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Wykaz uzywanych skrotow

CT
CUN
DICOM

LBP
LBLP

LBLP+SKB

L-S
MRI
NIfTI
NMR
SKB
RTG
VAS

tomografia komputerowa (ang. computer tomography)

centralny uktad nerwowy

Obrazowanie cyfrowe i wymiana obrazéw w medycynie (ang. Digital Imaging
and Communications in Medicine)

zespot bolowy kregostupa ledzwiowo-krzyzowego (ang. low back pain)

zespot bolowy kregostupa ledzwiowego z bolem promieniujagcym do konczyny
dolnej (ang. low back pain with leg pain)

zespot bolowy kregostupa ledzwiowego z bélem promieniujagcym do konczyny
dolnej z komponentem patologii stawu krzyzowo-biodrowego

kregostup ledzwiowo-krzyzowy (ang. lumbo-sacral)

obrazowanie rezonansu magnetycznego (ang. magnetic resonance imaging)
Neuroimaging Informatics Technology Initiative

jadrowy rezonans magnetyczny (ang. nuclear magnetic resonance)

staw krzyzowo-biodrowy

rentgenografia

skala wizualno-analogowa nat¢zenia bolu (ang. Visual Analogue scale)



1. Zespoly bolowe kregostupa ledzwiowo-krzyzowego

1.1. Zespoly bolowe kre¢goslupa bez promieniowania do konczyny dolnej

Zespot bolowy kregostupa ledzwiowo-krzyzowego (ang. low back pain, LBP) jest
powszechnym problemem zdrowotnym, drugim po bdlach gtowy, ktéry dotyka od 70-85%
dorostych przynajmniej raz w zyciu przed ukonczeniem 50. roku zycia [1,2,3] i definiowany
jest jako bol lub wystepowanie dyskomfortu ponizej dwunastego zebra i powyzej dolnego fatdu
posladkowego bez promieniowania lub z jednoczesnym promieniowaniem do konczyny dolne;j
(ang. low back and leg pain, LBLP) [4,5].

Dane epidemiologiczne sa niejednoznaczne je$li chodzi o czesto§¢ wystepowania
zespolow bolowych kregostupa. Wynika to z odmiennos$ci kryteriow diagnostycznych, braku
informacji o podtozu choroby czy charakteru dolegliwosci, pod postacig dyskomfortu czy
wlasnie bolu, zgtaszanych lekarzom podstawowej opieki zdrowotnej. Dodatkowym aspektem
jest niejednoznaczna terminologia w celu diagnozowania bolu w tej okolicy kregostupa z
promieniowaniem lub bez promieniowania bolu do konczyny dolnej: bol krzyza, zespot bolowy
kregostupa, lumbalgia, lumbago, rwa kulszowa, radikulopatia czy neuralgia nerwu kulszowego
[6,7,8].

Podaje si¢, iz kazdego roku LBP dotyka okoto 15-45% dorostych oséb [9,10].
Wigkszos¢ z nich (okoto 95%) zglasza objawy przejSciowe 1 bole ustgpujg w ciggu kilku
miesi¢gcy od incydentu [11]. Wsérod krajow rozwinigtych 1 uprzemystowionych czestosé
wystepowania bolow kregostupa jest wigksza niz w krajach rozwijajacych sie [2,12].

Istnieje opinia, iz LBP nie jest chorobg a raczej w wigkszo$ci przypadkéw zespotem
objawéw wywotanych przez nieznane zrodto [10]. Ze wzgledu na ztozony patomechanizm i
naktadanie si¢ nierzadko czynnikoéw sprawczych trudno jest diagnozowac zespoty bolowe
kregostupa, rowniez te ktore daja objawy bolu promieniujacego do konczyny dolnej, a tym
samym wyrdznia si¢ wiele systemow klasyfikacji LBP. Z punktu widzenia klinicysty jednym z
nich jest podziat na bole specyficzne i1 niespecyficzne kregostupa ledzwiowo-krzyzowego
(lumbosacral spine, L-S). Jedne jak i drugie mogg powodowa¢ bol promieniujgcy do konczyny
dolnej. Jedynie 10% LBP uznaje si¢ za specyficzne, zwigzane z konkretng przyczyna, choroba
np. nowotworowa, osteoporoza, zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa (ZZSK), infekcja
czy urazem (np. ztamaniem). Szacuje si¢, iz w okoto 90% przypadkéw zespoty bolowe

kregostupa L-S maja charakter niespecyficzny, tzn. bez bezposredniego urazu czy wptywu



konkretnej jednostki chorobowej, czgsto z typowymi dla choroby zwyrodnieniowej zmianami
w obrazie rentgenograficznym (RTG) [13-15]. Bole te zwiazane sg z patologia kostna,
stawowa, wiezadtowa, miesniowg a takze majg podloze psychogenne. W grupie tej najczesciej
wskazuje si¢ na czynnik sprawczy tj. degeneracyjne zmiany krazka migdzykregowego, a takze
na zmiany w obrebie stawow miedzywyrostkowych czy stawdéw krzyzowo-biodrowych
[16,17].

Wielu badaczy z kolei klasyfikuje LBP wg podziatu na bole: mechaniczne, niemechaniczne i

trzewne (wisceralne), ktore réwniez moga powodowaé promieniowanie bolu do konczyny

dolnej [18-21].

Mechaniczne podtoze LBP z/bez promieniowania do konczyny dolnej (97%):
e idiopatyczne (70%),
e zwyrodnienie kragzka miedzykregowego i stawow miedzywyrostkowych (10%),
e przepuklina kragzka mi¢dzykregowego (4%),
e zwezenie kanatu kregowego (3%),
e osteoporotyczne ztamania kompresyjne (4%),
e kregozmyk (2%),
e zlamania pourazowe (<1%),
e wady wrodzone (<1%),
e kregoszczelina,

e bdl dyskogenny.

Niemechaniczne podtoze LBP (~1%):
e nowotwory (0,7%),
infekcje (0,01%),

choroby reumatyczne o podlozu zapalnym np. ZZSK (0,3%),

choroba Scheuermanna,

choroba Pageta.

Trzewne poditoze LBP (2%):
e endometrioza, zapalenie gruczotu krokowego,
e kamica nerkowa, odmiedniczkowe zapalenie nerek,

e tetniak aorty,



e zapalenie pecherzyka zélciowego, zapalenie trzustki.

Wsrod przyczyn LBP wskazuje si¢ rowniez zmiany strukturalne i1 niestrukturalne w
obrgbie kregostupa. Te pierwsze zwigzane s3: ze zmianami zwyrodnieniowymi, bdlem
mig$niowo-powigziowym, zlamaniem, zwezeniem kanalu kregowego, kregozmykiem,
dyskopatig, wadami wrodzonymi czy urazami. Natomiast czynniki niestrukturalne to takie,
ktore nie sg bezposrednio zwigzane z patologia w obrgbie kregostupa 1 rdzenia kregowego:
choroby reumatyczne o podtozu zapalanym (np. reumatoidalne zapalenie stawdw), naczyniowe

(np. t¢tniak aorty brzusznej), czy przerzuty nowotworowe [7].

1.2. Zespoly bolowe kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem do konczyny

dolnej

1.2.1. Definicja i klasyfikacja

Z przedstawionych systemow klasyfikacji i czynnikow sprawczych LBP nie wynika
bezposrednio, ktoére prowokuja bdl promieniujacy do konczyny dolnej. Skomplikowana i
niejednoznaczna etiologia zespoldw bolowych kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z
promieniowaniem bolu do konczyny dolnej (ang. low back leg pain, LBLP) przysparza
klinicystom wiele problemow. Powszechnie stawianymi diagnozami w odniesieniu do LBLP
sa: rwa kulszowa (ang. sciatica), ischialgia, kauzalgia czy radikulopatia, stosowane w celu
opisania stanu pacjenta z bélem promieniujagcym dystalnie od kregostupa L-S do posladka,
tylnej lub bocznej strony uda, tydki czy palucha [22]. Terminy te informuja czesto jedynie o
wzorcu bolu, natomiast nie wskazujag na mozliwg przyczyne objawow opisywanych przez
pacjenta. Ze wzgledu na kontrowersje wokot terminu ,,rwa kulszowa” niektorzy nawet
postuluja za jego odrzuceniem w odniesieniu do diagnozowania choroby kregostupa [23,24].

W celu wyjasnienia klasyfikacji LBLP nalezy zwrdci¢ uwage na bol bedacy pierwszym,
czesto jedynym przez dtuzszy czas, objawem sygnalizujgcym o patologii w obrgbie kregostupa.
Zgodnie z definicja bolu jest on nieprzyjemnym odczuciem i przezyciem emocjonalnym,
zwigzanym z istniejagcym lub mogacym wystapi¢ uszkodzeniem tkanek, a takze opisywanym
przez chorego w kategoriach takiego uszkodzenia [23]. W literaturze [25,26] powszechnie
istnieje opinia, 1z ze wzgledu na patomechanizm mozna wyrdzni¢ dwa gtowne rodzaje bolu,

majace rowniez swoj udziat w obrazie LBLP:



a) neuropatyczny (niereceptorowy), zwigzany z pierwotnym uszkodzeniem obwodowego
lub centralnego uktadu nerwowego;

b) nocyceptywny (receptorowy), powstaly poprzez stymulowanie patologicznym
bodzcem wolnych zakonczen nerwowych tkanek innych niz nerwowe np. migs$ni,
Sciggien, wigzadel, stawow.

Ze wzgledu na kontrowersje zwigzane z diagnozowaniem i leczeniem LBLP, wydaje
si¢ jednakze zasadnym w nawigzaniu do uszkodzenia struktur nerwowych postugiwac si¢
terminem bolu neurogennego, a nie neuropatycznego [27]. Co prawda terminy: ,,neurogenny”
1 ,,neuropatyczny” stosowane sa W literaturze zamiennie [28], natomiast w pracy tej,
zaproponowano podzial gdzie to neurogenne zrodlo bolu w LBLP zwigzane jest z
uszkodzeniem uktadu nerwowego, a tym samym charakteryzuje zespoty o charakterze
»korzeniowym” oraz ,neuropatycznym” (o podiozu wspodtczulnym), natomiast bol
nocyceptywny wiaze si¢ z wystepowaniem zespolow rzekomokorzeniowych.

W nawigzaniu do charakteru bélu i patologii struktur bedacych jego przyczyna w

praktyce lekarskiej czy fizjoterapeutycznej najczesciej uwzglednia si¢ podziat LBLP na:

a) zespoly korzeniowe (podtoze neurogenne boélu), zwigzane z patologia korzeni
nerwowych L4-S1 czy nerwu kulszowego oraz

b) zespoty rzekomokorzeniowe, pseudokorzeniowe (podioze nocyceptywne bolu), gdzie
przyczyna pierwotng LBLP jest zaburzenie czy dysfunkcja struktur innych niz nerwowe

(Rycina 1).



Zespoly bélowe kregostupa ledZiwiowo-krzyzowego
z promieniowaniem bélu do koriczyny dolnej (LBLP)

Neurogenne zrodto bolu Nocyceptywne zrodto bolu
Zespot korzeniowy Zespot neuropatyczny Zespot rzekomokorzeniowy

Rycina 1 Podziat zespotéw bolowych krggostupa ledzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem

bolu do konczyny dolnej ze wzgledu na zrodto bolu.

Rwa Kkulszowa jest najczgstsza przyczyng bolu korzeniowego prowokowanego z

odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa na skutek patologii i uszkodzenia jednego lub
wielu korzeni nerwowych L4-S1 [29]. Wskazuje si¢ dwa mozliwe czynniki sprawcze rwy
kulszowej takie jak: kompresja (przyczyna mechaniczna) i/lub stan zapalny (przyczyna
biochemiczna) korzeni lub nerwu. Najczgstszym czynnikiem uszkadzajacym moze by¢
patologia krazka miedzykregowego, ktory mechanicznie, najczgéciej w postaci przepukliny,
badz na skutek towarzyszacych procesow zapalnych drazni struktury nerwowe. Inne patologie
powodujace kompresje korzeni czy nerwu kulszowego to: zwezenie kanatu kregowego,
kregozmyk, guz, zwezenie otworow miedzykregowych lub osteofity.

Nierzadko terminem odnoszacym si¢ do LBLP jest rowniez radikulopatia ledzwiowa
badz ledzwiowo-krzyzowa [30-32]. Zaréwno rwa kulszowa jak i radikulopatia czgsto uzywane
sg zamiennie opisujac bol promieniujacy dystalnie do konczyny dolnej [22]. Podaje sie, ze
blednie uzywane s3a te terminy jako synonimy do opisywania dolegliwosci wylacznie
zwigzanych z promieniujagcym boélem. Radikulopatia bowiem, odnosi si¢ do zespolu objawow
bedacych nastepstwem patologii korzeni nerwowych. Nalezg do nich: parestezje, zniesienie
czucia, utrata funkcji ruchowych czy wtasnie bol. Rwa kulszowa zwigzana jest wylacznie z
promieniowaniem bolu wzdluz nerwu kulszowego, zatem by¢ moze btednie okreslana jako
jednostka chorobowa [33]. Migdzynarodowe Towarzystwo Badania Bolu (ang. International
Association for the Study of Pain, IASP) rekomenduje zastgpienie go terminem bdlu

korzeniowego (ang. radicular pain) [23]. Cechg wspolng tych terminéw jest zatem charakter



korzeniowy bolu zwigzany z uszkodzeniem lub draznieniem struktur nerwowych w obrgbie
kregostupa L-S.

Z drugiej strony, powszechnie wiadomo, iz nie zawsze bol promieniujacy do konczyny
dolnej ma swoje zrodto w strukturach nerwowych 1 opisywany jest przez badaczy 1 klinicystow

jako zespot rzekomokorzeniowy, a charakteryzowany jako bdl rzutowany (b6l przeniesiony).

Bol taki zwigzany jest najcze$ciej ze zjawiskiem konwergencji (,,reflex mechanism’). Teoria ta
wyjasnia odczuwanie bolu odlegle od jego zrodta w wyniku otrzymania przez neuron danego
segmentu impulsacji z dwoch roznych zrodet. Konsekwencja percepcji bolu na poziomie
centralnego uktadu nerwowego (CUN), ktéry nie jest w stanie zlokalizowaé czesci ciala czy
narzadu uszkodzonego jest projekcja dolegliwosci bolowych dystalnie [34-36]. Uszkodzenie o
charakterze nocyceptywnym w obrgbie stawow krzyzowo-biodrowych, miedzywyrostkowych
czy biodrowych objawia¢ si¢ moze bolem konczyny dolnej [23].

Bdl neuropatyczny zwigzany jest z uszkodzeniem badz choroba somatosensoryczng
centralnego lub obwodowego uktadu nerwowego [37]. Patomechanizm bolu neuropatycznego
zwigzany jest z wystgpowaniem komponenty wspoiczulnego ukladu nerwowego.
Prawdopodobnie wygdérowana aktywno$¢ wspotczulnego uktadu nerwowego, ktorego wtokna
mogg przebiega¢ w towarzystwie aferentnych widkien bolowych moze powodowac¢ objawy o
charakterze hiperalgezji badz allodyni w obrgbie konczyny dolnej. Druga hipoteza zaklada
aktywacje mechanoreceptorow niskiego progu pobudzenia przez widkna wspolczulne czego
skutkiem jest aktywacja uczulonych neuronow CUN odpowiedzialnych za bdl [38]. Jednostki
chorobowe, w ktorych wyrdznia si¢ neuropatyczny komponent bolu zostaty przedstawione

ponizej (Tabela 1).

2. Tabela 1 Najczestsze zespoty bolowe o podtozu neuropatycznym [37,38]

Obwodowy bdl neuropatyczny Centralny bol neuropatyczny

Polineuropatia cukrzycowa Bol w przebiegu choroby Parkinsona

CRPS (Zespot wieloobjawowego bdlu | Bol w przebiegu stwardnienia rozsianego

miejscowego) B4l poudarowy
Neuralgia potpascowa, trojdzielna Rdzeniowy bol pourazowy
Ponowotworowa neuropatia Chemioterapia indukujaca bol

Polineuropatia indukowana chemioterapia Pooperacyjny bol
Bdl fantomowy

Radikulopatia




1.2.2. Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania LBLP nie jest fatwa do sprecyzowania ze wzglgdu na roézne
podioze bolu promieniujacego oraz czegsto diagnoza opiera si¢ na wywiadzie, badaniu
przedmiotowym z wylaczeniem badania obrazowego. Podaje si¢, ze promieniowanie bolu do
konczyny dolnej wedtug réznych badaczy odczuwa przynajmniej raz w zyciu od 1,2-43%
populacji [39,40]. W innych badaniach czgsto$¢ wystepowania rwy kulszowej u os6b dorostych
okreslono na poziomie 13-40%, a roczne epizody stanowily 1-5% [41,42]. Dane
epidemiologiczne dotyczace bdlu promieniujacego do konczyny dolnej u 0oséb z LBP nie sg
jednoznaczne. Niektérzy autorzy wskazuja na wspotistnienie bolu promieniujacego u 5-10%
wybranej populacji [43], u innych wskaznik ten jest duzo wyzszy, na poziomie 25-57% [44-
46]. Duza dysproporcja tlumaczona jest zroznicowaniem badanej populacji pod wzgledem

wieku, plci czy szczegotowego rozpoznania LBLP.

