwiowego wigkszego, nalezato by

takze rozwazy¢ mozliwos¢ terapii mig$ni posladka — rycina 25 [222].

Rycina 25 Technika wykonania masazu gltgbokiego w obszarze migénia prostownika grzbietu
(a), czworobocznego ledzwi (b), biodrowo-ledzwiowego (c), gruszkowatego (d),

posladkowego $redniego (e) [222].
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IV Cze¢s¢ badawcza

4.1 Cel pracy

Réznorodnos¢ przyczyn bolu dolnego odcinka kregostupa oraz mata wiarygodnos¢

diagnostyczna ogdlnie stosowanych narzedzi badawczych sprawia, ze zaproponowana terapia

jest czgsto malo skuteczna. Zwlaszcza, ze w standardowym podej$ciu terapeutycznym

poszukuje si¢ przyczyny bolu w kregostupie i na tg okolice zleconych jest wigkszo$¢ procedur

fizjoterapeutycznych. Inne przyczyny bolu oraz mozliwos¢ wystepowania zespolow

mieszanych jest w terapii najczeSciej pomijana. Celem przeprowadzonego badania jest ocena

skutecznos$ci standardowego podejscia fizjoterapeutycznego (bdl korzeniowy) oraz podejs$cia

zaktadajacego terapi¢ w bolach o podtozu mieszanym. Celem pracy byta:

1.

Ocena wplywu wybranych algorytmdéw postepowania fizjoterapeutycznego o roznym
miejscu aplikacji terapii na intensywnos$¢ dolegliwosci bolowych w zespotach
bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem do konczyny
dolne;j.

Ocena wplywu wybranych algorytméw postepowania fizjoterapeutycznego o rdznej
aplikacji terapii na sprawnos¢ chorych z bolem o charakterze rwy kulszowe;j.

Ocena roznic w skutecznosdci terapii W zakresie jakos¢ zycia w zaleznoSci
od zlokalizowania zabiegu.

Zbadanie czynnikéw modulujacych skuteczno$é terapii z grupie chorych z bolem
dolnego odcinka krggostupa.

Ocena czutosci 1 jakos$ci testow funkcjonalnych stosowanych w diagnostyce zespotow

boélowych kregostupa L-S z promieniowaniem do konczyny dolne;.
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4.2 Material i metoda

Badanie przeprowadzono w okresie od czerwca 2011 do pazdziernika 2012 r.
na Oddziale Dziennego Pobytu Katedry Fizjoterapii, Reumatologii i Rehabilitacji
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu im. K. Marcinkowskiego. Do badan zakwalifikowano
pacjentow z rozpoznaniem zespolu bolowego kregostupa l¢dzwiowo-krzyzowego
Z towarzyszgcym promieniowaniem bolu do konczyny dolnej (rozpoznanie - rwa kulszowa),

skierowanych na leczenie rehabilitacyjne.

4.2.1 Grupa badana
Grupe badawcza stanowilo 60 osob (39 kobiet i 21 mezczyzn) w wieku od 31 do 60

lat, $rednia wieku 49,7 + 7,60 lat. Badanych rekrutowano bezposrednio na Oddziale
Dziennego Pobytu. Kryteria wiaczenia do grupy stanowit:
e bol dolnego odcinka kregostupa z promieniowaniem do konczyny dolnej,
e dodatni test Laseque’a,
e wiek pomiedzy 30 a 60 rokiem zycia,
Na podstawie wywiadu i dokumentacji przyjeto nastepujace kryteria wykluczenia z badania:
e przebyte operacje w obrebie krggostupa,
e iniekcja z glikosteroidow w ciggu ostatnich 3 miesigcy,
e nowotwor lub stan po nowotworze na poziomie krggostupa ledzwiowo-
krzyzowego,
e stan po endoprotezoplastyce stawow biodrowych,
e rozpoznanie skoliozy,
e rozpoznanie kregozmyku,
e zaawansowana choroba zwyrodnieniowa stawow biodrowych,
e reumatoidalne zapalenie stawow
e zesztywniajgce zapalenie stawow kregostupa
e anatomiczna nierdwno$¢ dtugosci konczyn dolnych,
e rozpoznanie choroby neurologicznej (choroba Alzhaimera, choroba

Parkinsona).
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Badani chorzy podczas trwania projektu nadal stosowali leki objawowe
(przeciwbolowe, NLPZ) zalecone przez lekarza, chyba, ze sami zdecydowali o zmniejszeniu
dawki lub ich odstawieniu.

Zespot lekarzy pracujacy na Oddziale Dziennego Pobytu zostal poinformowany
0 prowadzonych badaniach ,,skutecznosci zabiegdw fizjoterapeutycznych w leczeniu rwy
kulszowej” bez podawania szczegotow i celow badawczych. Po wstepnej kwalifikacji przez
lekarza chorych losowo przydzielono do podgrup terapeutycznych.

Grupa | (L-S) - 30 osob — zabiegi fizykoterapeutyczne, masaz gl¢boki, terapia punktow
spustowych i1 poizometryczna relaksacja w obszarze krggostupa lgdzwiowo-krzyzowego
Grupa Il (L-S+SKB) - 30 osob - zabiegi fizykoterapeutyczne w obszarze kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego oraz masaz glgboki, terapia punktoéw spustowych i poizometryczna
relaksacja w obszarze kregostupa L-S i tkanek migkkich otaczajacych staw krzyzowo-
biodrowy.

Projekt badawczy zostal zatwierdzony przez Komitet Bioetyczny Uniwersytetu

Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu, uchwata nr 806/11 z dnia 6.10.2011 r.

4.2.2 Zastosowany algorytm terapeutyczny

W badaniach zastosowano dwa algorytmy postgpowania fizjoterapeutycznego roéznigce
si¢ miedzy sobg sposobem prowadzenia terapii. Algorytm pierwszy (grupa I) jest przyktadem
standardowego podejscia terapeutycznego, zabiegi wykonywane sa w obszarze kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego. Algorytm drugi (grupa II) jest propozycja terapii dla zespotow
rzekomokorzeniowych i mieszanych, zastosowano terapi¢ w obszarze kregostupa L-S oraz
okolicy stawow krzyzowo-biodrowych.

W obydwu grupach wykonano zabiegi fizykoterapeutyczne, wedlug tego samego
schematu postgpowania:

e Ultradzwigki - w okolicy obydwu kolcéw biodrowych tylnych goérnych, dawka
UD - 1,0 W/ cmz; glowica IMHz,

e TENS - na okolicg krggostupa ledzwiowo-krzyzowego (L4-S2), czgstotliwosci
1-20 Hz i natgzenie do 100mA,

e Prady interferencyjne - na okolicg kregostupa ledzwiowo-krzyzowego (L4-S2),
czestotliwosci 80-100 Hz.

Algorytm pierwszy (grupa 1) zaktadal przeprowadzenie terapii tkanek migkkich
po obydwu stronach krggostupa L-S obejmujace;:
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e masaz gleboki migsnia prostownika grzbietu i czworobocznego ledzwi,
biodrowo-lgdzwiowego

e terapia punktow spustowych migsnia prostownika grzbietu i czworobocznego
ledzwi, biodrowo-ledzwiowego, wykonano kompresje ischemiczng w obszarze
punktow aktywnych i utajonych,

e poizometryczna relaksacja miegsnia prostownika grzbietu, czworobocznego
ledZzwi i biodrowo-lgdzwiowego.

W grupie drugiej (algorytm drugi) przeprowadzono terapi¢ tkanek migkkich kregostupa
L-S zgodnie z powyzszym opisem oraz dodatkowo wprowadzona zostata po stronie bolowe;j
terapia obejmujaca:

e masaz gleboki migs$nia gruszkowatego i posladkowego $redniego,

e terapia punktow spustowych migsnia gruszkowatego 1 posladkowego
sredniego, wykonano kompresj¢ ischemiczng w obszarze punktow aktywnych
I utajonych,

e poizometryczna relaksacja mig$nia gruszkowatego, posladkowego Sredniego,

¢ rozluznienie wig¢zadta krzyzowo-biodrowego 1 krzyzowo-guzowego.

W obydwu algorytmach fizjoterapeutycznych kazdy rodzaj terapia wykonywano w serii
obejmujacej 10 zabiegdéw wykonywanych przez kolejne 10 dni roboczych tj. od poniedziatku
do pigtku. Turnus rehabilitacyjny podczas, ktorego wykonywano wszystkie zabiegi trwat
4 tygodnie.

4.2.3. Metody pomiarowe

Przed wiaczeniem do projektu kazdemu pacjentowi przedstawiono informacj¢ na temat
sposobu wykonania badania i1 poproszono o wyrazenie pisemnej zgody na $wiadome
uczestnictwo w badaniu (wzoér, zalacznik nr 1), a takze o wypelnienie ankiety (ankieta
autorska, zatgcznik nr 2). U wszystkich chorych w drugim dniu turnusu wykonano rezonans
magnetyczny kregostupa ledzwiowego i stawow krzyzowo-biodrowych. W trzecim dniu
badania wykonano elektroneurografie i elektromiografi¢. Pozostale czynnosci wykonano
dwukrotnie: pierwszego oraz ostatniego dnia 4 tygodniowej rehabilitacji:

1. Dbadanie neurologiczne (potwierdzenie diagnozy, ocena czucia, ocena odruchow),

2. wypelnienie karty badania (zalacznik 3):

a) sprawdzenie wynikow dla testow funkcjonalnych charakterystycznych

dla komponentu korzeniowego
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objaw Laseque’a,
test Bragarda,
test oponowy

skrzyzowany objaw Laseque’a

b) sprawdzenie wynikow dla testow funkcjonalnych charakterystycznych

dla dysfunkcji stawu krzyzowo-biodrowego:

test Patricka,
test Gaenslena,
test Yeomana,
objaw Mennella,

objaw wyprzedzania,

C) pomiar natgzenia bolu za pomoca skali VAS i kwestionariusza wskaznikow

bolu wg Laitinena,

wypehienie kwestionariusza oceniajacego sprawnosci w bolach kregostupa -

wskaznik Oswestry (Oswestry Disability Index) (zatacznik 4),

Punktacja dla kwestionariusza od 0 do 100:

0-20 - minimalna niepetnosprawnos¢,
20-40 — $rednia niepetnosprawnosc,
40-60 — cigzka niepelnosprawnos¢,

60-80 — pacjent nie opuszcza domu,
80-100 — pacjent przykuty do t6zka [223].

wypelnienie kwestionariusza oceniajgcego jakos$¢ zycia - skala SF-36 (zatacznik 5).

Srednie wyniki dla skali SF-36 dla populacji polskiej w poszczegdlnych

kategoriach:

Funkcjonowanie fizyczne - 56,08 + 30,17;

Znaczenie ograniczen fizycznych - 45,56 + 32,21;
Dolegliwosci bolowe - 55,75 + 26,6;

Ogodlne poczucie zdrowia - 48,67 + 19,71,

Zywotnoéé -47,17 + 14,86;

Aktywnos¢ spoteczna - 45,99 + 15,37;

Znaczenie ograniczen emocjonalnych - 58,17 + 32,45;

Zdrowie psychiczne - 50,89 + 15,54 [224].
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4.2.4. Analiza statystyczna

Dokonano charakterystyki badanych grup przy pomocy statystyki opisowej:
obliczono wartosci $rednie z odchyleniem standardowym, mediany i rozstepy kwartylowe,
liczebnosci, pomiary minimalne i maksymalne. Do sprawdzenia zgodnosci badanych danych
z rozkladem normalnym wykorzystano test Shapiro-Wilk i test Kolmogorowa-Smirnowa.
W zaleznie od charakteru zmiennych 1 normalnosci rozktadu zastosowano testy
parametryczne i nieparametryczne.

Istotnos¢ réznic w rozkladach liczebnosci badanych zmiennych okreslono za pomoca
statystyki Chi2. Dla porownania dwoch grup w uktadzie zmiennych niepowigzanych
wykorzystano parametryczny test t lub nieparametryczny test U Manna-Whitneya. Poréwnan
dwoch grup zmiennych powigzanych dokonano przy uzyciu parametrycznego testu t lub
nieparametrycznego testu Wilcoxona. Do analizy korelacji zmiennych postuzono si¢
wspotczynnikiem korelacji rangowej Spearmana. Jako graniczny poziom istotnosci przyjeto
warto$¢ 0=0.05.

Obliczen dokonano za pomoca pakietu statystycznego STATISTICA PL (data analysis

software system) wersja 10.
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4.3 Wyniki

4.3.1 Analiza charakteru zmiennych

4.3.1.1 Analiza normalnosci rozkladu w grupie

Ocena dolegliwo$ci bolowych

Tabela 2 Wynik dla testéw normalno$ci rozktadu

Testy normalnos$ci rozktadu

miejsce zabiegu Shapiro-Wilk
J g Statystyka df Istotno$¢
) . . L-S 0,968 30 0,479
Kwestionariusz Laitinena
L-S+SKB 0,872 30 0,002
L-S 0,939 30 0,087
Skala VAS L-S+SKB 0,046 30 0,130

Whyniki uzyskane w kwestionariuszu Laitinena nie majg rozkladu normalnego

w grupie 1. Zalozenie normalnosci rozkltadu nalezy odrzuci¢ 1 wyniki testu parametrycznego

potwierdzi¢ testem nieparametrycznym. Zmienna VAS ma rozklad normalny, dlatego

do prawdzenia r6znic migdzy grupami uzyto testu parametrycznego - testu t.

Ocena sprawnosci

Tabela 3 Wynik dla testow normalnosci rozktadu

Testy normalnosci rozktadu

miejsce zabiegu

Kotmogorow-Smirnow

Shapiro-Wilk

Statystyka | df | Istotno$¢ | Statystyka| df | Istotnosé
Wskaznik |L-S 0,136 30 0,168 0,954 | 30 0,214
Oswestry |-S+SKB 0,099 30 0,200 0,984 | 30 0,918

Whyniki wskaznika Oswestry maja rozklad normalny w obu badanych grupach,

dlatego do sprawdzenia r6znic migdzy grupami uzyto testu parametrycznego — testu t.

61



Ocena jako$ci zycia

Tabela 4 Wynik dla testéw normalno$ci rozktadu

Testy normalno$ci rozktadu

miejsce zabiegu

Kolmogorow-Smirnow

Shapiro-Wilk

Statystyka df Istotnos¢ Statystyka df  Istotnosc
Skala SF-36 L-S 0,123 30 0,200 0,975 30 0,678
sferafizyczna  |-S+SKB 0174 30 0022 0924 30 0,034
Skala SF-36 L-S 0,207 30 0,002 0924 30 0,033
sfera psychiczna  |-s+SKB 0112 30 0200 0945 30 0,125

Analiza normalno$ci rozktadu wynikow skali SF-36 w obu badanych grupach

wskazuje, ze nie wszystkie obserwowane zmienne majg rozklad normalny, dlatego tez wyniki

analizy za pomocg testu parametrycznego potwierdzono testem nieparametrycznym.

4.3.1.2. Ocena badanych parametrow po podziale wg wieku

Dla parametrow oceny skuteczno$ci prowadzonego leczenia w zalezno$ci od wieku jako

warto$¢ graniczng ustalono wiek 40 lat.

Tabela 5 Istotnos$¢ roéznic wartosci poczatkowych w badanej grupie w zaleznosci od wieku

badanych (test t)

_ ... | Odchylenie Istotno$¢
wiek | N Srednia standardowe t df Test t
do40 | 11
SkalaVAS 0 41,55 1842 | hogo | 58 0,327
od41 | 49 48,57 21,84
Kwestionariusz | do40 | 11 5,73 1,74 2003 | 58 0,050
Laitinena od41 | 49 7,18 2,26 ’ |
Wskaznik do40 | 11 31,64 9,46 2024 58 0.048
Ostwestry od41 | 49 | 4058 13,90 ’ |
Skala SF-36 do40 | 11 | 3868 5,36 1568 | 58 0,122
sfera fizyczna od 41 | 49 35,06 7,21 ’ |
Skala SF-36 do40 | 11 41,03 15,95 0.309 58 0.762
sfera psychiczna | od 41 | 49 39,48 10,59 ’ |

62



Wynik kwestionariusza Laitinena sprawdzono takze testem nieparametrycznym
i uzyskano potwierdzenie istotnej réznicy migdzy osobami mtodszymi i starszymi (U = 167;
z= 1,982; p=0,047; test U Manna-Whitneya). Wynik skali SF-36 potwierdzono testem
nieparametrycznym U Mana-Whitneya. W badanej grupie stwierdzono istotne statystycznie
réznice dla poczatkowych wartosci kwestionariusza Laitinena i1 wskaznika Oswestry
w zalezno$ci 0d wieku badanych. U o0séb starszych zauwazono wyzsze wartosci w zakresie

obydwu wskaznikow.

4.3.1.3. Ocena badanych parametrow po podziale wg czasu trwania choroby

Dla parametrow oceny skutecznosci prowadzonego leczenia jako warto$¢ graniczng
dla czasu trwania choroby (pojawienia si¢ pierwszego epizodu bélu promieniujgcego)

ustalono warto$¢ 5 lat.

Tabela 6 Istotno$¢ roznic wartosci poczatkowych w badanej grupie w zaleznoéci od czasu

trwania choroby (test t)

czas . .
trwania | N | Srednia | O0ChYIENIE t df Istotnosc
standardowe Test t
choroby
do5 30
SkalaVAS 0 4920 | 1895 | 604 | 58 0,490
od 6 30 | 45,37 23,56
i i do5 30
Kvygstlonarlusz 0 6,83 2,15 -0.287 58 0,775
Laitinena od 6 30 7,00 2.35
Wskaznik do5 30 | 38,74 13,66
Ostwestry od6 | 30 | 39,14 13,74 0,113 58 0,910
} do5 30
Skala _SF 36 34,88 6,99 0,933 58 0.354
sfera fizyczna od6 | 30 | 3557 705
Skala SF-36 d05 30| 3858 | 1256 | g7g4 | s 0,436
sfera psyChlczna od 6 30 40’94 10,65

Wynik kwestionariusza Laitinena i skali SF-36 potwierdzono takze testem
nieparametrycznym U Manna-Whitneya. Nie stwierdzono statystycznie istotnych roznic
dla poczatkowych wartosci badanych parametrow w zaleznosci od czasu pojawienia

si¢ pierwszego epizodu bolu promieniujacego.
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4.3.1.4. Ocena badanych parametrow po podziale wg warto$ci wskaznika masy ciala

Dokonano podziatu warto$ci poczatkowych w zakresie oceny bolu, sprawnosci

I jakosci zycia ze wzgledu na warto$ci BMI na pacjentow z normg oraz z nadwaga.

Tabela 7 Istotnos¢ roznic wartosci poczatkowych w badanej grupie w zaleznosci

od wielko$ci wskaznika BMI (test t)

. . Odchylenie Istotnos¢
BMI N Srednia standardowe t df Test t
SkalaVAS do249 | 18 43,17 219 | 586 | 48 | 0561
od 25 32 46,72 19,75
ionari do 24,9 18 6,22 221
Kvye_stlonarlusz 0 1219 | 48 0,229
Laitinena od 25 32 7,00 2,14
Wskaznik do 24,9 18 38,66 15,56 0026 | 48 0.980
Ostwestry od 25 32 38,56 12,66
Skala SE-36 do 24,9 18 35,60 7,92
sfera fizyczna  |od 25 32 36,22 7,13 0,283 | 48 0,778
Skala SF-36 do 24,9 18 42,16 10,91
- 0,686 | 48 0,496
sfera psychiczna |od 25 32 39,85 11,75

Wynik kwestionariusza Laitinena i skali SF-36 potwierdzono takze testem
nieparametrycznym U Manna-Whitneya. Nie stwierdzono statystycznie istotnych roznic

dla poczatkowych wartosci badanych parametrow w zaleznosci od wartosci BMI.

4.3.1.5. Ocena badanych parametrow po podziale wg wartosci katowej testu Laseque’a

Dokonano podziatlu otrzymanych wynikéw poczatkowych dla bolu, sprawno$ci
i jakosci zycia w zalezno$ci od wartosci katowej, przy ktorej pojawity si¢ dolegliwosci

boélowe w tescie Laseque’a. Wartoscig graniczng dla dokonania podziatu byt kat 45 stopni.
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Tabela 8 Istotno$¢ réznic wartosci poczatkowych w badanej grupie w zalezno$ci od warto$ci

katowej w tescie Laseque’a (test t)

Wartos¢ katowa N | Srednia Odchylenie df Istotno$¢
test Laseque’a standardowe Test t
SkalaVAS do 45 25 | 50,68 2185 11046 | 58 | 0,300
od 46 35| 44,86 20,85
Kwestionariusz do 45 25 7,48 2,47
Laitinena od 46 35| 6,51 1,99 1,676 | 58 | 0,099
Wskaznik do 45 25 | 40,56 13,76
Ostwestry od 46 35 37,78 13,52 0,782 | 58 0,438
Skala SF-36 do 45 25 | 34,57 7,09
sfera fizyczna od 46 35| 36,55 6,94 -1,0821 58 | 0,284
Skala SF-36 do 45 25 | 39,55 11,42
sfera psychiczna od 46 35| 39,91 11,90 012 o8 0,905
Wynik kwestionariusza Laitinena i skali SF-36 potwierdzono takze testem

nieparametrycznym U Manna-Whitneya.

Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic

dla poczatkowych wartosci badanych parametréw w zaleznosci od kata w tescie Laseque’a.

4.3.2 Charakterystyka badanych grup chorych

4.3.2.1 Rozklad plci i wieku w grupach badanych

Nie stwierdzono réznicy w wieku megzczyzn pomiedzy grupa | i 1l (t(19) = 0,42;

p=0,68; test t), natomiast kobiety z grupy II byly nieznacznie mtodsze (M = 47,8) niz kobiety

z grupy I (M =51,8; t(37) = 1,90; p = 0,06, test t), wynik ten nie okazat si¢ jednak istotny

statystycznie .

Tabela 9 Rozktad ptci i wieku w grupie 11 II (test t)

pte¢ ok

Kobiety Mezczyzni wie
mie.jsce Czgstosé | Procent | Czestos¢ | Procent | Srednia | Mediana Odchylenie Rozstep | Min | Max

zabiegu stand.
L-S 22 73,3 8 26,7 | 51,33 | 52,5 6,74 24 36 | 60
L-S+SKB 17 56,7 13 43,3 | 48,07 50 8,16 29 31 | 60

65




4.3.2.2 Rozklad czasu trwania choroby w badanych grupach

Zaobserwowano, ze u wigkszosci chorych w grupie Il pierwszy epizod bolowy miat
miejsce ponad 6 lat temu, w odréznieniu od grupy I, w ktorej wickszos¢ badanych
wskazywala na okres krotszy niz 5 lat. Uzyskane roznice nie okazaly si¢ jednak istotne

statystycznie .

Tabela 10 Rozktad czasu trwania choroby w grupie I i II (test chi?)

Czas trwania choroby L_r;nejsce Zat)_'segléKB Ogotem
Liczebnosé 18 12 30
do 5 lat
chi?=1,667: % z do 5 lat 60% 40% 100%
p=0,197 Liczebnosé 12 18 30
od 6 lat
% z od 6 lat 40% 60% 100%

Sredni czas trwania choroby w calej grupie wynosit 6 lat. Chorzy mieli $rednio
43,7 lat w momencie pojawienia si¢ pierwszego epizodu bolowego. Wykazano istotny
statystycznie zwigzek pomiedzy wiekiem chorych, czasem jaki uptyngl od momentu

pojawienia si¢ pierwszego epizodu bolowego (r=0,377; p=0,003; korelacja Spearmana)

4.3.2.3 Rozklad wzrostu, wagi i wskaznika masy ciala w badanych grupach

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic dotyczacych wagi i BMI w obu
grupach. Srednia warto$¢ BMI dla calej grupy wynosita 27. W wéréd badanych 32 osoby
mialy BMI powyzej 25. W grupie Il badani byli nieznacznie wyzsi niz chorzy z grupy |,
roznica istotna statystycznie (p = 0,02).