1.2.3. Zespol korzeniowy

Bol korzeniowy, fizjologicznie prowokowany jest z kregostupa L-S na skutek patologii
1 uszkodzenia jednego lub wielu korzeni nerwowych segmentéw L4-S1. Jednym z czynnikéw
uszkadzajacych moze by¢ patologia krazka migdzykregowego, ktéry mechanicznie badz na
skutek towarzyszacych procesow zapalnych drazni struktury nerwowe. Do zmian
degeneracyjnych krazka miedzykregowego moze dochodzi¢ na skutek dziatania wielu
czynnikow: predyspozycji genetycznych, zaburzenia odzywiania jadra miazdzystego czy
przecigzen mechanicznych. Wedtug American Society of Spine Radiology (ASSR), American
Society of Neuroradiology (ASNR), oraz North American Spine Society (NASS) klasyfikacja
zmian zachodzacych w obrebie krazka miedzykrggowego wymaga duzej precyzji biorgc pod
uwage zebrane informacje na podstawie badania obrazowego czy wywiadu. Przyczynami
prowadzacymi do patologii krazka, w konsekwencji czego moze dochodzi¢ do pojawienia si¢
bolu o charakterze korzeniowym, moga by¢: wady wrodzone krazka, zmiany degeneracyjne

czy uraz [47].
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1.2.3.1.Patomechanizm zespotu korzeniowego

Analizujgc zmiany o charakterze degeneracyjnym, nie ma jednoznacznej odpowiedzi
dlaczego dochodzi do zaburzen biochemicznych takich jak: nieprawidiowe formowanie si¢
macierzy krazka, wzrost mediatoréw degradujacych macierz np. interleukina 1 (IL-1), czynnik
nekrotyzujacy mozgu (ang. tumor necrosis factor-o, TNF-a)), metaloproteinazy macierzy ( ang.
matrix metaloproteinases, MMP) badz zmniejszenia poziomu inhibitoréw metaloproteinaz [48-
50]. W procesie degradacji krazka biorg prawdopodobnie udziat tak zwany czynniki wzrostu.
Na skutek mikrouszkodzen dochodzi do wewnetrznych proceséw naprawczych. Takie
elementy morfologiczne jak: bazowy fibroblastyczny czynnik wzrostu (basic fibroblast growth
factor, bFGF), transformujacy czynnik wzrostu B (ang. transforming growth factor-f3, TGF-p) i
czynnik wzrostu tkanki tacznej (ang. connective tissue growth factor, CTGF) maja za zadanie
,uzdrowienie tkanki” poprzez jej remodeling oraz zastgpienie tkanki patologicznej - zdrowa.
W wyniku powstawania nowych mikronaczyn, dochodzi do niefizjologicznego przedostania
si¢ tych czynnikow wzrostu do glgbszych warstw krazka powodujac prawdopodobnie kaskade
zmian o charakterze zwyrodnieniowym [52-53]. Zaobserwowano rOwniez, iz W
zwyrodnieniowym krazku dochodzi do przerostu widkien nocyceptywnych do glebszych
(nieunerwionych) warstw pier$cienia widknistego, a nawet w glab jadra miazdzystego [53-55].
PierScien witoknisty krazka migdzykregowego moze dawa¢ objawy bolowe pochodzenia
dyskogennego na skutek bodZcowania nocyceptorow w nim zawartych przez przemieszczajace
si¢ jadro miazdzyste. Zatem bol korzeniowy moze mie¢ charakter mieszany: komponente bolu
neurogennego i nocyceptorowego.

W wyniku uszkodzenia struktur okolokregostupowych i pierscienia wioknistego
naturalnym procesem biologicznym jest lokalny stan zapalny inicjujacy reakcje naprawcze. W
wyniku nagromadzenia si¢ makrofagéw, neutrofilii 1 innych granulocytow oraz ich diugiej
ekspozycji dochodzi do zmian patologicznych w tkankach [56]. Na skutek ostabienia
pierscienia wtoknistego 1 mikrourazéw moze dochodzi¢ do dalszych zmian destrukcyjnych o
charakterze mechanicznym tj.: protruzja — uwypuklenie pierScienia widknistego na skutek
przemieszczajacego si¢ jadra miazdzystego, ekstruzja — ,,peknigcie” pierScienia krazka i
wylewanie si¢ jego zawartosci np. dokanatowo i sekwestracja — catkowite przerwanie ciggtosci

1 przemieszczenie si¢ czesci materialu krazka migdzykregowego [47,57].
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1.2.3.2.0bjawy kliniczne i charakterystyka bolu korzeniowego

Podstawowym objawem zespotu korzeniowego jest bol, ktoremu towarzyszy¢ moga
objawy dodatkowe takie jak wspomniane wczesnie] w pracy: parestezje, zniesienie czucia,
utrata funkcji ruchowych. B4l jest pierwszym, czgsto jedynym przez dluzszy czas, objawem
sygnalizujacym o patologii w obrebie kregostupa. Nie jest ograniczony wylacznie do odcinka
ledzwiowo-krzyzowego ale promieniuje wzdtuz konczyny dolnej, nawet do stopy. Bol
korzeniowy, promieniujacy do posladka, uda i/lub ponizej stawu kolanowego, najczgsciej
opisywany jest jako, nagly i ostry, klujacy, pulsujacy, przeszywajacy lub palacy [33,43].
Parestezje, czyli deficyty czuciowe rowniez moga towarzyszy¢ bolowi [29,58]. Objawami
dodatkowymi s3: zaburzenia odruchow, utrata funkcji, ostabienie lub dretwienie konczyny
[59,60]. W rozroznieniu pochodzenia bolu korzeniowego od innych Zrodel, pomocna jest
reakcja pacjenta na ruch. Korzeniowa patologia bedzie nasilata objawy bolowe przy
dhugotrwatym unieruchomieniu, gtdwnie w pozycji siedzacej oraz podczas zgigcia krggostupa
[61]. Zaburzenia zwigzane z uszkodzeniem odpowiednich korzeni nerwowych przedstawiono

ponizej (Tabela 2).

Tabela 2 Objawy uszkodzenia korzeni nerwowych [33,62]

Zaburzenia )
_ _ _ Zaburzenia
Poziom | Wzorzec bolu Zaburzenia czucia | ruchowe,
S odruchow
ostabienie mig$ni
) Czworogtowy uda, | Odruch
Przednia Przysrodkowa ]
_ _ ' _ biodrowo- rzepkowy,
L3 powierzchnia uda | i przednia czgs$¢
_ ledzwiowy, odruch
do kolana uda i kolana - o
przywodziciele uda | przywodzicieli
Strona )
Piszczelowy
przysrodkowa .
) przedni,
konczyny dolnej, | Przednia strona Odruch
L4 ) czworogltowy,
przednio- uda o rzepkowy
przywodziciele
przysrodkowa )
) biodra
strona podudzia
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Prostowniki

Boczna czeg$¢ uda I zginacze palucha,

] ) Boczna strona )

i przednio-boczna . zginacze

) konczyny dolnej, )
L5 podudzia, _ grzbietowe stopy,
_ strona grzbietowa )
grzbietowa czgs§¢ supinatory
stopy, paluch )
stopy i pronatory stopy,

odwodziciele uda

Boczna czg$¢ stopy | Trojgtowy tydki,

' ' Odruch
Tylna cze$¢ uda, | itydki, dwa dwuglowy uda, )
Sl ze $ciggna
tydki i piety zewngtrzne palce posladkowy wielki, ]
_ Achillesa
stopy zginacze palucha

Szczegblnie wazna z punktu widzenia diagnostyki jest mapa dermatomalna unerwienia
konczyny dolnej przez odpowiednie korzenie nerwowe. Wzorzec bdlowy moze wyjasni¢
uszkodzenie odpowiedniego segmentu w obrebie kregostupa (Rycina 2) [63-66]. Jednak co
ciekawe nie zawsze pokrywa si¢ reprezentacja objawoéw zwigzanych z uszkodzeniem korzeni
nerwowych na konkretnym poziomie z dermatomalnym wzorcem bélu [67,68].

Przypuszcza sig, iz jedynie wzorzec bolowy dla patologii korzenia S1 w duzej mierze
(W 65%) pokrywa si¢ z dermatomem, natomiast dla pozostatych pozioméw wystepuje duza
zmienno$¢ [68,69]. Wyjasnieniem tego zjawiska moze by¢ obecno$¢ komponentu bolu
rzekomokorzeniowego tj. patologia struktur innych niz korzenie nerwowe, ktdre réwniez

powoduja rzutowanie bolu dystalnie od miejsca zaburzenia.
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3 ( Y (
Rycina 2 Wzorzec bolowy dla patologii korzeni nerwowych: a. L3, b. L4, c. L5, d. S1 [zrodto
autora]

1.2.3.3.Diagnostyka zespolu korzeniowego

Rozpoznanie zespotu korzeniowego opiera si¢ na badaniu podmiotowym,
przedmiotowym i obrazowym. W pierwsze] kolejno$ci wymagane jest przeprowadzenie
doktadnego wywiadu z uwzglednieniem charakteru dolegliwo$ci oraz sytuacji nasilajacych
objawy - wspomniane wczesniej w pracy. W badaniu neurologicznym wykorzystuje si¢ ocene
sity migsniowej, czucia powierzchownego czy odruchow $ciggnistych (kolanowy z poziomu
L3-L5 i skokowy z poziomu L5-S1) [59, 70]. Wykorzystanie testow klinicznych szczegdlnie
testu Lasegue’a jest obecnie ztotym standardem w diagnozowaniu rwy kulszowej czy zespotéw

korzeniowych ze wzgledu na wysoka czuto$¢ testu - 91% jednak niezadowalajacy jest poziom
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specyficznosci testu — 26% [71,72]. Wykorzystanie testu Lasegue’a w diagnozowaniu
korzeniowego komponentu bdlu jest poza tym o tyle kontrowersyjne, poniewaz brak
porozumienia do jakiego kata uniesienia nogi bolowej uwaza si¢ test za dodatni. O ile w
wiekszosci prac [73,74] przyjmuje si¢ za maksymalny kat uniesienia konczyny do 45 stopni,
niektorzy badacze zwigkszali zakres testu dodatniego nawet do 80 stopni uniesienia [75]. Z
kolei wysoce specyficznym testem wydaje si¢ by¢ skrzyzowany test Lasegue’a — 88%,
natomiast jego czulo$¢ jest niska — 29% [71]. Uwaza si¢ za zasadne zastosowanie kilku testow
diagnostycznych, wsrod ktorych mozna wymienic¢ test oponowy czy test Bragarda opisane
ponizej (Tabela 3) [76,77].

Tabela 3 Wybrane testy diagnostyczne zespotow korzeniowych

Testy diagnostyczne zespolow korzeniowych

test Lasegue’a — pacjentowi lezacemu tytem unosi si¢ konczyne dolng wyprostowang w
stawie kolanowym do momentu pojawienia si¢ bolu promieniujacego z kregostupa

ledzwiowego dystalnie wzdluz konczyny dolnej (test dodatni);

test Bragarda — w pozycji lecacej tytem, unosi si¢ konczyne dolng wyprostowang w stawie
kolanowym, gdy pacjent zglasza pojawienie si¢ bolu promieniujacego zmniejsza si¢ kat
zgigcia konczyny w stawie biodrowym do momentu ustgpienia dolegliwosci bolowych,
nastepnie zgina si¢ grzbietowo stope wywotujac ponownie bol w konczynie dolnej (test

dodatni);

test oponowy — pacjent lezacy na plecach, po wywolaniu dolegliwosci bélowych podczas
wznosu konczyny dolnej, badajacy opuszcza ja do poziomu bezbolesnego, nastepnie badany
zgina odcinek szyjny kregostupa poprzez przyciagnigcie brody do mostka powodujac

podraznienie korzeni nerwowych i wywotujac bol (test dodatni);

skrzyzowany test Lasegue’a — w pozycji lezacej tylem, unosi si¢ konczyn¢ dolng po stronie

niebolesnej, podczas badania podraznienie korzeni nerwowych moze przenies¢ si¢ na strong

bolesng wywotlujac objawy bolowe (test dodatni).

Positkowanie si¢ obrazowaniem medycznym we wspotczesnej medycynie jest bardzo
czesto nieodzownym elementem diagnostyki. Do oceny diagnostycznej oraz prognozowania
zmian chorobowych w obrebie kregostupa positkuje si¢ miedzy innymi obrazowaniem

15



tomografii rezonansu magnetycznego (ang. magnetic resonance imaging, MRI), tomografii
komputerowej (ang. computer tomography, CT) czy najstarszg technika jaka jest rentgenografia
(RTG).

Najpowszechniejszg metodg obrazowania wspotczesnej medycyny jest rentgenografia.
Ze wzgledu na szkodliwe promieniowanie jonizujace RTG stosuje si¢ wylacznie w celu
wykluczenia zmian strukturalnych ko$éca a tym samym: ztaman, zmian degeneracyjnych,
osteoporozy, stenozy czy krggozmyku. RTG przydatne jest rowniez w ocenie krzywizn
kregostupa, sptycenia czy poglebienia lordozy ledZzwiowej, okre$leniu wad i zmian
rozwojowych kregostupa [78]. W metodzie tej nie ma mozliwosci uwidocznienia tkanek
migkkich w tym ucisku na struktury nerwowe, dlatego zastosowanie RTG w diagnostyce LBLP
ma uzasadnienie po doktadnie przeprowadzonym wywiadzie i objawach sugerujacych uraz czy
obecnos$¢ choroby nowotworowej [79].

Tomografia komputerowa jest powszechnie stosowang, tanig metoda diagnostyczna
obrazowania  patologii  okotokregostupowych.  Poprzez  wykorzystanie  promieni
rentgenowskich niestety jest stosunkowo inwazyjna. Zastosowanie CT w diagnostyce LBLP
jest szerokie ze wzgledu na doktadny obraz struktur kostnych, ocen¢ szerokosci kanatlu
kregowego oraz struktur nerwowych uciskanych przez np. osteofity czy krazek
miedzykregowy. Podstawa CT jest obrazowanie 2D jednak w szczeg6lnych przypadkach jest
mozliwos$¢ wykorzystania rekonstrukcji przestrzennej np. krazkéw migdzykregowych, kregow
[80].

Tomografia rezonansu magnetycznego jest stosowana w ci¢zkich zespotach bolowych
kregostupa, wraz z deficytami neurologicznymi, umozliwiajac doktadng oceng patologicznych
zmian w obrebie krazkow miedzykregowych, trzonow kregoéw, stawdw miedzykregowych,
tkanek miekkich, 1 okotokregostupowych min. korzeni nerwowych, rdzenia kregowego, opon,
migsni, wiezadel [81]. Szczegdlng role MRI wypatruje si¢ w obrazowaniu chorob
migsniowych. O ile, w obrazach CT jest mozliwo$¢ uwidocznienia tkanek migkkich w tym
migsni, MRI w znacznym stopniu przewyzsza tomografi¢ komputerowa rozdzielczo$ciag

tkankowa i kontrastowa [82] (Rycina 3).
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a.
Rycina 3 Diagnostyka obrazowa kregostupa L-S: a. MRI, b. CT [Zrodto wlasne]

Diagnostyczna wartos¢ CT 1 MRI jednak nie zawsze jest pozadana. U 20-30%
asymptomatycznych os6b uwidaczniajg si¢ zmiany krazka miedzykrggowego typu wypuklina
(hernia) natomiast u 0séb z objawami rwy kulszowej nie zauwaza si¢ zmian w obrazowaniu
medycznym [83-85]. Przyjmuje sig, iz wykorzystanie MRI w celu potwierdzenia diagnozy u
chorych z LBLP pochodzenia dyskowego ma uzasadnienie, natomiast w innym wypadku nie
[86,87].

1.2.4. Zespol rzekomokorzeniowy

Bol rzekomokorzeniowy wynika z zaburzenia struktur innych niz korzeniowe (patologia
uktadu mig$niowo-szkieletowego, uraz, sensytyzacja, ucisk nerwu obwodowego), a jego
zrédto wynika bardzo czgsto z draznienia receptoréw bolowych i1 okreslane jest jako

nocyceptywne [88]. Istnieje wiele patologii bedacych zrodtem bolu rzekomokorzeniowego.

1.2.4.1.Patomechanizm zespolu rzekomokorzeniowego

Ze wzgledu na mechanizm powstawania bolu zespotly rzekomokorzeniowe najczesciej
dzieli si¢ na dwie grupy (Tabela 4) . Dla celdéw pracy oméwiony zostanie ponizej zespot

stawow-krzyzowo-biodrowych (SKB).
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Tabela 4 Najczestsze zespoty rzekomokorzeniowe [88]

Zespoty rzekomokorzeniowe zwigzane z patologig uktadu migsniowo-szkieletowego

1. Fibromialgia

2. Zesp6l migsniowo-powieziowy
3. Tendinopatie konczyny dolnej
4. Choroby reumatyczne

5. Zespot migsnia gruszkowatego

6. Obwodowe uwigzni¢cia nerwow

Zespoty rzekomokorzeniowe zwigzane ze zjawiskiem konwergencji

1. Zespot stawu krzyzowo-biodrowego
2. Zespo6l stawoéw migdzywyrostkowych
3. Dysfunkcje stawu biodrowego

Patologia stawow krzyzowo-biodrowych jest czgstym zrodtem bolu o charakterze
rzekomokorzeniowym, wystepujaca u 12-30% o0sob skarzacych si¢ na bol odczuwany po tylne;j
stronie konczyny dolnej [89-93]. Uwaza sig¢, iz u 13% pacjentow z LBP Zrédlem bolu jest
zaburzenie w obrgbie stawow krzyzowo-biodrowych [90]. Ze wzgledu na funkcje jakie pelni w
uktadzie ruchu (lokomocja i pokonywanie oraz przenoszenie duzych obcigzen) jest narazony
na przecigzenia i uszkodzenia pod postacig niestabilno$ci, hipermobilno$ci czy zablokowania.
Zmiany zwyrodnieniowe czy zapalne stawu moga na skutek przewlektych obcigzen
powodowa¢ draznienie nocyceptorow, co skutkowa¢ moze rzutowaniem bélu do konczyny

dolnej.

1.2.4.2.0bjawy kliniczne i charakterystyka bolu rzekomokorzeniowego

Do objawow klinicznych zespotu rzekomokorzeniowego i dysfunkcji SKB zalicza si¢
dolegliwos$ci bolowe jak 1 zmiany w uktadzie ruchu. Cecha charakterystyczng bolu w zespole
SKB jest wzmaganie si¢ dolegliwosci gtownie w trakcie chodzenia natomiast moze ustgpi¢ w
pozycji siedzacej lub lezace;.

Bol zwigzany z patologia stawu krzyzowo-biodrowego odczuwany jest zazwyczaj w
okolicy: posladka (94%), ledzwiowo-krzyzowej (72%), jednak moze rzutowa¢ do konczyny
dolnej (50%), na poziomie tylnej powierzchni uda, okolice pachwiny (14%), jak 1 ponizej
kolana (Rycina 4) [94,95].

18



—

=

Rycina 4 Lokalizacja najczgstszego wzorca bolowego u pacjentdow z zaburzeniem stawu

krzyzowo-biodrowego [96]

Wyjasnieniem tego zjawiska moze by¢ unerwienie samego stawu krzyzowo-
biodrowego jak i tkanek okotostawowych. W literaturze istniejg sprzeczne doniesienia, z
ktérego segmentu unerwiony jest sam staw SKB. Wedtug jednych badaczy staw ten unerwiony
jest wylacznie po stronie tylnej przez gatgzie grzbietowe korzeni L4-S3 [97], inni uwazaja, ze
unerwienie rozszerza si¢ o korzenie L3 1 S4 [98]. Istnieja roéwniez sugestie dotyczace
unerwienia czesci przedniej stawu z korzeni L2-S5 [97]. Wielopoziomowe unerwienie stawu
moze wyjasnia¢ zréznicowany wzorzec bélowy u pacjentéw z patologia tej okolicy. Posrednim
wyjasnieniem bolu promieniejacego dystalnie do konczyny dolnej, a majacy swoje zrodto w
stawie krzyzowo-biodrowym jest teoria konwergencji. Gdy impulsy aferentne z r6znych czgsci
ciala, majace to samo lub podobne unerwienie czuciowe (nocyceptywne) zbiegaja si¢ w
neuronie drugorzegdowym CUN powoduje to, iz mézg nie jest w stanie rozroézni¢ zrodla bolu, a
tym samym rzutuje dolegliwosci bolowe do czesci ciata o zbieznym unerwieniu. Dlatego w
procesie diagnostycznym istnieje trudno$¢ w zrdznicowaniu patomechanizmu bolu zwigzanego
z krazkiem miedzykregowym, nerwem kulszowym a wiasnie stawem krzyzowo-biodrowym.
W badaniach wykazano zalezno$¢ migdzy patologia stawu a zmianami mig¢§niowymi
szczegolnie tymi, ktore zapewniaja stabilizacje tego stawu: posladkowy wielki, $redni,
gruszkowaty moggce ulec ostabieniu i atrofii [99].

W literaturze zwraca si¢ uwagg rowniez na istotne miejsce bolowe zlokalizowane 10cm

ponizej kolca biodrowego tylnego gérnego, o szerokosci 3cm nazywane strefa Fortina badz
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testem wskazywania palcem Fortina. Opisane miejsce o duzym nasileniu dolegliwosci
bolowych wystepuje u 100% pacjentdow z zaburzeniem stawu i u okoto 10% chorych z
komponentem korzeniowym. Z kolei bolesno$¢ lokalizowana w obrebie guza kulszowego
(,,Tuber area”) charakterystyczna dla zespotow korzeniowych, wyklucza diagnoze zajgcia

stawu krzyzowo-biodrowego [100,101].

1.2.4.3.Diagnostyka zespohlu rzekomokorzeniowego

Diagnostyka zespolow rzekomokorzeniowych tj. dysfunkcji stawu krzyzowo-
biodrowego opiera si¢ na rekomendacji International Association for the Study of Pain (IASP)
[102,103] i zawiera ona trzy elementy w celu rozpoznania patologii:

1. Lokalizacja bolu w rejonie stawow krzyzowo-biodrowych
2. Przeprowadzenie testow specyficznych dla dysfunkcji stawu krzyzowo-biodrowego
3. Iniekcje dostawowe zmniejszajace bol lub powodujacego jego ustapienie.

Kryterium polegajace na podaniu dwukrotnym iniekcji dostawowych, a tym samym
zmniejszeniu si¢ bolu o 50-75% uwazane jest przez ekspertéw IASP za wystarczajacy test
diagnostyczny dla dysfunkcji stawu [100,104]. Jednak uwaza si¢ rowniez, iz ze wzgledu na
niedostateczng umiejetnos¢ wykonania zabiegu i ewentualne komplikacje powinno si¢ by¢
ostroznym podczas iniekcji [100,103,104].

Wsrod testow majacych najwigksza warto$¢ diagnostyczng dla patologii stawu
krzyzowo-biodrowego wskazuje si¢ testy zamieszczone ponizej (Tabela 5) [77,105].

Wskazuje sig, iz trzy lub wigcej pozytywnych testow na staw krzyzowo-biodrowy maja

duzg warto$¢ diagnostyczng dysfunkcji stawu [103].
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Tabela 5 Wybrane testy diagnostyczne dla patologii stawu krzyzowo-biodrowego [103]

Testy diagnostyczne dla patologii stawu krzyzowo-biodrowego

test Patricka — w pozycji lezacej na plecach zgina si¢ konczyng dolng po stronie bolesnej w
stawie biodrowym i kolanowym tak aby kostka boczna zgietej konczyny znalazla si¢ nad
stawem kolanowym, przy stabilizacji miednicy po stronie przeciwnej wywotuje si¢ nacisk
szczytowy na kolano konczyny zgietej powodujac bol w okolicy stawu krzyzowo-

biodrowego (test dodatni)

test Gaenslena — w pozycji lezacej na plecach na skraju kozetki wywotuje si¢ przeprost
wyprostowanej konczyny dolnej badanego, druga konczyna dolna zgicta w stawie
biodrowym 1 kolanowym przytrzymywana przez pacjenta, bol w okolicy stawu $§wiadczy o

tescie dodatnim;

test kompresyjny (uciskowy ko$ci biodrowej) — w pozycji lezacej na boku zdrowym,
wywoluje si¢ nacisk na talerz kosci biodrowej w kierunku przeciwnego talerza, b6l w stawie

krzyzowo-biodrowym §wiadczy o jego patologii (test dodatni);

test dystrakcyjny (krzyzowo-biodrowy test rozciggania) — w pozycji lezacej na plecach
wywiera si¢ symetryczny nacisk na talerze kosci biodrowej, bol w stawach krzyzowo-

biodrowych $wiadczy o napigciu wigzadel stawu (test dodatni);

test sprezynowania kosci krzyzowej - w pozycji lezacej przodem, wywotuje si¢ nacisk

oburacz na ko$¢ krzyzowa w kierunku dobrzusznym wywotujac bol w SKB (test dodatni);

test sprezynowania stawu krzyzowo-biodrowego — w pozycji lezacej na plecach zgina si¢
do 90 stopni i przywodzi w stawie biodrowym konczyng¢ dolng po stronie zaburzonego stawu
krzyzowo-biodrowego wraz ze zgi¢ciem kolana, nastgpnie wywotuje si¢ osiowy nacisk na

zgigte kolano wywotujac bol w okolicy posladka (test dodatni);

test Yeomana — w pozycji lezacej przodem wykonuje si¢ przeprost w stawie biodrowym
konczyny dolnej zgietej w stawie kolanowym do kata 90 stopni wywotujac bol w okolicy

stawu krzyzowo-biodrowego (test dodatni);

objaw Mennella - w pozycji lezacej przodem przy stabilizacji koSci krzyzowej wywotuje si¢
przeprost w stawie biodrowym konczyny dolnej wyprostowane] w stawie kolanowym,

prowokujac bol w stawie krzyzowo-biodrowym (test dodatni);

objaw wyprzedzania — w pozycji stojacej okresla si¢ lokalizacje kolcoOw biodrowych
tylnych gérnych, w trakcie sktonu do przodu badanego brak obnizania si¢ kolca lub jego
przemieszczanie si¢ ku gorze $wiadczy o patologii stawow krzyzowo-biodrowych (test

dodatni)
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1.2.5. Zmiany morfometryczne mie$ni w zespotach bélowych kregostupa

W literaturze istniejg doniesienia, iz w przewlekltym bolu ledzwiowej czesci kregostupa
z lub bez promieniowania do konczyny dolnej, pewne migsnie charakteryzujg si¢ ostabieniem,
wysoka meczliwoscia, atrofia, zaburzeniem wzorcow aktywacji witokien migsniowych oraz
zmianami na poziomie histopatologicznym [106-109]. Jednak co ciekawe ta zalezno$¢ nie jest
do konca jasna [110]. Tym samym u osob z zespotem bolowym kregostupa ledzwiowego
powszechne sg zaburzenia morfometryczne mig¢sni prezentowane w oparciu o obrazowanie

medyczne min. dlugos¢, pole przekroju poprzecznego czy ich objetosc.

1.2.5.1.Atrofia migsniowa — definicja, klasyfikacja i patomechanizm

Atrofia mig$niowa z punktu widzenia zmian morfologicznych polega na zmniejszeniu
przekroju poprzecznego wiokien mig$niowych, co skutkuje zmniejszeniem ogoélnej masy i
objetosci migsnia [112]. Nie ma miejsca w tym zjawisku redukcja ilo$ci wtokien migsniowych
jak w przypadku atrofii zwigzanej z procesem starzenia si¢ [ 113]. Sugeruje sig, iz atrofia mig$ni
jest konsekwencja ich: nieczynnosci, odnerwienia, stanu zapalnego czy urazu [114,115].

Atrofia migSniowa moze by¢ zwigzana z czterema patologiami: typu miogennego,
neurogennego, z nieczynnosci i starzenia si¢. Atrofia miogenna wynika z bezposredniego urazu
migs$nia, infekcji, wrodzonych miopatii czy choréb zapalnych. Ws$rod zmian
histopatologicznych wyr6zni¢ mozna: zwyrodnienie 1 degeneracj¢ witokien mig¢sniowych,
rozproszenie komorek prozapalnych, zmiany o charakterze wtoknienia 1 ogniskowe obszary
komorek tluszczowych pomigdzy zwyrodnieniowymi widknami migsniowymi [116]. Z kolei
atrofia neurogenna jest konsekwencja posredniego uszkodzenia mig¢$nia w wyniku urazu nerwu
go zaopatrujacego (np. ucisk na korzen nerwowy). W analizie histopatologicznej zmiany
przyjmuja postac ,,obszarow atroficznych” w sgsiedztwie wiokien o prawidtlowym ksztalcie.
Atrofia z nieczynno$ci zwigzana jest najczesciej z krotko- lub dtugotrwalym unieruchomieniem
ciata lub jego cze$ci badZ ograniczeniem ,,uzywania” mig¢éni poprzez zmniejszong aktywnosé
fizyczng. BOl towarzyszacy pewnym chorobom wymusza ograniczenie ruchomosci, co
skutkuje duzymi zmianami na poziomie strukturalnym i komérkowym migs$nia. Zmniejszona
ilos¢ mitochondriow, zwigkszona ilo$¢ tkanki widknistej, apoptoza miogenicznych
prekursoréw komorek powoduja atrofie miesniowg [117,118]. Atrofia migéni szkieletowych
zwigzana z wiekiem wydaje si¢ czeSciowo spowodowana zmianami réwnowagi migdzy

procesami apoptozy 1 regeneracji wiokien mig$niowych. Powstawanie nowych komorek
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migsniowych stanowi fizjologiczna odpowiedz tkanki mig$niowej na stale pojawiajace si¢
uszkodzenia widkien migsniowych wywotane r6znymi mikrourazami. Komoérkami odpowie-
dzialnymi za hipertrofi¢ 1 zjawisko regeneracji witokien migsniowych sg tzw. komorki
satelitarne (SC - satellite cells), potozone pomiedzy sarkolemg, a btong podstawng witokna
migsniowego. Poziom komorek satelitarnych wraz z wiekiem maleje badz zmniejsza si¢ ich
aktywnos$¢ 1 zdolnos¢ proliferacyjna [119]. Ponadto w szpiku kostnym istniejag miogenne ko-
morki macierzyste, ktore docierajg drogg krwi do uszkodzonych mie$ni i mogg w nich
réznicowac si¢ w komorki migsniowe. W przypadku uszkodzenia mig$nia lub odnerwienia
wlokien migsniowych komorki satelitarne proliferujg i tacza si¢ z juz istniejagcymi lub nowo
powstalymi widknami migsniowymi [120, 121]. Przyczyna ubytku masy migsniowej czy
przerostu mig¢snia tkanka thuszczowa nie jest jednak do konca znana. Poza deinerwacja mig$nia
istnieja przypuszczenia, ze role w atrofii, na skutek urazu $ciggna, petni dysregulacja szlaku
kinazy mTOR (ssaczy cel rapamycyny, ang mammalian target of rapamycin), ktory
odpowiedzialny jest za regulacj¢ wzrostu komérkowego (regulacja insulinozaleznego czynnika

wzrostu, IGF-1) i syntez¢ biatek migsniowych [122,123].

1.2.5.2. Atrofia mi¢sniowa w zespolach bolowych kregostupa

U os6b z LBP w obregbie kregostupa L-S i miednicy czesto dochodzi do atrofii
mieg$niowe] o niejasnej etiologii. Jedng z teorii wyjasniajgcg zmniejszenie masy mi¢sniowej u
0sob cierpigcych na bol krggostupa jest inhibicja odruchowa. Inhibicja odruchowa jest
zjawiskiem, ktore polega na zmniejszeniu aktywnos$ci motoneurondéw alfa w rogach przednich
rdzenia krggowego co skutkuje zahamowaniem aktywno$ci migsnia [124].

Zaburzenie wzorcow ruchowych poprzez ostabiong sile i wytrzymatos¢ migsniowa, bez
sprawnego mechanizmu kompensacyjnego i kontroli nerwowej moga powodowac uszkodzenie
tkanek otaczajacych segment kregostupa [125-127]. Kluczowg role w stabilizacji ledzwiowego
odcinka kreggostupa, szczegdlnie w warunkach dynamicznych, odgrywaja: cisnienie
wewnatrzbrzuszne oraz migénie brzucha i migénie otaczajace ledzwiowy odcinek krggostupa
[128]. Do tych ostatnich nalezg: lgdzwiowy wiekszy, czworoboczny ledzwi i mig$nie
przykregostupowe tj. miedzypoprzeczne, migdzykolcowe, wielodzielny (multifidus) oraz
prostownik grzbietu (erector spinae). Migsniem, ktory wpltywa posrednio na stabilizacje i
ruchomos$¢ tutowia poprzez powiez piersiowo-ledzwiowa jest rowniez posladkowy wielki

[129]. Atrofia migsni przykregostupowych, gléwnie migsnia wielodzielnego jest czgstym
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zjawiskiem obserwowanym u os6b z LBP [130-133], ostrym bolem kregostupa ledzwiowego
[134] jak i z wypadnigciem krazka miedzykrggowego [135]. Czynnikami, ktore wptywaja na
asymetri¢ mig$ni przykregostupowych sg wiek, pte¢, masa ciata, praca, aktywnos¢ fizyczna czy
czynnik genetyczny [132, 136, 137]. Stabilizacja odcinka lgdzwiowego to gidwna funkcja
mig$nia wielodzielnego. Zdaniem Pezolato i wsp. [138] morfologiczne zmiany w migéniu tj.
atrofia mogg zaburza¢ kontrol¢ ruchomosci krggostupa (jego stabilizacj¢) prowadzac do
draznienia krazka migedzykrggowego wrazliwego na bodzce stresowe z tkanek otaczajgcych.
Wraz ze zmniejszeniem si¢ przekroju poprzecznego migsnia wielodzielnego zauwazono
zwigkszenie infiltracji adipocytow czyli zastgpowanie tkanki migsniowej — tluszczowa co
wplywa na zmniejszenie kurczliwos$ci i zaburzenie funkcji migénia [110,139]. Zjawisko to nie
jest do konca poznane jednakze obecno$¢ fibroblastow i preadipocytow w tkance widknistej i
sgsiedztwie komorek mig$niowych na skutek lokalnego stanu zapalnego powoduje ich
aktywacje¢ [140]. Na skutek urazu i sekrecji cytokin prozapalnych moze wystapi¢ réwniez
gwaltowna synteza DNA stymulujace preadipocyty oraz komorki prekursorowe prowadzace do
proliferacji komoérek tluszczowych. Innym mechanizmem wyja$niajacym gromadzenie si¢
tkanki tluszczowej moze by¢, wtornie do urazu nerwu, aktywacja ukladu sympatycznego
[140,141].

W literaturze istnieja doniesienia, iz u 0os6b z LBP wystepuje rowniez atrofia migénia
ledzZwiowego potwierdzona histologicznie, elektromiograficznie i za pomoca segmentacji
obrazéw MRI [134,142,143].

U pacjentow z LBLP moze dochodzi¢ do zmian w obrebie migsni posladkowych 1
migsnia gruszkowatego. Wsrod przyczyn tych zmian mozna wyr6znic¢: zmniejszong aktywnos¢
I zaburzong stabilizacje, a takze wzorzec promieniowania bolu do posladka lub konczyny
dolnej. Migsien posladkowy wielki pelni wazna funkcj¢ w stabilizacji stawu krzyzowo-
biodrowego 1 przy jego zaburzeniu migsien moze ulega¢ ostabieniu i atrofii [144]. U oséb z
przewlektym boélem krggostupa ledzwiowego zaobserwowano rowniez zwigkszong
meczliwos$¢ 1 ostabienie migs$nia posladkowego $redniego [108,145].

Obrazowanie medyczne przy uzyciu tomografii komputerowej i rezonansu magnetycznego
stanowi niezwykle wazne narzedzie wspomagajace diagnoze medyczng oraz pozwalajace na

sledzenie zmian zwigzanych z procesem chorobowym tkanek 1 narzagdow.
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2. Ocena morfometryczna miesni z wykorzystaniem tomografii rezonansu

magnetycznego

2.1. Tomografia rezonansu magnetycznego — rys historyczny

Wynalezienie tomografii rezonansu magnetycznego (dalej w pracy: obrazowanie
rezonansu magnetycznego, MRI) jest jednym z bardziej spektakularnych odkry¢ w historii
metod obrazowania. Z punktu widzenia fizyki MRI jest mozliwe dzigki zjawisku
magnetycznego rezonansu jagdrowego (ang. nuclear magnetic resonance, NMR). W duzym
uproszczeniu: emisja fali radiowej oraz pola magnetycznego wywotuje pobudzenie jader
atomow wodoru (sktadajacego si¢ z protonu i neutronu) w tkankach organizmu zawierajacych
wode 1 dzigki oddaniu energii otoczeniu (cewka nadawcza) nastepuje rejestracja sygnatu w
postaci obrazu dwu- lub tréjwymiarowego badz sekwencji obrazow [146].

Pierwszym badaczem i obserwatorem w jaki sposdb zachowuja si¢ jadra atomowe w
polu magnetycznym byt Isidor Rabi (1937 rok), ktéry w 1944 roku otrzymat Nagrod¢ Nobla
w dziedzinie fizyki za swoje odkrycie. Kolejni naukowcy, ktorzy niezaleznie od siebie
pracowali nad NMR byli Felix Bloch i Edward Purcell. W 1946 roku swoje badania oparli na
precyzyjnym wykorzystaniu zjawiska do badan chemicznych cieczy i parafiny [147,148]. W
1953 roku otrzymali réwniez Nagrod¢ Nobla. Rozw6j mozliwosci obliczeniowych
komputerow oraz detekcji obrazow w latach 60-tych i 70-tych przyczynit si¢ do wykorzystania
metody w celach medycznych. Raymond Vahan Damadian w 1971 roku zaobserwowat inny
obraz komorek nowotworowych poddanych polu magnetycznemu niz komorki zdrowe, co
wigzato si¢ z wigkszym ich uwodnieniem a tym samym wigkszg ilo$cig jader wodoru. W 1973
roku uzyskano pierwszy obraz MRI zywej myszy (Paul Lautebur) natomiast szes¢ lat pozniej
wykonano pierwszy skan ludzkiego ciala [148]. Lata 80-te to rozwoj i wykorzystanie MRI w

medycynie.
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2.2. Segmentacja obrazu - narzedzie do analizy i oceny morfometrycznej tkanek

Gwaltowny rozwoj inzynierii biomedycznej, a przede wszystkim technik
informatycznych, mozliwosci obliczeniowych komputerow, wzrost pojemnosci dyskowej
przyczynity si¢ do wykorzystania MRI w wielu dziedzinach medycyny.

Obraz MRI to nic innego jak przetworzona informacja anatomiczna, zbiér danych w
postaci pikseli — obraz 2D lub wokseli — obraz 3D, tkanki i/lub narzadu za pomoca
odpowiedniego urzadzenia obrazujgcego, algorytmu przetwarzania danych 1 prezentacji
badania. Proces komputerowej analizy obrazu interpretowany jest przez autorow na wiele
sposobdw jednak do podstawowych etapow zalicza si¢ [149,150]:

e rejestracje,

e przetwarzanie wstgpne (np. wyostrzenie obrazu),

e segmentacj¢ (wydzielenie interesujacych obszaréw, ang. ROI — region of interest),
e analize (uzyskanie informacji liczbowych),

e koncowa klasyfikacje.