Tabela 11 Rozktad wynikoéw dotyczacych wzrostu, wagi i wartosci BMI w grupie 11 II (test t)

Wazrost Waga BMI
miejsce zabiegu L-S L-S+SKB| L-S |L-S+SKB| L-S | L-S+SKB
Srednia 1,66 1,71 74,27 79,53 | 26,82 27,11
Mediana 1,65 1,71 71,50 77,00 26,24 26,24
Odchylenie standardowe 0,07 0,08 12,60 16,06 3,55 4,46
Rozstep 0,28 0,39 55 63 17,48 22,41
Minimum 1,54 1,55 54 59 19,36 21,67
Maksimum 1,82 1,94 109 122 36,84 44,08
istotnos¢ roznic t(58) = 2,41, t(58) = 1,41, t(58) = 0,29;
test t p=0,02 p=0,16 p=0,78
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4.3.2.4 Rozklad rodzaju wykonywanej pracy w badanych grupach

Migdzy grupami stwierdzono istotng réznice w rozkladzie liczebno$ci poszczegdlnych

zawodow (chi?(3) =7,69; p = 0,05, test chi?). Duza cze$¢ badanych w obydwu grupach

wykonywato prace siedzaca, w grupie I najbardziej liczni byli pracownicy fizyczni.
ykonywato prace 9cq, W grup y ) ylip y izy

Tabela 12 Rodzaj wykonywanej pracy w grupie I i 1l (test chi2)

miejsce zabiegu L-S L-S+SKB

rodzaj wykonywanej pracy | Czestosé Procent Czgstosé Procent
kierowca 2 6,7 2 6,7
siedzaca 12 40,0 13 43,3
fizyczna 14 46,7 6 20,0
stojaca 2 6,7 9 30,0

4.3.2.5 Rozklad pozytywnych testow dla komponentu korzeniowego i stawu krzyzowo-

biodrowego w badanych grupach

Pozytywny objaw Laseque’a byt warunkiem wiaczenia do badan, dlatego w obydwu

grupach

wystepowat u

wszystkich

badanych.

Rozktad

pozostatych

testow

charakterystycznych dla komponentu korzeniowego przedstawia tabela 13. Nie zauwazono

istotnych statystycznie roznic w liczebno$ci pozytywnych testow pomiedzy grupami.

Tabela 13 Rozktad testow charakterystycznych dla komponentu korzeniowego w grupie | i 11

(test chi2 z korekta Yates)

miejsce zabiegu Ogotem
L-S L-S+SKB
Test Bragarda negatywn Liczebnos¢ 4 ) 13
St Bragarda 9AYWNY To4 7 negatywnych | 30,80% | 69,20% | 100%
chi (1)=1,571; - ”
0=0,210 pozZytywny Liczebnos¢ 26 21 47
’ % z pozytywnych 55,30% 44,70% 100%
Test opono negatvwn Liczebnos¢ 15 15 30
St oponowy 9aYWNY To6 7 negatywnych 50% 50% 100%
chi? (1)=0 . 2
p=1 D0zZytywny Liczebnos$¢ 15 15 30
% z pozytywnych 50% 50% 100%
Skrzyzowany objaw Liczebnos¢ 21 21 42
Laseque'a negatywny % z negatywnych 50% 50% 100%
chi? (1)=0 oz qy | Liczebnosé 9 9 18
p=1 POZYYWNY e nozytywnych | 50% 50% 100%
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Nie zauwazono istotnych statystycznie roznic w rozkladzie pozytywnych testow

charakterystycznych dla patologii stawoéw krzyzowo-biodrowych pomiedzy grupami — tabela

14. Co najmniej 3 pozytywne testy dla komponentu rzekomokorzeniowego miato 50 oséb

Z badanej grupy (12 oso6b 3 testy, 27 osob 4 testy, 11 0sob 5 testow pozytywnych).

Tabela 14 Rozklad testow charakterystycznych dla komponentu rzekomokorzeniowego

w grupie [ 1 II (test chi2 z korekta Yates)

miejsce zabiegu Ogotem
L-S L-S+SKB
Liczebno$¢ 3 8 11
'Cl'ﬁisét (Ii:;\t:ritl:r;am; negatywny % z negatywnych | 27,30% 72,70% 100%
p=0,182 — Liczebnos¢ 27 22 49
% z pozytywnych | 55,10% 44,90% 100%
Liczebnos¢ 5 5 10
Iﬁﬁt (Cj?fg%?na negatywny % z negatywnych | 50% 50% 100%
p=1 pozytywny Liczebno$¢ 25 25 50
% z pozytywnych 50% 50% 100%
Liczebno$¢ 4 4 8
Iﬁlszt glf)efrgana negatywny % z negatywnych 50% 50% 100%
p=1 nozytywny Liczebno$¢ 26 26 52
% z pozytywnych 50% 50% 100%
Liczebno$¢ 2 7 9
Cohkil;ag):'\/lzegggl_la negatywny % z negatywnych | 22,20% | 77,80% 100%
p=0,148 pozytywny Liczebno$¢ 28 23 51
% z pozytywnych | 54,90% 45,10% 100%
] Liczebnos¢ 26 22 48
\(/)vsjpar\évedzania negatywny % z negatywnych | 54,20% 45,80% 100%
chi’ (1)= 0,857, ey |LiCzebnOSe 4 8 12
i PRV Tt 7 pozytywnyeh 33,30%|  66,70%)  100%
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4.3.2.6 Rozklad wynikow rezonansu magnetycznego w badanych grupach

U kazdego z badanych obserwowano przepukling krazka miedzykregowego
przynajmniej na jednym poziomie. W zaprezentowanych wynikach rezonansu magnetycznego
pod uwage wzigto tylko takie wypukliny krazka migdzykregowego, ktore opisane zostaty jako
powodujace ucisk na korzenie nerwowe— tabela 15. W catej grupie chorych 41 os6b miato
taki rodzaj przepukliny, z czego w grupie I 5 os6b miato ucisk na korzenie nerwowe
na dwoch poziomach, a 2 osoby na trzech poziomach. W grupie II 7 os6b miato ucisk na
dwoch poziomach, a2 osoby na trzech poziomach. Nie zauwazono istotnej statystycznie
roznicy w rozktadzie wynikow rezonansu magnetycznego pomi¢dzy grupami.

Dodatkowo obserwowano wypukliny bez znamion o charakterze ucisku w grupie |
u 7 oséb na jednym poziomie, u 14 na dwoch poziomach, a u 9 na trzech poziomach. W
grupie II u 16 o0sdb zaobserwowano takie zmiany na jednym poziomie, u 7 na dwoéch
poziomach i u 7 badanych na trzech poziomach. W grupie do 40 roku zycia badani mieli
$rednio 2,45 przepukliny, a po 40 roku zycia 3. W catej badanej grupie u 80 % chorych
obserwowano przepukliny krazka migdzykregowego na kilku poziomach, u 62% przepukliny

na kilku poziomach opisywano jako nie dajacg oznak konfliktu korzeniowego.

Tabela 15 Rozktad wynikow rezonansu magnetycznego w grupie I i II (test chi® z korekta
Yates)

miejsce zabiegu Ogotem
L-S L-S+ SKB

Ucisk korzen L4 | it Liczebno$¢ 19 21 40
% z braku ucisku 47,5% 52,5% 100,0%

chi? (1) = 0,075; _ Liczebnoéé 11 9 20
p=0,784 Lcisk % z ucisku 55,0% 45,0% 100,0%

Ucisk korzen LS v i Liczebnos¢ 20 16 36
% z braku ucisku 55,6% 44,4% 100,0%

chi*(1)= 0,625, Liczebno$é 10 14 24
p=0429 Hcisk % z ucisku 41,7% 58,3% 100,0%

Ucisk korzen S1 brak ucisku Liczebnos¢ 24 19 43
% z braku ucisku 55,8% 44,2% 100,0%

chi? (1) =1,313; ucisk Liczebnos¢ 6 11 17
p = 0,252 % z ucisku 35,3% 64,7% 100,0%
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4.3.2.6 Rozklad wynikéw elektromiografii i elektroneurografii w badanych grupach

Nie zanotowano istotnych statystycznie zmian pomie¢dzy grupami w wynikach

elektromiografii i elektroneurografii. W obydwu grupach obserwowano zaburzenia w

przewodnictwie nerwowym na podobnym poziomie.

Tabela 16 Rozktad wynikow elektromiografii i elektroneurografii w obydwu grupach (test

chi?)
miejsce zabiegu Ogélem
L-S L-S+SKB
Liczebnos¢ 18 20 38
ENG - Fala F norma
Chi2 (1) - 0'072; % z norma 47,40% 52,60% 100,00%
p= 0,789 brak normy | Liczebnos¢ 12 10 22
% z bez normy 54,50% 45,50% | 100,00%
] Liczebnos¢ 24 17 41
EMG elementarne brak zmian :
spoczynek % z brak zmian | 58,50% 41,50% | 100,00%
chi? (1) = 2,773; _ Liczebnosé 6 13 19
p = 0,096 zmiany -
% z zmiany 31,60% 68,40% | 100,00%
] Liczebnos¢ 13 11 24
EMG elementarne brak zmian -
wysitek % z brak zmian | 54,20% 45,80% | 100,00%
chi? (1) = 0,069; _ Liczebnosé 17 19 36
p=0,792 zmiany -
% z zmiany 47,20% 52,80% | 100,00%

Nie zauwazono statystycznie istotnych roznic

pomiedzy grupami co do wyboru

migsnia, z ktorego odbierano bodzce w badaniu elekromiografii elementarnej — tabela 17.
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Tabela 17 Rozktad wynikéw dla miejsca odbioru bodzcow w ENG elementarnym (test chi?

zZ korekta Yates)
o ) ) ) miejsce zabiegu Ogotem
EMG elementarne — migsien z ktorego zbierano wynik
L-S L-S+SKB
czworoboczny | Liczebnos¢ 12 11 23
ledzwi % z czworoboczny | 52,2% 47,8% 100,0%
prostownik Liczebnos¢ 0 3 3
grzbietu % z prostownik 0,0% 100,0% 100,0%
chi? (4) = 3,717 | posladkowy Liczebnos¢ 5 5 10
p=0,446 wielki % z posladkowy 50,0% 50,0% 100,0%
Liczebnos¢ 2 3 5
prosty uda
% z prosty 40,0% 60,0% 100,0%
) . | Liczebnos¢ 11 8 19
trojgtowy tydki -
% z trojglowy 57,9% 42,1% 100,0%

4.3.2.7 Rozklad danych dotyczacych diagnozy neurologicznej w badanych grupach

Lekarz neurolog na podstawie MRI, testow funkcjonalnych, oceny czucia 1 odruchow
dokonywat diagnozy réznicujacej pacjentow z rwa kulszowa i rzekomokorzeniowa. Diagnoza
neurologiczna nie wptywata na losowy przydzial do grupy i miata jedynie zweryfikowac

wczesniejsza diagnozg.

Tabela 18 Rozktad wynikéw dotyczacych diagnozy neurologicznej w grupie i II (test chi?

Z korektg Yates)
Diagnoza neurologiczna miejsce zabiegu | Ogoltem
L-S | L-S+SKB
Liczebnos¢ 21 25 46
"wa kulszowa % 45,7% | 54,3% 100,0%
chi? (2) = 0,839; AL (] 93,970 70
D =0,360 wa Liczebnos¢ 9 5 14
rzekomokorzeniowa % Zrwa . 64,3%| 35,7% | 100,0%
rzekomokorzeniowa
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4.3.2.8 Rozklad wynikéw dotyczacych charakteru bélu w obydwu grupach

Wszyscy badani opisali swoje dolegliwosci jako bolesnos¢, dodatkowo czes¢ chorych
zaznaczyla, ze pojawia si¢ u nich dre¢twienie, uczucie ,,igietek” lub pieczenie. Nie zauwazono
istotnych statystycznie roéznic pomie¢dzy charakterem dolegliwosci bolowych w obydwu

grupach.

Tabela 19 Rozktad wynikow dotyczacych charakteru dolegliwosci bolowych w grupie I 1 11
(test chi2 z korekta Yates)

miejsce zabiegu

charakter bolu L-S L-S + SKB Ogotem
Dretwienie brak Liczebnos¢ 11 15 26

% z brak 42,3% 57,7% 100%
chi? (1)=0,610 b Liczebnos¢ 19 15 34
p=0,434 oecne % z obecne 55,9% 44.1% 100%
Igietki brak Liczebnos¢ 23 24 47

% z brak 48,9% 51,1% 100%
chi? (1)=0,098 b Liczebnos¢ 7 6 13
p=0,754 obecne % z obecne 53,0% 46,1% 100%
Pieczenie brak Liczebno$¢ 25 27 52

% z brak 48,1 % 51,9 % 100%
chi? (1)=0,144 b Liczebno$¢ 5 3 8
p=0,704 obecne % z obecne 62,5% 37,50% 100%

4.3.2.8 Rozklad wynikéw dotyczacych zakresu promieniowania bolu w obydwu grupach

U wszystkich przebadanych chorych dolegliwosci bdlowe promieniowaty
do posladka, dodatkowo u czgsci badanych bol pojawial si¢ takze w obszarze uda, tydki
i stopy — tabela 20. W grupie I znacznie cze$ciej dolegliwosci bolowe promieniowaty

do stopy, jednak uzyskana ro6znica okazata si¢ nieistotna statystycznie.
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Tabela 20 Rozktad wynikoéw dotyczacych zakresu promieniowania dolegliwo$ci bélowych w

grupie [ 1 II (test chi2 z korekta Yates)

miejsce zabiegu
. . Ogotem
zakres promieniowania bolu L-S L-S + SKB
Udo brak Liczebnos¢ 3 7 10
% z brak 30% 70% 100%
chi? (1)=1,080 . .,
0=0,299 obecne Liczebnos¢ 27 23 50
% z obecne 54% 46% 100%
Fydka brak Liczebnos¢ 8 15 23
% z brak 34,8% 65,2% 100%
chi? (1)=2,538 . .,
0=0,111 obecne Liczebnos¢ 22 15 37
% z obecne 59,5% 40,5% 100%
Stopa brak Liczebnos¢ 14 22 36
% z brak 38,9% 61,1% 100%
chi? (1)=3,403 obecne Liczebnos¢ 16 8 24
p=0,065 % z obecne 66,7% 33,3% 100%

Zakres promieniowania dolegliwosci bolowych obejmowal dermatom L5 i SI.

U 14 0s6b z grupy I i 11 o0soéb z grupy Il zaobserwowano promieniowanie bolu w obrebie

obydwu dermatoméw — tabela 21.

Tabela 21 Rozktad danych dotyczacych zakresu promieniowania dolegliwosci bolowych

w dermatomach w grupie 11 II (test chi2 z korektg Yates)

miejsce zabiegu
Zakres promieniowania bolu w Ogotem
dermatomach L-S L-S+ SKB
L5 brak Liczebnosé 14 16 30
% z brak 46,7% 53,3% 100%
chi2(1):0,067 . .,
0=0,796 obecne Liczebnosé 16 14 30
% z obecne 53,3% 46,7% 100%
s1 brak Liczebnosé 2 4 6
% z brak 33,3% 66,7% 100%
chiz(l):0,185 . .,
0=0,667 obecne Liczebnosé 28 26 54
% z obecne 51,9% 48,1% 100%

73



4.3.3 Ocena skutecznosci prowadzonego postepowania fizjoterapeutycznego

Do oceny skutecznos$ci postepowania fizjoterapeutycznego zastosowano nast¢pujgce pomiary:

1. Oceng nasilenia bolu wg skali VAS; porownywano warto$¢ intensywnosci boélu przed

I po terapii, o skuteczno$ci leczenia $Swiadczylo uzyskanie znamiennej statystycznie

poprawy, czyli obnizenia nasilenia bolu, nizsze warto$ci podawane przez pacjentow

po terapii.

2. Oceng bolu za pomocg kwestionariusza wskaznikéw bolu wg Laitinena; postepowanie

skuteczne to takie, dla ktérego uzyskano znamienng statystycznie poprawe, czyli

obnizenie warto$ci punktacji uzyskiwanej w kwestionariuszu przy poréwnaniu przed

i po terapii.

3. Ocen¢ sprawno$ci wg wskaznika Oswestry; postgpowanie skuteczne to takie,

dla ktorego uzyskano znamienng statystycznie poprawe sprawno$ci, obnizenie

warto$ci punktacji uzyskiwanej w kwestionariuszu przy pordwnaniu przed i po terapii.

4. Ocen¢ jako$¢ zycia - skala SF-36; o poprawie jakosci zycia $wiadczy uzyskanie

wyzszych wynikow w skali dla sfery fizycznej 1 psychicznej przy poréwnaniu przed

I po terapii.

4.3.3.1 Ocena wplywu zastosowanego leczenia na intensywnos¢ dolegliwosci bolowych

Stwierdzono istotng zmiang w kwestionariuszu Laitinena zarowno w grupie I, jak i w

grupie II. Ponadto w grupie Il stwierdzono takze istotny statystycznie spadek dolegliwosci

bolowych w skali VAS po zastosowaniu terapii. Dla kwestionariuszu Laitinena ze wzgledu

na brak rozkladu normalnego wynik potwierdzono za pomoca testu nieparametrycznego

U Mana-Whitneya.
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Tabela 22 Ocena wptywu zaproponowanych algorytméw postepowania na intensywnos¢é

dolegliwosci bolowych (test t)

mle_jsce Srednia Odchylenie t(29) Istotno$¢
zabiegu standardowe
Skala VAS przed 49,97 17,20
Skala VAS po 45,17 19,76 1,537 0,135
L-S Kwestionariusz
Laltln?na p_rzed 7,23 2,14 4,026 <0.,001
Kwestionariusz
Laitinena po 577 2,65
Skala VAS przed 44,60 24,72
Skala VAS po 29,37 19,43 3,170 0,004
Kwestionariusz
L-S + SKB ..
Laltln(_ena p_rzed 6,60 2,31 4791 <0,001
Kwestionariusz
Laitinena po 4,87 2,21

Srednia warto$é poprawy w zakresie odczué¢ bolowych po przeprowadzonym leczeniu
w zaleznosci od sposobu aplikaciji fizjoterapii w grupie | i 1l przedstawia tabela 23. Sredni
wynik réznic migdzy poziomem bolu w skali VAS oraz w kwestionariuszu Laitinena przed
i po zabiegu przemawia na korzy$¢ grupy II, gdzie przecigtna zmiana wyniosta ponad 15
wskali VAS i 1,7 w kwestionariuszu Laitinena. Réznica pomiedzy $rednig wartosciag

poprawy pomiedzy grupami nie okazala si¢ jednak istotna statystycznie.

Tabela 23 Srednie wartoéci poprawy w zakresie bolu dla grupy I'i II (test t)

mle.J Sce Srednia Odchylenie t df Istotnos¢
zabiegu standardowe
L-S 4,80 17,10
Skala VAS -1,821| 50 0,075
L-S+SKB 15,23 26,32
. : L-S 1,47 2,00
KV\-Ie-StIOI’]aI’IUSZ 0,519 58 0,605
Laitinena L-S+SKB 1,73 1,08
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Rozpatrujac poszczegélne aspekty kwestionariusza Laitinena zaobserwowano w
obydwu grupach istotng statystycznie poprawe w zakresie intensywnosci bolu 1 ilosci
stosowanych lekow objawowych. W grupie Il znacznie zmniejszyta si¢ takze czestotliwo$é

pojawiania si¢ dolegliwosci bolowych, co okazalo si¢ by¢ istotne statystycznie.

Tabela 24 Ocena wplywu zaproponowanego leczenia na poszczegolne aspekty

kwestionariusza wskaznikow bolu wg Laitinen’a (testu znakéw rangowanych Wilcoxona)

. Istotnos¢
- . . . Odchylenie Z
miejsce zabiegu Srednia asymptotyczna
standardowe
(dwustronna)
int $¢ d 2,00 0,46
1‘n ensywnos’c’prze 13,300 0,001
intensywnos¢ po 2,47 1,01
czestotliwos¢ przed 1,43 0,82
-1,655 0,098
czestotliwos¢ po 1,33 0,66
L-S stosowanie lekow przed 1,53 0,57
-3,116 0,002
stosowanie lekow po 2,10 1,30
ograniczenie aktywnos$ci
ruchowej przed 0,97 0,85 1508 0132
ograniczenie aktywnosci ’ ’
ruchowej po 1,17 0,65
int Je¢ d 1 71
1T1 ensywnos’c,prze ,90 0, 3771 <0,001
intensywnos¢ po 2,27 1,05
czestotliwos¢ przed 1,13 0,82
-2,456 0,014
czgstotliwos¢ po 1,30 0,65
L-S+SKB stosowanie lekow przed 1,33 0,55
-2,968 0,003
stosowanie lekéw po 1,77 1,04
ograniczenie aktywnosci
ruchowej przed 0,70 0,75 -1.941 0.052
ograniczenie aktywnosci ’ ’
ruchowej po 1,07 0,58
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4.3.3.2 Ocena wplywu zastosowanego leczenia na sprawnos¢ chorych

Sprawnos¢ w badanej grupie przed rozpoczgciem terapii wynosita $rednio 38,54.
Analiza wynikow w grupach potwierdzita uzyskanie poprawy w zakresie sprawnos$ci przy

obydwu sposobach aplikacji terapii, obserwowana roznica jest istotna statystycznie.

Tabela 25 Wyniki wskaznika sprawnosci wedtug Ostwestra dla grupy 11 II (test t)

- . . . Odchylenie Istotnosé
miejsce zabiegu Srednia t
standardowe (dwustronna)
przed zabiegiem 41,53 14,27

L-S ; 4,817 <0,001
po zabiegu 34,93 16,30
rzed zabiegiem

L-S+SKB P - g 36,33 12,54 4,456 <0,001
po zabiegu 27,86 15,04

Sredni wynik roéznic miedzy poziomem sprawnosci przed i po zabiegu przemawia
na korzys¢ grupy II, gdzie przecigtna zmiana wyniosta ponad 8 punktow w stosunku
do 6 punktow w grupie I. Rdoznica ta nie jest jednak istotna statystycznie, co obrazuje tabela
26.

Tabela 26 Srednie wartoéci poprawy w zakresie sprawnosci dla grupy 11 II (test t)

- . . . Odchylenie .,
miejsce zabiegu | N Srednia standardowe t(58) Istotno$¢
Wskaznik  |L-S 30 6,60 7,50 0797 0,429
Ostwestry | L-S+SKB 30 8,46 10,40 ’ ’

Rozpatrujac poszczegdlne aspekty kwestionariusza Oswestry zaobserwowano istotng
statystycznie poprawe w obydwu grupach w zakresie nasilenia bdlu, samodzielnos$ci 1 spania.
Dodatkowo w grupie | istotna statystycznie poprawa dotyczyta utrzymywania pozycji
siedzacej, poprawy zycia towarzyskiego oraz aktywnos$ci seksualnej, natomiast w grupie II

podnoszenia przedmiotow, chodzenia, stania i podrozy.
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Tabela 27 Ocena wplywu zaproponowanego

leczenia na poszczegolne aspekty

kwestionariusza Oswestry (testu znakoéw rangowanych Wilcoxona)

L-S L-S+SKB
Wskaznik Srednia Odehy. Z Istotno$¢ | Srednia Odchy Z Istotnos¢
Oswestry stand. stand.
L 2,63 1,27 2,13 | 1,48
nasilenie bolu 1,77 1,52 2,924 0,003 1,30 151 3,226 0,001
. o 1,90 0,76 1,67 0,92
samodzielnosé 1,53 0,90 2,484 0,013 1,37 0,85 2,183 0,029
podnoszenie 2,50 1,38 2,80 1,00 2,425
przedmiotow 2,57 1,48 0,465 0,642 2,23 1,17 0,015
. 1,40 0,77 1,10 1,19
chodzenie 133 0,92 -,372 0,710 0.67 0,88 2,365 | 0,018
. . 2,03 0,96 1,77 0,57
siedzenie 1,60 1,00 3,153 0,002 1,70 0,84 -0,462 0,644
. 2,20 1,27 1,93 1,29
stanie 2.03 1,27 0,708 0,479 1,30 0,79 2,839 0,005
. 1,57 0,94 1,43 0,94
spanie 120 0.71 2,673 | 0,008 0,93 0,94 2,566 | 0,010
sycie 2,13 0,94 1,47 | 0,90
towarzyskie 1,77 1,07 2484 | 0,013 1,47 | 1,20 0,050 0,91
aktywno$¢ 1,93 1,29 1,40 1,04
seksualna 1,47 1,36 2,738 | 0,006 1,10 0,96 1830 0,067
. 2,47 1,14 2,47 1,01
podrdze 2.20 113 1,734 0,083 1,87 1,01 2,492 0,013

4.3.3.3 Ocena wplywu zastosowanego leczenia na jakos$¢ zycia chorych

Analiza wynikow wykazata istotng statystycznie poprawe w zakresie sfery fizycznej

jakosci zycia w obydwu grupach, dodatkowo w grupie II istotng statystycznie poprawe

zaobserwowano takze w sferze psychicznej jakosci zycia. Dla skali SF-36 ze wzgledu na brak

rozktadu normalnego wynik potwierdzono za pomocg testu nieparametrycznego U Mana-
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Whitneya. Oceny jakosci zycia dokonano na podstawie skali SF-36 w aspekcie sfery fizycznej

I psychicznej, w skali tej wyniki moga zawiera¢ si¢ w przedziale od 30 do 70 punktow.