2.2.1. Definicja i zastosowanie

Segmentacja (ang. image segmentation) potocznie nazywana obrysowaniem jest
podstawowym etapem w procesie obrazowania i polega na podziale calego obrazu, zbioru
pikseli lub wokseli, na pewne obszary jednorodne, roztaczne, ktore rdznig si¢ kolorem, tekstura
lub jasnoscig od tta obrazu w celu wykrycia obiektu 1 jego interpretacji (Rycina 5)
[150,151,152]. Tym jednorodnym obszarem, obiektem w zaleznosci od celu segmentacji bedzie
narzad lub grupa narzadow (tj. migsien, kos¢, naczynie krwionosne, mozgowie lub jego czgs¢)

albo tkanka patologiczna (np. tkanka nowotworowa).
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Rycina 5 Segmentacja obrazu medycznego w programie ITK-Snap wersja 2.2.0 [Zzrodto autora]

2.2.2. Metody segmentacji obrazu

Wyré6znia si¢ dwie metody segmentacji, dzigki ktorej mozliwa jest ocena parametrow

morfometrycznych struktur anatomicznych [153]:
e manualna,
e automatyczna.

Manualna (rgczna) segmentacja uwazana jest w wielu osrodkach za ,,ztoty standard” w
segmentacji obrazéw medycznych [154]. Polega ona na ,,0brysie” przez specjaliste, konturow
struktur anatomicznych. Metoda ta szczegoélnie stosowana jest w obrazowaniu struktur
mozgowia lub mig$nia sercowego, gdzie program komputerowy ma trudno$¢ wyodrebnienia
obszaru z tta [155,156]. Wedtug Bazille’a 1 wsp [157] to wiasnie automatyczna segmentacja
mig$nia sercowego przewyzsza jednak trafno$cig obliczeniowa segmentacje manualng.
Segmentacja manualna nazywana jest czasami potautomatyczng, gdyz po zaznaczeniu obszaru
przez operatora pomiary sumowane sg przez program komputerowy. O wyzszosci tej metody
nad automatyczng analiza obrazu $wiadczy¢ moze fakt, iz na skutek r6znych zakldcen obraz
jest niekompletny i metoda ta pozwoli na uzupetnienie w oparciu o wiedz¢ 1 do§wiadczenie
badacza brakujacego elementu. Niestety metoda ta ma swoje wady: czasochtonno$¢ i duze
zaangazowanie specjalisty w procesie segmentacji. Intensywnos¢ obrazu, szczego6lnie tkanek

migkkich, jakimi sg migsnie to kolejna trudno$¢ segmentacji, gdyz czesto nie roznig si¢ one
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znaczaco od tkanek sgsiadujacych, co wigze si¢ z btedami wyznaczania ich konturéw. Innym
problemem jest segmentacja tych samych danych w r6znych odstgpach czasowych, co sprawia,
iz wyniki za kazdym razem mogg si¢ r6zni¢ [158-161].

Automatyczna segmentacja (przez odpowiedni program komputerowy) coraz czgsciej
jest metoda wykorzystywang w obrazowaniu z racji na szybki proces uzyskiwania
oczekiwanych wynikéw. Jednakze metoda ta wymaga opracowania niezliczonej liczby
algorytméw, ich kombinacji, doboru parametréw w zaleznos$ci od obrazu 1 jego whasciwosci.

Klasyfikacja segmentacji automatycznej najczesciej opiera si¢ o [152]:

e progowanie — opiera si¢ na intensywno$ci wokseli, wyznaczenie progu wartosci kiedy
beda zdefiniowane jako tto lub obiekt segmentacji;

e metody krawedziowe — wykorzystuja informacje o krawedziach obiektu;

e metody obszarowe — opieraja si¢ na rozpoznaniu intensywnosci wokseli obiektu i
poprzez rozrastanie si¢ ,,rozpoznajg” ksztatt struktury segmentowanej do czasu gdy
napotkaja jej krawedzie.

Nalezy rowniez pamigtaé, iz w celu wykorzystywania w praktyce tych algorytméw wymagana
jestrowniez ich walidacja, aby wyniki byty trafne 1 powtarzalne [162,163]. Uzyskanie btednych
wynikoéw w procesie segmentacji, zarowno manualnej jak 1 automatycznej, moze zaleze¢ od
wielu czynnikow. Odpowiednia rozdzielczo$¢ obrazu jest jednym z parametrow, ktory zapewni
prawidlowe wyodregbnienie fragmentow z tla obrazu. Zbyt duza lub zbyt mata rozdzielczos¢
moze doprowadzi¢ do wyznaczenia odpowiednio: wielu nieistotnych dla analizy szczegoiow,
badz do blednego zaklasyfikowania czesci obrazu.

Istnieje wiele programdw, ktore pozwalajg na wykonanie segmentacji 1 wizualizacji w
trzech plaszczyznach obrazéw biomedycznych wykonanych za pomocg rezonansu
magnetycznego lub tomografii komputerowej, np. FSL, NiftySeg, ITK-Snap, MITK, GIMIAS,
VTK, Imagel, 3D Slicer, Osirix, Elastix (Rycina 6.) [164-166].
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Rycina 6 Obraz MRI w programie ITK-Snap wersja 2.2.0 [zrodto autora]

Dobor odpowiedniego narzedzia (programu) uzalezniony jest od: struktury
anatomiczne] podlegajacej segmentacji oraz znajomosci algorytmow, ktore charakteryzuja
dany program czy wybor metody (techniki) segmentacji.

Segmentacja jest tylko etapem analizy obrazu medycznego. Nastepnie, mozliwa jest
ocena ilosciowa struktury poprzez obliczenie pola przekroju poprzecznego na danym poziomie
(ang. cross sectional area, CSA) czy jej objetosci (ocena wolumetryczna, ang. volume, V).
Ostatecznym efektem segmentacji moze by¢ uzyskanie obrazu 3D wraz z wizualizacja
struktury anatomicznej na podstawie dwuwymiarowych przekrojow poprzecznych (Rycina 7).
Segmentacja obrazu medycznego jest bardzo waznym narzedziem w celu otrzymania
nieinwazyjnej informacji o strukturze tkanek i narzadoéw a tym samym lokalizacji patologii 1

obserwacji toczacych sie¢ w nich zmian oraz w planowaniu leczenia [167].
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Rycina 7 Obraz trojwymiarowy segmentacji w programie ITK-Snap wersja 2.2.0 [Zzrodto

autora]

2.2.3. Segmentacja obrazu wykorzystywana w medycynie

Analiza literatury dotyczacej segmentacji wskazuje na fakt, iz najbardziej rozwinigte
metody wizualizacji oraz analiza danych z segmentacji dotyczag mozgowia. Wérdd przyczyn
zainteresowania si¢ tym obszarem ludzkiego organizmu mozna wskazywaé: wzrost
wystepowania choréb neurodegeneracyjnych moézgu w populacji §wiatowej, usprawnienia
procesu diagnostyczno-leczniczego zmian nowotworowych, atrofii moézgowia, schizofrenii czy
epilepsji [168-171]. Obszary mézgowia, ktore zostaty dobrze opracowane na przestrzeni lat w
procesie segmentacji dzielone sg na istot¢ szara, istot¢ biatg, ptyn mozgowo-rdzeniowy. Ze
wzgledu na r6znorodno$¢ cech morfometrycznych takich jak ksztatt, wielko$¢ czy miejsce
wystepowania, wiele elementéw, najczesciej patologicznych, sprawia badaczom trudno$¢ w
analizie wolumetrycznej (objetosciowej) min. guzy mozgu. [172,173]. Techniki

neuroobrazowe odgrywaja szczegdlng role w diagnostyce choroby Alzheimera. Przez
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kilkadziesiat lat nie bylo mozliwe przyzyciowe potwierdzenie zmian degeneracyjnych u tych
chorych. Obecnie prowadzi si¢ badania w celu weryfikacji wystapienia zaburzen poznawczych
ze zmianami toczgcymi si¢ w mozgu tj. analizy iloSciowej oceny stopnia zanikow korowych i
podkorowych [174,175]. Jednym z pierwszych objawow choroby Alzheimera jest wystgpienie
ubytkow pamigci. Dzigki wykorzystaniu segmentacji oraz analizy objg¢tosci hipokampa
odpowiedzialnego za pamie¢ stwierdzono, iz jest on organem plastycznym i wysuni¢to
przypuszczenia, ze odpowiednio dobrana wczesna rehabilitacja moglaby op6zni¢ proces atrofii
tego narzadu [170].

Segmentacja obrazu jako narzedzie skriningowe ma swoje zastosowanie w wykrywaniu
raka piersi. Pod koniec lat 70-tych XX wieku rozpoczgto wykorzystanie badanie
mammograficzne do wykrywania i oceny zmian nowotworowych [176,177]. Mammografia
pozostaje ,,zlotym standardem” w diagnostyce raka piersi, jednak coraz cze¢$ciej positkuje si¢
obrazem MRI dokonujac segmentacji mi¢$nia piersiowego wigkszego w celu detekcji zmiany
nowotworowej [178].

Segmentacj¢ wykorzystuje si¢ rowniez do zobrazowania min.: jelita grubego, strun
glosowych, struktur okotoskrzelowych, naczyn krwiono$nych i wielu innych narzadow
wewnetrznych [179,180].

Coraz czgsciej wykonuje si¢ segmentacje réwniez w ortopedii w celu rozpoznawania
struktur migsniowo-szkieletowych. Szczegodlne zastosowanie segmentacji kosci opiera si¢ na
wykorzystaniu MRI lub CT podczas planowania rekonstrukcji tkanki kostnej, implantologii czy
endoprotezoplastyki [181-183]. Wykorzystanie MRI do analizy tkanki kostnej nie jest jednak
najlepszym rozwigzaniem ze wzgledu na niskie jej uwodnienie a tym samym obraz kosci jest

doktadniejszy w CT (Rycina 8) [146].

a.

Rycina 8 Przyktady obrazowania kregostupa L-S i sasiadujagcych migéni: a. MRI, b. CT [zrodto

wlasne]
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Segmentacja znalazta swoje zastosowanie rowniez w ocenie tkanki migsniowej. Duza
warto$¢ diagnostycznag dotyczaca patologii migsni dostarcza MRI w takich chorobach jak:
mielopatie, choroby zapalne mie¢s$ni, polineuropatie, stany atroficzne jak i hipertoficzne w
przebiegu chorob ortopedycznych, neurologicznych, autoimmunologicznych. Analiza obrazow
uktadu mig$niowo-szkieletowego nie jest tatwym zadaniem. Obecno$¢ blisko siebie miesni,
Sciggien, wiezadel stwarza w procesie segmentacji niezwykla trudno$¢ wyodrgbnienia
obszarow charakteryzujacych sie¢ jednorodnoscig sygnatu MRI. Jednak od lat 80-tych XX
wieku w celu zrozumienia zmian w obrgbie pojedynczych mig$ni lub grup migsniowych na
skutek procesu chorobowego ale i w populacji zdrowej, stosuje si¢ segmentacje poczawszy od
obrazow CT, przez ultrasonografie, na MRI skonczywszy. Dzigki segmentacji obrazow CT lub
MRI mozliwe jest okreslenie przekroju poprzecznego migsnia, jego objetosci i dlugosci, a tym
samym zanalizowanie wptywu tych parametrow na min. site, wydolno$¢ 1 wytrzymatos¢
migsniowa [184-187]. CT jest dobrym narzgdziem do analizy infiltracji tkanki ttuszczowej w
migéniu, trudnosci natomiast pojawiaja si¢ w oddzieleniu granic miedzy poszczegdlnymi
mie¢s$niami [ 188].

W badaniach Holzbaura 1 wsp. [186] wykonano segmentacj¢ przy uzyciu MRI i
poddano analizie wolumetrycznej wszystkie migsnie konczyny gornej w populacji zdrowej bez
historii chorobowej. Wykazano, iz sposréd miesni barku, naramienny charakteryzuje si¢
najwigksza objetoscia (15,2%), w obrebie stawu tokciowego, trojglowy ramienia stanowi
14,5% objetosci migsni konczyny goérnej, natomiast migsien zginacz palcow gleboki
przekraczajacy staw promieniowo-nadgarstkowy to 3,7% catej objetosci konczyny gornej.
Informacje te istotne sg podczas proby analizy zalezno$ci zachodzacych pomiedzy mig$niami
na skutek urazu jednej z grup migéniowych konczyny gornej. Obj¢tos¢ migSniowa tzn.
»upakowanie” wildokien migsniowych ma rowniez istotny zwigzek z generowaniem sily
izometrycznej migsni. Oczywiscie w celu dokladniejszej analizy wymagane sg takie parametry
jak dlugo$¢ migsénia czy jego przebieg.

Wybranie odpowiedniej metody i programu do przetwarzania obrazéw zwigzane sg nie
tylko z rodzajem narzadu podlegajacego analizie morfometrycznej ale rowniez nalezy mie¢ na
uwadze roznorodne bledy przypisane wybranej metodzie majace zwigzek ze zmiennoS$cig
biologiczng tkanek. Od badacza wykonujacego segmentacj¢ manualng wymaga si¢ duzej
doktadnosci 1 precyzji co wigze si¢ z poswigceniem jego czasu natomiast kosztowne
oprogramowanie do segmentacji automatycznej musi zosta¢ zwalidowane aby mogto mie¢

zastosowanie w praktyce klinicznej.
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3. Cel pracy

Bol kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem bolu do konczyny dolne;j
stanowi wyzwanie diagnostyczne 1 terapeutyczne dla lekarzy oraz fizjoterapeutow.
Diagnostyka zespotéw bolowych (wywiad, badanie neurologiczne) jest niewystarczajaca i
mato wiarygodna biorac pod uwage ztozono$¢ mechanizmu sktadajacego si¢ na peten obraz
choroby. Nie zbadano dotychczas zaleznos$ci migdzy danymi morfometrycznymi wybranych
miegs$ni w obrebie miednicy, a przyczyng bolu promieniujacego z kregostupa L-S do konczyny
dolnej. Wydaje si¢ zasadne sprawdzenie czy parametry objetos§ciowe wybranych migsni na
podstawie MRI s3 pomocne w rozréznieniu komponenta korzeniowego i

rzekomokorzeniowego u chorych z LBLP.
Celem pracy jest:

1. Okreslenie za pomocg analizy morfometrycznej, migsni wskaznikowych w rozréznieniu
bolu korzeniowego i rzekomokorzeniowego.

2. Poroéwnanie asymetrii mi¢$ni w obrgbie miednicy po stronie bolowej 1 niebélowej w
grupie z komponentem korzeniowym i rzekomokorzeniowym.

3. Okreslenie przydatnosci segmentacji manualnej migsni jako narzedzie przydatne w
analizie morfometrycznej migsni.

4. Okreslenie zalezno$ci zmiennych osobniczych i asymetri migsni w grupach badanych.
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4. Material i metody

Badania przeprowadzono w okresie od 2012-2015 roku na Oddziale Dziennego Pobytu
Katedry Reumatologii i Rehabilitacji Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu. Do badan zakwalifikowano 60 pacjentow, ktorych po wstepnej kwalifikacji
przydzielono do dwoch grup: grupy chorych z rozpoznaniem zespolu bolowego krggostupa
ledzwiowo- krzyzowego z promieniowaniem bolu do konczyny dolnej oraz grupy kontrolnej,
ktorg stanowily osoby zdrowe. Na realizacj¢ badan uzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy
Uniwersytecie Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, uchwata nr 574/14
(zatgcznik nr 1). Badania prowadzone byly w ramach grantu NN404268339: Diagnostyka
funkcjonalna rwy kulszowej, rozszerzona o badania podstawowe, jako podstawa postgpowania
fizjoterapeutycznego, ktory wuzyskal zgode Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie
Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu w dniu 12 maja 2011 roku — nr Uchwaty
462/11.

Kazdemu pacjentowi przedstawiono informacje na temat sposobu wykonania badania
1 poproszono o wyrazenie pisemnej zgody na $wiadome uczestnictwo w badaniu (wzdr,

zalacznik nr 2).

4.1. Charakterystyka grupy badanej

a) Grupa chorych

Do grupy chorych zakwalifikowano 40 pacjentow (22 kobiet i 18 mgzczyzn), w wieku
od 30 do 60 lat, srednia wieku 49,85+8,17 lat. Rekrutacje chorych dokonywano na Oddziale
Dziennego Pobytu, Katedry Reumatologii i Rehabilitacji Uniwersytetu Medycznego im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu, a takze po przeprowadzeniu akcji informacyjnej w innych
osrodkach medycznych pierwszego kontaktu. Grupe ta stanowity osoby z bolem kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem bolu do konczyny dolnej potwierdzonym
badaniem wstepnym, na ktore sktadaty si¢ wywiad oraz badanie neurologiczne
przeprowadzone przez lekarza neurologa. Po spetnieniu wstepnych kryteridow wiaczajacych 1

wylaczajacych (Tabela 6) lekarz neurolog kwalifikowal badz wykluczat udziat w badaniu.
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Po zakwalifikowaniu do badan przez lekarza neurologa grupe pacjentéw z bdlem
promieniujagcym poddano dalszemu badaniu, w celu wykluczenia badz potwierdzenia
wystepowania zaburzenia stawu krzyzowo-biodrowego. W grupie tej w dalszym badaniu
dokonanym przez fizjoterapeute, wykazano patologi¢ stawu krzyzowo-biodrowego przy

zastosowaniu przynajmniej trzech dodatnich, rekomendowanych testow diagnostycznych.

Tabela 6 Kryteria wlaczenia i wylaczenia do grupy chorych

Kryteria wiaczenia dla grupy chorych:

e Dbol zlokalizowany w kregostupie lgdzwiowo-krzyzowym z promieniowaniem do
konczyny dolnej;

e wiek miedzy 30. a 60. rokiem zycia;
e dodatni objaw Lasegue’a;

e brak przeciwwskazan do pelnej diagnostyki neurologicznej i obrazowe;.

Kryteria wykluczajace dla grupy chorych:

e Dbrak zgody na badania;

e stan po wszczepieniu rozrusznika serca, protez i implantow metalowych;
e cigza;

e stan po leczeniu operacyjnym krggostupa;

e rozpoznanie zmian strukturalnych w obrebie kregostupa tj. kregozmyk,
zaawansowana skolioza;

e choroby reumatyczne tj. reumatoidalne zapalenie stawow, zesztywniajace zapalenie
stawow kregostupa;

e choroby psychiczne i neurologiczne tj. padaczka, choroba Parkinsona, choroba
Alzheimera;

e przeciwwskazanie do wykonania MRI;

e klaustrofobia
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b) Grupa kontrolna

Do grupy kontrolnej zakwalifikowano 20 os6b zdrowych (9 mezczyzn i 11 kobiet) w

wieku od 35 do 60 lat, srednia wieku 47,35 + 9,14 lat. Osoby zdrowe stanowita grupa

wolontariuszy o dobrym stanie zdrowia, spetniajaca kryteria wlaczenia 1 wykluczenia (Tabela

7), ktora nigdy badz sporadycznie doswiadczata dolegliwosci boélowych kregostupa

ledzwiowego z promieniowaniem bolu do konczyny dolnej. Osoby zdrowe zglaszaty si¢ w

odpowiedzi na przeprowadzong plakatowa akcj¢ informacyjng i wyrazity zgode na badanie.

Tabela 7 Kryteria wlaczenia i wytaczenia do grupy kontrolnej (zdrowych)

Kryteria wiaczenia dla grupy kontrolne;:

brak bolu lokalizowanego w kregostupie ledzwiowo-krzyzowym 1 bez
promieniowania bolu do konczyny dolnej;

wiek miedzy 30. a 60. rokiem zycia;

brak przeciwwskazan do pelnej diagnostyki neurologicznej i obrazowej.

Kryteria wykluczajace dla grupy kontrolne;j:

brak zgody na badania;

stan po wszczepieniu rozrusznika serca, protez i implantow metalowych;
cigza;

stan po leczeniu operacyjnym krggostupa;

rozpoznanie zmian strukturalnych w obrebie krggostupa tj. kregozmyk,
zaawansowana skolioza;

choroby reumatyczne tj reumatoidalne zapalenie stawdw, zesztywniajace zapalenie
stawow kregostupa;

choroby psychiczne i neurologiczne tj. padaczka, choroba Parkinsona, choroba
Alzheimera;

przeciwwskazanie do wykonania MRI;

klaustrofobia;
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U kazdej zdrowej 0soby przeprowadzono wywiad oraz badanie wstepne, neurologiczne.

W grupie oséb zdrowych réwniez wykonano badanie w celu weryfikacji wystepowania

dysfunkcji stawu krzyzowo-biodrowego.

Selekcja grup w ponizszej pracy ostatecznie przedstawia si¢ nastgpujaco:

Grupa | (LBLP): n= 20 0sob (n=12 kobiet i n=8 m¢zczyzn) w wieku od 33 do 59
lat, $rednia wieku 46,95+9,04 lat z bolem dolnego odcinka kregostupa i z
jednostronnym promieniowaniem do konczyny dolnej z potwierdzonym
rozpoznaniem bolu korzeniowego (rwy kulszowej). W tej grupie nie wykazano

badaniem fizjoterapeuty wystepowania patologii stawoéw krzyzowo-biodrowych.

Grupa Il (LBLP+SKB): n= 20 0s6b (n=10 kobiet i n=10 m¢zczyzn) w wieku od 34
do 60 lat, $rednia wieku 52,75+6,15 lat, z bolem dolnego odcinka kregostupa z
promieniowaniem do konczyny dolnej z dysfunkcja w obrebie stawu krzyzowo-

biodrowego, potwierdzong klinicznie.

Grupa Il (kontrolna): n= 20 os6b (n=11 kobiet i n=9 me¢zczyzn) w wieku od 34 do
60 lat, $rednia wieku 47,35 + 9,14 bez bolu kregostupa L-S i bez promieniowania

bolu do konczyny dolne;.

4.2. Metody pomiarowe

Zakwalifikowani pacjenci przez neurologa poddani byli ocenie funkcjonalnej przez

fizjoterapeute oraz wykonano u wszystkich badanych MRI kregostupa ledzwiowo-krzyzowego

w celu oceny badania obrazowego. W oparciu o badanie obrazowe dokonano oceny

morfometrycznej mig$ni za pomocg programu komputerowego przez przeszkolonego

fizjoterapeute.

37



4.2.1. Ocena kliniczna
Wykonano badanie neurologiczne oraz fizjoterapeutyczne (funkcjonalne).

a) U wszystkich chorych wykonano badania funkcjonalne w celu weryfikacji wystapienia

bolu promieniujacego do konczyny dolnej (potwierdzenie korzeniowego charakteru

bolu):
e test Lasegue’a,
e test Bragarda
e test oponowy
e skrzyzowany objaw Lasegue’a

b) Potwierdzenie wspotwystepowania bolu rzekomokorzeniowego zwigzanego z
zaburzeniem w obrebie stawu krzyzowo-biodrowego nastgpito poprzez zastosowane i

potwierdzenie przynajmniej trzech specyficznych testow z ponizszych:
e test Patricka
o test Gaenslena
e test Yeomana
e objaw Mennela
e objaw wyprzedzania.

c) Pomiar natgzenia bdlu weryfikowano za pomoca wizualnej skali analogowej (ang.

Visual analogue scale , VAS)

4.2.2. Ocena obrazowania

W celu uzyskania obrazéw medycznych i poddania ocenie morfometrycznej migéni,
kazdy z badanych miat wykonywane badanie MRI przeprowadzane w Pracowni Rezonansu
Magnetycznego, NZOZ Medyczne Centra Diagnostyczne Voxel w Poznaniu. Badanie

przeprowadzono za pomocg aparatu rezonansu magnetycznego 1.5 Tesli SigmaHDe w pozycji
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lezacej na plecach z konczynami dolnymi wyprostowanymi. Obrazowanie wykonano dla
dwoch odcinkéw anatomicznych lgdzwiowego i1 krzyzowego obejmujace segment L2
kregostupa do kretarza wigkszego kosci udowej. Zgodnie z protokotem obrazowania parametry

badania dla cze$ci ledzwiowo-krzyzowej kregostupa przedstawiono ponizej (Tabela 8).

Tabela 8 Warto$ci parametrow sekwencji badania MRI

Parametry SEKWENCJE

Sag T2 Sag Tl Sag STIR Cor T2 Ax T2 FSE
TE 110 110 68 110 100
TR 3500 625 3100 3500 2725.0
ETL 21 2 8 21 21
BW 25 27 15.63 25 50
FOV 100% 100% 100% 100% 100%
matryca 320x224 320x224 320x224 320x224 320x224
slice 4 4 4 4 4
spacing 0 0 0 0 0

Parametry: TR czas repetycji [ms], TE czas echa [ms], ETL liczba uzyskanych uzytecznych ech, BW szerokos$¢
pasma [Hz/Px], FOV pole widzenia, slice - grubos¢ warstwy [mm], spacing - przerwa miedzy warstwami [mm],
Sag T2 — sekwencja w plaszczyznie strzatkowej T2 zalezna, Sag T1 - sekwencja w plaszczyznie strzatkowej T1
zalezna, Sag STIR - sekwencja w plaszczyznie strzatkowej STIR, Cor T2 — sekwencja w ptaszczyznie koronalne;j
T2 zalezna, Ax T2 FSE- sekwencja w zalezna  FSA.

plaszczyznie = poprzecznej T2

4.2.2.1.Segmentacja i analiza danych MRI

Pierwszym etapem po uzyskaniu obrazu rezonansu magnetycznego byl proces
przekonwertowania plikow o standardowym formacie DICOM (Digital Imaging and
Communications in Medicine) na format pozwalajacy na segmentacj¢ struktur anatomicznych.
Norma DICOM zostata opracowana przez American College of Radiology 1 National Electrical
Manufacturers Association w celu wymiany i przetwarzania danych biomedycznych. Za

b

pomoca nieodplatnego 1 ogolnodostepnego oprogramowania »dem2nii’
(http://people.cas.sc.edu/rorden/mricron/index.html) pliki DICOM zostaty przekonwertowane
na pliki NIfTI (ang Neuroimaging Informatics Technology Initiative) w celu segmentacji
obrazu. Uzyto do tego celu programu ITK-SNAP 2.2.0 (ogélnodostepny, GNU General Public

License, Paul Yushkevich, Ph.D., Penn Image Computing and Science Laboratory (PICSL),

39



University of Pennsylvania, Guido Gerig, Ph.D., Scientific Computing and Imaging Institute
(SCI) University of Utah; http://www.itksnap.org) (Rycina 9).

,
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under Help'

Rycina 9 ITK-SNAP 2.2.0. program [zrodto autora]

Po zatadowaniu obrazu MRI w postaci pliku NIfTT do programu, segmentacja i analiza
morfometryczna zostata przeprowadzona poprzez obrysowanie w plaszczyznie poprzecznej
MRI, za pomocg konturow, kazdego z analizowanych migéni: posladkowego wielkiego,
posladkowego $redniego, posladkowego matego i gruszkowatego. W wyniku konturowego
wyizolowania migénia kazdej z warstw (Rycina 10), program automatycznie, po
zaakceptowaniu przez badacza, wypetniat dany obiekt kolorem tta (Rycina 11). [lo$¢ warstw
poddana segmentacji byla r6zna, biorgc pod uwage przyczep poczatkowy (pojawienie si¢ na
zdjeciu rezonansu wiokien migsniowych) 1 koncowy kazdego z migsni. W trakcie
wykonywania segmentacji wyizolowano z mie$ni tkanke thuszczowsg oraz przerosty wiokniste.
Ostatecznym etapem byto automatyczne sumowanie warstw poddanych segmentacji i ocena

morfometryczna struktury poprzez obliczenie objetosci kazdej struktury.
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Rycina 10 Segmentacja mig$ni za pomocg konturéw: Gmin — gluteus minimus (posladkowy
maty), Gmed — gluteus medius (posladkowy $redni), Gmax — gluteus maximus (posladkowy

wielki), Pir — piriformis (gruszkowaty) [zrodto autora]

Gmin

Gmed

Gmax

Pir

Rycina 11 Segmentacja mig$ni za pomocg kontur6w po automatycznym wyizolowaniu
obiektow i wypetnieniu ich ttem: Gmin — gluteus minimus (pos$ladkowy maty), Gmed — gluteus
medius (posladkowy $redni), Gmax — gluteus maximus (posladkowy wielki), Pir — piriformis

(gruszkowaty) [zrodio autora]
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4.3.Analiza statystyczna

Do opracowania danych statystycznych postugiwano si¢ pakietem statystycznym JASP
wersja 0.8 oraz arkuszem kalkulacyjnym Microsoft Excell 2013.

W przeprowadzonym badaniu dokonano charakterystyki badanych grup przy pomocy
statystyki opisowej: obliczono wartosci $rednie z odchyleniem standardowym, mediany,
liczebnos¢. Normalnos$¢ rozktadu sprawdzono testem Kotmogorowa - Smirnova i
ShapiroWilka. W celu okreslenia zmiennos$ci miedzy grupami postuzono si¢ testem ANOVA.
Do oceny zwigzku pomiedzy zmiennymi stosowano testy parametryczne. Istotno$¢ roznic w
rozkladach liczebnosci badanych zmiennych okreslono za pomoca statystyki Chi2. W celu
okreslenie catkowitej proporcji wariancji, a tym samym wielkos¢ 1 sit¢ efektu uzyto wskaznika
si¢ procentowej roznicy wybranych parametrow uzyto wskaznika czastkowa eta-kwadrat. Do
analizy korelacji zmiennych postuzono si¢ wspotczynnikiem korelacji r Pearsona. Jako
graniczny poziom istotnosci przyjeto wartos¢ a=0.05. Do obliczenia rdéznic procentowych
miedzy danymi postuzono si¢ formula: Roznice % = [(wigksza warto$¢ — mniejsza

wartos¢)/wieksza wartos$¢] x100.
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5. Wyniki

5.1. Charakterystyka badanych grup

Rozklad plci w grupach badanych

Ilo$ciowy rozktad grupy pod wzgledem pici byl porownywalny. W catej badanej probie
przewazaly nieznacznie kobiety. Nie stwierdzono natomiast istotnej statystycznie réznicy w
wieku mezczyzn pomiedzy grupa LBLP, grupa LBLP+SKB i kontrolng (chi? = 0,4; p = 0,817,
test chi?)

Tabela 9 Rozktad ptci w badanych grupach

Ple¢
Ogétem
Kobieta Mezczyzna
Liczebno$¢ 12 8 20
LBLP %2 Grupa 60,0% 40,0% 100,0%
% 7 ogolem 20,0% 13,3% 33,3%
Liczebno$¢ 10 10 20
Grupa LBLP+SKB %2 Grupa 50,0% 50,0% 100,0%
% z ogolem 16,7% 16,7% 33,3%
Liczebno$¢ 11 9 20
Kontrolna %2 Grupa 55,0% 45,0% 100,0%
% z ogolem 18,3% 15,0% 33,3%
Liczebnos¢ 33 27 60
Ogotem %2 Grupa 55,0% 45,0% 100,0%
%z ogolem 55,0% 45,0% 100,0%
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Rozklad wieku, wzrostu, wagi 1 wskaznika masy ciatla w badanych grupach

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic dotyczacych wieku, wagi, wzrostu i

BMI w trzech grupach. Srednia warto$¢ BMI dla calej grupy chorej wynosita 25,80 w grupie

kontrolnej 25,45. W grupie kontrolnej 10 oséb miato BMI powyzej 25 natomiast grupie LBLP

i LBLP+SKB odpowiednio 11 i 13 oséb.

Tabela 10 Rozktad wynikow dotyczacych wieku, wzrostu, wagi i warto$ci BMI w badanych

grupach (test chi?)

Grupy
LBLP LBLP+SKB Kontrolna
N=20 N=20 N=20
. .. | Czastkowe
F istotno$¢ Eta kwadrat M SD M SD M SD
\[’I\ggf 023| 453 02 4695 | 904 | 52,75 | 615 | 4735 | 9,14
W[f;a’“ 149 | 235 05 171 | 08 | 171 10 | 175 | 11
"E’fg]a 008| 920 00 76,00 | 1656 | 75,80 | 1578 | 77,70 | 16,06
BMI 1537|602 01 2584 | 411 | 2577 | 325 | 2500 | 275
[kg/m2]

*M — $rednia, SD — odchylenie standardowe

Rozklad w badanvych grupach wqg rodzaju wykonywanej pracy

W grupach LBLP, LBLP+SKB i kontrolnej nie stwierdzono istotnej réznicy w rozktadzie

wykonywania poszczegodlnych zawodéw (chi? = 6,69; p = 0,350, test chi?). W grupie LBLP i
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kontrolnej zdecydowana wigkszo$¢ wykonywata prace siedzacg (odpowiednio 73,7% i 70,0%). W
grupie LBLP+SKB rozktad oséb byt najbardziej symetryczny.

Tabela 11 Rozktad wynikéw dotyczacych wykonywanej pracy

Zawod

Ogodtem
Kierowca | Siedzaca | Fizyczna | Stojaca

Liczebnos¢ 2 - 3 1 20

0 0 0 0 0
LBLP % 7z Grupa 10,0% 70,0% 15,0% 5,0% | 100,0%

% z 3,3% 23,3% 5,0% 1,7% 33,3%
ogotem
Liczebnos¢ 2 8 6 4 20

0 0 0 0 0
Grupa LBLP+SKB | % z Grupa 10,0% 40,0% 30,0% 20,0% | 100,0%

% z 3,3% 13,3% 10,0% 6,7% 33,3%
ogotem
Liczebnos¢ 2 14 2 2 20

0 0 0 0 0
Kontrola | % z Grupa 10,0% 70,0% 10,0% 10,0% | 100,0%

%z 3,3% 23,3% 3,3% 3,3% | 33,3%
ogotem
Liczebnos¢ 6 36 11 ! 60
Ogolem
% z 10,0% 60,0% 18,3% 11,7% | 100,0%
ogodtem

Rozktad dodatnich testéw dla komponentu korzeniowego w badanych grupach

Rozktad testow charakterystycznych dla komponentu korzeniowego przedstawiono
ponizej (Tabela 12). W catej grupie kontrolnej nie potwierdzono wystepowania testu

dodatniego dla patologii korzeniowej co byto kryterium kwalifikujgcym do badan. Natomiast

45



w grupie chorych zarowno LBLP jak i LBLP+SKB nie zauwazono istotnych statystycznie
réznic wystgpowania dodatnich testéw migdzy grupami. Test Bragarda byl dodatni u
wiekszosci badanych w grupie LBLP i LBLP+SKB (odpowiedniol4 z 20 badanych 1 15 z 20
badanych). Skrzyzowany test Lasegue’a byl dodatni u potowy badanych w grupie LBLP (u 10
z 20 badanych) i u wigkszosci z LBLP+SKB (u 16 z 20 badanych).

Tabela 12 Rozktad testow charakterystycznych dla komponentu korzeniowego w grupie
LBLP, LBLP+SKB.

Grupa Ogotem
LBLP | LBLP+SKB

Test ujemny | Liczebnos¢ 6 5 11
Bragarda
% z
ujemnych | 545406 |  4545% | 100%
dodatni | Liczebno$¢ 14 15 29
% 7 48,27% 51,72% 100%
dodatnich
Test ujemny | Liczebno$é 15 14 29
oponowy
% z
] 51,72% 48,72% 100%
ujemnych
dodatni | Liczebno$é 5 6 11
% z
0 ] 45,45% 54,54% 100%
dodatnich
Skrzyzowany | ujemny | Liczebnos¢ 10 4 14
objaw
' % z
Lasegue'a P 71.42% | 2857% | 100%
ujemnych
dodatni | Liczebno$¢ 10 16 26
% z
°%  13846% | 6153% | 100%
dodatnich
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Rozklad dodatnich testéw dla patologii stawu krzyzowo-biodrowego w badanych grupach

W rozkladzie dodatnich testow charakterystycznych dla patologii stawow krzyzowo-
biodrowych zauwazono istotng statystycznie roznice pomiedzy grupami we wszystkich testach
(Tabela 13). Co najmniej trzy, cztery i pi¢¢ dodatnich testow dla komponentu
rzekomokorzeniowego w grupie LBLP+SKB, miato odpowiednio 5, 6 i 9 0osob. W grupie

LBLP 6 0s6b miato jeden pozytywny test oraz 5 0sob miato dwa dodatnie testy.

Tabela 13 Rozktad testow charakterystycznych dla komponentu rzekomokorzeniowego w

grupie LBLP, LBLP+SKB (test chi?)

Grupa Ogolem
LBLP LBLP+SKB
Test Patricka ujemny Liczebnos¢ 13 1 14
p<0,001
% z ujemnych 92,85% 7,14% 100%
dodatni Liczebnos¢ 7 19 26
% z dodatnich 26,92% 73,07% 100%
Test Gaenslena ujemny Liczebnos¢ 19 2 21
p=0.001
% z ujemnych 90,47% 9,52% 100%
dodatni Liczebnos¢ 1 18 19
% z dodatnich 5,26% 94,73% 100%
Test Yeomana ujemny Liczebnos¢ 15 1 16
p<0,001
% z ujemnych 93,75% 6,25% 100%
dodatni Liczebnos¢ 5 19 24
% z dodatnich 20,83% 79,16% 100%
Objaw Mennella | ujemny Liczebnosé¢ 19 1 20
p<0,001
% z ujemnych 95% 5% 100%
dodatni Liczebno$¢ 1 19 20
% z dodatnich 5% 95% 100%
Objaw ujemny Liczebnos¢ 19 10 29
wyprzedzania
p<0,001 % z ujemnych 65,51% 34,48% 100%
dodatni Liczebnos¢ 1 10 11
% z dodatnich 9,09% 90,90% 100%
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5.2. Rozklad wynikow parametréw morfometrycznych mie$ni badanych grup

W wyniku segmentacji obrazow MRI obliczono obustronnie objetos¢ czterech migsni

w obrebie miednicy: posladkowego wielkiego (gluteus maximus, GMax), posladkowego

sredniego (gluteus medius, GMed), posladkowego matego (gluteus minimus, GMin) i

gruszkowatego (piriformis, Pir).