Tabela 28 Ocena wptywu zaproponowanych algorytmow postgpowania na jako$¢ zycia

w badanej grupie (test t)

Mi€jsce SF-36 Srednia SD t(58) | Istotnosc¢
zabiegu
sfera fizyczna przed 34,07 7,86
. , -2,959 0,006
LS wynik koncowy po 36,02 8,00
sfera psychiczna przed 39,74 10,74
. , -1,064 0,296
wynik koncowy po 41,58 11,64
sferq flzygzna przed 37,38 5,69 -3,071 0,005
wynik koncowy po 40,57 6,74
L-S + SKB -
sfera psychiczna przed 39,79 12,60 3616 0001
wynik koncowy po 44,19 12,30 ' ’

Srednie wyniki réznic miedzy poziomem poprawy jako$ci zycia w aspekcie sfery
fizycznej i psychicznej wskazuje na wigkszy stopien poprawy w grupie II, obserwowana

rdznica nie jest jednak istotna statystycznie — tabela 29.

Tabela 29 Srednie wartosci poprawy w zakresie jakosci zycia dla grupy 11 II (test t)

SF-36 miejsce zabiegu | Srednia s(t)a?]%ha)ﬂiec?vl\?e t(58) Istotnos¢
L-S 1,95 3,62

sfera fizyczna 1,004 p=0,319
L-S+SKB 3,19 5,69
L-S

sfera psychiczna 184 9,48 1,211 p=0,231
L-S+SKB 4,41 6,68

Oceniajac poszczegoOlne aspekty skali SF-36 zaobserwowano istotng statystycznie
poprawe¢ w obydwu grupach w zakresie funkcjonowania fizycznego, dolegliwosci bolowych
oraz zdrowiu psychicznym. Dodatkowo w grupie Il zaobserwowano takze wyzsze wyniki

w zakresie znaczenia ograniczen fizycznych, zywotnosci i aktywnosci spotecznej — tabela 30.
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Tabela 30 Ocena wptywu zaproponowanego leczenia na poszczegélne aspekty skali SF-36

(test t)
L-S L-S + SKB
Srednia  SD t p  Srednia SD t p

funkcjonowanie 44,33 19,90 52,50 17,51
fizyczne 4900 1089 2328 0027 g3 9yg5 2971 0006
Znaczenie 42,29 25,36 44,17 20,82
qgranmzeﬁ 4625 2376 -1,585 0,124 51,88 2301 -2,616 0,014
fizycznych
dolegliwosci 29,93 13,08 36,33 17,52
bolowe 3917 1583 4003 <0001 ggs 1, g 4093 <0001
ogdblne poczucie 46,47 16,26 52,80 17,28
zdrowia 4793 1560 0022 0315 g5gq qggp 1911 0,066
' $6 3958 | 16,88 1,964 0,059 42,08 | 17,90 4,810 <0,001
Zywotnosc 45,00 16,61 ’ 53,13 16,56 !
aktywno$¢ 48,75 23,29 54,58 25,10
spoteczna 50,83 22,49 -563 0,578 6500 25,30 -3,542 0,001
znaczenie 63,06 31,46 58,06 31,75
ograniczefi 6278 2009 0086 0948 o, o oo 2019 0053
emocjonalnych
Zdrowi hi 01,00 | 18,82 2,468 0,020 2383 | 1301 3,674 0,001

rowie psycniczne 58,50 18,48 -2, , 64,33 20,16 -3, ,

4.3.3.4 Ocena wplywu zastosowanego leczenia na charakter dolegliwosci bolowych

Po zastosowanej terapii w obydwu grupach zmniejszyta si¢ ilo$¢ oséb u ktérych

wystepowato dretwienie. Dla grupy I istotnie czgéciej po zabiegu utrzymywato si¢ dretwienie.

Dla grupy II zwiazek migdzy dretwieniem przed i po nie byl istotny, co oznacza, ze zabieg

w L-S + SKB wykazywat wigksze prawdopodobienstwo wystgpienia poprawy w zakresie

dretwienia.
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Tabela 31 Poréwnanie dretwienia przed i po terapii w obydwu grupach (test chi2)

miejsce zabiegu dre¢twienie PO Ogodlem
brak obecne
L-S brak Liczebnos¢ 10 1 11
dretwienie % z dretwienie PO | 55,6% 8,3% 36,7%
chi?(1) = 5,03; PRZED . Liczebnosé 8 11 19
p=0,025 g Iy dretwienie PO | 44,4% = 917% | 63,3%
L-S + SKB brak Liczebno$¢ 12 3 15
dretwienie % z dretwienie PO | 54,5% | 37,5% | 50,0%
chi?(1) =0,17; | PRZED b Liczebno$¢ 10 5 15
p=0,68 g Iy dretwienie PO | 455% | 625% | 50,0%

W badanych grupach nie zauwazono istotnych statystycznie zmian w bolu
o charakterze uczucia ,,igietek” przed i po terapii. Dla obydwu grup zwigzek miedzy
igietkami przed i po nie byt istotny, co oznacza, ze W obydwu grupach wystapita poprawa w

zakresie zmniejszenia odczuwania igietek.

Tabela 32 Poréwnanie uczucia ,,igietek” przed i po terapii w obydwu grupach (test chi2)

miejsce zabie igietki PO Ogot
) gu brak obecne gotem
Liczebnos¢ 21 2 23
L-S brak SO
- igietki % z igietki PO 77,8% 66,7% 76,7%
chi<(1)=0,186; -
_ PRZED Liczebno$¢ 6 1 7
p=0,67 obecne —
% z igietki PO 22,2% 33,3% 23,3%
Liczebnos¢ 20 4 24
L-S+SKB |, .| brak —
- igietki % z igietki PO 80,0% 80,0% 80,0%
chic (1)=0,0; . .
_ PRZED Liczebno$¢ 5 1 6
p=1 obecne S
% z igietki PO 20,0% 20,0% 20,0%

Dla obu grup istnieje wigksze prawdopodobienstwo, ze pojawi si¢ pieczenie po jesli
wstepowalo tez przed. W zadnej z grup nie zaobserwowano poprawy w zakresie odczuwania

pieczenia po zastosowanej terapii.
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Tabela 33 Poréwnanie uczucia pieczenia przed i po terapii w obydwu grupach (test chi2)

e bi pieczenie PO 0ol
iejsce zabiegu brak obecne | Ogotem
Liczebnos¢ 22 3 25
L-S brak : )
] ) % z pieczenie PO 91,7% |50,0% 83,3%
pieczenie
chi? (1)=3,375; |PRZED : :
p = 0,066 obecne Liczebnos¢ 2 3 5
% z pieczenie PO 8,3% |50,0% 16,7%
L-S + SKB brak Liczebnos¢ 27 0 27
pieczenie % z pieczenie PO 96,4% 0,0% | 90,0%
chi? (1)=10,06; |PRZED Liczebno$¢ 1 2 3
_ obecne - -
p=0,002 % z pieczenie PO 3,6% 100,0% & 10,0%

W badanej grupie zaobserwowano staby zwigzek pomiedzy wystgpowaniem

dretwienia, a strong bolowa. Dretwienie istotnie czgéciej pojawiato si¢ z prawej strony.

Tabela 34 Zwigzek pomigdzy wystgpowaniem dr¢twienia, a strong bolowa (testu znakow

rangowanych Wilcoxona)

zmienna

czynniki

parametry

dretwienie

strona bolowa

chi? (1) = 4,95; p = 0,03; VV = 0,29

4.3.3.5 Ocena wplywu zastosowanego leczenia na zakres promieniowania bolu

W  badanych grupach zaobserwowano jedynie niewielka zmiane z zakresie

promieniowania dolegliwosci bolowych po terapii. Po leczeniu, bolu w okolicy posladka

nie odczuwato 2 chorych z grupy I i 4 z grupy drugiej. Uzyskane wyniki nie byly istotne

statystycznie.

Tabela 35 Wptyw miejsca przytozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwosci

bolowych w obszarze posladka (test chi2)

mieisce zabie posladek PO Ot
o g brak obecne golem
L-S posladek Liczebnosé¢ 2 28 30
. obecne
n.I. PRZED % z po$ladek PO 100,0% | 100,0% | 100,0%
L-S + SKB posladek Liczebnos¢ 4 26 30
. obecne
n.I. PRZED % z po$ladek PO 100,0% | 100,0% | 100,0%
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Po zastosowanej terapii doszto do zmniejszenia liczby oso6b, u ktorych bol

promieniowal do tylnej powierzchni uda, w grupie I poprawa dotyczyta 8 oséb z 27,

aw grupie 1113 z 23.

Tabela 36 Wplyw miejsca przylozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwos$ci

bolowych w obszarze uda (test chi2)

miejsce zabiegu udo PO Ogolem
J g brak obecne
L-S brak Liczebnosé 2 1 3
udo PRZED % z udo PO 20,0% 5,0% 10,0%
chi? (1) = 0417; Liczebno$¢ 8 19 27
_ obecne
p=0,519 % z udo PO 80,0% | 95,0% 90,0%
Liczebnosé 7 0 7
L-S + SKB brak % z udo PO 35,0% 0,0% 23,3%
chi? (1) = 2,818; |udo PRZED : — : ’ \
_ Liczebno$¢ 13 10 23
p=0,093 obecne
% z udo PO 65,0% | 100,0% 76,7%

Dla 0s6b z grupy Il istnieje istotny statystycznie zwigzek miedzy odczuwaniem bolu w

tydce przed i po zabiegu, po zabiegu bol nadal utrzymywat si¢ w obszarze tydki. Dla grupy I

zwigzek miedzy odczuwaniem bolu w tydce przed i po nie byt istotny, co oznacza, ze zabieg

w L-S wykazywat wigksze prawdopodobienstwo wystgpienia poprawy, poprawa dotyczyta 9

Z 22 0s0b.

Tabela 37 Wptyw miejsca przytozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwosci

bélowych w obszarze tydki (test chi?)

miejsce zabie fydka PO Ogolem
J au brak obecne
L-S brak Liczebno$¢ 6 2 8
% z tydka P 40,0% 13,3% 26,7%
S tydka PRZED Vo2 lydka PO - - -
chic (1)=1,534; Liczebno$¢ 9 13 22
_ obecne
p=0,215 % z tydka PO 60,0% | 86,7% | 73,3%
L-S+ SKB brak Liczebnos¢ 14 1 15
% z tydka PO 70,0% 10,0% 50,0%
S tydka PRZED oz Iydka - - -
chi- (1)=7,350; Liczebnos$¢ 6 9 15
_ obecne
p=20,007 % z tydka PO 30,0% | 90,0% | 50,0%
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W grupie [ istnieje istotny statystycznie zwigzek migdzy odczuwaniem bolu przed

I po terapii w obszarze stopy. W obydwu grupach zaobserwowano niewielkg poprawe,

w grupie | doszto do poprawy u 10 z 16 osob, w grupie Il u 5 z 8 badanych.

Tabela 38 Wplyw miejsca przylozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwos$ci

bolowych w obszarze stopy (test chi?)

o bi stopa PO 0ol
miejsce zabiegu brak hothe golem
L-S brak Liczebnos¢ 14 0 14

. PRZED % z stopa PO | 58,3% 0,0% 46,7%

. stopa
chi2 (1)=4,428; |>°P Liczebnosé 10 6 16

_ obecne
p=0035 % zstopaPO | 41,7% | 100,0% | 53,3%
L-S + SKB brak Liczebnos¢ 21 1 22

¢ PRZED % z stopa PO 80,8% 25,0% 73,3%

. stopa
chi? (1)=3,03; P Liczebnos$é 5 3 8

= 0.082 obecne
p="u % zstopaPO | 19,2% | 75,0% 26,7%

W badanej grupie zaobserwowano staby zwigzek pomigdzy czasem trwania choroby,

a promieniowaniem bolu w zakresie tydki. Zaobserwowano takze staby zwigzek pomiedzy

wiekiem i zaburzeniami czucia w dermatomie S1, a promieniowaniem bolu do stopy.

Tabela 39 Zwigzek pomiedzy zakresem promieniowania bolu, wiekiem, czasem trwania

choroby 1 czuciem S1 (test t, testu znakoéw rangowanych Wilcoxona)

zmienna czynniki

parametry

Promieniowanie bolu do tydki | czas trwania choroby

t(58) = 2,04; p = 0,05; Zr = 0,27

Promieniowanie bolu do wiek t(58) =2,19; p=0,03; Zr=0,28
stopy

Promieniowanie bolu do czucie S1 chi2(1) =4,54; p=0,03; V=0,31
stopy
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4.3.3.6 Ocena wplywu zastosowanego leczenia na zaburzenia czucia w badanych

grupach

W obydwu grupach nie wykazano statystycznie istotnej réznicy w ubytku czucia
L4 przed i po terapii, co 0znacza, ze obydwa zabiegi doprowadzity do poprawy. W grupie |

zaobserwowano poprawe u 7 z 12 chorych, w grupie 11 u 1 z 2 osob.

Tabela 40 Wptyw miejsca przytozenia terapii na zaburzenia czucia w zakresie unerwienia

L4 w grupie I i Il (test chi?)

Czucie L4 PO Ogoblem

miejsce zabiegu brak
norma
normy
Liczebnos¢ 14 4 18
L-S i norma -
9 Czucie L4 % z czucie L4 PO | 66,7% | 44,4% 60,0%
chic (1) = 0,536; . o
0 = 0,464 PRZED brak Liczebnos¢ 7 5 12
normy | % z czucie L4 PO | 33,3% 55,6% 40,0%
norma Liczebnos¢ 24 4 28
Ic_hlsz J(rlflf% 107: Czucie L4 % z czucie L4 PO | 96,0% 80,0% 93,3%
_ 77V PRZED | prak Liczebno$¢ 1 1 2

p=0,743

normy | % z czucie L4 PO | 4,0% 20,0% 6,7%

W grupie II zauwazono istotny statystycznie zwigzek pomigdzy istnieniem zaburzen
w zakresie czucia L5 przed i po terapii. Istnienie zaburzen czucia przed leczeniem zwigkszato
prawdopodobienstwo wystapienia takich zaburzen po terapii. Wigkszy Stopien poprawy

zaobserwowano w grupie I, gdzie poprawe uzyskano u 8 oséb z 14.
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Tabela 41 Wplyw miejsca przytozenia terapii na zaburzenia czucia w zakresie unerwienia

L5 w grupie I i 11 (test chi?)

Czucie L5 PO
miejsce zabiegu brak Ogotem
norma
normy
Liczebnos¢ 11 5 16
L-S . norma 0 : o 0 0
] Czucie L5 % z czucie LS PO | 57,9% 45,5% 53,3%
chi? (1) = 0,078;
PRZED Liczebnos¢ 8 6 14
p=0,781 brak _
normy % z czucie L5 PO | 42,1% 54,5% 46,7%
L-S + SKB Liczebnos¢ 19 4 23
Czucie L5 "™ o6z czucie L5 PO | 95,0% | 40,0% | 76,7%
2 — .
chi® (1) =8,408; | przgD oral | Liczebnosé 1 6 7
p=0,004 normy | % zczucie LPO | 50% | 60,0% | 23,3%

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku pomigdzy wystgpowaniem zaburzen

czucia S1 przed i po zastosowaniu terapii . Niewielka poprawe zaobserwowano w obydwu

grupach, w grupie [ u 5 0s6b z 7, w grupie 1T u 6 oséb z 8.

Tabela 42 Wplyw miejsca przylozenia terapii na zaburzenia czucia w zakresie unerwienia

S1 w grupie I i 1l (test chi?)

Czucie S1 PO
brak Ogotem
miejsce zabiegu norma normy
L-S Czucie S1 Liczebnos¢ 17 6 23
chi1)=0,017 |PRZED ™™ Tot7 czucieSLPO | 77.3% | 750% @ 76.7%
p=0,896 brak Liczebnos¢ 5 2 7
normy | % z czucie SIPO | 22,7% | 25,0% 23,3%
L-S + SKB Czucie S1 Liczebnos¢ 20 2 22
chi?(1)=0,277; PRZED ™™ o427 czucie SLPO | 76,9% | 50,0% @ 73.3%
p=0599 brak | Liczebnosé 6 2 8
normy | % z czucie S1PO | 23,1% | 50,0% 26,7%
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4.3.3.7 Ocena wplywu zastosowanego leczenia na zaburzenia odruchow w badanych

grupach

Wykazano istotny statystycznie zwigzek miedzy wystepowaniem zaburzen odruchu

skokowego przed i po terapii w grupie | i Il . Zastosowane leczenie nie wptyneto na poprawe

w zakresie zaburzen odruchu skokowego w zadnej z badanych grup.

Tabela 43 Wptyw miejsca przytozenia terapii na odruch skokowy w grupie I i Il (test chi?)
. ) odruch skokowy PO )
miejsce zabiegu : , : Ogobtem
prawidtowy | wzmozony | kloniczny
Liczebnosé 5 2 0 7
=S prawidlowy o 5 oqruch
100,0% 11,8% 0,0% 23,3%
odruch skokowy PO
/ % h
PRZED wzmozony | % z odruc 0,0% 471% | 125% | 30,0%
skokowy PO
chi? (1)=24,70 Liczebno$é 0 7 7 14
< kloniczn 0
p<0,001 y | %zodruch 0,0% 412% | 87.5% | 46,7%
skokowy PO
Liczebnosé 5 7 0 12
S TSEB prawidiowy % z odruch
83,3% 41.2% 0,0% 40,0%
odruch skokowy PO
7 % h
PRZED wzmozony | %z odruc 167% | 529% | 571% | 46,7%
skokowy PO
chi? (1)=13,17 | kloniczny | Liczebnoé¢ 0 1 3 4
=0,010 0
P %z odruch 0,0% 5,9% 42.9% | 13,3%
skokowy PO

4.3.4 Procentowy rozklad reakcji chorych na zastosowane leczeniu

U badanych czg$ciej obserwowano poprawe w zakresie dolegliwosci bolowych (skala

VAS), sprawnosci i oceny jakosci zycia w grupie Il — tabela 44. Natomiast w zakresie

poprawy wskaznika bolu wg Latinen’a wykazano podobna reakcje¢ dla obydwu algorytmow

terapeutycznych. W ocenie liczbowej badanych pod katem oceny stanu po terapii uzyskano
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lepsze wyniki u chorych ktorzy mieli prowadzong terapi¢ w obszarze kregostupa i1 stawow
krzyzowo-biodrowych. W grupie II rzadziej tez obserwowano pogorszenie, np. wsrod osob,

ktérym pogorszyl si¢ VAS 64,7% miato zabieg L-S, a 35,3% miato zabieg L-S+SKB.

Tabela 44 Reakcja na prowadzone leczenie w zaleznos$ci od metody aplikacji terapii

miejsce zabiegu pogorszenie | bez zmian | poprawa
LS Liczebno$¢ w grupie 11 1 18
Skala VAS OL/o z ott))ydy\{u grup . 64,(730% 50,20% 435);)%
1czebnos¢ w grupie
L-S+SKB % z obydwu grup 35,30% 50,00% | 56,10%
L-S Liczebnos$¢ w grupie 5 3 22
Kwestionariusz %z ObydWU grup 71,40% 33,30% 50,00%
Laitinena L -S+SKB Liczebnos$¢ w grupie 2 6 22
% z obydwu grup 28,60% 66,70% | 50,00%
LS Liczebno$¢ w grupie 4 5 21
Wskaznik % z obydwu grup 36,40% 83,30% | 48,80%
Ostwestr i $¢é i
y L -S+SKB Liczebnos$¢ w grupie 7 1 22
% z obydwu grup 63,60% 16,70% | 51,20%
L-S Liczebno$¢ w grupie 7 0 23
Skala SF-36 % z obydwu grup 53,80% 48,90%
sfera fizyczna i ¢ i
y L -S+SKB Liczebno$¢ w grupie 6 0 24
% z obydwu grup 46,20% 51,10%
L-S Liczebnos$¢ w grupie 16 0 14
sz'éfga SF-36 % z obydwu grup 61,50% 41,20%
psychiczna L -S+SKB Liczebno$¢ w grupie 10 0 20
% z obydwu grup 38,50% 58,80%

4.3.5. Zwiazki miedzy wynikami obrazujacymi postepy w terapii
4.3.5.1 Zwiazki miedzy poczatkowymi wartoSciami zmiennych obrazujacymi
efektywnos¢ terapii

W badanej grupie dokonano korelacji pomigdzy poczatkowymi wynikami zmiennych
oceniajacych efektywno$¢ terapii w zakresie leczenia bolu, poprawy sprawnosci i oceny

jakosci zycia. Wyniki uzyskane w grupie | (L-S) przedstawia tabela 45.
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Tabela 45 Wspotczynnik korelacji dla poczatkowych warto$ci zmiennych mierzacych

efektywnos¢ terapii w grupie I (korelacja Spearmana)

Kwestionariusz | Wskaznik | Skala | Skala SF-36 Skala SF-36
Laitinena Ostwestry | VAS | sfera fizyczna | sfera psychiczna

KV\./e.StionariUSZ 1 01744** 0,463** _0’722** _0’134
Laitinena
Wskaznik 0,744%* 1 | 0639% | -0,774% 20,26
Ostwestry
Skala VAS 0,463** 0,639** 1 -0,575** -0,366*
Skala SF-36 0722%% | -0,774%* |-0,575% 1 0,032
sfera fizyczna
Skala SF-36 0,134 026 |-0366%| -0032 1
sfera psychiczna

* - korelacja istotna na poziomie p < 0,05

** - korelacja istotna na poziomie p < 0,01

Wspodtezynnik korelacji dla warto$ci poczatkowych oceniajacych efekty terapii

w grupie Il (L-S+SKB ) zaprezentowano w tabeli 46.

Tabela 46 Wspotczynnik korelacji dla poczatkowych wartosci zmiennych mierzacych

efektywnos¢ terapii w grupie II (korelacja Spearmana)

Kwestionariusz | Wskaznik | Skala | Skala SF-36 Skala SF-36
Laitinena | Ostwestry | VAS | sfera fizyczna | sfera psychiczna

Kwestionariusz 1 0,674** | 0,544** | -0,608** -0,044
Laitinena
Wskaz’mk 0,674** 1 0,534** _0’571** _0’456*
Ostwestry
Skala VAS 0,544** 0,534** 1 -0,412* -0,294
Skala SF'36 -0,608** _01571** _01412* l 0,301
sfera fizyczna
Skala SF-36 0,044 0456 | -0294 | 0,301 1
sfera psychiczna

* - korelacja istotna na poziomie p < 0,05

** - korelacja istotna na poziomie p < 0,01

4.3.5.2 Zwigzki miedzy wartoSciami okreslajacymi stopien poprawy dla zmiennych

okreslajacych efektywnos$¢ terapii

Opracowujac wyniki koncowe zmiennych oceniajacych efektywnosc¢ terapii w grupie [

(L-S) zaobserwowano staby, ale istotny statystycznie zwigzek pomigdzy wystgpieniem

poprawy w Kwestionariuszu Laitinena, a wystapieniem poprawy w wskazniku Oswestry

(p=0,02) i1 sferze fizycznej skali SF-36 (p=0,008). Dodatkowo zaobserwowano takze
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odwrotnie proporcjonalny silny zwigzek pomiedzy wynikami w sferze fizycznej 1 psychicznej

skali SF-36 (p=0,0004) — tabela 47.

Tabela 47 Macierz korelacji miedzy efektami koncowymi poszczegdlnych zmiennych

mierzacych efektywnos$¢ terapii w grupie I (korelacja Spearmana)

Stopien poprawy Stopien poprawy skala SF-36
wskaznik Ostwestry sfera fizyczna
Stopien poprawy 0.416* 0.477%*
kwestionariusz Laitinena
Stopien poprawy skala SF-36 -0.609**
sfera psychiczna '

* - korelacja istotna na poziomie p < 0,05 ** - korelacja istotna na poziomie p < 0,01

Badajac korelacj¢ pomiedzy poszczegdlnymi skalami oceniajacymi efektywnosé
prowadzonego leczenia w grupie Il (L-S +SKB) zaobserwowano staby istotny statystycznie
zwigzek pomiedzy wystgpieniem poprawy w skali VAS, a poprawa w kwestionariuszu
Laitinena (p=0.03) i Oswestry (p=0.04) oraz w sferze fizycznej oceny jakosci zycia (p=0.03).
Staby zwigzek odnotowano takze pomigdzy stopniem poprawy wskaznika Oswestry
i Latinena (p=0.01). Silny zwigzek zauwazono poroéwnujac efektywnos$¢ terapii w sferze
fizycznej jakosci zycia z wynikami wskaznika Oswestry (p=0.004) i kwestionariusza
Laitinena (p=0.005)- tabela 48.