Srednie warto$ci obietos$ci mie$ni dla wszystkich grup z podzialem na strone lewa i prawa

Warto$ci $rednie objetosci migsni w poszczegdlnych grupach w konczynie lewej i

prawej oraz zaleznos$ci miedzy grupami zostaly przedstawione ponizej (Tabela 14). Zauwazono

istotne statystycznie rdznice objetosci miedzy grupami (test ANOVA):

LBLP+SKB vs. kontrolna - dla mig$ni posladkowego s$redniego lewego i
prawego mniejsza objetos¢ zaobserwowano w grupie LBLP+SKB; mniejsza
objetos¢ migsni gruszkowatych lewego 1 prawego w grupie LBLP+SKB,

LBLP vs. kontrolna - dla mig¢éni posladkowego s$redniego lewego mniejsza
objetos¢ zaobserwowano w grupie LBLP; mniejsza objetos¢ migsni
gruszkowatych lewego i prawego w grupie LBLP

LBLP vs. LBLP+SKB — mniejsza objetos¢ posladkowego matego prawego w
grupie LBLP.

Poréwnujac migsnie w lewej 1 prawej konczynie dolnej w kazdej z grup wykazano

istotng statystycznie roznice w grupie (test ANOVA) (Tabela 15):

LBLP+SKB - posladkowy wielki po lewej stronie byt mniejszy w poréwnaniu
ze strong przeciwng. W grupie tej 15 osob odczuwato dolegliwos$ci po stronie
lewej, natomiast 5 0sOb po stronie prawe;.

Kontrolna — posladkowy $redni po lewej stronie byl mniejszy w poréwnaniu ze
strong przeciwng.

Pomimo duzej r6znicy miedzy lewym i1 prawym posladkowym $rednim w grupie

LBLP nie okazato si¢ to istotne statystycznie.

W celu graficznego zobrazowania warto$ci liczbowych przedstawiono dane w postaci

wykresow (Ryciny 12-16).
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Tabela 14 Analiza morfometryczna mie$ni (mm?) — z podziatem na strone lewa (L) i prawa (P) migdzy grupami

ANOVA LBLP (a) LBLP+SKB (b) Kontrolna (c)
F | istotnose Ectfi\t::;:;t M SD M SD M SD e
GMaxL | 64 | 532 02 736001,60 | 13872406 | 692861,25 | 11009596 | 72628645 | 129511,75 a=b=c
GMaxP | 05 | 049 00 739524,05 | 14544613 | 724780,60 | 156380,74 | 731918,40 | 13048124 a=b=c
GMedL | 7,86 | 001 22 267730,80 | 4712562 | 26979165 | 4611643 | 32750455 66632,28 | a<c, a=b, b<c
GMedP | 539 | 007 16 286619,70 | 59331,96 | 276313,95 | 5095827 | 334362,80 67566,37 a=b<c
GMinL | 2,04 | 061 09 7070512 | 1312260 | 80963,25 | 1589902 | 76418,01 10664,12 a=b=c
GMinP | 442 | 016 13 68074,95 | 1350571 | 8343594 | 1968851 | 76291,50 11786,07 | a<b, a=c, b=c
PrL  |10,32| ,000 27 25790,53 | 10057,18 | 2712637 | 6860,66 | 36668,30 7509,39 a<c, a=b, b<c
PrP | 879 000 24 26057,44 | 1018378 | 2854940 | 7696,06 | 36828,72 7353,98 a<c, a=b, b<c

*Gluteus Maximus (G Max), gluteus medius (G Med.), gluteus minimus (G Min), piriformis (Pir); M — érednia, SD — odchylenie standardowe
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Tabela 15 Analiza morfometryczna miesni (mm?)— poréwnanie strony lewej (L) i prawej (P) wewnatrz kazdej z grup

Migsénie po stronie lewej

Migsénie po stronie prawej

ANOVA G Max L (3) G max P (b) RoZnice %
Roznice
Grupa F istotno$é Czastkowe M SD M SD aib
Eta kwadrat
LBLP 12 732 ,01 736001,60 138724,06 739524,05 145446,13 a=b 0,5%
LBLP+SKB 4,86 ,040 20 692861,25 110095,96 724780,60 156380,74 a<b 4,6%
Kontrola 1,95 ,178 ,09 726286,45 129511,75 731918,40 130481,24 a=b 0,7%
G Med L (a) G Med P (b) Réznice
LBLP 3,85 ,064 17 267730,80 47125,62 286619,70 59331,96 a=b 7,1%
LBLP+SKB ,63 ,438 ,03 269791,65 46116,43 276313,95 50958,27 a=b 2,4%
Kontrolna 4,53 ,047 ,19 327504,55 66632,28 334362,80 67566,37 a<b 2,0%
GMinlL (a) G Min P (b) Roznice
LBLP ,66 428 ,03 70705,12 13122,60 68974,95 13505,71 a=b 2,5%
LBLP+SKB 1,83 ,193 ,09 80963,25 15899,02 83435,94 19688,51 a=b 3,0%
Kontrolna ,03 ,865 ,00 76418,01 10664,12 76291,50 11786,07 a=b 0,1%
Pir L (a) Pir P (b) Roznice
LBLP ,07 794 ,00 25790,53 10057,18 26057,44 10183,78 a=b 1,0%
LBLP+SKB 1,88 ,187 ,09 27126,37 6860,66 28549,40 7696,06 a=b 5,2%
Kontrolna ,08 77 ,00 36668,30 7509,39 36828,72 7353,98 a=b 0,4%
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Rycina 12 Analiza morfometryczna migs$nia posladkowego wielkiego (G Max) — porownanie

strony lewej i prawej miedzy grupami i wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)

G Max
750000

739524,05736001 A
740000 , 731918,4

724780,6 726286,45
692861,25 I I

LBLP LBLP+SKB kontrolna

730000

720000

710000

700000

690000

680000

670000

660000

M Prawy M Lewy

Rycina 13 Analiza morfometryczna mig$nia posladkowego $redniego (G Med)— porownanie

strony lewej i prawej miedzy grupami i wewnatrz kazdej z grup (dane w mma3)

G Med
400000
350000 334362,8 337504,55
300000 28017 276313,35 559791,65
250000
200000
150000
100000
50000
0

LBLP LBLP+SKB kontrolna

B Prawy M lLewy
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Rycina 14 Analiza morfometryczna migsnia posladkowego matego (G Min) — poréwnanie

strony lewej 1 prawej miedzy grupami i wewnatrz kazdej z grup (dane w mma3)

G Min
90000
83435,9451963,245
6418,005
80000 76291,504
68974,94570705,12

70000
60000
50000
40000
30000
20000
10000

0

LBLP LBLP+SKB kontrolna

B Prawy HLewy

Rycina 15 Analiza morfometryczna mig¢$nia gruszkowatego (Pir) — porownanie strony lewe;j i

prawej migdzy grupami i wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)

Pir
40000 36828,7236668,295
35000
30000 26540,0522663382,84737 28549'39527126,365
25000
20000
15000
10000
5000
0
LBLP LBLP+SKB kontrolna

B Prawy M lewy
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Rycina 16 Analiza morfometryczna mig¢$ni— réznice $rednich objetosci migsni migdzy strona
lewa i prawg dla grup LBLP, LBLP+SKB, kontrolna (dane w mm3)

35000
31919,35
30000
25000
18888,9
20000
15000
10000 6858,2
5631,9 6522,3
5000 3522,4 2472,69
1730,175 1423,03
126,51 157,2 160,42
0 [] o I -
G Max G Min G Med Pir

B LBLP m LBLP+SKB kontrolna

Srednie warto$ci objetosci mieéni dla wszystkich grup z podzialem na koficzyne bolowa i
niebdlowa

Wyniki objetosci mig$ni miedzy grupami z podziatem na strong bolowa i niebdlowa
konczyny dolnej przedstawiono w tabeli ponizej (Tabela 16). Jedynie w przypadku migsnia
posladkowego matego (G Min) zauwazono istotne statystycznie mniejsze Srednie warto$ci

objetosci w grupie LBLP w poréwnaniu z grupg LBLP+SKB dla strony bolowej i niebolowe;.

Wyniki pordwnawcze objetosci migsni wewnatrz kazdej z grup z podzialem na strone

bolowa i niebdlowa konczyny dolnej przedstawiajg si¢ nastgpujaco dla grup:

e LBLP i LBLP+SKB - zaobserwowano istotng statystycznie zmniejszong objetos¢
po stronie boélowej dla migsni posladkowego wielkiego i malego.
e LBLP+SKB - migsien gruszkowaty cechuje sie mniejsza objetoscig po stronie
bolowe;j.
W obu grupach nie ma istotnych statystycznie réznic w objetosci migsnia posladkowego

sredniego (G Med) migdzy strong bolowa 1 nieboélowa (Tabela 17).

W celu graficznego zobrazowania wartosci liczbowych przedstawiono dane w postaci

wykresow (Rycina 17-21)
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Tabela 16 Analiza morfometryczna miesni (mm?)- poréwnanie migdzy grupami strony bolowej i niebolowej

ANOVA LBLP (a) LBLP + SKB (b)
Czastkowe Réznice Roznice
F istotno$¢ kWEaI?rat M SD M SD %aib
G Max
bolowa ,88 ,353 ,02 720576,00 135160,60 682511,40 120677,11 | a=b 5,5%
niebolowa ,18 ,670 ,00 754949,65 146680,67 735130,45 145231,13 | a=b 2,6%
G Med
bolowa ,00 ,978 ,00 268432,45 48312,19 268838,15 45113,70 a=b 0,1%
niebolowa 25 ,623 ,01 285918,05 58599,51 277267,45 51703,17 a=b 3,1%
G Min
bolowa 7,18 ,011 ,16 67082,10 14019,40 79904,27 16175,92 a<b 19,1%
niebolowa 5,50 ,024 13 72597,97 11984,39 84494,92 19258,30 a<b 16,4%
Pir
bolowa 24 ,630 ,01 25253,66 9541,82 26546,04 7135,04 a=b 5,1%
niebolowa 78 ,384 ,02 26594,31 10625,51 29129,72 7276,11 a=b 9,5%

*Gluteus maximus (G Makx), gluteus medius (G Med), gluteus minimus (G Min), piriformis (Pir), *M — Srednia, SD — odchylenie standardowe
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Tabela 17 Analiza morfometryczna miesni (mm?3) - poréwnanie strony bélowe;j i niebolowej wewnatrz kazdej z grup

G Max
ANOVA Bolowa (a) Niebolowa (b) L Réznice % a
Roéznice .
Grupa F istotno$¢ | Czastkowe M SD M SD ib
Cia lnnincent
LBLP 28,47 ,000 ,60 720576,00 135160,60 754949,65 146680,67 a<b 4,8%
LBLP+SKB 23,52 ,000 ,55 682511,40 120677,11 735130,45 145231,13 a<b 7,7%
G Med
Boélowa (a) Niebolowa (b) L L
Réznice | Réznice % a
Grupa F istotno$¢ | Czastkowe M SD M SD ib
Ci4n lnnindeat
LBLP 3,21 ,089 14 268432,45 48312,19 285918,05 58599,51 a=b 6,5%
LBLP+SKB 1,07 314 ,05 268838,15 45113,70 277267,45 51703,17 a=b 3,1%
G Min
Boélowa (a) Niebolowa (b) L L
Réznice | Réznice % a
Grupa F istotno$¢ | Czastkowe M SD M SD ib
C4n lnnindent
LBLP 9,77 ,006 ,34 67082,10 14019,40 72597,97 11984,39 a<b 8,2%
LBLP+SKB 8,22 ,010 ,30 79904,27 16175,92 84494,92 19258,30 a<b 5,7%
Pir
Boélowa (a) Niebolowa (b) L L
Réznice | Réznice % a
Grupa F istotno$¢ | Czastkowe M SD M SD ib
Ci4n Insindent
LBLP 1,95 ,179 ,09 25253,66 9541,82 26594,31 10625,51 a=b 5,3%
LBLP+SKB 7,99 ,011 ,30 26546,04 7135,04 29129,72 7276,11 a<b 9,7%

*Gluteus maximus (G Makx), gluteus medius (G Med), gluteus minimus (G Min), piriformis (Pir), *M — $rednia, SD — odchylenie standardowe
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Rycina 17 Analiza morfometryczna migé$nia posladkowego wielkiego (G Max) — porownanie

strony bolowej i niebolowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)

G Max
780000
240000 735130,45
720576
720000
700000
682511,4
680000
660000
640000
LBLP LBLP+SKB

mbdlowa M niebdlowa

Rycina 18 Analiza morfometryczna mig$nia posladkowego sredniego (G Med) — poréwnanie

strony bolowej 1 niebélowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)

G Med

290000

285918,05

285000

280000

277267,45

275000

268838,15

270000 268432,45

265000

260000

255000
LBLP LBLP+SKB

B bdélowa M niebdlowa
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Rycina 19 Analiza morfometryczna migénia posladkowego matego (G Min) — poroéwnanie

strony bolowej i niebolowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)

90000

80000

70000

60000

50000

40000

30000

20000

10000

G Min
84494,915
79904,27
72597,965
67082’1 I
LBLP LBLP+SKB

mbdlowa M niebdlowa

Rycina 20 Analiza morfometryczna mig¢énia gruszkowatego (Pir) — porownanie strony bolowe;j

i niebolowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)

30000

29000

28000

27000

26000

25000

24000

Pir

29129,72

27105,17895

26546,04

25817,72105

LBLP LBLP+SKB

mbdlowa M niebdlowa
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Rycina 21 Analiza morfometryczna migsni — réznice $redniej objetosci dla grup LBLP,

LBLP+SKB, w zalezno$ci od strony bolowej i niebdlowej (dane w mm3)

60000
52619,1
50000
40000
34373,7
30000
17485,6
20000 \
8429,3
10000 ’
5515,82159?,65 . 2583 68
1287,46 |
: . — -
glut max glut min glut med. pir

M BLP m LBLP+SKB

Czynniki wplywajace na objetosé mieéni

W pracy dokonano korelacji otrzymanych wynikoéw morfometrycznych migsni i z
badan klinicznych. Nie wykazano korelacji migdzy intensywnoscig bolu w skali VAS, a

objetoscig miesni; podobnie w przypadku wieku, wzrostu, wagi i BMI (Tabela 18 1 19).

Tabela 18 Zaleznos¢ miedzy natezeniem bdlu (VAS) a objetoscig miesni w grupach

G Max G Med G Min Pir
Grupa bolesn Nie- bolesn Nie- bolesn Nie- bolesn Nie-
LBLP r -,152 -,202 -,071 -,137 -,081 -,211 -,024 -,275
Istotnos¢ | ,523 ,394 ,766 ,565 ,736 ,371 ,919 ,241
Llé[P+SKB r ,307 ,265 ,228 ,336 ,337 ,292 -,384 -,230
Istotno$¢ | ,188 ,259 ,333 ,147 ,146 ,211 ,095 ,330
‘*":.rKoreIacja istotna na poziomie 0.01.
*. Korelacja istotna na poziomie 0.05.

58



Tabela 19 Zwigzek miedzy objetoscia migs$ni po stronie bolesnej i niebolesnej a wiekiem,

wzrostem waga i BMI

G Max G Med G Min Pir
bolesna | niebolesna | bolesna |niebolesna | bolesna | niebolesna | bolesna | niebolesna
' -,250 -,226 ,004 -,156 -,262 -,147 -,032 -,081
. Pearsona
Wiek
Istotno$¢é ,287 ,338 ,987 512 ,265 ,538 ,892 , 734
' ,352™ ,239" -,075 ,396 ,285 ,205 -,114 -,152
Pearsona
Wzrost
Istotnosé ,082 ,052 , 754 ,084 224 ,386 ,632 ,523
LBLP
' ,364™ ,435" ,066 371 ,283" ,256 -,149 -,106
Pearsona
waga
Istotnosc ,090 ,055 , 783 ,108 ,031 ,275 ,530 ,656
' 370 ,338 ,118 ,252 ,490" ,230 -,141 -,078
Pearsona
BMI
Istotnosc ,108 ,145 ,621 ,283 ,828 ,330 ,554 , 745
' ,168 ,216 -,005 ,003 AT75" ,505" , 136 ,158
. Pearsona
Wiek
Istotnosé ,480 ,361 ,984 ,991 434 ,023 ,567 ,506
' 275" ,689” ,143 , 164 AS7” AT73 -,023 ,115
Pearsona
Wzrost
LBLP Istotnosé ,267 ,661 547 ,489 ,243 ,235 ,925 ,631
+
SKB ' A97™ ,290" ,209 ,215 ,514" ,521" -,138 ,020
Pearsona
waga
Istotnosc 371 , 706 376 ,362 ,220 , 719 561 ,932
' AT 371 ,241 247 ,465" ,456" -,221 -,088
Pearsona
BMI
Istotno$¢ ,436 , 107 ,305 ,294 ,539 ,243 ,348 712

*. Korelacja istotna na poziomie 0.05 (dwustronnie).

**_Korelacja istotna na poziomie 0.01 (dwustronnie).
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6. Dyskusja

Po analizie piSmiennictwa wnioskuje si¢, iz przeprowadzano liczne badania dotyczace
oceny morfometrycznej mi¢sni u 0sob z zespotem bolowym kregostupa. Bez watpienia wydaje
si¢ zasadnym analizowanie parametréw migsniowych takich jak przekrdj poprzeczny czy ich
objeto$¢ w celu okreslenia mozliwosci wydolnosciowych pacjenta przy planowaniu terapii i
dobraniu odpowiednich ¢wiczen czy kontrolowaniu zmian chorobowych. Jednak co ciekawe,
badacze [189-191] analizujgc bole kregostupa ledzwiowego z promieniowaniem lub bez
promieniowania bolu do konczyny dolnej skupili si¢ dotychczas gléwnie na analizie
morfometrycznej tj polu przekroju poprzecznego migsni: wielodzielnego, ledzwiowego,
prostownika grzbietu czy czworobocznego ledzwi, pomijajac z nielicznymi wyjatkami [192-

194] miesnie posladkowe czy gruszkowaty.

Zastanawiajac si¢ nad przyczynag takiego stanu rzeczy mozna domniemywaé iz
ostrozno$¢ w podjeciu tematu zalezy od wielu czynnikow. Wyjasnieniem ilo$ci tak wielu badan
w naukach medycznych zajmujacych si¢ migsniami przykregostupowymi jest fakt, iz sg to
gléwne migsénie stabilizujace krggostup ledzwiowy w trzech plaszczyznach, zapewniajace jego
kontrolg dynamiczng czy ruchomos¢ [195, 196]. A tym samym poszukuje si¢ zaleznoséci migdzy
zespotami bolowymi kregostupa, a atrofig migsni, ktoérych zadaniem jest ochrona kregostupa i
przeciwdziatanie czynnikom, ktore moga powodowal przecigzenia czy urazy kregostupa.
Jednakze powszechnym jest, iz mig¢snie posladkowe oraz migsien gruszkowaty rowniez
wplywaja posrednio na okolicg ledZwiowo-krzyzowa kregostupa oraz bezposrednio na staw
krzyzowo-biodrowy zapewniajac ich stabilizacje [197-201]. Trudnos$cia w ocenie parametrow
morfometrycznych migsni miednicy glownie posladkowych jest fakt, iz sg strukturami
obszernymi, a tym samym istnieje trudno$¢ W segmentacji i analizie wolumetrycznej
(objetosciowej) kilkudziesigciu warstw MRI (obejmujac przyczep poczatkowy i1 koncowy),
szczegolnie gdy jest to segmentacja manualna. Sktada si¢ na to glownie czasochtonnosé¢
badania. W pewnym stopniu thumaczy to brak zainteresowania tg tematykg w Swiecie

naukowcow.

W niniejszej pracy podjeto probe pokazania zmian morfometrycznych (objetosci)
migsni 1 ich zalezno$ci w zespolach bolowych z promieniowaniem bolu do konczyny dolnej z
wyszczegolnieniem komponenta korzeniowego i rzekomokorzeniowego positkujac si¢ rowniez

o0 analize¢ pordwnawczg z grupa osob zdrowych.
60



Analizujac objeto$¢ miesni obustronnie bez podziatu na konczyne bodlowa czy
niebolowa zaobserwowano, iz w grupach z bdlem promieniujagcym zaré6wno z komponentem
jak i bez dysfunkcji stawow krzyzowo-biodrowych migénie gruszkowate (prawi i lewy) byty
mniejsze niz w grupie kontrolnej (p<0,01). Atrofia mig$nia gruszkowatego nie jest powszechnie
opisywana w literaturze. Najczgséciej jego zaburzenie tj wzmozone napigcie wigze si¢ z tzw.
zespolem migénia gruszkowatego polegajacym na rzekomokorzeniowych objawach podobnych
do tych co LBLP czy potocznie nazywana rwa kulszowa. Wzmozone napigcie, a tym samym
hipertrofia migsnia gruszkowatego nie zawsze jednak muszg wystgpowaé w odniesieniu do
zespolu migsénia gruszkowatego. Istnieja doniesienia opisujace jego ostabienie a tym samym
atrofi¢ W przewleklych stanach bolowych w obrgbie posladka [202,203]. Filler i wsp. [204]
zaobserwowali u ponad 38% badanych hipertofi¢ natomiast u 15% atrofi¢ migsénia w grupie
chorych z zespotem migénia gruszkowatego. Natomiast Leung i wsp. [193] badajac druzyng
futbolu amerykanskiego zauwazyli zmniejszenie pola przekroju poprzecznego u tych, ktorzy
skarzyli si¢ na LBP. Migsien gruszkowaty jest nie tylko stabilizatorem stawu krzyzowo-
biodrowego ale réwniez wspomaga odwiedzenie konczyny dolnej co wyjasnia jego ostabienie
wraz z gtdwnymi mig¢$niami odwodzacymi takze w grupie z dysfunkcja stawu krzyzowo-

biodrowego w niniejszej pracy.

Podobne zjawisko zauwazono w grupie z zaburzeniem stawu krzyzowo-biodrowego dla
obustronnych migéni posladkowych $rednich (p<0,05), a jedynie posladkowego Sredniego
lewego w grupie z bolem korzeniowym (p=0,001) w poréwnaniu z grupa kontrolng. Mniejsza
objetos¢ po stronie lewej wybranych migéni mozna wyjasni¢ prawdopodobnie tym, iz
wigkszo$¢ badanych zgtaszata dolegliwosci wtasnie po tej stronie, zarowno w grupie LBLP jak
I w grupie LBLP+SKB. Migsien posladkowy $redni odgrywa istotng rol¢ w odwiedzeniu stawu
biodrowego, lokomocji czy stabilizacji miednicy [205]. Bewyer i wsp. [206] w badaniach
pilotazowych zaobserwowali u 70% pacjentow z LBLP ostabienie mig$nia posladkowego
sredniego co moze by¢ zwigzane z jego atrofig. Jednakze proces ten nie jest do konca jasny.
Wydawa¢ by si¢ moglo, ze w przypadku dysfunkcji stawu krzyzowo biodrowego jest to
zjawisko poparte jego funkcja natomiast w bdélach LBLP doszukuje si¢ zwigzku miedzy
tendinopatig mig$nia, nadwyrgzeniem czy urazem $ciggna [206]. Co ciekawe mniejsza objetosc
wykazaly rowniez mig$nie po stronie prawej (posladkowy sredni i gruszkowaty w grupie
LBLP+SKB oraz gruszkowaty w grupie LBLP). Trudno wyjasni¢ to zjawisko, by¢ moze ma to
zwigzek z obustronnymi zmianami destabilizacji na skutek toczgcego si¢ procesu chorobowego

w obrebie miednicy, a manifestujaca bol jedynie jednostronnie [207].
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Poréwnujac objetos¢ miesni miedzy strong lewa 1 prawa wewnatrz kazdej z grup
wykazano, iz w grupie LBLP+SKB posladkowy wielki po stronie lewej jest o 4,6% mniejszy
W porownaniu ze strong przeciwng (p<0,05), co podobnie jak wyzej mozna wyjasnié
dominowaniem objawow po stronie lewej w tej grupie chorych (15 oséb z 20). Kamaz i wsp.
[192] probowali wykazaé zmniejszenie pola przekroju poprzecznego migsnia posladkowego
wielkiego u 36 0sob z przewleklym bolem krggostupa w poréwnaniu z grupg kontrolng (34
osoby hospitalizowane z innych przyczyn niz bol krggostupa). Roznice jednak nie okazaty sie
istotne statystycznie, co tlumaczyli zbyt duzym obszarem mi¢$nia, duzg zmienno$cia
indywidualng czy mniejszym unieruchomieniem tego mig¢snia w pordwnaniu do stabilizatoréw
przykregostupowych (wielodzielny, ledzwiowy, czworoboczny ledzwi). Wyniki ich jednak
byly analizowane poprzez segmentacj¢ i okreslenie pola przekroju poprzecznego wybranego
poziomu, a nie objetosci catego migénia. W niniejszej pracy zaobserwowano rowniez srednie
réznice procentowe objetosci pozostatych miesni w grupie LBLP+SKB (2,4% dla
posladkowych $rednich; 3,0% dla posladkowych matych i 5,2% dla gruszkowatych) oraz dla
mie$ni W grupie LBLP miedzy stronami lewg i prawg (0,5% - posladkowe wielkie; 7,1% -
posladkowe $rednie; 2,5% - posladkowe mate; 1,0% - gruszkowate) jednak nie byly istotne
statystycznie. Dla grupy kontrolnej rdéznice objetosci masy mig$niowej wynosily dla migénia
posladkowego wielkiego — 0,7%, $redniego — 2,0% (p<0,05), matego - 0,1% i1 migSnia
gruszkowatego - 0,4%. Co wskazuje na znikome réznice masy mig¢sniowej po prawej jak i po

lewej stronie miednicy.

W niniejszej pracy porownujac strong bolowa i nieb6lowa w grupie chorych potwierdza
si¢ zmniejszenie masy migsniowej posladkowego wielkiego (7,7%, p<0,01) i posladkowego
matego (5,7% , p=0,01) po stronie boélowej w grupie z dysfunkcjg stawu krzyzowo-biodrowego
(LBLP+SKB) oraz analogicznie zmniejszenie o 4,8% (p<0,01) i o0 8,2% (p<0,01)w grupie z
bolem korzeniowym (LBLP). Ponadto w grupie LBLP+SKB wykazano zmniejszenie masy
migsniowej migsnia gruszkowatego po stronie bolowej 0 9,7% (p<0,05). Co ciekawe w obu
grupach nie zauwazono istotnych statystycznie réoznic w objetosci mie$nia posladkowego
sredniego miedzy strong bolowa i nieboélowa. Janda [208] wskazuje na obnizenie aktywacji
wlokien migsniowych migsnia posladkowego $redniego u pacjentow z LBP. Z kolei Cooper i
wsp. [209] wskazuja na migsien posladkowy $redni jako jedyny migsien wskaznikowy u osob
z LBP w poréwnaniu do grupy kontrolnej. W jedynych opublikowanych badaniach gdzie
porownywano w grupie LBLP i kontrolnej objetos¢ miesni posladkowych oraz gruszkowatego
Skorupska i wsp. [194] potwierdzili zmniejszenie objgtosci miesni posladkowego wielkiego,
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malego oraz gruszkowatego u chorych z boélem korzeniowym natomiast podobnie nie
zaobserwowali zmian o charakterze atrofii w migs$niu posladkowym $rednim w grupie z bolem
promieniujagcym do konczyny dolnej. Reiman i wsp. [210] twierdza, iz zaburzenia funkcjonalne
w obrebie stawow biodrowych czy miednicy wynikajg z ostabienia migs$ni stabilizujacych te
cze$ci ciata i w wyniku ograniczenia ruchomosci czy inhibicji aktywacji widkien mig§niowych.
W grupie akademickiej atletow u ktorych zaobserwowano asymetryczno$¢ sity migénia
posladkowego wielkiego i §redniego predysponowali do czestszych epizodow bolu w okolicy
ledzwiowej [211]. Ostabienie mi¢$ni moze wplywac na kontrolg motoryczng cztowieka. U 0so6b
u ktorych zdiagnozowano bdl kregostupa L-S oraz zaburzenie stawu krzyzowo-biodrowego
stwierdzono przyspieszong aktywacje widkien migsni kulszowo-goleniowych a spowolniong
reakcje posladkowego wielkiego po stronie bolowej. Grimaldi i wsp. [212] wykazali, iz
przewlekty bol w okolicy stawu biodrowego (zgodnie ze wzorcem promieniowania bdlu
korzeniowego) moze wptywaé na znaczacg asymetri¢ (atrofi¢) objetosci migsnia posladkowego
sredniego (o 12% po stronie bolowej), posladkowego matego (o 14% po stronie bolowej) oraz
gruszkowatego (o ponad 8% po stronie bolowej). Wyniki te zblizone sg do tych

zaprezentowanych w tej pracy.

Co prawda nie dokonywano w literaturze wielu prob oceny objetosciowej migsni
miednicy w zespotach bolowych, jednakze istniejg badania, w ktorych porownywano réwniez
site mig$niowg u chorych z dysfunkcja stawu krzyzowo-biodrowego. Massoud Arab i wsp.
[213] poréwnywali sitg migsniowa miesnia posladkowego wielkiego w trzech grupach: zbdlem
krggostupa i zajeciem stawow krzyzowo-biodrowych, z bolem kregostupa L-S bez zajgcia
stawow krzyzowo-biodrowych i1 grupg zdrowa. U tych badanych, ktdrzy mieli komponent¢ bolu
rzekomokorzeniowego wykazano ostabienie migsni posladkowych w pordéwnaniu do
pozostatych grup. Wydawac by si¢ moglo, 1z wraz z ostabieniem sity mig§niowej powinna si¢
zmniejszy¢ masa mig¢$niowa posladkowego wielkiego co nie wykazali w badaniach Massoud

Arab i wsp. Te badania tylko cze$ciowo pokrywaja si¢ z tymi uzyskanymi w niniejszej pracy.

Poréwnujac objetos¢ migéni po stronie bolowej i niebolowej w grupie z bolem
korzeniowym i rzekomokorzeniowym jedynie w przypadku migsnia posladkowego matego
zauwazono istotne statystycznie mniejsze Srednie wartosci objetosci w grupie LBLP w
porownaniu z grupa LBLP+SKB dla strony bélowej (o 19,1%, p<0,05) i niebolowej (16,4%,
p<0,05). Rodzi si¢ zatem pytanie czy migsien posladkowy maty ma tak duze znaczenie w

patologii LBLP w poréwnaniu z grupg bélowa o charakterze rzekomokorzeniowym.
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W niniejszej pracy pacjenci prezentowali objawy o charakterze przewleklym i czas
trwania choroby nie korelowal ze zmianami badanych mig$ni. Roznice procentowe moga
zaleze¢ od czasu trwania objawdw bolowych, jednak nie zawsze wykazuje si¢ korelacje miedzy
ubytkiem masy mieéniowej, a czasem trwania objawow [111]. Uwaza sie, ze istnieje duza
zalezno$¢ miedzy zmianami obserwowanymi w rezonansie magnetycznym migs$nia (atrofia), a
bolem promieniujagcym do konczyny dolnej [189]. Hodges i wsp. [115] przeprowadzili badanie
eksperymentalne na mig¢$niu wielodzielnym u $wini, w celu potwierdzenia hipotezy, iz zmiany
rozmiaru mig¢snia powstajg na skutek ostrego urazu. Wyniki badania potwierdzaly szybka
atrofi¢ mig$nia wielodzielnego (po 3 dniach od ,,urazu”) powstalg na skutek indukowanego
eksperymentalnie urazu krazka miedzykregowego czy korzeni rdzeniowych. W badaniu
histopatologicznym mig$ni potwierdzono zmniejszenie metabolizmu, stan zapalny oraz utratg
kurczliwych bialek a za przyczyne wysunigto teori¢ inhibicji odruchowej czyli zmniejszone;j
pobudliwo$ci motoneuronow alfa ze stawow kregostupa. Konsekwencja zmian metabolicznych
jest rowniez wazokonstrykcja, za ktérg odpowiadaja zmiany w uktadzie wspotczulnym
regulujagcym aktywno$¢ metaboliczng uktadu mig¢éniowo-szkieletowego. W przypadku urazu
lub dysfunkcji migénia wzrasta aktywnos¢ uktadu wspoétczulnego powodujaca niedokrwienie
oraz atrofi¢ mig$ni. Z atrofia migsniowa wielodzielnego zwigzane s3 rowniez cytokiny
prozapalne tj TNF alfa, IL-6, ktore aktywowane sg przy urazach krgzka miedzykrggowego a
tym samym powoduja lokalny stan zapalny mig$nia poprzez unerwienie z odpowiednich

segmentow w obrgbie kregostupa ledzwiowego [114,115].
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7. Whnioski

1. Trudno wykaza¢ mig$nie wskaznikowe majace swdj udzial w rozroznieniu bolu
korzeniowego 1 rzekomokorzeniowego. Wedlug analizy wynikéw tej pracy
wskaznikiem wydaje si¢ by¢ atrofia migsnia gruszkowatego dla bdlu
rzekomokorzeniowego. Migsien posladkowy maly wydaje si¢ by¢ istotny przy
porownywaniu bolu korzeniowego i rzekomokorzeniowego.

2. Jedynie w przypadku migsnia posladkowego malego zauwazono mniejsze Srednie
wartosci objetosci w grupie LBLP w poréwnaniu z grupg LBLP+SKB dla strony
bolowej 1 niebdlowe;.

3. Segmentacja manualna pomimo czasochtonnosci wydaje si¢ by¢ przydatnym
narzedziem w analizie morfometrycznej mieg$ni.

4. Zmienne osobnicze takie jak wiek, wzrost, waga, BMI nie wplywaja na asymetri¢

migsni w badanych grupach.
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8. Streszczenie

Wstep: Skomplikowana i niejednoznaczna etiologia zespotow bolowych kregostupa
ledzwiowo-krzyzowego z promieniowaniem bdlu do konczyny dolnej (ang. low back leg pain,
LBLP) przysparza klinicystom wiele problemow. W literaturze istniejag doniesienia, iz w
przewlektym bolu ledzwiowej czesci kregostupa z lub bez promieniowania do konczyny dolne;,
pewne migénie charakteryzuja si¢ oslabieniem, wysoka meczliwos$cia, atrofig, zaburzeniem
wzorcoOw aktywacji wiokien mig$niowych oraz zmianami na poziomie histopatologicznym.
Jednak co ciekawe ta zalezno$¢ nie jest do konca jasna. Tym samym u oso6b z zespotem
bolowym kregostupa ledzwiowego powszechne sa zaburzenia morfometryczne migsni
prezentowane w oparciu o obrazowanie medyczne min. dlugo$é, pole przekroju poprzecznego
czy ich objetos¢. Obrazowanie medyczne przy uzyciu tomografii rezonansu magnetycznego
stanowi niezwykle wazne narz¢dzie wspomagajace diagnoze medyczng oraz pozwalajace na
Sledzenie zmian obje¢tosciowych migsni.

Cel: Okre$lenie za pomocg analizy morfometrycznej, migsni wskaznikowych w rozréznieniu
bolu korzeniowego i rzekomokorzeniowego. Poréwnanie asymetrii migéni w obrgbie miednicy
po stronie bolowej 1 niebolowej w grupie z komponentem korzeniowym i
rzekomokorzeniowym. Okreslenie przydatnosci segmentacji manualnej mi¢sni jako narzedzie
przydatne w analizie morfometrycznej migsni. Okreslenie zaleznosci zmiennych osobniczych i

asymetri¢ mi¢sni w grupach badanych.

Materiat 1 metody: Do grupy chorych zakwalifikowano 40 pacjentow (22 kobiet 1 18
mezezyzn), w wieku od 30 do 60 lat, srednia wieku 49,8548,17 lat. Do grupy kontrolnej
zakwalifikowano 20 os6b zdrowych (9 mezczyzn 1 11 kobiet) w wieku od 35 do 60 lat, $rednia
wieku 47,35 + 9,14 lat. Selekcja grupy badanej ostatecznie przedstawia si¢ nastepujaco: Grupa
1 (LBLP): n= 20 osob (n=12 kobiet 1 n=8 mezczyzn) w wieku od 33 do 59 lat, srednia wieku
46,95+9,04 lat z bolem dolnego odcinka kregostupa i z jednostronnym promieniowaniem do
konczyny dolnej z potwierdzonym rozpoznaniem rwy kulszowej. W tej grupie nie wykazano
badaniem fizjoterapeuty wystgpowania patologii stawow krzyzowo-biodrowych. Grupa 2
(LBLP+SKB): n= 20 0s6b (n=10 kobiet i n=10 m¢zczyzn) w wieku od 34 do 60 lat, Srednia
wieku 52,75+6,15 lat, z bolem dolnego odcinka kregostupa z promieniowaniem do konczyny
dolnej z dysfunkcja w obrebie stawu krzyzowo-biodrowego, potwierdzong klinicznie. Grupa 3
(kontrolna): n=20 oséb (n=11 kobiet i n=9 me¢zczyzn) w wieku od 34 do 60 lat, srednia wieku

47,35 £ 9,14 bez bolu odcinka L-S kregostupa 1 bez promieniowania bolu do konczyny dolne;.
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Zakwalifikowani pacjenci przez neurologa poddani byli ocenie funkcjonalnej przez
fizjoterapeute oraz wykonano u wszystkich badanych MRI kregostupa lgdzwiowo-krzyzowego
w celu wykonania pomiaréw morfometrycznych mieéni: posladkowego wielkiego, Sredniego,

matego 1 gruszkowatego za pomocg programu ITK-SNAP 2.2.0.