Tabela 48 Macierz korelacji migdzy poszczegdlnymi zmiennymi mierzacymi efektywnos$¢

terapii w grupie Il (korelacja Spearmana)

Stopien poprawy ., Stopien poprawy
kwestionariusz Sto];m.n poprawy skala SF-36
i wskaznik Ostwestry .
Laitinena sfera fizyczna
Stopien poprawy - « «
skala VAS 0.394 0.382 0.390
Stopien poprawy x "
wskaznik Ostwestry 0.454 0.513

Stopien poprawy

kwestionariusz 0.454** 0.502**

Laitinena

* - korelacja istotna na poziomie p < 0,05

** - korelacja istotna na poziomie p < 0,01
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4.3.6. Analiza czynnikéw wplywajacych na stopien poprawy

4.3.6.1 Wplyw plci na efekt terapii

W grupie Il zaobserwowano znaczgco lepsza popraw¢ u megzczyzn w zakresSie

intensywnosci dolegliwosci bolowych w skali VAS oraz sfery fizycznej jakosci zycia, wyniki

te jednak nie okazaty si¢ istotne statystycznie. W grupie I stwierdzono istotng statystycznie

réznice w sferze fizycznej jakosci zycia pomi¢dzy kobietami i m¢zczyznami, lepsza poprawe

zaobserwowano w grupie kobiet, w grupie me¢zczyzn doszlo do pogorszenia wynikow

(tabela 49).

Tabela 49 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia w zaleznosci od pici (test t)

Miejsce . . .| Odchylenie Istotnos¢
zabiegu ple¢ | N | Srednia standardowe t df (dwustronna)
Stopien M 8 | 1,25 16,63
psplrawy L-S K |22 6,09 17,47 0,679 | 28 0,503
skala VAS M | 13 | 23,77 26,77
L-S+SKB K 17 850 5478 1,594 | 28 0,122
Stopien M 8 | 1,50 2,78
L-S ’ ’ 0,054 | 28 0,957
ioma:’_"y _ K |22 146 1,71
westionariusz
Laitinena L-S+SKB M |13] 123 169 1,225 | 28 0,231
K |17 | 212 2,15
Stopien
boprawy L-S M |81 700 | 88 J5173|28| o864
) K |22 646 7,18
wskaznik M | 13| 878 9,86
Ostwestry L-S+SKB ’ i 0,137 | 28 0,892
K |17 | 824 11,12
Stopien
K |22 1,56 3,51
skala SF-36 M | 13 | 537 4.86
sfera fizyczna |L-S+SKB K 17 | 152 584 1,919 | 28 0,065
Stopien M 8 | -5,04 6,49
poprawy L-S K 22 | 4,35 4,35 2,629 | 28 0,014
skala SF-36 M [13]| 447 8,28
sfera L-S+SKB 0,044 | 28 0,965
psychiczna K |17 | 436 5,42
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4.3.6.2 Wplyw wskaznika masy ciala, wieku i czasu trwania choroby na efekt terapii

W grupie Il zanotowano istotny statystycznie zwigzek pomiedzy skuteczno$cia terapii
w zakresie sprawnosci chorych a ich wiekiem(p=0,015). Wraz z wickiem spadala
efektywnos$¢ terapii. W grupie 1 zaobserwowano staby istotny statystycznie zwigzek
pomig¢dzy wielko$cig wskaznika BMI, a sferg psychiczng jakosci zycia (p=0.017). Wraz
z wzrostem BMI spadat wynik poprawy dla skali SF-36.

Tabela 50 Ocena skuteczno$ci prowadzonego leczenia w zalezno$ci od wieku i czasu trwania

choroby (korelacja Spearmana)

Miejsce zabiegu BMI wiek czas trwania choroby
L-S Stopieh poprawy -0.267 -0.036 0.104
L-S+SKB skala VAS 0.056 -0.079 0.034
L-S Stopiefi poprawy 0.183 0.077 -0.068

kwestionariusz
L-S+SKB Laitinena 0072 -0239 -0184
L'S Stopleﬁ poprawy 0150 ‘0083 '0070
L-S+SKB wskaznik Ostwestry 0.083 -0.439* -0.234
L-S Stopien poprawy 0.165 -0.161 -0.147
skala SF-36
L-S+SKB sfera fizyczna 0.147 -0.217 -0.053
L-S Stopien poprawy -0.432* 0.063 -0.013
skala SF-36
L-S+SKB sfera psychiczna -0.103 -0.025 -0.337

* - korelacja istotna na poziomie p < 0,05 ** - korelacja istotna na poziomie p < 0,01

4.3.6.3 Roznice ze wzgledu na strone ciala, po ktorej wystepowaly dolegliwosci

Zarowno w grupie I, jak 1 II obserwowano lepsze efekty przeciwbdlowe terapii
w zakresie skali VAS i kwestionariuszu Laitinena, a takze w zakresie poprawy sprawnos$ci
uosob u ktorych dolegliwo$ci wystepowaly po stronie prawej, uzyskane rozniece
w efektywnosci terapii nie okazaly si¢ jednak istotne statystycznie (tabela 51). Wynik
kwestionariusza Latinena i skali SF-36 potwierdzono testem nieparametrycznym U Manna-
Whitneya.
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Tabela 51 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia w zaleznos$ci od strony bolowej

Miejsce | Strona . .| Odchylenie Istotnos¢
zabiegu |bolowa N | Srednia standardowe t df (dwustronna)
., L 13| 2,46 15,81
S;T)I?:\),t,ly L-S P 17| 659 18,30 0,648 | 28 0,522
L 13| 11,31 25,40
skala VAS -S+ : i
L-S+SKB P 17 18.24 2737 0,708 | 28 0,485
Stopiefi L-S L 131 085 163 1,523 | 28 0,139
poprawy P 17| 1,94 2,16
kwestionariusz L 13| 1,62 2,53
it L-S+SKB i i 0,281 | 28 0,781
Laitinena P 17] 18 | 151
Stopich LS L 13| 6.30 7% 15183| 28| 0,856
poprawy P 17| 6,82 7,38
wskaznik L 13| 7,24 12,76
L-S+SKB i ’ 0,562 | 28 0,579
Ostwestry P 17| 9,40 8,48
Stopieh Ls L 13| 229 35 o434| 28| 0,668
poprawy P 17| 1,70 3,76
skala SF-36 L 13| 2,20 5,17
Stopien L 13| 1,80 10,96
poprawy L-S P 17 | 1,89 8,54 0022 28 0.952
skala SF-36 L 13| 2,83 5,94
sfera L-S+SKB 1,135 | 28 0,267
psychiczna P 17| 5,61 7,13

4.3.6.4 Wplyw charakteru bélu na wielko$¢ poprawy w zakresie intensywnosci bolu

W badaniu oceniono wptyw charakteru dolegliwosci bolowych na intensywnos¢ boélu.
Zauwazono, ze u o0sOb z bolem o charakterze dretwienia 1 igietek zanotowano wyzsza
poprawe¢ w skali VAS, bylo to jednak nie istotne statystycznie. W grupie chorych z bdlem
0 charakterze igietek zaobserwowano wigksza poprawg w skali Latinena, co okazato sig¢
istotne statystycznie. Wynik kwestionariusza Laitinena i skali SF-36 potwierdzono testem
nieparametrycznym U Manna-Whitneya.

93



Tabela 52 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia w zaleznosci od charakteru

dolegliwosci bolowych (test t)

drgtwienie N Srednia Odch.stand. t(58) | Istotnos¢
ief] obecnne 20 10,60 23,49
Stopien poprawy 0,14 0,89
skala VAS brak 40 9,73 22,48
Stopien poprawy  obecnne 20 1,45 2,04
kwestionariusz -0,41 0,68
Laitinena brak 40 1,68 1,97
igielki t(52)
it obecnne 11 10,27 20,23
Stopien poprawy 0,04 0,96
skala VAS brak 43 9,93 23,15
Stopien poprawy  obecnne 11 2,64 2,16
kwestionariusz 2,16 0,04
Laitinena brak 43 1,23 1,86
pieczenie t(55)
iof obecnne 3 8,33 9,29
Stopien poprawy 022 0,83
skala VAS brak 54 11,31 23,17
Stopien poprawy  obecnne 3 0,67 1,53
kwestionariusz -0,82 0,42
Laitinena brak 54 1,65 2,04

4.3.6.5 Wplyw wartos$ci katowej objawu Laseque’a na efektywnos$¢ terapii

W grupie 1 zaobserwowano istotny statystycznie zwigzek pomiedzy poczatkowa

wartoscia katowa w objawie Laseque’a, a stopniem poprawy sprawnosci (p=0.021).

Im wyzsza byla warto$¢ katowa przed terapia tym wigksza popraweg obserwowano

po leczeniu. W badanych grupach obserwowano istotne statystycznie zwigzki pomi¢dzy

réznicg wartosci katowej w objawie Laseque’a przed i1 po terapii (stopien popraw w tescie),

a efektem terapii w zakresie intensywnos$ci dolegliwosci bolowych w skali VAS (p=0.031),

kwestionariuszu Laitinena (grupa | p=0.002; grupa Il p=0.041), poprawie sprawnosci

(p=0.032) i poprawie w sferze fizycznej jakosci zycia (p=0.046).
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Tabela 53 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia w zaleznosci od wartosci katowej

objawu Laseque’a (korelacja Spearmana)

- . Warto$¢ katowa w Réznica wartosci kata
Miejsce zabiegu L , , .
objawie Laseque'a przed | Laseque'a przed i po
L-S Stopiefi poprawy -0.083 0.066
L-S+SKB skala VAS 0.053 0.394*
L-S Stopien poprawy -0.124 0.539**
kwestionariusz N
L-S+SKB Laitinena -0.003 0.374
L‘S Stopleﬁ poprawy 0421* 0063
L -S+SKB wskaznik Ostwestry -0.038 0.392*
L-S Stopien poprawy -0.284 0.367*
skala SF-36
L-S+SKB sfera fizyczna 0.004 0.352
L-S Stopief poprawy -0.089 -0.112
skala SF-36
L-S+SKB Sfera psychlczna -0.030 -0.064

* - korelacja istotna na poziomie p < 0,05 ** - korelacja istotna na poziomie p < 0,01

4.3.6.6 Wplyw wynikOw rezonansu magnetycznego oraz pozytywnych testow dla

komponentu korzeniowego i rzekomokorzeniowego na efektywnos¢ terapii

Nie wykazano istotnego statystycznie zwigzku pomiedzy ilo$cia pozytywnych testow
dla komponentu korzeniowego 1 rzekomokorzeniowego przed leczeniem, a efektywnos$cia
terapii. W grupie Il zaobserwowano staby zwigzek pomig¢dzy iloScig pozytywnych testow dla
komponentu korzeniowego, a stopniem poprawy sprawno$ci. Im wigcej wynikoéw
pozytywnych w testach dla komponentu korzeniowego uzyskat badany, tym stabsza poprawe
obserwowano w zakresie sprawnosci, wynik na granicy istotnosci statystycznej (p=0.057).
Nie obserwowano takze wptywu ilosci poziomow z uciskiem na korzenie nerwowe w MRI

na terapig.
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Tabela 54 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenie w zaleznosci od wynikoOw rezonansu

magnetycznego i testow funkcjonalnych (korelacja Spearmana)

- o Ilo$¢ pozytywnych JIGNS
lelt:?gsﬁe Ilovflc'\flrFrznlan testow dla komponentu | pozytywnych
g korzeniowego testow dla SKB

L-S+SKB skala VAS -0.120 0.043 -0.210

L-S Stopien poprawy -0.048 0.082 0.319
kwestionariusz

L-S+SKB Laitinena 0.042 -0.019 -0.050

L-S Stopiefi poprawy -0.037 -0.129 -0.111

L-S+SKB wskaznik Ostwestry -0.045 -0.351 -0.023

L-S Stopien poprawy -0.133 0.035 0.014
skala SF-36

L-S+SKB sfera fizyczna 0.069 -0.053 -0.234

L-S Stopien poprawy -0.033 -0.010 0.108
skala SF-36

L-S+SKB sfera psychiczna -0.107 0.176 -0.041

* - korelacja istotna na poziomie p < 0,05

** - korelacja istotna na poziomie p < 0,01

W obydwu grupach stwierdzono istotng statystycznie poprawg¢ w zakresie warto$ci

katowych objawu Laseque’a po zastosowanym leczeniu. Zastosowana terapia doprowadzita

do wzrostu wartos$ci katowej przy ktorej pojawiatly sie dolegliwo$ci bolowe.

Tabela 55 Ocena wplywu prowadzonego leczenia na warto$¢ katowa objawu Laseque’a

w grupie | i 11 (test t)

L-S L-S+SKB
warto$¢ katawa Srednia Odchylenie Srednia Odchylenie
standardowe standardowe
Objaw Laseque’aPRZED ~ 42,83 10,478 4093 9,055
Objaw Laseque’a PO 580 15844 6283 19,857

test istotnosci roéznic

t(29) = 4,95; p < 0,001

t(29) = 6,337; p < 0,001
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4.3.7 Testy funkcjonalne

4.3.7.1. Czestos¢ wystepowania dodatnich wynikéw testow funkcjonalnych przed i po
zastosowang terapia

W grupie I i II zaobserwowano zmniejszenie ilosci pozytywnych wynikow w objawie
Laseque’a po zastosowanej terapii. U 4 osob z grupy 1 1 8 osob z grupy Il po leczeniu
uzyskano negatywny wynik testu.

Tabela 56 Ocena wptywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikéw w objawie

Laseque’a
Test Laseque’a PO
miejsce zabiegu Ogolem
negatywny | pozytywny

Objaw L ’ ‘
L-S PRJZED e pozytywny | Liczebnos¢ 4 26 30
L-S+SKB |Objaw L ’

pRJZED mened pozytywny | Liczebnosé¢ 8 22 30

Stwierdzono zmniejszenie czestosci wystepowania wynikow pozytywnych dla testu
Bragarda w obydwu grupach. Zwigzek migdzy wynikami przed i po nie okazatl si¢ istotny
statystycznie, co oznacza, ze zastosowana terapia doprowadzita do poprawy w zakresie ilosci

pozytywnych testow w obydwu grupach.

Tabela 57 Ocena wptywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w teScie
Bragarda (test chi?)

miejsce zabiegu Test Bragarda PO Ogotem
negatywny | pozytywny
Liczebnosé 3 1 4
negat n 0
L-S Test gatywny - %z 25.0% 56%  13.3%
Chi%(1) = 0,974: Bragarda Bragarda PO
0= 0.324 Y PRZED Liczebnosé 9 17 26
! 0
pozytywny é"r;gar apo  T50% 94.4%  86,7%
Liczebnosé 6 3 9
negat n %
L-5+SKB Test gatywny 7o z | 46,2% 17.6%  30.0%
Chi?(1) = 1,655; Bragarda Bragarda PO
0=0198 B PRZED Liczebnos¢ 7 14 21
' 0z ny o
pozytywny E/;r:gar apo  538% 82.4%  70,0%
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Zwigzek migdzy wynikami testu oponowego przed i po nie okazal si¢ istotny

statystycznie, co oznacza, ze zastosowana terapia doprowadzita do poprawy w zakresie ilosci

pozytywnych testow w obydwu grupach. W grupie Il zaobserwowano znaczace zmniejszenie

iloéci dodatnich wynikow dla testu oponowego, wynik negatywny otrzymano u 13 oséb z 15.

Tabela 58 Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w tescie

oponowym (test chi?)

miejsce zabiegu

L-S
Chi2(1) = 2,540:
p=0,111

L-S+SKB
Chi2(1) = 0,536;
p = 0,464

Test

oponowy
PRZED

Test

oponowy
PRZED

negatywny

pozytywny

negatywny

pozytywny

Test oponowy PO Ogdtem
negatywny pozytywny

Liczebnosé 13 2 15
0,

Yo Z oponowy 61,9% 222%  50,0%
PO
Liczebnosé 8 7 15
0,

Y0 Z oponowy 38,1% 77.8%  50,0%
PO
Liczebnosé 15 0 15
0,

Yo Z OPONOWY 53,6% 00%  50,0%
PO
Liczebnosé 13 2 15
Vi

0 Z Oponowy 46.4% 100,0% 50,0%

PO

Zwiazek miedzy wynikami skrzyzowanego objawu Laseque’a przed i po nie okazat

si¢ istotny statystycznie, co oznacza, ze zastosowana terapia doprowadzita do poprawy

w zakresie ilosci dodatnich testow w obydwu grupach. W grupie Il zaobserwowano znaczace

zmniejszenie ilosci dodatnich wynikow dla skrzyzowanego objawu Laseque’a po terapii,

wynik negatywny uzyskato 7 osob z 9.
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Tabela 59 Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo$§¢ dodatnich wynikow
w krzyzowanym objawie Laseque’a (test chi?)
B | Skrzyzowa,my test Ogolem
miejsce zabiegu Laseque’a PO
negatywny| pozytywny
Liczebnos¢ 18 3 21
% z
negatywny _
L-S Skrzyzowany skrzyzowany| 81,8% 37,5% 70,0%
i j PO
Chi?(1) = 3,580; [ AW :
- 0.058 Laseque’a Liczebno$¢ 4 5 9
P=5 PRZED U 2
pozytywny .
skrzyzowany| 18,2% 62,5% 30,0%
PO
Liczebnos§¢ 20 1 21
% z
negatywny _
| -S+SKB Skrzyzowany skrzyzowany| 74,1% 33,3% 70,0%
. j PO
Chi?(1) = 0,635; | °P1&W :
— 0426 Laseque’a Liczebnosé¢ 7 2 9
P=5 PRZED U 2
pozytywny )
skrzyzowany| 25,9% 66,7% 30,0%
PO

W grupie II mniejsza liczb¢ wynikow pozytywnych obserwowano w testach
Lseque’a, oponowym 1 skrzyzowanym objawie Laseuge’a. W grupie I zaobserwowano

poprawe w tescie Bragarda.

Tabela 60 Wyniki testow funkcjonalnych charakterystycznych dla komponentu
korzeniowego w zaleznos$ci od metody aplikacji terapii
Testy dla komponentu procent
korzeniowego pogorszenie | bez zmian | poprawa| poprawy
L-S 0 26 4 13,3%
Objaw Laseque'a L-S+SKB 0 22 8 26,7%
L-S 1 20 9 30%
Test Bragarda L-S+SKB 3 20 7 23,3%
L-S 2 20 8 26,7%
Test oponowy L-S+SKB 0 17 13 43,3%
Skrzyzowany objaw L-S 3 23 4 13,3%
Laseque'a L-S+SKB 1 22 7 23,3%
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Zwigzek miedzy wynikami testu Patricka przed i po nie okazal si¢ istotny

statystycznie, co oznacza, ze zastosowana terapia doprowadzita do poprawy w zakresie

ilosci pozytywnych testow w obydwu grupach. W grupie II zaobserwowano zmniejszenie

ilosci pozytywnych wynikow po terapii, poprawa dotyczyta 9 osob z 22.

Tabela 61 Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w tescie

Patricka (test chi?)

.. _ Test Patricka PO )
miejsce zabiegu Ogobtem
negatywny pozytywny
QA Liczebnos$¢ 1 3 4
LS Test PV o zpatrickaPO  333%  11,1%  13.3%
Chi“(1) = 1,154; Patricka . o
0=0,283 PRZED  poz " Liczebnos¢ 2 24 26
’ POZYWY o s Patricka PO~ 66.7%  88.9%  86,6%
QA Liczebnos¢ 6 2 8
L-5+SKB ~ | Test SV o6z patrickaPO | 400%  133%  26,7%
Chi<(1) = 1,534; Patricka Liczebnosd 9 13 22
1CZ€DNOSC
= 0,215 PRZED  pozytywn
P POZYWWIY o, patrickaPO | 60.0%  86,7%  73,3%

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku mi¢dzy wynikami testu Gaenslena

przed i po terapii w zadnej w grup. W grupie Il stwierdzono zmniejszenie ilosci

pozytywnych testow o polowg.

Tabela 62 Ocena wpltywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w tescie

Gaenslena (test chi?)

miejsce zabiegu

L-S
Chi2(2) = 1,205:
p=0,272

L-S+SKB
Chi?(1) = 0,250;
p=0,617

Test
Gaenslena
PRZED

Test
Gaenslena
PRZED

Test Gaenslena PO

Ogoélem
negatywny = pozytywny
Liczebnosé 1 5 6
negatywny o
gatywny % z Gaenslena 50.0% 17.9% 20.0%
PO
Liczebnosé 1 23 24
0z ny 9
pozytywny % z Gaenslena 50,0% 82.1% 80,0%
PO
Liczebnosé 4 1 5
negatywny 9
gatywny % z Gaenslena 22.2% 8.3% 16,7%
PO
Liczebnoéé 14 11 25
0z ny 9
pozytywny F{ooz Gaenslena 77.8% 91.7% 83.3%
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Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku migdzy wynikami testu Yeomana

przed i po terapii w zadnej w grup. W grupie I nie zaobserwowano znaczacego zmniejszenia

ilosci wynikow dodatnich dla testu Yeomana po terapii, w grupie Il zaobserwowano

zmniejszenie liczby dodatnich testow prawie o potowe.

Tabela 63 Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikéw w tescie

Yeomana (test chi?)

Test Yeomana PO

miejsce zabiegu Ogotem
negatywny pozytywny
QA Liczebnos$¢ 0 4 4
LS Test PV oz veomanaPo  00% @ 143% = 13.3%
Chi“(1) =0,330; Yeomana . .
0=0,566 PRZED  poz " Liczebnos¢ 2 24 26
’ pozytywny % z Yeomana PO  100,0% 85,7% 86,7%
QA Liczebnos¢ 4 0 4
L-5+SKB = | Test VWY bz veomana PO 267%  00%  133%
Chi<(1) = 2,596; Yeomana Liczebnosd m 15 2
1CZ€0NOSC
p =0,107 PRZED pozytywny .
% z Yeomana PO  73,3% 100,0%  86,7%

W grupie | nie zaobserwowano znaczacego zmniejszenia ilosci wynikow dodatnich

dla objawu Mennella po terapii, w grupie Il stwierdzono zmniejszenie ilosci dodatnich

testOw prawie o

potowe.

Tabela 64 Ocena wptywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w tescie
Mennella (test chi?)

.. _ Objaw Mennella PO .
miejsce zabiegu Ogdlem
negatywny pozytywny
] negatvwn Liczebnos¢ 0 2 2
LS Objaw  NEGAMY o6, MennellaPO 0,0% 71%  6,7%
Chi“(1)=0,153 Mennella Liczebrodd 5 26 28
1CZ€bNOSC
=0,696 PRZED  pozytywn
P POZYYWIY o0, MennellaPO 100,0%  92.9%  93.3%
) Feqatv Liczebnos¢ 7 0 7
L-SYSKB - Objaw  NEGEWIY o/, MennellaPO 389%  00%  233%
Chi“(1)=4,107 Mennella Liczebose 1 P 23
CZebnosc
=0,043 PRZED | poz n
P POZYWY o1 7 MennellaPO  61,1%  100,0% = 76,7%
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Nie stwierdzono

istotnego  statystycznie zwigzku migdzy wynikami

objawu

wyprzedzania przed i po terapii w zadnej w grup. W grupie Il obserwowano wigkszg

poprawe w zakresie objawu wyprzedzania.

Tabela 65 Ocena wpltywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow objawu

wyprzedzania (test chi?)

N | Objaw wyprzedzania Ogotem
miejsce zabiegu PO
negatywny pozytywny
Liczebnos¢ 19 7 26
negatywny %z _
. wyprzedzania  90,5% 77,8% 86,7%
L-S Objaw PO
Chi?(1) = 0,124 wyprzedzania . -
0=0,725 PRZED Liczebnos¢ 2 2 4
pozytywny *° 2 .
wyprzedzania 9,5% 22,2% 13,3%
PO
Liczebnos¢ 16 6 22
negatywny %z dzani . . .
L-S+SKB Objaw \évggprze zania 69,6% 85,7% 73,3%
Chi?(1) = 0,128 wyprzedzania ' »
0=0720 PRZED Liczebnos¢ 7 1 8
pozytywny bz :
wyprzedzania  30,4% 14,3% 26,7%
PO

W grupie Il zaobserwowano znacznie wigkszy Stopien poprawy w zakresie wynikow

testow funkcjonalnych dla stawu krzyzowo-biodrowego niz w grupie I

Tabela 66 Wyniki testow funkcjonalnych charakterystycznych dla stawu krzyzowo-

biodrowego w zaleznosci od metody aplikacji terapii

testy dla SKB pogorszenie | bez zmian |poprawa | procent poprawy
L-S Test Patricka 3 25 2 6,7%
L-S+SKB 2 19 9 30,0%
L-S Test Gaenslena S 24 L 3,3%
L-S+SKB 1 15 14 46,7%
L-S Test Yeomana 4 24 2 6,7%
L-S+SKB 0 19 11 36,7%
L-S . 2 26 2 6,7%
Lsrskp | OPlaw Mennella 0 19 11 36,7%
L-S Objaw 7 21 2 6,7%
L-S+SKB wyprzedzania 6 17 7 23,3%
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4.3.7.2 Czynniki wplywajace na ilo$¢ pozytywnych testow dla komponentu korzeniowego

I rzekomokorzeniowego

Analiza za pomoca metod regresyjnych (wielomianowej logistycznej i porzadkowe;j)
nie wykazata istnienia istotnego predyktora dla ilosci pozytywnych testow przed leczeniem
dla komponenty korzeniowej. Najblizsza zaktadanemu poziomowi istotnosci p = 0,05 byta
zmienna ENG elementarne wysitek, dla ktorej istnieje zwickszone prawdopodobienstwo
wyniku wiekszego niz 2 testy: RR3 = 0,222; RR4 = 0,667. Miara zwigzku miedzy zmiennymi
V =0,35; p = 0,062 (test V Cramera).