Wyniki: Zauwazono istotne statystycznie roznice obj¢tosci miedzy grupami (test ANOVA):
LBLP+SKB vs. kontrolna - dla migsni posladkowego $redniego lewego i prawego mniejsza
objetos¢ zaobserwowano w grupie LBLP+SKB; mniejsza objetos¢ migsni gruszkowatych
lewego i prawego w grupie LBLP+SKB, LBLP vs. kontrolna - dla miesni posladkowego
sredniego lewego mniejszg objetos¢ zaobserwowano w grupie LBLP; mniejsza objetos¢ migsni
gruszkowatych lewego i prawego w grupie LBLP; LBLP vs. LBLP+SKB — mnigjsza obj¢tos¢
posladkowego matego prawego w grupie LBLP. Poroéwnujac mig$nie w lewej i prawej
konczynie dolnej w kazdej z grup wykazano istotng statystycznie réznice w grupie (test
ANOVA); LBLP+SKB - posladkowy wielki po lewej stronie byl mniejszy w porownaniu ze
strong przeciwng. W grupie tej 15 os6b odczuwalo dolegliwosci po stronie lewej, natomiast 5
0sOb po stronie prawej. Kontrolna — posladkowy $redni po lewej stronie byl mniejszy w
poréwnaniu ze strong przeciwng. Pomimo duzej roznicy migdzy lewym i1 prawym
posladkowym $rednim w grupie LBLP nie okazalo si¢ to istotne statystycznie. Jedynie w
przypadku migsnia posladkowego matego (G Min) zauwazono istotne statystycznie mniejsze
srednie warto$ci objetosci w grupie LBLP w poréwnaniu z grupg LBLP+SKB dla strony
bolowej 1 niebdlowej. Wyniki porownawcze objetosci miesni wewnatrz kazdej z grup z
podzialem na stron¢ bolowa i niebolowa konczyny dolnej przedstawiaja si¢ nastepujaco dla
grup: LBLP i LBLP+SKB - zaobserwowano istotng statystycznie zmniejszong obj¢tos¢ po
stronie bolowej dla miesni posladkowego wielkiego 1 malego. LBLP+SKB - migsien

gruszkowaty cechuje si¢ mniejszg objetoscig po stronie bolowe;.

Whnioski: Trudno wykaza¢ migsnie wskaznikowe majace swoj udzial w rozroznieniu bolu
korzeniowego i rzekomokorzeniowego. Wedtug analizy wynikow tej pracy wydaje si¢ nim by¢
migsien gruszkowaty i migsien posladkowy maty. Jedynie w przypadku migsnia posladkowego
matego zauwazono mniejsze Srednie wartosci objetosci w grupie LBLP w poréwnaniu z grupg
LBLP+SKB dla strony bélowej 1 niebolowej. Segmentacja manualna pomimo czasochtonnos$ci
wydaje si¢ by¢ przydatnym narzedziem w analizie morfometrycznej mig$ni. Zmienne
osobnicze takie jak wiek, wzrost, waga, BMI nie wplywaja na asymetri¢ mi¢sni w badanych

grupach.
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9. Summary

Introduction: The complicated and ambiguous etiology of low back leg pain (LBLP) syndrome
provides clinicians with many problems. In the literature there are reports that in chronic lumbar
spine pain with or without radiation to the lower limb, certain muscles are characterized by
weakness, high fatigue, atrophy, abnormalities of muscle fiber activation patterns, and
histopathological changes. Interestingly, however, this relationship is not entirely clear. Thus,
in people with lumbar spine syndrome common morphometric disorders are presented based
on medical imaging min. Length, cross-sectional area or volume. Medical imaging using
magnetic resonance tomography is an extremely important tool for supporting medical

diagnosis and for tracking muscle volume changes.

Objective: Determine by morphometric analysis, indicative muscles in the distinction between
radicular and pseudoradicular pain. Comparison of pelvic asymmetry in the pain and non-
painful pelvis in the group with radicular and pseudoradicular component. Determination of
usefulness of manual muscle segmentation as a tool useful in morphometric analysis of muscles.
Determination of dependence of individual variables and muscle asymmetry in the studied

groups.

Material and methods: The group of patients included 40 patients (22 women and 18 men),
aged 30 to 60 years, mean age 49.85 + 8.17 years. Twenty healthy subjects (9 men and 11
women) were included in the control group aged 35 to 60, mean age 47.35 + 9.14 years. The
selection of the study group is finally as follows: Group 1 (LBLP): n =20 (n = 12 female in =
8 males) aged 33-59, mean age 46.95 + 9.04 years with lower extremity pain Spine and one-
sided radiation to the lower limb with confirmed diagnosis of sciatica. In this group, the
physiotherapeutic examination of the pathology of the sacroiliac joint was not shown. Group 2
(LBLP + SKB): n = 20 people (n = 10 women in = 10 men) aged 34-60 years, mean age 52.75
+ 6.15 years, with lower back pain with radiation to the limb with dysfunction within the
sacroiliac joint, clinically confirmed. Group 3 (control): n = 20 persons (n = 11 women and n =
9 men) aged 34 to 60 years, mean age 47.35 £ 9.14 without pain L-S spine and no radiation
pain to the lower limb. Qualified patients through a neurologist were subjected to functional
assessment by a physiotherapist and performed on all lumbar-sacral MRI scans for
morphometric measurements of large, medium, small and pearly musculoskeletal masses using
ITK-SNAP 2.2.0.
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Results: Significant differences in volume between groups were observed (ANOVA test):
LBLP + SKB vs. Control - for left and right middle-left gluteal muscles lower volume was
observed in LBLP + SKB group; Lower volume of left and right piriformis muscle in LBLP +
SKB, LBLP vs. Control - for the left middle-left gluteus, the lower volume was observed in the
LBLP group; Lower volume of left and right pear muscle in LBLP group; LBLP vs. LBLP +
SKB - lower right thigh volume in LBLP group. Comparing the left and right lower limb
muscles in each group showed a statistically significant difference in the group (ANOVA test);
LBLP + SKB - the big buttocks on the left were smaller compared to the opposite. In this group
15 people were suffering from the left side, while 5 people were on the right side. The control
- gluteal left middle was smaller compared to the opposite. Despite the large difference between
the left and right buttocks in the LBLP group, this was not statistically significant. Only in the
case of small buttock muscle (G Min) significant lower mean volume values were observed in
the LBLP group compared to the LBLP + SKB group for the pain and non-painful side. The
comparative results of muscle volume within each of the groups on the pain and non-limb side
of the lower limb are as follows for the LBLP and LBLP + SKB groups - a statistically
significant decrease in pain volume for the large and small buttocks. LBLP + SKB - pear muscle

is characterized by less pain on the pain side.

Conclusions: It is difficult to show the indicator muscles involved in distinguishing between
root and ischemic pain. According to the analysis of the results of this work it seems to be pear
muscle and small buttock muscle. Only in the case of small buttock muscles was observed lower
mean values of volume in the LBLP group compared to the LBLP + SKB group for the pain
and non-painful side. Manual segmentation despite time consuming seems to be a useful tool
in muscle morphometric analysis. Personal variables such as age, height, weight, BMI do not
affect muscle asymmetry in the study groups.
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Spis rycin

Rycina 1

Rycina 2

Rycina 3
Rycina 4

Rycina 5

Rycina 6

Rycina 7

Rycina 8

Rycina 9
Rycina 10

Rycina 11

Rycina 12

Rycina 13

Rycina 14

Podziat  zespotow  bolowych  kregostupa ledzwiowo-krzyzowego z
promieniowaniem bolu do konczyny dolnej ze wzglgdu na zrédto bolu.
Wzorzec bolowy dla patologii korzeni nerwowych: a. L3, b. L4, c. LS, d. S1
[zrodio autora]

Diagnostyka obrazowa kregostupa L-S: a. MRI, b. CT [zrodto whasne]
Lokalizacja najczestszego wzorca boélowego u pacjentow z zaburzeniem stawu
krzyzowo-biodrowego [96]

Segmentacja obrazu medycznego w programie ITK-Snap wersja 2.2.0 [zrodio
autora]

Obraz rezonansu magnetycznego w programie ITK-Snap wersja 2.2.0 [Zrodto
autora]

Obraz trojwymiarowy segmentacji w programie ITK-Snap wersja 2.2.0 [Zrodto
autora]

Przyktady obrazowania kregostupa L-S i sgsiadujacych migéni: a. MRIL, b. CT
[zroédto wiasne]

ITK-SNAP 2.2.0. program [zrodio autora]

Segmentacja migsni za pomoca konturéw: Gmin — gluteus minimus
(posladkowy matly), Gmed — gluteus medius (posladkowy $redni), Gmax —
gluteus maximus (posladkowy wielki), Pir — piriformis (gruszkowaty) [zrodto
autora]

Segmentacja mig$ni za pomocg konturéw po automatycznym wyizolowaniu
obiektow 1 wypelnieniu ich tlem: Gmin — gluteus minimus (posladkowy maty),
Gmed — gluteus medius (posladkowy s$redni), Gmax — gluteus maximus
(posladkowy wielki), Pir — piriformis (gruszkowaty) [Zrédto autora]

Analiza morfometryczna mig$nia posladkowego wielkiego (G Max) —
poroéwnanie strony lewej 1 prawej miedzy grupami i wewnatrz kazdej z grup
(dane w mm3)

Analiza morfometryczna migénia posladkowego $redniego (G Med)—
poréwnanie strony lewej 1 prawej miedzy grupami i wewnatrz kazdej z grup
(dane w mm3)

Analiza morfometryczna migsnia posladkowego matego (G Min) — porownanie

strony lewej 1 prawej miedzy grupami i wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)
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Rycina 15

Rycina 16

Rycina 17

Rycina 18

Rycina 19

Rycina 20

Rycina 21

Analiza morfometryczna migs$nia gruszkowatego (Pir) — poroéwnanie strony
lewej i1prawej miedzy grupami i wewnatrz kazdej z grup (dane w mm?3)
Analiza morfometryczna mig$ni— réznice $rednich objetosci migsni migdzy
strong lewg i prawa dla grup LBLP, LBLP+SKB, kontrolna (dane w mm3)
Analiza morfometryczna migénia posladkowego wielkiego (G Max) —
poréwnanie strony bolowej i niebolowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)
Analiza morfometryczna migs$nia posladkowego $redniego (G Med) —
pordéwnanie strony bolowej 1 niebolowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)
Analiza morfometryczna migénia posladkowego matego (G Min) — poréwnanie
strony bolowej i niebolowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm?3)

Analiza morfometryczna migsnia gruszkowatego (Pir) — pordwnanie strony
bolowej 1 niebolowej wewnatrz kazdej z grup (dane w mm3)

Analiza morfometryczna migéni — réznice Sredniej objetosci dla grup LBLP,

LBLP+SKB, w zaleznos$ci od strony bolowej i niebolowej (dane w mm3)
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Spis tabel

Tabela 1
Tabela 2
Tabela 3
Tabela 4
Tabela 5
Tabela 6
Tabela 7
Tabela 8
Tabela 9
Tabela 10

Tabela 11
Tabela 12

Tabela 13

Tabela 14

Tabela 15

Tabela 16

Tabela 17

Tabela 18
Tabela 19

Najczestsze zespoly bélowe o podtozu neuropatycznym [37,38]

Objawy uszkodzenia korzeni nerwowych [33,62]

Wybrane testy diagnostyczne zespotow korzeniowych

Najczestsze zespoty rzekomokorzeniowe [88]

Wybrane testy diagnostyczne dla patologii stawu krzyzowo-biodrowego [103]
Kryteria wlaczenia i wylaczenia do grupy chorych

Kryteria wtaczenia i wylaczenia do grupy kontrolnej (zdrowych)

Warto$ci parametréw sekwencji badania MRI

Rozktad plci w grupach badanych

Rozklad wynikoéw dotyczacych wieku, wzrostu, wagi 1 warto§ci BMI w
badanych grupach (test chi?)

Rozktad wynikéw dotyczacych wykonywanej pracy

Rozktad testow charakterystycznych dla komponentu korzeniowego w grupie
LBLP, LBLP+SKB

Rozktad testow charakterystycznych dla komponentu rzekomokorzeniowego w
grupie LBLP, LBLP+SKB (test chi?)

Analiza morfometryczna miesni (mm?®) — z podziatem na strone lewa (L) i prawa
(P) migdzy grupami

Analiza morfometryczna mieéni (mm?)— poréwnanie strony lewej (L) i prawej
(P) wewnatrz kazdej z grup

Analiza morfometryczna migéni (mm?)- poréwnanie miedzy grupami strony
bolowej 1 niebdlowe;j

Analiza morfometryczna migéni (mm3) - poréwnanie strony bolowej i
niebdlowej wewnatrz kazdej z grup

Zalezno$¢ migdzy natgzeniem bdlu (VAS) a objetos$ciag migsni w grupach
Zwiazek miedzy objetoscig migsni po stronie bolesnej i niebolesnej a wiekiem,

wzrostem wagg i BMI
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Zalaczniki

Zalacznik nr 1

UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60
fax. (+48 61) 854 61 07
www.bioetyka.ump.edu.pl

Collegium Maius
ul. Fredry 10
61-701Pozran

Uchwata nr 574/14

Na podstawie priepisow UmzﬂlJMI”Gr .u-uu.uummw. U. 2011, Nr 277, poz. 1634 2 poin. om.); Rozporzgdzenia Ministra Zdrowia i Opicki

Spolecingj ¢ dnia 11 maje 1999r. w sprawie zasad
wrieinia 2001r. Prawo farmaceutyczne (Dz U. 1 2004r. &nmm:ﬁku} Rozporzgdzenia Ministra
wbezpiccienia odpowiedsalnasci cywilnej

oraz trybu dzialania komisji bioetycznych (Dz U. Nr 47, poz 480); Ustawy 2 dia 6
Ministra Finansow : dnia 30 kwictnia 2004r. w sprawie

badacza i sponsora U. 2004 nr 101, 1034 = péin. m); Rozporzgdzenia A
. (h o b:cnlqamlﬂr.L’er'l’ul“) bmummldww z dnia 30 kwietnia

2 dnia 30 kwictnia 2004r. w

kius 7 (Dz U. 2004 Nr 104, poz 1108);

o sprawie
2004r -p-u-m
sprawic.

< wdzalem Rozporzgdzenia A
MWW ia produktu leczniczego (D U. v:m,w.un) sz&mzmuwmar
dozenie

wysokosci oplat za
(D V. 2010r. -mm 1453, 2 poin. om); U—qz&)lqhnllr © wyroback medycznych (Dz U. 2010r. -:m,-:. 679, 2 péin. om.); Wm-mﬁa—wm

:ﬂb‘ (D&l/nl”l’V:ln 1290); Ustawa z dnia 18 2011 . 0 Urzgdsie Re oyl erestys Wyrobow ananrki- ek (0T 203
0, marca 1ro

nr 82 poz. 451); wn._im:..,.m» -mmw-mmq{mumz Npop;tmwmww

maja 2012r. w sprawie wioréw w wigsku T oraz w sprawic kosci i sposobu W-’lm

wniesku o rospoczcie badania Minicznego (Dz. U. 2012, Nr 0 poz. 491); u,.u.onauu«,, kg - Zasady Postep s Eksperymencie Medycznym =

Udzialem Ludz.

Komisja Bioetyczna, na posiedzeniu w dniu 12 czerwca 2014 r.

rozpatrzyla wniosek dotyczqcy prowadzenia badar naukowych.

Kierownik projektu:

prof. dr hab. Wiodzimierz Samborski

Miejsce prowadzenia badari:

Katedra Reumatologii i Rehabilitacji UM w Poznaniu
Glowny badacz: mgr Przemystaw Keczmer
Temat badari:
»Przydatnosé tomografii rezonansu magnetycznego w ocenie

morfometrycznej miesni u pacjentéw z bélem kregostupa |
promieniowaniem bélu do korniczyny doinej”,

Komisja wydata uch wal¢ 0 pozytywnym Zaopiniowaniu tego wniosku

Przewodniczqcy Komisji

prof. dr hab. med. Pawel Checinski
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Zalacznik nr 2

OSWIADCZENIE BADANEGO

— zgoda na udziat w badaniach

Temat badan: Przydatnos$¢ tomografii rezonansu magnetycznego w ocenie morfometrycznej
migsni u pacjentéw z bdlem kregostupa
1 promieniowaniem bolu 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 mogg odmowic uczestnictwa w badaniach w trakcie trwania

realizacji projektu badawczego.

Wyrazam $§wiadomg zgode na uczestnictwo w badaniach.

podpis badacza podpis badanego
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Karta Badania

Pierwszy epizod bOlowy ..........ccooviiiiiiiiiinn..

Ple¢ kobieta mezczyzna

ROZpoznanie...........coouiiiiiii i

SErONa DOLOWA. ...ttt

Ocena bolu — skala VAS

Zalacznik nr 3

% 190
bez dolegliwodci
dolegliwosei nie do
zniesienia

Czy Pan/i ma nastepujace choroby:

Cigza

Rozrusznik serca

Padaczka

Zabiegi operacyjne na poziomie L-S
Nowotwor na poziomie L-S
Endoproteze

RZS

ZZSK

Udar

Alzhaimer

Parkinson

Niewydolno$¢ serca, przewlekte choroby serca
NIE

1. Test Laseque’a

Pozytywny (kat........... )
2. Test Bragarda

Pozytywny

3. Test oponowy

Pozytywny Negatywny
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Negatywny

Negatywny



10.

11.

12.

13.

14.

Objaw ze strony mi¢snia lgdzwiowego
Pozytywny
Réznicujacy test Laseque’a

Bol ustapit
(Ruch bez bélu do kat........... )

Objaw Bonetta — m. gruszkowaty
Pozytywny
Test Patricka

Pozytywny

Test Gaenslena

Pozytywny

Test Laseque’a skrzyzowany

Pozytywny (kat........... )

Test Yeomana

Pozytywny

Objaw Menela

Pozytywny

Objaw wyprzedzania
Pozytywny
Strefa Fortin’a
Bol
Strefa Tuber (guz kulszowy)

Bol

Negatywny

Bl nie ustgpit

Negatywny

Negatywny

Negatywny

Negatywny

Negatywny

Negatywny

Negatywny

Brak bolu

Brak bolu
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