Tabela 67 Zwiazek pomiedzy zmianami w ENG elementarnym, a iloscia pozytywnych

testow dla komponentu korzeniowego

komponent korzeniowy PRZED
2 testy 3 testy 4 testy
Liczebnos¢ 2 12 4
ENG brak zmian
% z ENG wysitek 8,3% 50,0% 16,7%
elementarny
wysitek _ Liczebnos¢ 9 12 12
zmian
y % z ENG wysitek 25,0% 33,3% 33,3%

Wykazano staby istotny statystycznie zwigzek miedzy wynikiem w komponencie
korzeniowym, a promieniowaniem dolegliwosci bolowych (r =-0,28; p = 0,03).

Dla komponentu rzekomokorzeniowego istnieje stabe zwigkszone
prawdopodobienstwo wystgpienia wyniku réwnego 5 testom dla kobiet (V = 0,376; p =

0,131) i jest to najsilniejszy predyktor tej zmiennej (test VV Cramera).

Tabela 68 Zwiagzek pomigdzy picig, a iloscia pozytywnych testow dla komponentu
rzekomokorzeniowego

komponent rzekomokorzeniowy PRZED
negatywny | 1ltest | 2testy | 3testy | 4testy |5 testow
M Liczebnos$¢ 2 2 3 3 9 2
plec % z plec 9,5% 95% | 14,3% | 14,3% | 42,9% | 9,5%
K Liczebnos¢ 0 1 2 8 18 10
% z pteé 0,0% 2,6% 51% | 20,5% | 46,2% | 25,6%
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Wykazano, ze wystepowanie ucisku w MRI w obrgbie korzeni L4-S1 zwicksza

prawdopodobienstwo wystgpienia pozytywnego objawu Laseque’a i testu Bragarda, wynik
ten nie okazat si¢ jednak istotny statystycznie.

Tabela 69 Zwigzek pomiedzy pozytywnym wynikiem w teScie Laseque’a i Bragarda,
a wystepowaniem zmian w MRI (test chi?)

Ucisk korzenie nerwowe L4- 0ol
S1w MRI gotem
0 1
Liczebnos¢ 3 10 13
Test Laseque’a i 0 %zLiB 23,1% 76,9% 100,0%
Bragarda % z ucisku L4-S1 15,8% 24,4% 21,7%
Chi%(1) =0,173; Liczebnos$é 16 31 47
p=0,678 1 %zLiB 34,0% 66,0% 100,0%
% z ucisku L4-S1 84,2% 75,6% 78,3%

4.3.7.4 Czynniki wplywajace na wartos$¢ katowa objawu Laseque’a

Nie obserwowano istotnego statystycznie zwigzku pomigdzy wartoscia katowa
objawu Laseque’a, a wiekiem badanych i czasem trwania choroby nie zalezy od Zadnej

z wymienionych zmiennych.

Tabela 70 Zwigzek pomigdzy wartoscig katowa objawu Laseque’a, a wiekiem i czasem
trwania choroby (korelacja Pearsona)

Kat Laseque’a PRZED

wiek Korelacja Pearsona 0,133
Istotnos$¢ (dwustronna) 0,312

Czas trwania choroby Korelacja Pearsona 0,087
Istotno$¢ (dwustronna) 0,510

Nie zauwazono istotnego statystycznie zwigzku pomigdzy wartoscia katowa w tescie

Laseque’a, a plcig pacjentow.

Tabela 71 Zwigzek pomiedzy warto$cig katowg objawu Laseque’a, a plcig (test t)

. .| Odchylenie Istotnos¢
te¢ N f
plec Srednia standardowe ! d (dwustronna)
M 21 42,62 9,95
Kat L ’a PRZED ’ : 0,426 | 58 0,672
4 asedue d K 39 | 41,49 9,76 ’ '
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U o0s6b u ktorych bol pojawial si¢ po prawej stronie kat Laseque’a byt nizszy. Nie
stwierdzono jednak istotnego statystycznie zwigzku pomigdzy wartoscig katowa w tescie

Laseque’a, a strong bolowa.

Tabela 72 Zwigzek pomigdzy warto$cig katowa objawu Laseque’a, a strong bolowa (test t)

Strona bélowa | N | Srednia Odchylenie t df Istotnosc
standardowe (dwustronna)
Kat Laseque’a |L 26 | 43,08 10,30
PRZED p 34 | 40,97 9.37 0,826 | 58 0,412

Nie wykryto istotnego statystycznie zwigzku pomiedzy warto$ciag katowa w tescie
Laseque’a, a obecnoscia lub brakiem ucisku na korzenie nerwowe w MRI. U o0s6b z uciskiem
na korzen S1 zaobserwowano znaczgco nizszy kat w teScie Laseque’a, nie okazalo si¢ to

jednak istotne statystycznie.

Tabela 73 Zwigzek pomigdzy warto$cig katowa testu Laseque’a, a uciskiem na korzenie

nerwowe w MRI (test t)

N | Srednia sgjrll(j;{:je;vivee t f (d\I/\S/L(;ttIrlc())rs;f]a)

o (oo T4 [ 40 | aran | osp | 002 %8 099
L , :

oR7ED  |orakuoa s |36 | arss | oes | 0% %] O

ocuis 51 | 43 | 300 | 100z | 10 |%8| 0128
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V Dyskusja

Czynniki wplywajace na dolegliwosci bolowe, sprawnos¢ i jako$¢ zycia

W badanej grupie zaobserwowano istotny statystycznie zwigzek pomiedzy wiekiem
badanych chorych, a wynikami w zakresie intensywnos$ci bolu i oceny sprawnosci. U 0sob
starszych po 41 roku zycia zaobserwowano wyzsze warto$ci w skali VAS, wskaznikach
Latinena i wskazniku Oswestry (w przypadku 2 ostatnich wynik byl istotny statystycznie).
Swiadczy¢ to bedzie o wyzszej intensywnosci dolegliwosci bolowych i nizszych wynikach w
zakresie sprawno$ci u osob starszych w badanej grupie. Radziszewski wykazata podobna
zalezno$¢ pomiedzy wiekiem, a intensywnoscig dolegliwosci bolowych [225]. Badania
wlasne zgodnie z doniesieniami Tonosu potwierdzaja takze zalezno$¢ miedzy starczym
wiekiem i utrata sprawnos$ci. Tonosu obserwowatl wzrost wynikow kwestionariusza Oswestry
wraz z wiekiem, u oso6b do 40 roku zycia ODI $rednio wynosit 17,31+£12,00. Pomigdzy 40,
a 50 rokiem zycia ODI wynosit 26,00 £11,81 [226]. Wyniki takie uzyskata takze Topolska
[227]. W grupie 0s6b miodszych zauwazono natomiast nizsze wyniki w zakresie oceny
jako$ci zycia zaré6wno w sferze fizycznej, jak i1 psychicznej. W badaniach Pawlowskiej-
Cyprysiak oceniajacych jako$¢ zycia 0sob niepetnosprawnych odnotowano, ze wiek w ktorym
pojawiajg si¢ ograniczenia ma istotny wplyw na wystepowanie probleméw emocjonalnych.
Im podzZniej pojawia si¢ utrata sprawnosci tym wigksze ryzyko odczuwania ograniczen w
petnieniu rdl spotecznych z powodu ograniczen emocjonalnych (sfera psychiczna). Wczesniej
rozpoznana utrata sprawno$ci zwigksza ryzyko ograniczen w pelnieniu rél spolecznych

z powodu problemow ze zdrowiem fizycznym (sfera fizyczna) [228].

Wsrdod czynnikéw powigzanych z wystegpowaniem bolu L-S najczesciej wymieniane
i opisywane jest BMI. W badanej grupie zaobserwowano znacznie podwyzszony wskaznik
BMI, ktoéry wskazuje na nadwage wigkszosci badanych pacjentow. Czes¢ sposrod badanych
zakwalifikowana zostala do II stopnia otyltosci lub otylosci klinicznej. Cho¢ jak zauwaza si¢
w wiekszosci badan masa ciala ma jedynie niewielki wptyw na rozwdj zespotéw bolowych
dolnego odcinka kregostupa [59,66,67], to jednak w wigkszosci doniesien obserwuje si¢
zwigzek pomigdzy wysokim BMI, a przewlektymi bolami w tej okolicy [67,69,229]. DePalma
W swoich badaniach podkresla nawet, ze wysoko$¢ wskaznika BMI moze by¢ Scisle

powigzana z przyczyng bolu kregostupa ledzwiowo-krzyzowego. Zauwazono, ze wzrost BMI
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wplywa na wigksze prawdopodobienstwo wystgpienia bolow kregostupa o podtozu
rzekomokorzeniowym, bedacych wynikiem patologii stawow miedzywyrostkowych. BMI
W normie jest bardziej prawdopodobne dla przyczyn korzeniowych bolu oraz dla dysfunkcji

stawow krzyzowo-biodrowych [59].

Wsrdd badanych zaobserwowano niewielkie roznice w zakresie odczuwania bolu,
sprawnosci 1 jakosci zycia w zaleznosci od BMI. Osoby o wyzszej masie mialy wyzsze
dolegliwosci bolowe 1 gorsze wyniki w zakresie sfery fizycznej jakosci zycia i nieznacznie
lepsze wyniki w zakresie sfery psychicznej. W badaniach wskazuje si¢ na zwigzek pomiedzy
wysokoscig wskaznika Oswestry a masg ciata, u 0séb otytych obserwowano wyzsze wartosci
wskaznika i1 gorszg sprawno$¢ [225,227]. W badaniach wlasnych nie zauwazono znaczacego

wpltywu wysokos$ci BMI na wyniki w zakresie sprawnosci chorych w badanej grupie.

W przypadku podziatu warto$ci oceniajacych efekty terapii ze wzgledu na czas
trwania choroby u badanych obserwowano jedynie niewielkie rdznice. Osoby z dluzszym
czasem trwania choroby wykazywaly nieznacznie wyzszy poziom bolu zakresie
kwestionariusza Latinena, nizszy stopien sprawnosci w kwestionariuszu Oswestry, a takze
W nizsze wartosci w zakresie jakos$ci zycia. Ro6znice wynikow dotyczace bolu i jakosci zycia
byly bardzo niewielkie, ale adekwatne do wynikow uzyskanych u osob starszych. Natomiast
w przypadku jako$ci zZycia nizsze wartosci w skali SF-36 uzyskiwaly osoby mtodsze
z dluzszym czasem trwania choroby. Dhuzszy czas trwania dolegliwosci zgodnie z danymi
Z piSmiennictwa moze wplywaé na wystgpienie depresji i gorszg ocen¢ sfery psychicznej
jakosci zycia [230]. Miodszy wiek w ktorym pojawity sie pierwsze dolegliwosci,
predysponuje do gorszych wynikow w sferze fizycznej jakosci zycia [228]. Wczesne
zachorowanie moze zwigksza¢ poczucie braku mozliwosci poprawy, zwlaszcza jesli
wczesniejsze leczenie byto nieskuteczne. Nie nalezy jednak zawsze wigza¢ czasu trwania
choroby z postgpujacymi zmianami. Bodle odcinka dolnego kregostupa maja charakter
nawrotow 1 okresow bez dolegliwosci bolowych, dlatego trudno oczekiwa¢ wplywu czas

trwania choroby na intensywnos$¢ objawow.
W badanej grupie zaobserwowano takze zwigzek pomiedzy wartoscig kata przy ktorej

pojawity si¢ dolegliwosci bolowe w pozytywnym tescie Laseque’a, a nasileniem dolegliwosci

bolowych i wynikami w zakresie sprawno$ci. U os6b z nizsza warto$cig kata przy, ktorym
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pojawiat si¢ bol, intensywno$¢ dolegliwosci przyjmowaly wyzsze wartosci, a sprawnos$¢ byta

oceniona gorzej (nie uzyskano istotnosci statystyczne;j).

Wsrod czynnikdw ryzyka predysponujagcych do wystgpienia przewlektych
dolegliwosci bolowych kregostupa L-S wymieniany jest takze rodzaj obcigzen fizycznych w
miejscu pracy oraz wymuszona pracg pozycja. W badanej grupie najbardziej liczne byty
osoby wykonujace prace siedzaca i fizyczng, chorzy deklarowali powigzanie wystapienia
dolegliwosci bolowych ze sposobem i rodzajem pozycji przyjmowanych w pracy.
Potwierdzaja to doniesienia z piSmiennictwa wskazujace, ze sami chorzy przypisuja
wystapienie dolegliwosci w kregostupie ledzwiowo-krzyzowym w 80% pracy zawodowej,
praca fizyczna jest w ich opinii przyczyna bol u 86% chorych, a zta postawa w pracy
powoduje bol u 33% osob [14]. Wiekszos¢ badan podkresla brak zwigzku pomiedzy
dlugotrwatym staniem lub siedzeniem w pracy a czesto$cia wystepowania zespotow
bolowych kregostupa lgdzwiowo-krzyzowego [70-73]. Lisinski podaje, ze do przecigzen
struktur kregostupa moze prowadzi¢ zarowno, praca fizyczna, jak 1 dlugotrwale
przyjmowanie pozycji siedzacej w pracy [231]. Nalezy podkresli¢, ze osoby dlugotrwale
pracujace w pozycji siedzacej bardzo czesto zgtaszajg dolegliwosci w obrgbie kregostupa L-S
[14,74,75].

Podejscie terapeutyczne

W  przewlektych zespotach bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego, czy
to 0 podtozu korzeniowym, czy rzekomokorzeniowym dochodzito bedzie do zmian postawy
i zaburzen w kinematyce chodu. Beda one wynikiem sptaszczenia fizjologicznej lordozy oraz
odruchu usztywniajacego odcinek ledzwiowy kregostupa, a takze przesuniecia S$rodka
ciezkos$ci 1 tutowia do przodu z towarzyszaca przednig rotacja kosci biodrowej. Dodatkowo
zaobserwowano takze boczne przesuniecie tulowia [13,15,18,110]. Nieprawidlowe,
asymetryczne ustawienia poszczegoélnych elementéw narzadu ruchu wzgledem siebie
powodowa¢ moga przecigzenia i zmiany zwyrodnieniowo-wytwércze w narzadzie ruchu,
a w konsekwencji zmiany czynno$ciowe i strukturalne [232]. Zwigzek pomiedzy dyskopatig
odcinka L-S, a zmianami ustawienia miednicy i patologia stawow krzyzowo-biodrowych
obserwowal w swoich badaniach Gasik [233]. Potwierdza to po raz kolejny duze
rozpowszechnienie w populacji zespotow bolowych dolnego odcinka kregostupa

0 charakterze mieszanym, czego potwierdzenie znaleziono w badanej grupie. Taki charakter
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dolegliwosci niesie za sobg konieczno$¢ zmiany podejscia fizjoterapeutycznego. Szczegolnie,
ze najczesciej leczenie bolu kregostupa L-S przy wykorzystaniu technik fizjoterapeutycznych
jest leczeniem objawowym [201-203]. Doboér bodzcoéw fizykalnych i specjalnych metod
fizjoterapeutycznych nie jest przypadkowy. Skuteczno$¢ dziatania przeciwbdlowego masazu
glebokiego, poizometrycznej relaksacji czy terapii uciskowej w zespotach bdélowych
kregostupa ledzwiowego czy syndromie stawu krzyzowo-biodrowego potwierdzaja liczni
autorzy [234-238]. Jako efekt zastosowania masaz i ¢wiczen rozciggajacych najczesciej
W literaturze wymienia si¢ zmniejszanie dolegliwosci bolowych 1 wspomaganie powrotu
do prawidlowej rownowagi migSniowej [234], a takze obnizanie napigcia mig$niowego [235-
236]. Nowatorskie podejscie w obecnej publikacji zaktada, ze sama terapia w obszarze odcinka
ledzwiowego nie przyniesie spodziewanych rezultatbw w grupie chorych z bélem o charakterze
mieszanym. Wigkszo$¢ badan opisuje bowiem wyniki terapii albo w okolicy ledzwiowej [239]

albo w okolicy stawu krzyzowo-biodrowego [216].

Skutecznos$¢ terapii w aspekcie przeciwbdélowym

Skala wzrokowo-analogowa VAS zastosowana do pomiaru nat¢zenia bodlu
W niniejszej pracy jest najczeSciej stosowang skalg subiektywnej oceny bolu [240-242].
Jej wiarygodnos$¢ zostata zweryfikowana w badaniach klinicznych [243], co zdecydowato
0 wyborze skali VAS jako narzedzia diagnostycznego dla prowadzonego badania.
W zrealizowanym projekcie badawczym obie metody terapeutyczne okazaty si¢ skuteczne
W zakresie poprawy mierzonych parametrow i1 doprowadzity do zmniejszenia intensywnosci
dolegliwosci bolowych. Istotng statystycznie poprawe uzyskano w zakresie wskaznikow bolu
wg Latinena w obydwu grupach, a takze w skali VAS w grupie II (L-S+SKB). Analiza
srednich procentowej poprawy w zakresie natezenia dolegliwosci bolowych wskazuje
na wyzsze wartosci poprawy w skali VAS dla metody zaproponowanej w grupie Il,
zaktadajacej konieczno$¢ pracy w okolica kregostupa L-S i stawu krzyzowo-biodrowego.
W wyniku przeprowadzonej analizy pordwnawczej wynikow uzyskanych w zakresie zmiany
intensywnos$ci bolu nie uzyskano istotnej statystycznie rdéznicy w zakresie leczenia
przeciwbolowego obydwu metod, cho¢ uzyskany wynik istotno$ci nieznacznie odbiegat

od przyjetego poziomu istotnosci (p=0,075).

Dodatkowo w badanej grupie szczegdtowej ocenie poddano poszczegdlne pytania

kwestionariusza Latinena. W obydwu grupach uzyskano istotng statystycznie poprawe
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w zakresie obnizenia intensywnosci do$wiadczanego bolu, a takze spadek ilosci
przyjmowanych lekéw. Dodatkowo w grupie II uzyskano istotng statystycznie poprawe
w zakresie czgstosci pojawiania si¢ dolegliwosci bolowych. W grupie I (L-S) po zastosowanej
terapii b6l byl mniej intensywny 1 wymagal stosowania mniejszej ilosci lekow
przeciwbolowych. W grupie I (L-S+SKB) dolegliwos$ci bélowe byly mniej intensywne,
pojawialy si¢ rzadziej, chorzy rzadziej siegali po leki przeciwbdlowe, a uzyskana poprawa
zmniejszyta stopien ograniczen aktywnosci ruchowych (wynik na granicy istotnosci).

Uzyskane wyniki wskazuja na wickszg skutecznos$¢ terapii zastosowanej w grupie I1.

Uzyskany efekt przeciwbdlowy jest zgodny z wczesniejszymi pilotazowymi
badaniami wlasnymi dotyczacymi wptywu sposobu aplikacji terapii na jej skutecznos¢ [244].
Skuteczno$¢  zastosowanych metod fizjoterapeutycznych potwierdzaja doniesienia
Z pismiennictwa, ale najczeSciej opisuja poszczegdlne metody pojedynczo. Jesli natomiast
w literaturze opisywany jest algorytm postepowania zblizony do badanego to jego

zastosowanie ograniczone jest do obszaru krggostupa lub tylko miednicy [216,226,238,239].

Selkow w badaniach na grupie 20 chorych z bdlem dolnego odcinka kregostupa,
u ktorych wykonano poizometrycza relaksacje w obszarze miednicy uzyskal zmniejszenie
dolegliwosci bélowych u wszystkich badanych z wartosci 29,3+19,1 na 25,0+20,6, $rednio
warto$ci poprawy na poziomie 4,3£1,5 mm [239]. Uzyskana w jego badaniach poprawa byt
poréwnywalna do obserwowanej w grupie I, z standardowa aplikacja terapii 1 zdecydowanie
nizsza, od obserwowanej w grupie II. Potwierdza to, ze szersze zastosowanie terapii pozwala
na wyzszy stopien poprawy. Tradycyjnie metode poizometrycznej relaksacji wykorzystuje sig
w celu przerwania sprzgzenia bol-napiecie migsnia, stad tez technika ta znajduje swoje
zastosowanie w terapii licznych zespotéw bolowych. W badaniach klinicznych wskazuje sig
na wysoka skutecznos¢ tej terapii w odcinku ledzwiowym kregostupa, poniewaz techniki energii
mig¢s$niowej nie tylko hamuja motoneurony alfa, ale takze wtokna dosrodkowe typu la poprzez
delikatne rozcigganie majace miejsce w trakcie tej techniki. W migs$niach prostownikach
kregostupa wtokna dosrodkowe z nocyceptorow tacza si¢ synaptycznie z motoneuronami alfa,
podczas wykonywania technik poizometrycznej relaksacji w tym obszarze dochodzi wigc

do rozluznienia na drodze hamowania dosrodkowego i odsrodkowego [201].

Romanowski po zastosowaniu masazu giebokiego w obszarze mig$nia prostownika

grzbietu u 26 pacjentéw z bolami kregostupa ledzwiowego zauwazyl istotne statystycznie
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zmniejszenie dolegliwosci bolowych u wszystkich badanych, z wartosci 59,15+13,13
na warto$¢ 34,23+10,7, $rednio uzyskal poprawe na poziomie 24,92 mm [235]. W badaniach
wskazuje si¢, ze masaz gleboki prowadzi do redukcji dolegliwosci bolowych i normalizacji
napi¢cia migSniowego [245,246]. Dane z pismiennictwa wskazuja takze na skuteczno$¢
zabiegbw fizykalnych w leczeniu zespotow bolowych dolnego odcinka kregostupa.
Zastosowanie TENS w obszarze kregostupa ledzwiowego przyniosto poprawe u 18 z 20
badanych, a wykorzystanie terapii skojarzonej (TENS + ultradzwigki) doprowadzito do
zmniejszenia dolegliwo$ci bolowych w skali VAS [247,248]

Czynnikiem, ktory wzigto pod uwage przy ocenie skutecznosci przeciwbolowej byta
pte¢ badanych. Zauwazono w calej grupie wyzsza skutecznos¢ w skali VAS u mezczyzn
(Srednio 15,2 mm) niz u kobiet (§rednio 7,2mm). W grupie II rdéznica na korzy$¢ mezczyzn
byla najbardziej wyrazna, ale nie istotna statystycznie. W badanych grupach
nie zaobserwowano zalezno$¢ efektywnosci terapii od czasu ktory uptynat od pojawienia si¢
pierwszych objawow oraz wieku chorych. W grupie I zaobserwowano u 0séb z wysokim BMI
mniejszy spadek intensywnosci dolegliwo$ci bolowych po zastosowanej terapii, uzyskany
wynik nie byt jednak istotny statystycznie. Zaobserwowano zwigzek pomiedzy strong boélowa,
a efektywno$cig terapii w obydwu grupach. Wigkszy stopien poprawy obserwowano
w zakresie zmniejszenia dolegliwosci bolowych w obydwu skalach jesli dolegliwo$ci bolowe

wystepowatly po stronie prawe;.

Lepszy efekt terapeutyczny w skali VAS obserwowano takze u o0s6b
z dolegliwosciami o charakterze dretwienia 1 uczucia ,,igietek” oraz u osob, u ktorych
nie wystgpowato pieczenie. Natomiast zastosowana terapia nie wplywala znaczaco
na charakter dolegliwosci bdlowych w badanych grupach, ktory po zakonczeniu terapii
praktycznie nie ulegl zmianie, o czym $wiadczy istotna statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
wynikami w zakresie dr¢twienia czy pieczenia przed i po terapii. W obydwu grupach
obserwowano niewielkie, porownywalne zmiany dotyczace zmniejszenia zakresu
promieniowania dolegliwosci bolowych na obszarze uda, tydki i stopy. Zastosowana terapia
nie wplyneta na zmniejszenie zaburzen czucia i zaburzen w zakresie odruchu skokowego.
Prowadzone leczenie miato na celu zmniejszenie dolegliwosci bolowych 1 nie prowadzito
do poprawy przewodnictwa nerwowego stad tez brak zmian w tym zakresie po zastosowanej

terapii.
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W badanej grupie zauwazono takze zwigzek pomiedzy stopniem poprawy w VAS
w grupie Il oraz w wartosciach kwestionariusza Latinena w grupie I i I, a zmianami wartosci
katowej dla testu Laseque’a. U 0sob u ktorych doszto do zmniejszenia dolegliwosci boélowych
obserwowano wyzszy kat Laseque’a przy ktorym pojawiaty sie dolegliwo$ci bolowe
po terapii oraz wigksza rdznice pomiedzy wartoScig poczatkowsg i koncowg w tescie.
Przeprowadzone leczenie doprowadzito takze do uzyskania wyniku negatywnego w tescie
Laseque’a u 12 badanych oraz do zwigkszenia wartosci katowych u wszystkich badanych,
u ktorych test byl pozytywny, otrzymany wynik w tym zakresie okazal si¢ istotny
statystycznie. W grupie II obserwowano wyzszy stopien poprawy w zakresie wartosci
katowych 1 liczby os6b u ktorych doszlo do zniesienia objawu Laseque’a. Efektywnos$¢
leczenia przeciwbdlowego nie byla zalezna natomiast od liczba poziomdéw na ktérych
obserwowano przepukliny krazka migdzykregowego oraz od iloSci pozytywnych testow

dla komponentu korzeniowego i rzekomokorzeniowego bolu.

Skuteczno$¢ terapii w zakresie sprawnosci

Istotnym aspektem oceny procesu rehabilitacji jest ocena stanu funkcjonalnego
I sprawnosci na roznych etapach postgpowania terapeutycznego. Dla wiarygodnej
I kompetentnej oceny mozliwosci leczniczych wybranych algorytméw postgpowania
leczniczego wazne jest stosowanie odpowiednio dobranych narzedzi kontrolnych. Do oceny
sprawno$ci badanych wykorzystano skalg Oswestry, ktéra jest powszechnie uznawang
i wiarygodna skala oceniajaca pacjentéw z bolami kregostupa ledzwiowego [249]. Srednia
warto$¢ kwestionariusza Oswestry w badanej grupie klasyfikuje chorych w zakresie sredniego
stopnia niepelnosprawnosci (20-40) wedtug kategorii opracowanych przez Fairbank’a [250].
W literaturze $rednia warto$¢ dla kwestionariusza Oswestry podaje si¢ na poziomie 10.19
[226], u 0s6b z bolem kregostupa ledzwiowego obserwowano wynik w zakresie 11.88 - 22.07
[226]. Inni autorzy podaja, ze w przewleklych zespotach bolowych skala Oswestry moze
utrzymywacé si¢ na poziomie 4-23 [251]. Dodatkowo w badaniach wskazuje si¢ na istotnie
wyzsze wartosci w kwestionariuszu Oswestry u 0s6b z promieniowaniem bolu do konczyny
dolnej (23,07), niz u oso6b bez promieniowania [226]. U wszystkich przebadanych chorych
obserwowano promieniowanie dolegliwosci bolowych, co moze tlumaczyé wystgpowanie

dos¢ wysokiego stopnia niepelnosprawnosci w badanej grupie.
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W  przeprowadzonym projekcie potwierdzono w calej badanej grupie istotng
statystycznie skuteczno$¢ obydwu algorytméw postepowania fizjoterapeutycznego w zakresie
poprawy sprawno$ci. W niewielkim stopniu wyzsza poprawg w calym kwestionariuszu
uzyskano w grupie II. Analiza $rednich procentowej poprawy w zakresie sprawnos$ci
wskazuje na wyzsze wartosci poprawy dla metody zaproponowanej w grupie Il (L-S+SKB),
ale jednoczesnie w tej grupie zaobserwowano wyzszy stopien pogorszenia. Sredni wyniki
réznic miedzy poziomem sprawnosci przed i po zabiegu poréwnywany miedzy grupami
przemawia na korzys¢ grupy II, ale uzyskana mi¢dzy nimi r6znica nie okazata si¢ by¢ istotna
statystycznie. Nie potwierdza to wiec wniosku o wickszej skuteczno$ci terapii

Z uwzglednieniem okolicy stawu krzyzowo-biodrowego w zakresie sprawnosci.

Uzyskanie poprawy w jednej funkcji, przy jednoczesnym pogorszeniu drugiej
nie zmieniajag wyniku koncowego dla calej skali, dlatego w celu doktadnej oceny wptywu
zastosowanego leczeni na sprawno$¢ chorych nalezy dokonaé szczegdlowej interpretacji
poszczegolnych aspektow oceny. W grupie I (L-S) zaobserwowano zmniejszenie nasilenia
dolegliwosci bolowych, wieksza samodzielno$¢ pacjentéw oraz zmniejszenie wplywu
dolegliwosci bolowych na siedzenie w jednej pozycji, jako$¢ snu, zycie towarzyskie
I aktywnos$¢ seksualng. W grupie II (L-S +SKB) po zastosowaniu terapii odnotowano
mniejsza intensywno$¢ dolegliwosci bolowych, ktora pozwolita pacjentom na samodzielne
funkcjonowanie, przy jedynie niewielkiej pomocy. Badania mogli podnosi¢ cigzkie
przedmioty, bez bolu lub z jego niewielkim udziatem, dolegliwos$ci bolowe nie nasilaty si¢
podczas chodzenia, stania i podrozy, a jako$¢ snu i dtugo$¢ czasu snu bez bélu ulegta
poprawie. W grupie tej obserwowano takze niewielki wplyw leczenie na poprawe aktywnosci
seksualnej, ale wuzyskany wynik nie byt istotny statystycznie. Stopien poprawy
W poszczeg6lnych aspektach kwestionariusza Oswestry byl nieznacznie wyzszy w grupa Il —
poprawa w 7 pytaniach istotna statystycznie, a w 6smym na granicy istotno$ci, w porownaniu

do grupy I gdzie poprawe obserwowano w 6 pytaniach.

Uzyskany stopien poprawy w zakresie sprawnos$ci badanych potwierdzil wezesniejsze
pilotazowe badania wtasne dotyczace wplywu sposobu aplikacji terapii na jej skuteczno$¢
[244]. W literaturze dost¢pne sg badania potwierdzajgce skuteczno$¢ poszczegdlnych metod
wykorzystywanych w niniejszej pracy. W badaniach Wilson’a i wsp takze uzyskat poprawe
sprawnosci po zastosowaniu technik energii mig¢$niowej przez 4 tygodnie w obszarze

kregostupa (migsien prostownik grzbietu i czworoboczny ledzwi) u 64 chorych z bolami
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kregostupa ledzwiowego. Zauwazyl on w swojej grupiec zmniejszenie pozycyjnej asymetrii
I zwigkszenie ruchomosci. Po zastosowanej terapii uzyskat on zmniejszenie $redniego wyniku
w grupie z 4547 do wyniku 7+3 dla kwestionariusza Oswestry, a uzyskany stopien poprawy
byt znaczaco wyzszy od uzyskanego w przeprowadzonym badaniu [216]. Grupa Wilsona
charakteryzowala si¢ mlodszym wiekiem (Srednia wieku 31) i krotszym czasem trwania
choroby od grupy badawczej stad mozemy spodziewaé si¢, ze prawdopodobnie stopien
patologii byt tej grupie mniejszy stad szybsze i lepsze rezultaty. Efekt leczniczy technik
energii migsniowej w  zakresie sprawnosci zwigzany jest z dzialaniem rozciggajagcym
na miesnie, ich wydtuzeniem a takze zmniejszeniem napigcia struktur przykurczonych [216].
Istotna statystycznie poprawe sprawno$ci uzyskano takze w badaniach Romanowskiego,
oceniajgcych wpltyw masazu glebokiego na béle kregostupa L-S. W badaniach tych uzyskano

poprawe w kwestionariuszu Oswestry $rednio na poziomie 16,38+11,68 [235].

W grupie Il zaobserwowano nieznacznie wigksza poprawe, co moze mieé¢ zwigzek
Z lepszym dziataniem przeciwbolowym terapii w tej grupie. Zwlaszcza, ze w badaniu
zauwazono istotny statystycznie zwigzek pomiedzy zmniejszeniem dolegliwosci bolowych,
a poprawg sprawnosci w grupie drugiej. W literaturze wskazuje si¢, ze réznica pomiedzy
wynikiem przed i po terapii w wskazniku Oswestry jest istotna klinicznie tylko wtedy,
gdy osigga warto$¢ minimum 6 punktow [252]. Poprawa w obydwu grupach przekroczyta
warto$¢ 6 punktow, tak wiec jest ona nie tylko istotna statystycznie, ale ma takze znaczenie
kliniczne. W literaturze wskazuje si¢ takze, ze powrdt do pracy zawodowej jest mozliwy
po uzyskanie wartosci 10-12 punktow w kwestionariuszu Oswestry [216]. WartoSci uzyskane
w badanej grupie po zakonczeniu leczenia nie pozwalaja na uznanie efektow terapii

za umozliwiajace pacjentowi powrdt do czynnosci zawodowych.

Wyzszy stopien poprawy sprawno$ci zaobserwowano w badanej grupie u mezczyzn,
co moze mie¢ zwigzek z nizszym poziomem intensywnosci dolegliwosci bélowych u tej pici
po zastosowanej terapii. Roznica pomiedzy poprawa sprawnosci pomigdzy kobietami
I m¢zczyznami nie okazala si¢ jednak istotne statystycznie. W piSmiennictwie nie
obserwowano zwigzkéw pomigdzy stopniem sprawnosci, a picig [253]. W grupie I
zaobserwowano natomiast istotny statystycznie staby zwigzek pomiedzy wiekiem badanych,
a stopniem poprawy sprawnosci. Wraz z wiekiem wzrastal stopien niepelnosprawnosci
I obnizat si¢ stopien poprawy. Chorzy w wieku podesztym uzyskiwali nizsza poprawe niz

osoby mlodsze. Zalezno$¢ taka obserwowana byla takze w innych badaniach, gdzie wskazuje
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si¢ na znacznie gorsza sprawnos¢ chorych zwtaszcza po 70 roku zycia [226]. W grupie tej
zaobserwowano analogiczny, ale nie istotny statystycznie bardzo staby zwigzek z parametrem
czasu trwania choroby. Osoby, ktére pierwszych dolegliwosci doznaly w odleglym czasie,

prezentowaly nizsze wyniki niz te, u ktorych byt to jeden z pierwszych epizodéw bolowych.

Stwierdzono takze staby istotny statystycznie zwigzek pomiedzy stopniem uzyskanej
poprawy, a wartos$cig kata w objawie Laseque’a przed leczeniem w grupie I i stopniem
poprawy w zakresie wartos$ci katowej objawu Laseque’a w grupie II. W grupie L-S u osob
Z wyzszymi wartosciami kata przy ktérym pojawiaty si¢ dolegliwosci bolowe przed terapia
uzyskiwano wigksza poprawe sprawnosci. W grupie L-S+SKB u os6b z wigksza poprawg
sprawnos$ci obserwowano wyzsze zakresie katowy jaki w tescie Laseque’a byt dla pacjentow

bezbolesny.

W grupie II uzyskano nieznacznie wyzszg poprawe u chorych u ktérych dolegliwosci
pojawialy si¢ po stronie lewej, ale uzyskana roznica nie okazala si¢ istotna statystycznie.
W Zadnej z grup nie zaobserwowano zalezno$ci pomiedzy waga lub wskaznikiem BMI,
a stopniem uzyskanej poprawy sprawnosci. Liczba poziomow na ktorych wystepowaly
przepukliny krazka miedzykregowego w obrazie MRI oraz ilo§¢ dodatnich wynikow
dla komponentu rzekomokorzeniowego nie wplywala na skuteczno$¢ terapii w zakresie
sprawnosci. Zauwazono staby zwigzek poprawy w kwestionariuszu Oswestry z liczba
pozytywnych testow dla komponentu korzeniowego. Im wigcej pozytywnych wynikow
testow uzyskal chory tym nizszy stopien poprawy sprawnosci u niego obserwowano, wynik

na granicy istotnosci statystycznej (p=0.057).

W aspekcie nasilenia dolegliwosci bolowych i sprawnosci uzyskano znaczaca poprawe
w grupie II z aplikacja terapii zarbwno w obszarze kregostupa, jak 1 miednicy. Badania
kliniczne wskazuja na wystgpowanie dysbalansu migsniowego u pacjentow z bolami
kregostupa i patologia stawow krzyzowo-biodrowych, ktory dotyczy migsnia biodrowo-
ledzwiowego, czworobocznego i rotatorow stawu biodrowego [254]. Poprawa balansu
mig$niowego, w wigc zmniejszenie dolegliwosci bolowych, zmniejszenie napigcia
i rozluznienie wymienionych mig$ni  poprzez masaz, poizometryczng relaksacje
czy kompresje ischemiczng doprowadzilo do dekompresji w obszarze kregostupa

ledzwiowego, poprawy balansu kosci biodrowej i pozwolito na uwolnienie kosci krzyzowej
[254,255].
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Wplyw terapii na jakosci zycia

Ze wzgledu na coraz bardziej rozpowszechniona w medycynie konieczno$¢
holistycznego podejscia do pacjenta, coraz wigkszg uwage przypisuje si¢ nie tylko poprawie
w sferze fizycznej zycia, ale takze psychicznej i spotecznej [256]. Termin jako$¢ zycia
W najprostszym ujeciu oznacza stopien zadowolenia z zycia zgodnie z potrzebami
I mozliwos$ciami chorego [257,258]. Jako$¢ zycia definiowana jest takze jako subiektywne
odczucie pacjenta, zalezne od czynnikow takich jak: sprawnos$¢ fizyczna, stan somatyczny,
samopoczucie, stan psychiczny, zycie rodzinne, jako$¢ kontaktéw spotecznych (sasiedzi,
znajomi), miejsce zamieszkania, wyksztalcenie czy standard zycia [257-260]. Swiatowa
Organizacja Zdrowia (Word Heath Organization — WHO) definiuje jako$¢ zycia jako
»poczucie jednostki co do jej pozycji zyciowej w odniesieniu do jej osiggni¢é, oczekiwan,
standardow i zainteresowan” [257]. W licznych badaniach podkre§la si¢ istotno$é
problematyki jakosci zycia chorych oraz wpltywu wiedzy uzyskanej z kwestionariuszy

ja oceniajacych na skutecznos$¢ rehabilitacji [259,260].

Wystepowanie dolegliwosci bolowych dolnego odcinka kregostupa zgodnie z danymi
z piSmiennictwa, ma znaczacy wplyw na obnizenie jakosci zycia [225,253,261,262].
Otrzymane w badanej grupie S$rednie wyniki sugeruja, znaczne obnizenie jako$¢ Zycia
zardbwno w sferze fizycznej, jak i psychicznej wérdd badanych w odniesieniu do polskiej
normy dla skali SF-36 [224]. Skala SF-36 jest powszechnie wykorzystywang skalg oceniajaca
jakos¢ zycia, wyzsze wyniki koncowe w poszczegdlnych aspektach skali wskazujg na wyzsza

oceng jakosci zycia [263,264].

W badanej grupie zauwazono, ze zastosowane leczenie wplyngto na poprawe jakosci
zycia w sferze fizycznej w grupie I i Il oraz w sferze psychicznej skali SF-36 w grupie II,
uzyskane wyniki byly istotne statystycznie. Dodatkowo w grupie II uzyskano istotng
statystycznie poprawe¢ wynikéw w 6 z 8 aspektow oceny jako$¢ zycia, a w 2 pozostatych
wynik byt na granicy istotnosci statystycznej. W grupie I poprawe zanotowano w 3 aspektach.
Analiza $redniej procentowej poprawy w zakresie jakos$ci zycia wskazuje na wyzsze wartosci
poprawy zarowno w sferze fizycznej, jak 1 psychicznej dla metody zaproponowanej w grupie
II, przy jednocze$nie nizszym stopniu pogorszenia. Sredni wyniki réznic miedzy poziomem

poprawy w sferze fizycznej i psychicznej przed i po terapii porownywany miedzy grupami
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przemawia na korzys¢ grupy II, ale uzyskana miedzy nimi r6znica nie okazata si¢ by¢ istotna
statystycznie. Wpltyw zabiegow fizjoterapeutycznych na poprawe jako$¢ zycia u chorych
zboélami  krggostupa obserwowano we wczesniejszych — doniesieniach  [256,265].
W pismiennictwie opisuje si¢ takze pozytywny wpltyw wysitku fizycznego i1 ¢wiczen

leczniczych na poziom aktywnosci spotecznych i czestos¢ kontaktow migdzyludzkich [256].

Badania kliniczne wskazuja na duzo nizsze wyniki poczatkowe mezczyzn w zakresie
pracy zawodowej, a u kobiet w obszarze codziennego funkcjonowania [256]. W aspekcie
sfery fizycznej jakoSci zycia zaobserwowano zwigzek miedzy plcig, a efektem
terapeutycznym w obydwu grupach, mezczyzni uzyskali wigkszy stopien poprawy, uzyskana
réznica nie byla jednak istotna statystycznie. W ocenie sfery psychicznej jako$ci zycia
zaobserwowano w grupie I istotng statystycznie réznice mi¢dzy stopniem efektywno$¢ terapii
u kobiet i u mezczyzn. W grupie tej kobiety uzyskaty poprawe w opisywanym zakresie,

a U wszystkich mezczyzn wystgpito pogorszenie.

W badanej grupie zauwazono istotny statystycznie wptyw wysoko$ci wskaznika BMI
na stopien poprawy w zakresie sfery psychicznej jakosci zycia w grupie 1. U osdb z wysokimi
warto$ciami BMI przed terapig uzyskiwano nizsza poprawe niz u chorych, u ktérych
obserwowano BMI w normie. Taki zwigzek zaobserwowano takze w grupie II, ale byt
on bardzo staby i nie znamienny statystycznie. Podobne obserwacje poczynili juz wczesniej
inni badacze. Pi$miennictwo wskazuje na wprost proporcjonalna zalezno$¢ pomigdzy
procentowym udziatem tkanki tluszczowej w masie ciata, a wystgpowaniem stresu
psychicznego. Osoby z wyzsza zawartoscig thuszczu 1 wyzszym BMI nizej oceniaty swoja
jakos$¢ zycia [266-268]. W pismiennictwie gorsze wynik zaobserwowano w grupie kobiet
na granicy nadwagi i otytosci. U o0s6b z wyzszym BMI zauwazono wicksza liczbg
subiektywnych dolegliwo$ci bolowych dotyczacych zdrowia [269]. LePen nie obserwowat
natomiast r6znic w ocenia aspektu psychicznego jakosci zycia pomiedzy osobami z otytoscig
1 nadwaga. Zaobserwowal on w catej swojej grupie gorsze wyniki dotyczace samopoczucia

w zakresie wygladu zewnetrznego [270].

W badaniach wlasnych nie obserwowano wptywu wieku 1 czasu trwania choroby
na stopien poprawy jakosci zycia w zadnej z grup, mimo, ze w pisSmiennictwie wskazuje sie,
ze dluzszy czas choroby (przewlekty charakter bolu) moze mie¢ wpltyw na wystepowanie

objawow depresji [271]. W badanej grupie efekt terapii nie byt takze uzalezniony od strony
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po ktorej promieniowaly dolegliwosci, od katowej wartosci testu Laseque’a, liczba

pozytywnych testow i zajetych pozioméw w MRI.

ZaleznoS$ci pomiedzy czynnikami oceniajacymi terapie

W obydwu grupach obserwowano silne istotne statystycznie powigzanie pomig¢dzy
wynikami poczatkowymi w skali VAS i kwestionariuszu Latinena. Wysokie wynik w jednej
skali generowaty podobne warto$ci w drugiej. Slaby istotny statystycznie zwigzek pomiedzy
tymi parametrami obserwowano takze w aspekcie skutecznosci terapii, ale jedynie w grupie
II. Wyzsza popraw w wynikach kwestionariuszu Latinena miata swoje odzwierciedlenie

w lepszej poprawie w skali VAS.

W obydwu grupach stwierdzono takze istotny statystycznie bardzo silny zwigzek
pomiedzy wynikami poczatkowymi wskaznika Oswestry 1 Latinena, a takze silny istotny
statystycznie zwigzek pomigedzy wynikami poczatkowymi w skali VAS i1 wskaznika
Oswestry. Wieksze nasilenie dolegliwo$ci bolowych wplywato na gorsza ocene sprawnosci
wsérod badanych. Korelacj¢ miedzy tymi parametrami obserwowano takze dla efektywnosci
terapii. W grupie II istotny zwigzek obserwowano w zakresie wszystkich 3 parametrow,
w grupie I dotyczyt tylko wskaznikow Latinena i Oswestry. Zmniejszenie dolegliwos$ci
boélowych po terapii w istotny sposob wplywalo na poprawe sprawnos$ci. Silng zaleznosé
pomiedzy skalag VAS i kwestionariuszem Oswestry zaobserwowat w swoich badaniach takze

Payeres [249], Monticone [251,272] i Radziszewski [273].

W obydwu grupach obserwowano takze istotny statystycznie zwigzek pomigdzy
wynikami poczatkowymi skal oceniajacych bdl i sprawnos$é, a sferg fizyczna jakosci zycia.
Wysokie wyniki w skali VAS oraz wskazniku Latinena 1 Oswestry wplywaty na niskie
parametry w ocenie sfery fizycznej jakoSci zycia. Im bardziej intensywne dolegliwosci
boélowe 1 gorsza ocena sprawnos$ci tym nizej pacjenci oceniali sfer¢ fizyczng jakoSci zycia
przed terapiag. Z Kolei im lepsze parametry w zakresie bolu i sprawnos$ci, tym lepsza ocena
jakosci zycia. Po zastosowanym leczeniu zwiazek ten utrzymat si¢ w grupie II, gdzie
obserwowano istotny statystycznie wpltyw zmniejszenia dolegliwosci bolowych 1 poprawy
sprawnos$ci na wigkszg poprawe w zakresie sfery fizycznej jakosci zycia. Podobne wyniki
zaobserwowano w innych badaniach [251]. Monticone zaobserwowal silny istotny

statystycznie zwigzek pomigdzy VAS, Oswestra i skala fizyczng jakosci zycia [251]. Podobne
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wyniki uzyskano takze w innych badaniach [274,275] W grupie | sfera fizyczna jakosci zycia

istotny powiazana byta tylko z wynikami kwestionariusza Latinena.

Przed leczeniem istotny statystycznie wplyw na oceng sfery psychicznej jakosSci zycia
miat w grupie I nasilenie dolegliwosci bolowych (skala VAS), a w grupie II sprawnos¢
(wskaznik Oswestry). Gorsze wyniki w obydwu parametrach obnizaty oceng jako$ci zycia
w sferze psychicznej. Zwigzek taki nie wystapit po zakofczeniu terapii. Powigzanie
psychiczne pomig¢dzy ukladem emocjonalnym, a bdlem znane jest w pisSmiennictwie
od dawna. Tolerancja bolu i intensywno$¢ reakcji na niego zalezy od stanu psychicznego.
Cze$¢ pacjentow reaguje na bol przewleklty depresja, ktora z kolei nasila cierpienie
spowodowane bdlem przewleklym [276-279]. Stopien depresji powigzany jest
Z upo$ledzeniem funkcjonalnym, czasem trwania objawdw, poziomem wyksztatcenia
i stanem cywilnym, a jej wystgpienie wplywa na jakos$¢ zycia [230]. Dodatkowo u chorych
Z bolem przewlektym opisuje si¢ zaburzenia czynno$ci poznawczych, zaburzenia pamigci
I koncentracji, ktorym towarzysza trudno$ci z zasypianiem i utrzymaniem cigglosci snu.

Czgsto wystgpowanie tych zaburzen przypisywane jest depresji [280].

W badaniach wlasnych obserwowano takze istotny statystycznie wplyw poprawy
w sferze fizycznej na pogorszenie w sferze psychicznej, u 0séb z lepszymi efektami w sferze

fizycznej w grupie | obserwowano pogorszenie wyniku w sferze psychicznej.

Testy funkcjonalne

W badanej grupie zauwazono duze wspotwystepowanie dodatniego wyniku dla testu
Laseque’a z dodatnim testem Bragarda, a takze wspotwystepowanie dodatnich wynikow testu
Laseque’a 1 oponowego. U 1/3 osdb wszystkie 3 testy byly pozytywne, dodatkowo
potwierdzat je wynik skrzyzowanego objaw Laseque’a. W licznych publikacjach
dowiedziono, ze wicksza warto§¢ diagnostyczng ma kilka testoéw [87]. Sugeruje si¢
jednoczesne zastosowanie w diagnostyce testu Lasegue’a i testu Bragarda lub testu Lasegue’a
I testu oponowego dla poprawy wiarygodnosci wyniku [119], co znajduje swoje
potwierdzenie w przeprowadzonym badaniu. Zaobserwowano dos¢ duza skutecznosé
diagnostyczng skrzyzowanego test Lasegue’a, jego pozytywny wynik byt potwierdzony przez
3 inne testy, co potwierdzajg wczesniejsze doniesienia wskazujace na specyficznos¢ tego testu
na poziomie 88% [87,122]. W literaturze wskazuje si¢ takze na wigksza specyficzno$¢ tego

testu w diagnostyce zespotéw korzeniowych niz objaw Lasegue’a [87,122,123].
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W badanej grupie ilos¢ wynikow pozytywnych dla testéw korzeniowych byta
powiazana z wystgpowaniem zmian w EMG elementarnym wykonywanym podczas pracy
migs$nia. U oséb u ktérych zaobserwowano zmiany w zakresie przewodnictwa nerwowego
potwierdzone w EMG obserwowano pozytywne wynik z co najmniej 3 testow,
a prawdopodobienstwo wystapienia 4 pozytywnych testow u tych pacjentéw wynosito 67%.
Elektromiografia elementarna w warunkach spoczynku wskazywata na wystepowanie
Uczesci badanych czynnosci spontanicznej przemawiajgcej za niewielkim stopniem
odnerwienia. W elektromiografii elementarnej w warunkach skurczu u wigkszosci badanych
obserwowano cechy pojedynczych potencjatdéw jednostek ruchowych przemawiajace
za zmianami neurogennymi o $rednim i duzym stopniu nasilenia. Deficyty w przewodnictwie
czuciowym 1 ruchowym w przebiegu zespotow bolowych kregostupa wykazano takze

we wczesniejszych doniesieniach [281-282].

Dane z piSmiennictwa wskazuja na zwigzek pomigdzy wiekiem, a wynikiem
pozytywnym testu. U os6b mtodszych czeSciej pojawia si¢ wynik dodatni niz u osob
starszych [125]. Nie zaobserwowano takiej zaleznosci w badanej grupie, nie stwierdzono
takze zwigzku pomigdzy czasem trwania choroby i wiekiem pacjentow a katowa wartoscia
poczatkowa przy ktorej pojawity sie dolegliwosci bolowe w tescie Laseque’a. Takze ptec
i strona bolowa nie mialy istotnego statystycznie wptywu na warto$¢ katowa testu Laseque’a,

mimo ze literaturze mozna znalez¢ informacje o takiej zaleznosci [129].

Zaobserwowano takze zwigzek pomig¢dzy picig, a iloscig dodatnich testow dla
komponentu rzekomokorzeniowego. Zdecydowanie czesciej dodatnie wyniki obserwowano
w grupie kobiet. W grupie kobiet prawdopodobienstwo wystagpienia 5 dodatnich testow
wynosito 69%. Potwierdzaja to dane z piSmiennictwa, ktore wskazuja na czestsze

wystepowanie zmian w grupie kobiet [57].

W badanej grupie obserwowano takze zwigzek pomiedzy wystepowaniem zmian
w MRI, a pozytywnym wynikiem w testu Laseque’a i Bragarda tacznie. U 75,6% badanych
z przepuklina o charakterze ucisku na korzenie nerwowe obserwowano pozytywny wynik
obydwu testow, a u 66% o0s6b z pozytywnym testem wystepowaty ucisk w obrazie MRI.
Przeprowadzone badanie wykazato brak istotnego statystycznie powigzania pomiedzy katem

przy ktorym pojawiaja si¢ dolegliwosci bolowe w tescie Laseque' a, a wystegpowaniem zmian
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o charakterze ucisku korzeni nerwowych w obrazie MRI krazka miedzykregowego,
co ciekawe u pacjentéw z brakiem ucisku L4, LS zaobserwowano nizsza wartosci katowe
dla testu Laseque’a i tylko przy zmianach w obszarze korzeni nerwowych S1 kat byl nizszy

niz u chorych bez zmian.

Zastosowane leczenie doprowadzilo do zmniejszenia ilosci osOb z pozytywnym
objawem Laseque’a. Potwierdzaja to dane z literatury [248]. Najwicksza poprawe
zaobserwowano w zakresie testu oponowego i testu Bragarda. Poprawe w swoich badaniach
w zakresie testu Bragarda uzyskat takze Taradaj [248].W tescie oponowym lepsze wynik
obserwowano u chorych z terapiag w obszarze krggostupa i stawow krzyzowo-biodrowych,
u ktorych obserwowano takze lepszg poprawg w wynikach skrzyzowanego testu Laseque’a.
W grupie I lepsze wyniki uzyskano w tescie Bragarda. Wzrost katowej przy ktorej pojawia si¢
bol w objawie Laseque’a oraz zmniejszenie pozytywnych wynikow w tescie Bragarda
po zastosowaniu terapii skojarzonej taczacej PIR, masaz gleboki i kompresje ischemiczng
W obszarze migs$nia prostownika grzbietu i czworobocznego lgdzwi zaobserwowat takze Bell

[254].

W testach dla stawu krzyzowo-biodrowego wigksza poprawe obserwowano w grupie
IT we wszystkich testach. Potwierdza to lepsza skutecznos$¢ terapii w obszarze kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego 1 stawu krzyzowo-biodrowego u o0s6b z dodatnimi testami
prowokacyjnymi dla SKB i podejrzeniem zespotu mieszanego. Zmniejszenie liczby osob
pozytywnymi testami $wiadczy o zniesieniu dolegliwosci bolowych w obszarze stawu, a tym

samym o skuteczno$ci terapii.

Przyjete w badaniach metody weryfikujace skutecznosci terapii, a takze zastosowana
randomizacja stanowi o wiarygodnosci i1 obiektywno$ci uzyskanych wynikow. Mata
liczebno$¢ grupy badawczej zwigzana jest z trudnoscig w wykreowaniu homogennych grup
klinicznych 1 duza restrykcyjno$cia w procesie rekrutacji do grupy. Niewielki materiat
badawczym i krotki okres obserwacji nie pozwala na wyciaganie daleko idacych wnioskow.
Uzyskane wyniki pozwalaja na stwierdzenie przydatno$ci zabiegdéw fizjoterapeutycznych w
leczeniu objawowym zespotow bolowych dolnego odcinka kregostupa, a takze stwierdzeniu
wickszego wptywu zabiegéw aplikowanych w obszarze kregostupa i1 stawu krzyzowo-

biodrowego na efekt przeciwbdlowy.

121



VI Whnioski

1. U chorych z bdlami kregostupa ledzwiowo-krzyzowego potwierdzono wyzsza
skutecznos¢ w  zakresie obnizania intensywno$ci dolegliwosci  bolowych
po zastosowaniu terapii w obszarze L-S+SKB w porownaniu do grupy z terapig tylko

w obszarze L-S.

2. Zaproponowane algorytmy postgpowania fizjoterapeutycznego w réwnym stopniu

skutecznie poprawiaja sprawnos$ci u chorych z boélem o charakterze rwy kulszowe;.

3. Wyzsza poprawe jakosci zycia w sferze fizycznej i psychicznej obserwowano

w grupie badanych z terapig w okolicy L-S+SKB.

4. Intensywno$¢ bolu oceniana przez badanych koreluje z subiektywng oceng sprawnos$ci
1 jakosci zycia chorych w sferze fizycznej. Im bardziej intensywne dolegliwos$ci tym
nizsza ocena sprawnosci i sfery fizycznej jako$ci zycia, a im wigkszy stopien

usmierzenia bolu tym wyzsze wyniki w zakresie sprawnosci i jako$ci zycia.
5. Kilka testow funkcjonalnych wykonanych jednocze$nie zaréwno dla komponentu

korzeniowego, jak i rzekomokorzeniowego wykazuje wyzsza wartos¢ diagnostyczna,

niz pojedynczy test.
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V11 Streszczenie

Wstep. Zespoty bolowe kregostupa lgdzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem do konczyny
dolnej dzielimy na bole o charakterze korzeniowym (zwigzane ze stanem zapalnym nerwu
kulszowego) oraz bole o charakterze rzekomokorzeniowym, ktorych podtozem sa stawy
krzyzowo-biodrowe, stawy migdzywyrostkowe, stawy biodrowe. W pismiennictwie
opisywane s3 takze zespoly boélowe o charakterze mieszanym powstajace w wyniku
nakladania si¢ objawoéw korzeniowych irzekomokorzeniowych. Ztozonos¢ -etiologii,
nierzadko brak korelacji pomigdzy objawami, a zmianami patologicznym oraz brak
jednoznacznie zdefiniowanych kryteriow diagnostycznych i ro6znicujacych sprawia, ze nie
zawsze wdrozone leczenie odpowiada pierwotnej przyczynie dysfunkcji. W polskim
podejsciu terapeutycznym wskazuje si¢ na konieczno$¢ postgpowania wielokierunkowego
i faczenia kinezyterapii, masazu, terapii manualnej oraz zabiegow fizykalnych. Fizjoterapia
ukierunkowana jest jednak na terapi¢ odcinka ledzwiowego. W standardowym podejs$ciu
fizjoterapeutycznym pomijany jest fakt wystepowania zespotow mieszanych oraz innych niz
podraznienie nerwu kulszowego 1 dyskopatia przyczyn bolu.

Cel: Celem przeprowadzonego badania jest ocena skutecznosci standardowego podejscia
fizjoterapeutycznego (bol korzeniowy) oraz podejScia zakladajacego terapie w bodlach
0 podtozu mieszanym.

Material i metoda: Grupe badawcza stanowito 60 oséb (39 kobiet i 21 mezczyzn)
Z rozpoznaniem zespotu bolowego kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z towarzyszacym
promieniowaniem bolu do konczyny dolnej (rozpoznanie - rwa kulszowa), skierowanych
na leczenie rehabilitacyjne. Wiek w badanej grupie zamykat si¢ w przedziale od 31 do 60 lat,
srednia wieku 49,7 + 7,60 lat. Chorych podzielona na 2 grupy zabiegowe i dobrano w spos6b
losowy. Grupa | (L-S) - 30 osob — zabiegi fizykoterapeutyczne, masaz gleboki, terapia
punktow spustowych 1 poizometryczna relaksacja w obszarze kregostupa ledzwiowo-
krzyzowego. Grupa II (L-S+SKB) - 30 oséb - zabiegi fizykoterapeutyczne w obszarze
kregostupa ledzwiowo-krzyzowego oraz masaz gleboki, terapia punktow spustowych
I poizometryczna relaksacja w obszarze kregostupa L-S i tkanek migkkich otaczajacych staw
krzyzowo-biodrowy. Skuteczno$¢ terapii oceniono za pomocg: testow funkcjonalnych
charakterystycznych dla komponentu korzeniowego oraz dla dysfunkcji stawu krzyzowo-
biodrowego, skali VAS i kwestionariusza wskaznikow bolu wg Laitinena, kwestionariusza

oceniajacego sprawnosci w bodlach kregostupa - wskaznika Oswestry, kwestionariusza
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oceniajgcego jakos¢ zycia - skala SF-36. Badania wykonano pierwszego oraz ostatniego dnia
4 tygodniowego turnusu rehabilitacyjnego.

Wyniki: Srednia réznica VAS przed i po wynosita w grupie I (L-S) 4,8+17,1; w grupie 11
(L-S+SKB) 15,25426,32 (p=0,075). Srednia réznica przed i po w kwestionariuszu Laitinena
wynosita w grupie I (L-S) 1,47+2,0; w grupie II (L-S+SKB) 1,73+1,98 (p=0,605). Srednia
réznica przed i po w kwestionariuszu Oswestry wynosita w grupie I (L-S) 6,60+7,5;
w grupie 1l (L-S+SKB) 8,46+10,40 (p=0,429). Srednia roznica przed i po w sferze fizycznej
jakosci zycia wynosita w grupie I (L-S) 1,95+3,62; w grupie II (L-S+SKB) 3,19+5,69
(p=0,319). Srednia roznica przed i po w sferze psychicznej jakosci zycia wynosita w grupie I
(L-S) 1,84+9,48; w grupie II (L-S+SKB) 4,41+6,68 (p=0,231). W badanej grupie
obserwowano silny istotny statystycznie zwigzek pomiedzy intensywnoscia dolegliwosci
bolowych, a stopniem niepetnosprawnosci oraz sferg fizyczng jako$ci zycia. Opracowujac
wyniki kofnicowe zmiennych oceniajacych efektywno$¢ terapii w grupie zaobserwowano
staby, ale istotny statystycznie zwigzek pomigdzy wystapieniem poprawy w kwestionariuszu
Laitinena, a wystapieniem poprawy w wskazniku Oswestry (p=0,02) i sferze fizycznej skali
SF-36 (p=0,008). Dodatkowo zaobserwowano takze odwrotnie proporcjonalny silny zwigzek
pomigdzy wynikami w sferze fizycznej i psychicznej skali SF-36 (p=0,0004)

Whnioski: U chorych z bolami kregostupa lgdzwiowo-krzyzowego potwierdzono wyzsza
skuteczno$¢ w zakresie obnizania intensywnos$ci dolegliwosci bolowych po zastosowaniu
terapii w obszarze L-S+SKB w pordéwnaniu do grupy z terapia tylko w obszarze L-S.
Zaproponowane algorytmy postepowania fizjoterapeutycznego w rownym stopniu skutecznie
poprawiajg sprawnosci u chorych z bélem o charakterze rwy kulszowe;.

Wyzsza poprawe jakosci zycia w sferze fizycznej 1 psychicznej obserwowano w grupie
badanych z terapia w okolicy L-S+SKB.

Intensywno$¢ bolu oceniana przez badanych koreluje z subiektywna ocena sprawnosci
I jakosci zycia chorych w sferze fizycznej. Im bardziej intensywne dolegliwosci tym nizsza
ocena sprawnosci 1 sfery fizycznej jakosci zycia, a im wigkszy stopien usmierzenia bolu tym
wyzsze wyniki w zakresie sprawnosci 1 jakoS$ci zycia.

Kilka testow funkcjonalnych wykonanych jednocze$nie zaréwno dla komponentu
korzeniowego, jak i rzekomokorzeniowego wykazuje wyzsza warto$¢ diagnostyczng, niz

pojedynczy test.
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VI Summary

Introduction. Low back pain radiating to the lower limb can be divided into radicular
(associated with inflammation of the sciatic nerve), and pseudoradicular pain component
which are often based on sacroiliac joints dysfunction, dysfunction of small joints in the spine
or hip joints pathology. In the literature, are also described mixed nature of pain which
resulting to overlapping radicular and pseudoradicular symptoms. The complexity of the
etiology, often no correlation between symptoms and pathological changes also the lack
of clearly defined diagnostic and differentiate criteria makes it not always implemented
treatment corresponds to the original cause of the dysfunction. The Polish therapeutic
approach addresses the need to conduct a multisite treatment and connect kinesistherapy,
massage, manual therapy and physiotherapy treatments. However physiotherapy is focused
on the lumbar treatment. In the standard physiotherapy approach, the fact that there are mixed
groups and also other than irritation of the sciatic nerve and intervertebral discs pain causes
is skipped.

Objective: The aim of the study is to assess the effectiveness of the standard approach
of physiotherapy (radicular pain) and also an approach with pain therapy in the mixed basis.
Material and Methods: The study group consisted of 60 patients (39 women and 21 men)
with a diagnosis of spinal lumbosacral pain syndrome with accompanying pain radiation
to the lower limb (recognition - sciatica), aimed at rehabilitation treatment. Age in the study
group was between 31 to 60 years, mean age 49.7 + 7.60 years. Patients were divided into two
treatment groups, patients were chosen randomly. Group | (L-S) - 30 people - physiotherapy,
deep massage, trigger point therapy and postisometric relaxation in the lumbosacral spine.
Group Il (L-S + SKB) - 30 people - physiotherapy treatment in the lumbosacral spine and also
a deep massage, trigger point therapy, postisometric relaxation in the L-S spine and soft
tissues surrounding the sacroiliac joint. The efficacy of treatment was assessed using:
functional tests specific to the radicular pain and the sacroiliac joint dysfunction, VAS scale,
questionnaire indicators of pain by Laitinen, Oswestry Disability Index, a questionnaire
evaluating the quality of life - the scale of the SF-36. Every examination was conducted
twice: on the first and the last day of a four-week long rehabilitation.

Results: The mean difference in VAS before and after was in group 1 (LS) 4.8 £ 17.1;
ingroup Il (L-S + SKB) 15.25 + 26.32 (p = 0.075). The mean difference before and after
in Laitinen questionnaire was in group | (L-S) 1.47 £ 2.0, in group Il (L-S + SKB) 1.73+1.98

(p = 0.605). The mean difference before and after in Oswestry questionnaire was in group |
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(LS) 6.60 = 7.5 in group II (L-S + SKB) 8.46 = 10.40 (p = 0.429). The mean difference
before and after in the physical quality of life was in group I (L-S) 1.95 £ 3.62, in group II
(L-S + SKB) 3.19 £ 5.69 (p = 0.319). The mean difference before and after in the field
of mental quality of life was in group I (L-S) 1.84 & 9.48, in group II (L-S + SKB) 4.41+6.68
(p = 0.231). In the study group a strong significant correlation between the intensity of pain,
degree of disability and the sphere of physical quality of life was observed. Developing
the final results of variables, evaluating the effectiveness of therapy in groups, there were
weak but significant correlation between the occurrence of the improvement in the Laitinen
questionnaire, the onset of improvement in the Oswestry index (p = 0.02) and the physical
aspects of the SF-36 (p = 0.008). Additionally a strong inverse association between
the results in the physical and mental domains of the SF-36 (p = 0.0004). was observed.
Conclusions: In patients with lumbosacral spine pain confirmed higher efficacy in reducing
pain intensity after treatment in the application of lumbosacral spine and sacroiliac joint area
compared to the therapy only in the lumbosacral spine area.

The proposed algorithms physiotherapy equally effectively improve efficiency in patients
with pain of sciatica character.

Higher quality of life in the physical and psychological observed in the group of patients with
therapy in the area of lumbosacral spine and sacroiliac joint.

The intensity of pain assessed by the respondents correlated with the subjective assessment
of the efficiency and quality of life in physical sphere. The more intense pain the worse
assessment of the efficiency and quality of life of the physical aspect, and the greater degree
of pain relief, the better results in terms of efficiency and quality of life.

Several functional tests carried out simultaneously both the component radicular and

pseudoradicular exhibits higher diagnostic value than a single test.
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Spis rycin

Rycina 1 Przyczyny przewlektych zespotéw bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z
promieniowaniem do konczyny dolnej. Opracowanie wlasne na podstawie Sembrano i
Koszewskiego [16,27].

Rycina 2 Przyczyny bolu promieniujacego wzdtuz konczyny dolnej [17].

Rycina 3 Hamowanie $lizgu w przod i osiowej rotacji w obrebie stawu miedzywyrostkowego
kregostupa ledzwiowego. Zarys rzutu bocznego (A), widok z gory (B) [14].

Rycina 4 O$ ruchu w obrebie pojedynczej jednostki funkcjonalnej. W pozycji pionowej (a),
podczas wyprostu (b), podczas sktonu w przéd (c) [13].

Rycina 5 Po lewej obcigzenie kompresyjne prowadzi do uszkodzenia ptytki granicznej. Po
prawej sumowanie momentu zginajacego (M) 1 sity kompresyjnej (C) powoduje protruzje lub
ekstruzje krazka migdzykregowego [14].

Rycina 6 Krazek migdzykregowy z tylno-bocznym pgknieciem radialnym.

Rycina 7 Plaszczyzna poprzeczna krazka miedzykregowego, poszczegodlne etapy jego
patologii [14].

Rycina 8 Schemat podziatu dermatoméw wg Hansena i Schliacka [110].

Rycina 9 Promieniowanie dolegliwosci bolowych w przewlektych zespotach bolowych
kregostupa ledzwiowo-krzyzowego a-L4, b-L5, c-S1 [13].

Rycina 10 Transpozycja tutowia w celu unikniecia dolegliwosci bélowych: a-jadro potozone
od strony zewnetrznej, b- jadro potozone od strony przysrodkowej korzenia [14].

Rycina 11 Testy funkcjonalne wykorzystywane w diagnostyce bolow dolnego odcinka
kregostupa: a - objaw Lasegue’a, b - test Bragarda, ¢ - test oponowy, d - skrzyzowany objaw
Lasegue’a.

Rycina 12 Schemat ryglowania strukturalnego (po lewej) i sitowego (po prawej) stawoOw
krzyzowo-biodrowych [142].

Rycina 13 Ruch nutacji (po lewej) i kontrnutacji (po prawej) [142].

Rycina 14 Widok na hipermobilny staw krzyzowo-biodrowy z boku w pozycji sklonu
w przod [160].

Rycina 15 Typowa lokalizacja dolegliwosci bélowych u pacjentéw z dysfunkcjg SKB [175].
Rycina 16 Mapa intensywno$ci dolegliwosci bélowych u pacjentow z bolami kregostupa L-S.
Po lewej chorzy z dysfunkcja stawu krzyzowo-biodrowego (na czarno - ,Fortin area”),

po prawej badani bez dysfunkcji stawu (na czarno - ,,tuber area”) [173].
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Rycina 17 Wzorzec posturalny wg Bluma charakterystyczny dla: a) chorych z zablokowanym
stawem krzyzowo-biodrowym (na lewo osoba zdrowa, na prawo z zablokowanym stawem);
b)chorych z hipermobilnoscia stawu (na lewo osoba zdrowa, na prawo z nadruchomym
stawem) [178].

Rycina 18 Wzorzec posturalny chorych z patologia stawu krzyzowo-biodrowego.

Rycina 19 Promieniowanie dolegliwosci bélowych zwigzanych z dyskopatig na poziomie S1
(z lewej), dyskopatig L5 (w srodku), patologig stawu krzyzowo-biodrowego (z prawej) [132].
Rycina 20 Testy diagnostyczne dla stawu krzyzowo-biodrowego: test Patricka (a), test
Gaenslena (b), test sprezynowania stawu krzyzowo-biodrowego (d), test uciskowy kosci
biodrowej (f), krzyzowo-biodrowy test rozciggania (c) [155,188].

Rycina 21 Objaw Mennella (a), test Yeomana (b).

Rycina 22 Sposéb aplikacji zabiegow fizykoterapeutycznych u pacjenta z zespotem bolowym
kregostupa ledzwiowo-krzyzowego: a - TENS; b - prady interferencyjne; ¢ - ultradzwigki
przykregostupowo [215].

Rycina 23 Technika wykonania poizometrycznej relaksacji migsnia czworobocznego ledzwi
(@), biodrowo-ledzwiowego (b), gruszkowatego (c) [217].

Rycina 24 Umiejscowienie i zakres promieniowania punktow spustowych w migéniu
czworobocznym ledzwi (a), biodrowo-lgdzwiowym (b), gruszkowatym (c) [221].

Rycina 25 Technika wykonania masazu glgbokiego w obszarze mig$nia prostownika grzbietu
(a), czworobocznego ledzwi (b), biodrowo-lgdzwiowego (c), gruszkowatego (d),

posladkowego $redniego (e) [222].
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Spis tabel

Tabelal Wartos$¢ diagnostyczna testow prowokacyjnych [155].

Tabela2 Wynik dla testow normalnosci rozktadu

Tabela3 Wynik dla testbw normalnosci rozktadu

Tabela4 Wynik dla testow normalnosci rozktadu

Tabela 5 Istotno$¢ réznic wartosci poczatkowych w badanej grupie w zaleznos$ci od wieku
badanych (test t)

Tabela 6 Istotno$¢ roznic warto$ci poczatkowych w badanej grupie w zaleznosci od czasu
trwania choroby (test t)

Tabela 7 Istotno$¢ rdéznic wartosci poczatkowych w badanej grupie w zaleznosci
od wielko$ci wskaznika BMI (test t)

Tabela 8 Istotno$¢ roéznic wartosci poczatkowych w badanej grupie w zaleznosci od
wartosci katowej w tescie Laseque’a (test t)

Tabela9 Rozklad pici i wieku w grupie 1 II (test t)

Tabela 10 Rozktad czasu trwania choroby w grupie Ii I (test chi?)

Tabela 11 Rozktad wynikéw dotyczacych wzrostu, wagi i wartosci BMI w grupie I i Il
(test t)

Tabela 12 Rodzaj wykonywanej pracy w grupie I i Il (test chi2)

Tabela 13 Rozktad testow charakterystycznych dla komponentu korzeniowego w grupie I i
IT (test chi2 z korekta Yates)

Tabela 14 Rozklad testow charakterystycznych dla komponentu rzekomokorzeniowego
w grupie 11 II (test chi2 z korekta Yates)

Tabela 15 Rozktad wynikéw rezonansu magnetycznego w grupie I i II (test chi® z korekta
Yates)

Tabela 16 Rozktad wynikow elektromiografii i elektroneurografii w obydwu grupach (test
chi?)

Tabela 17 Rozktad wynikéw dla miejsca odbioru bodzcow w ENG elementarnym (test chi?
z korekta Yates)

Tabela 18 Rozktad wynikéw dotyczacych diagnozy neurologicznej w grupie I i II (test chi?
Z korektg Yates)

Tabela 19 Rozktad wynikow dotyczacych charakteru dolegliwosci bolowych w grupie I 1 11
(test chi2 z korekta Yates)
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Tabela 20 Rozklad wynikow dotyczacych zakresu promieniowania dolegliwosci bolowych
w grupie [ 1 II (test chi2 z korekta Yates)

Tabela 21 Rozktad danych dotyczacych zakresu promieniowania dolegliwosci bolowych
W dermatomach w grupie I 1 II (test chi2 z korektg Yates)

Tabela 22 Ocena wptywu zaproponowanych algorytméw postgpowania na intensywno$é
dolegliwosci bolowych (test t)

Tabela 23 Srednie warto$ci poprawy w zakresie bolu dla grupy 11 II (test t)

Tabela24 Ocena wplywu zaproponowanego leczenia na poszczegdlne aspekty
kwestionariusza wskaznikow bélu wg Laitinen’a (testu znakoéw rangowanych
Wilcoxona)

Tabela 25 Wyniki wskaznika sprawnosci wedlug Ostwestra dla grupy I i II (test t)

Tabela 26 Srednie warto$ci poprawy w zakresie sprawnosci dla grupy 11 1T (test t)

Tabela 27 Ocena wptywu zaproponowanego leczenia na poszczegdlne aspekty
kwestionariusza Oswestry (testu znakdw rangowanych Wilcoxona)

Tabela 28 Ocena wptywu zaproponowanych algorytmow postgpowania na jako$¢ zycia
w badanej grupie (test t)

Tabela 29 Srednie warto$ci poprawy w zakresie jakosci zycia dla grupy 11 II (test t)

Tabela 30 Ocena wptywu zaproponowanego leczenia na poszczegdlne aspekty skali SF-36
(test t)

Tabela 31 Poréownanie dretwienia przed i po terapii w obydwu grupach (test chi2)

Tabela 32 Poréwnanie uczucia ,,igietek” przed i po terapii w obydwu grupach (test chi2)

Tabela 33 Porownanie uczucia pieczenia przed i po terapii w obydwu grupach (test chi2)

Tabela 34 Zwigzek pomiedzy wystgpowaniem dretwienia, a strong bolowg (testu znakoéw
rangowanych Wilcoxona)

Tabela 35 Wptyw miejsca przylozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwosci
bolowych w obszarze posladka (test chi2)

Tabela 36 Wplyw miejsca przylozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwosci
bolowych w obszarze uda (test chi2)

Tabela 37 Wptyw miejsca przylozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwosci
bolowych w obszarze tydki (test chi?)

Tabela 38 Wplyw miejsca przylozenia terapii na zakres promieniowania dolegliwo$ci
boélowych w obszarze stopy (test chi?)

Tabela 39 Zwigzek pomiedzy zakresem promieniowania bolu wiekiem, czasem trwania

choroby i czuciem S1 (test t, testu znakdw rangowanych Wilcoxona)
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Tabela 40 Wplyw miejsca przytozenia terapii na zaburzenia czucia w zakresie unerwienia
L4 w grupie 1 i 1 (test chi?)

Tabela 41 Wplyw miejsca przytozenia terapii na zaburzenia czucia w zakresie unerwienia
L5 w grupie | i 1l (test chi?)

Tabela 42 Wplyw miejsca przytozenia terapii na zaburzenia czucia w zakresie unerwienia
S1 w grupie I 1 (test chi?)

Tabela 43 Wplyw miejsca przylozenia terapii na odruch skokowy w grupie 1 i 11 (test chi?)

Tabela 44 Reakcja na prowadzone leczenie w zaleznosci od metody aplikacji terapii

Tabela 45 Wspotczynnik korelacji dla poczatkowych wartosci zmiennych mierzacych
efektywnos¢ terapii w grupie I (korelacja Spearmana)

Tabela 46 Wspotczynnik korelacji dla poczatkowych wartosci zmiennych mierzacych
efektywnos¢ terapii w grupie II (korelacja Spearmana)

Tabela 47 Macierz korelacji migdzy efektami koncowymi poszczegdlnych zmiennych
mierzacych efektywnos¢ terapii w grupie I (korelacja Spearmana)

Tabela 48 Macierz korelacji migdzy poszczegdlnymi zmiennymi mierzacymi efektywnosé
terapii w grupie Il (korelacja Spearmana)

Tabela 49 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia w zaleznosci od pici (test t)

Tabela 50 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia W zalezno$ci od wieku i czasu
trwania choroby (korelacja Spearmana)

Tabela 51 Ocena skuteczno$ci prowadzonego leczenia w zaleznosci od strony bolowej

Tabela 52 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia w zaleznosci od charakteru
dolegliwosci bolowych (test t)

Tabela 53 Ocena skutecznosci prowadzonego leczenia w zaleznosci od wartosci katowej
objawu Laseque’a (korelacja Spearmana)

Tabela 54 Ocena skuteczno$ci prowadzonego leczenia w zaleznosci od wynikow rezonansu
magnetycznego 1 testow funkcjonalnych (korelacja Spearmana)

Tabela 55 Ocena wptywu prowadzonego leczenia na warto$¢ katowa objawu Laseque’a w
grupie 1i 11 (test t)

Tabela 56 Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo§¢ pozytywnych wynikow w objawie
Laseque’a

Tabela 57 Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w tescie
Bragarda (test chi?)

Tabela 58 Ocena wptywu prowadzonego leczenia na ilo§¢ pozytywnych wynikow w tescie

oponowym (test chi?)
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Tabela 59

Tabela 60

Tabela 61

Tabela 62

Tabela 63

Tabela 64

Tabela 65

Tabela 66

Tabela 67

Tabela 68

Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ dodatnich wynikéw w
skrzyzowanym objawie Laseque’a (test chi?)

Wyniki  testow  funkcjonalnych  charakterystycznych dla  komponentu
korzeniowego w zaleznosci od metody aplikacji terapii

Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilos¢ pozytywnych wynikow w tescie
Patricka (test chi?)

Ocena wptywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w tescie
Gaenslena (test chi?)

Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilos¢ pozytywnych wynikow w tescie
Yeomana (test chi?)

Ocena wptywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow w tescie
Mennella (test chi?)

Ocena wplywu prowadzonego leczenia na ilo$¢ pozytywnych wynikow objawu
wyprzedzania (test chi?)

Wyniki testow funkcjonalnych charakterystycznych dla stawu krzyzowo-
biodrowego w zaleznosci od metody aplikacji terapii

Zwiazek pomiedzy zmianami w ENG elementarnym, a iloscig pozytywnych
testow dla komponentu korzeniowego

Zwigzek pomiedzy plcig, a iloscig pozytywnych testow dla komponentu

rzekomokorzeniowego

Tabela 69 Zwigzek pomiedzy pozytywnym wynikiem w teScie Laseque’a i Bragarda, a

wystepowaniem zmian w MRI (test chi?)

Tabela 70 Zwigzek pomigdzy wartoscig katowa objawu Laseque’a, a wiekiem i czasem

Tabela 71
Tabela 72
Tabela 73

trwania choroby (korelacja Pearsona)

Zwiazek pomigdzy warto$cig katowa objawu Laseque’a, a plcig (test t)

Zwiazek pomiedzy wartoscig katowa objawu Laseque’a, a strong bolowg (test t)
Zwigzek pomiedzy wartoscig katowa testu Laseque’a, a uciskiem na korzenie

nerwowe w MRI (test t)
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ZAYL.ACZNIKI

Zalacznik nr 1

OSWIADCZENIE BADANEGO
— zgoda na udziatl w badaniach

Temat badan: ,,Skuteczno$¢ wybranych algorytméw postepowania fizjoterapeutycznego
w leczeniu objawowym przewleklych zespoléw bolowych dolnego odcinka kregostupa z
promieniowaniem do konczyny dolnej”

Niniejszym o$wiadczam, ze zostalem/am szczegdélowo poinformowany/na o sposobie
przeprowadzenia badan i moim w nich udziale. Rozumiem, na czym polegaja badania i do
Czego potrzebna jest moja zgoda.

Zostalem poinformowany/na, ze moge odmowic uczestnictwa W badaniach w trakcie trwania
realizacji projektu badawczego.

Wyrazam $wiadoma zgode na uczestnictwo w badaniach.

podpis badacza podpis badanego
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Zalacznik nr 2
Ankieta

Ankieta zostata opracowana dla oceny wptywu dolegliwosci bélowych kregostupa na Pani/a
codzienng aktywno$¢ zyciowa. Prosze odpowiedzie¢ na wszystkie pytania, a pytaniu 9

zaznaczy¢ odpowiedz, ktdra jest najblizsza Pani/a odczuciom

IMi€ 1 NAZWISKO ...t e e

1.

CoNO~ LN

Prosze zaznaczy¢ jaki rodzaj pracy Pan/i wykonuje:
a)  Jestem kierowca zawodowym, rocznie pokonuje ok. ............... kilometréw
b)  Wykonuje prace siedzaca, ok. .......... godzin dziennie
c)  Wykonuje prace fizyczng, zawod wykonywany ...............coeveeninnnn...
d)  Wigkszo$¢ czasu w pracy stoje
Waga .............

Pierwszy epizod bOlowy ...........cooiiiiiiiiiil
Ple¢ kobieta mezczyzna
ROZPOZNANIC. ... .e e e e
Strona BOIOWA. ......onetii
Prosz¢ zaznaczy¢ na ponizszym rysunku miejsce wystepowania dolegliwosci
bolowych. Prosze oznaczy¢ linig przebieg bolu w obrgbie konczyny, szerokos¢ linii
ma pokazywac¢ jak duzego obszaru konczyny bol dotyczy. Uzywajac ponizszych
symboli zaznacz obszar na ciele gdzie odczuwasz wymienione dolegliwosci.
bolesnosé dretwienie igietki pieczenie  klucie inne
FAWAWAYLN ==== oleolola] XXXX fr87
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Zalacznik nr 3
Karta Badania

Imig 1 NAZWISKO ..ot

Testy funkcjonalne:

1. Test Laseque’a

Dodatni (kat........... ) Ujemny
2. Test Bragarda

Dodatni Ujemny
3. Test oponowy

Dodatni Ujemny
5. Test Laseque’a skrzyzowany

Dodatni (kat........... ) Ujemny

6. Test Patricka

Dodatni Ujemny
7. Test Gaenslena

Dodatni Ujemny
8. Test Yeomana

Dodatni Ujemny
9. Objaw Menela

Dodatni Ujemny
10. Objaw wyprzedzania

Dodatni Ujemny

Ocena boélu — skala VAS

0 1 90
k=3
bezx dolegliwosdci
dolegliwosci nie do
zniesienia
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Zmodyfikowany kwestionariusz wskaznikow bolu wg Laitinena.

1. Intensywnos¢ bolu

a)
b)
c)
d)
e)

Bez bolu
Lagodny
Silny
Bardzo silny

Nie do wytrzymania

2. Czgstotliwos¢ wystepowania bolu

a)
b)
c)
d)
e)

Nie wystepuje
Okresowo
Czesto
Bardzo czesto

Bol ciagly

3. Stosowanie lekow przeciwbolowych

a)
b)
c)
d)
e)

Bez srodkow
Doraznie

Ciagle mate dawki
Ciagle duze dawki
Ciagle b. duze dawki

4. Ograniczenie aktywnosci ruchowej

a)
b)
c)
d)
e)

Zadne

Czesciowe

Uniemozliwiajace prace
Wymagajace czgsciowej pomocy

Wymagajace catkowitej pomocy
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Zalacznik nr 4
Wskaznik sprawnosci w bolach kregostupa

Oswestry Disability Index - ODI

Pytanie 1. Nasilenie bolu:

o

O O O O O

Odczuwany bdl jest nieznaczny lub $redni. Nie musze stosowac lekow
przeciwbolowych,

Bl jest znaczacy, jednak wytrzymuje bez srodkoéw przeciwbodlowych,
Srodki przeciwbolowe catkowicie znoszg bol,

Srodki p. bélowe w odczuwalny sposob zmniejszaja bol,

Srodki p. bélowe w nieznacznym stopniu zmniejszaja bol,

Stosowane $rodki p. bélowe nie zmniejszajg bolu.

Pytanie 2. Samodzielnos$¢:

@)

o

@)

Codzienne czynno$ci nie nasilajg bolu dlatego jestem catkowicie samodzielna/y,
Niektore codzienne czynnos$ci nasilajg bole, funkcjonuje bez niczyjej pomocy,
Odczuwam bol podczas codziennych czynnosci, wykonuje je jednak wolniej i
ostrozniej,

Potrzebuj¢ pomocy, jednak w duzej mierze jestem samodzielnaly,

Potrzebuje pomocy codziennie w wigkszosci wykonywanych przeze mnie czynnosci,
Nie moge si¢ samodzielnie ubra¢, mycie sprawia mi problemy, lez¢ w t6zku.

Pytanie 3. Podnoszenie przedmiotow:

@)
@)

o

Moge podnosi¢ cigzkie przedmioty i nie nasila to bolu,

Moge podnosi¢ ciezkie przedmioty lecz odczuwam przy tym nasilenie bolu,

Bol uniemozliwia podnoszenie ciezkich przedmiotow z podtogi, jednak mogg je
podnies¢ jesli sa dogodnie umiejscowione np. na stole,

Bo6l uniemozliwia podnoszenie cigzkich przedmiotéw, jednak moge podnosi¢ srednio
lekkie przedmioty jesli sa dogodnie umiejscowione np. na stole,

Moge podnosi¢ tylko bardzo lekkie przedmioty,

Nie moga podnosi¢ zadnych przedmiotow.

Pytanie 4. Chodzenie

o O O O O O

Moge chodzi¢ swobodnie,

Bole podczas chodzenia nasilajg sie,

Bol uniemozliwia mi pokonywanie wigkszych dystanséw niz 1,5 km.
Bol uniemozliwia mi pokonywanie wiekszych dystanséw niz 700 m.
Moge chodzi¢ tylko przy pomocy kul lub ,,balkonika”,

Przez wigkszg czes¢ dnia przebywam w 16zku lub w pozycji siedzace;.

Pytanie 5. Siedzenie:

o

O O O O O

Moge dhugo siedzie¢ na obojetnie jakim krzesle 1 nie odczuwam bolu,
Moge dhugo siedzie¢ tylko na moim ulubionym krzesle,

Bol uniemozliwia mi siedzenie dluzsze niz 1 godzing,

Bol uniemozliwia mi siedzenie dtuzsze niz p6t godziny,

Z powodu bolu nie moge siedzie¢ dtuzej niz 1 minute,

Bole uniemozliwiajg mi siedzenie.
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Pytanie 6. Stanie:

o O O 0O O O

Moge sta¢ jak dtugo zechcg 1 nie odczuwam bolu,
Podczas stania odczuwam bole, ktore si¢ nie nasilaja,
Dtuzsze stanie powoduje nasilenie bolu,

Bl nasila si¢ po 30 minutach w pozycji stojacej,

Bl nasila si¢ po 10 minutach w pozycji stojace;,
Unikam stania, gdyz od razu odczuwam bol.

Pytanie 7. Spanie:

o

O O O O O

Nie odczuwam boélu podczas snu

Odczuwam bol w t6zku, ktory jednak nie przeszkadza mi w zasnigciu.
Z powodu bolu nie przesypiam Y4 nocy

Z powodu boélu nie przesypiam potowy nocy.

Z powodu boélu nie przesypiam ¥ nocy.

Bo6l uniemozliwia mi zasnigcie.

Pytanie 8. Zycie towarzyskie:

@)

o

@)

Moje zycie towarzyskie jest normalne, bez dolegliwos$ci bélowych,

Moje zycie towarzyskie jest normalne, jednak odczuwam nasilenie bolu,

Bdl nie ma wigkszego wptywu na moje zycie towarzyskie jednak musze unikac¢ zajec
wymagajacych nadmiernego ruchu jak np. tanca,

Moje zycie towarzyskie jest ograniczone z powodu bolu, nie wychodze zbyt czesto z
domu,

Z powodu boélu cate moje zycie towarzyskie ograniczam do spotkan w moim domu,
Z powodu boélu nie prowadze zadnego zycia towarzyskiego.

Pytanie 9. Aktywno$¢ seksualna:

o

Moja aktywno$¢ seksualna jest normalna i nie powoduje zwigkszenia dolegliwosci
bolowych,

Moja aktywnos$¢ seksualna jest prawie normalna, lecz powoduje nieznaczne
dolegliwosci bolowe,

Moja aktywnos$¢ seksualna jest prawie normalna, lecz powoduje znaczne dolegliwos$ci
bolowe,

Moja aktywnos$¢ seksualna jest powaznie ograniczona z powodu bolu,

Moja aktywnos¢ seksualna jest zblizona prawie do zera z powodu bolu,

Bol uniemozliwia mi jakgkolwiek aktywnos¢ seksualna.

Pytanie 10. Podroze:

Nie odczuwam bolu podczas podrézy,

Niekiedy odczuwam bole podczas podrozy jednak sposob w jaki podrozuje nie
powoduje ich nasilenia,

Odczuwam silniejsze bole podczas podrdzy jednak nie zmuszajg mnie one do zmiany
srodka transportu,

Odczuwam silniejsze bole podczas podrdzy 1 dobieram sposob podrozowania by je
zmniejszy¢,

Bl ogranicza moje mozliwosci podrézowania,

Bol uniemozliwia mi podrézowanie, z wyjatkiem gdy podczas podrézy moge lezec.
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Zalacznik nr 5

Twoje zdrowie i samopoczucie

Skala SF-36v2

Ponizej znajdujg si¢ pytania dotyczace tego, jak postrzegasz stan swojego zdrowia.
Udzielenie odpowiedzi pomoze zorientowac si¢ jak si¢ czujesz i jak dobrze potrafisz
wykonywac¢ zwykte czynnosci. Dzigkujemy za wypetnienie catej ankiety!

Dla kazdego z ponizszych pytah prosze zaznaczy¢ [X] w kratce pod odpowiedzig, ktora
wydaje Ci si¢ najbardziej trafna.

1. Czy ogoélnie powiedzial(a)bys, ze Twoje zdrowie jest:
Doskonate Bardzo dobre Dobre Niezbyt dobre Zte ‘

| | | | |

L1 HE [1s 1. s

2. W porownaniu do okresu przed rokiem, jakbys$ ocenil/a obecnie swoje zdrowie?

Obecnie Obecnie nieco Prawie Obecnie nieco Obecnie
duzo lepsze niz  lepsze niz przed  takie samo jak  gorsze niz przed ~ znacznie gorsze
przed rokiem rokiem przed rokiem rokiem niz przed rokiem

o o o o o
0. 0. 0. 0. 0-

3. Ponizsze pytania dotycza czynnos$ci, ktére méglbys/moglabys wykonaé w ciggu
zwyklego dnia. Czy Twdj stan zdrowia obecnie ogranicza Cie w wykonywaniu tych
czynnosci? Jezeli tak, to w jakim stopniu?

Tak, bardzo  Tak, nieco Nie, nie
ogranicza ogranicza ogranicza
a Czynnosci wymagajace intensywnego wysitku, np.
bieganie, podnoszenie ci¢zkich przedmiotow,
MECZACE ZAJECIA SPOTEOWE ...vevveervieeeenresieeaieesteesteesteesbessbesseesreesreesreesreeneenns I R [ 13
b Umiarkowane czynnoéci, np. przestawianie stohu,
odkurzanie, ptywanie, lekkie prace w ogrodku........ccooeeviiiieiieniniinninen, [ (12, [13
C Podnoszenie lub noszenie ZaKUPOW ........ccoevierierirrierieeieeneee e see e neeens [ (12, [13
d Wechodzenie po schodach na Kilka pieter.............cccoeeevercuerrierereeecierenan. [ ]2, []3
e Wchodzenie po schodach na Jedn0 pietro...........coceveeveveuerrievereeecienenaa. [ ]2, []3
f Schylanie sig Tub KIGKANIE. .........covviriiiiiiiieirieese e [ L2, 13
g Przejscie ponad 1 KIHOMELIA .......ccvevevvevieeeerereieeeee e [ R (12, [13
h PrzejScie KilKUSEt MEIIOW .....eeveiuieiieiiie et [ ]2, []3
i Przejscie 0dlegloSci 100 MELIOW ..vcvveveeierieriesiisieeieieiese e e sre e [ (12, [13
J Mycie 8i¢ ITub UDICIanie . ........civivirieiiierieiie e I [ R L2, 13
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4. Czy w ciagu ostatnich 4 tygodni z powodu Twoich klopotéw ze zdrowiem
fizycznym wystapil ktorys z ponizszych probleméw w Twojej pracy lub codziennych
zajeciach, a jezeli tak to jak czesto?

Catly Wiekszo$é Czasami Rzadko Nigdy
Cczas Czasu
a a a i i
a Skrocenie ilosci czasu
spedzanego na pracy lub
innych czynno$ciach............ccoevvevereirennnn. [ C12 i, [ I [1]5
b Osigganie mniej nizby
si¢ cheialo ..o [ L2, L3, L4, []5
¢ Ograniczenie rodzaju
wykonywanej pracy lub
INNYCh CZYNNOSCI ...vvvviiieiie e [ []2 i, [ (14, []5
d Miale$/as trudnosci w
wykonaniu pracy lub innych
czynnosci (np. wymagato to
zwickszonego wysitku) ........cccocvieiiiinnnn [ []2 i, [ < I []5

5. Czy w ciggu ostatnich 4 tygodni z powodu Twoich probleméw emocjonalnych (np.
depresji, leku) wystapil ktorys z ponizszych problemoéw w Twojej pracy lub
codziennych czynnosciach, a jezeli tak, to jak czesto?

Caty Wigkszo$¢ Czasami Rzadko Nigdy
czas Cczasu
0 0
a Skrocenie ilosci czasu
spedzanego na pracy lub
innych czynnosciach.........ccooeveeeveinninnnnn [ L2 [ [ []5
b Osigganie mniej nizby
si¢ cheialo....ocovcoiiiii [ []2 i, 13 e, I (15
¢ Wykonywates$/a$ prace
lub inne czynnosci
mniej starannie niz zwykle .........c.coceevenee. [ L2 [ I [ []5

6. W jakim stopniu, w ciggu ostatnich 4 tygodni Twoje zdrowie fizyczne lub
problemy emocjonalne wplywaly na Twoja normalna aktywnos¢ towarzyska w
kregu rodziny, przyjaciol, sasiadow, lub innych grup?

mierze

| | | ] ]

[ [1- [1s 1. g

‘ Wocale Nieznacznie Srednio W znacznej Bardzo ‘
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7. Jak bardzo odczuwales$/as w ciggu ostatnich 4 tygodni bél fizyczny?

Zadnego Bardzo Lagodny Sredni Silny Bardzo silny
fagodny

N T N

[1s L] []s (1. s (e

8. Jak bardzo w ciagu ostatnich 4 tygodni bdl przeszkadzal Ci w normalnej pracy
(wliczajac prace poza domem i w domu)?

mierze

] | | ] ]

g [1- [1s 1. s

9. Ponizsze pytania dotycza tego jak si¢ czujesz i jak Ci si¢ wiodlo w ciggu ostatnich 4
tygodni. Prosze podaé dla kazdego pytania jedna odpowiedz, ktora najlepiej
okresla jak si¢ czules/czulas. Przez jaki okres w ciggu ostatnich 4 tygodni...

‘ Woeale Nieznacznie Srednio W znacznej Bardzo |

Caty Wigkszo$é Czasami Rzadko Nigdy
Cczas Czasu
0
a Czule$/a$ i si¢ pelny/a zycia.........ceeevennne. [ (12, 13, I []5
b Byles/as bardzo nerwowy/a.........cccoeevennene [ (12, 13, I []5
¢ Czules$/as$ si¢ taki/a zdolowany/a,
ze nic nie mogto Ci¢ rozweselié................. T (12, 13, [ (15
d Czules/as si¢ spokojny/a i
Tagodny/a ....ccccovoiiiiiie [ L2, L3, L4, []5
e Miale$/a§ mnoOStwo energii.......ccoeeerevennenne. [ L2, L3, (14, []5
f Czule$/as sie zniechecony/a i
PIZygnebiony/a .......cccoveiriiinieiieieieennns I L2, L3, [ 15
g Czules$/as si¢ wyczerpany/a ..........c.ccevvenen. T (12, 13, (14, (15
h Byles/as szczgsliwy/a ....ooovvviiiviiiiiienn, T (12, 13, (14, (15
i Czule$/a$ sie zmeczony/a ......ccooveverververnnnn [ L2, L3, (14, []5
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10.  Przez jaki okres w ciggu ostatnich 4 tygodni Twoje zdrowie fizyczne lub problemy

emocjonalne przeszkadzaly Ci w aktywnoSci towarzyskiej (jak np. wizyty u
przyjaciol, krewnych itp)?

Czas

| | | | |

[1s [1- [1- 1. (s

| Caly Wigkszo$¢ czasu Czasami Rzadko Nigdy ‘

11. Jak PRAWDZIWE lub FALSZYWE jest dla Panstwa kazde z ponizszych

stwierdzen?
Zdecydowanie  Przewaznie Nie Przewaznie = Zdecydowanie
prawdziwe prawdziwe wiem falszywe fatszywe
r

a Wydajg si¢ ulega¢ chorobom

fatwiej niz inni ludzie .........ccoeeveiiniiiennnns [ (12, (13, (14, []5
b Jestem tak samo zdrowa/y jak

iNne znane mi 0S0BY .........ccceveveveveveerrernnnnne, [ L2, [ L4, []5
¢ Oczekuj¢ pogorszenia mego

ZOATOWIA ..ot [ (]2, (13, (14, []5
d Moje zdrowie jest doskonate............cccueeee [ (]2, (13, (14, []5
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