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Alfabetyczne zestawienie skrotow 1 gldownych poje¢ stosowanych w pracy

I okres obserwacji — okres przed operacja
Il okres obserwacji — okres po operacji
Ampl. - amplituda, w pracy skrotu uzyto w odniesieniu do parametru amplitudy odpowiedzi

M, odpowiedzi wywotane] z witokien czuciowych, odruchu H, korzeniowego ruchowego
Eotencjahl wywolanego, potencjalow czynnosciowych jednostek ruchowych w badaniach
MG

Dyskopatia — w tej pracy, choroba krazka migdzykregowego z konfliktem krazkowo-
korzeniowym

EMG - badanie elektromiograficzne

ENG - badanie elektroneurograficzne

FCT- (ang. ,.,F conduction time”) - czas przewodzenia fali F, zamiennie catkowity
obwodowy czas przewodzenia

lat. - latencja

L-S - (fac. ,,Jumbosacralis”) - ledzwiowo-krzyzowy

min. lat. F - minimalna latencja fali F

m. EDB - (fac. ,,musculus extensor digitorum brevis”) - migsien prostownik palcow krotki
m. EHL — (fac. ,,musculus extensor hallucis longus”) — migsien prostownik palucha dlugi

m. GC - (fac. ,,musculus gastrocnemius”) - migsien brzuchaty tydki, w pracy skrot dotyczy
glowy przysrodkowej migsnia brzuchatego tydki

m. TA - (fac. ,,musculus tibialis anterior”) - migsien piszczelowy przedni
m. QF — (fac. ,,musculus quadriceps femoris’) — migsien czworogtowy uda
m. VL - (fac. ,,musculus vastus lateralis”) - migsien obszerny uda boczny

MEP - (ang. ,,motor evoked potentials”) - ruchowe potencjalty wywotane, w pracy skrot
dotyczy ruchowych potencjatow wywotanych indukowanych polem magnetycznym

MRI - (ang. ,,magnetic resonance imaging”) - badanie rezonansu magnetycznego

n. per. - (fac. ,,nervus peroneus”) - nerw strzatkowy

n.tib. - (fac. ,,nervus tibialis”) - nerw piszczelowy

odp. M - odpowiedZ migéniowa uzyskana po stymulacji wtokien ruchowych nerwu

PCJR - potencjat czynnosciowy jednosteki ruchowej

Rx CT - (ang. ,,root conduction time”) - korzeniowy czas przewodzenia

Rx MEP - (ang. ,,root motor evoked potential”) - korzeniowy ruchowy potencjat wywotany
SEP - (ang. ,,somatosensory evoked potentials™) - somatosensoryczne potencjaly wywotane

VAS — (ang. ,,Visual Analogue Scale”) - skala wzrokowo-analogowa bolu (0-10cm)



1. Wstep

1.1 Etiologia i patomechanizm zespolow bolowych odcinka ledzwiowo-krzyzowego
kregostupa

Zespoly bolowe odcinka L-S kregostupa sa zlozonym problemem nie tylko
leczniczym, ale rowniez diagnostycznym. Z licznych danych epidemiologicznych wynika, ze
85%-95% ludzi odczuwa, odczuwato lub bedzie odczuwaé przynajmniej raz w zyciu bol w
dolnym odcinku kregostupa [33]. W populacji §wiatowej przepuklina jgdra miazdzystego na
poziomie L5-S1 dotyczy 57% chorych [31, 32]. Wedlug danych amerykanskich, okoto 80%
populacji doswiadcza w trakcie swojego zycia bolow okolicy ledzwiowo- krzyzowej [40].

Istnieje wiele przyczyn bolow kregostupa w odcinku L-S 1 wiele systemow
klasyfikacyjnych. Bol krggostupa moze by¢ wywotany patologia samego kregostupa, rdzenia
kregowego, korzeni rdzeniowych, tkanek okolokregostupowych (w tym wigzadel, $ciggien i
mieséni) lub by¢ bdlem przeniesionym z innych narzadow. W celu wdrozenia wlasciwego
leczenia przyczynowego, niezwykle istotna jest doktadna diagnostyka z ustaleniem struktur
mogacych by¢ zrodtem bolow odcinka L-S kregostupa [1, 34, 35, 70, 109].

Za Dziakiem [34, 35] bdl kregostupa mozna podzieli¢ na bol pochodzenia kostnego,
stawowego, wiezadlowo-torebkowego i migsniowego, naczyniowego, neurologicznego. U
podtoza boélu kostnego lezy podraznienie receptorow okotonaczyniowych znajdujacych si¢ w
tkance kostnej gabczastej trzondéw i1 tukéw kregowych. Przyczyng bolu pochodzenia kostnego
moga by¢ zlamania kregow w wyniku urazu, w przebiegu osteoporozy, nowotworow
pierwotnych lub przerzutowych badz zapalenia bakteryjne, w tym infekcje gruzlicze. Bol,
ktorego zroédltem sg stawy miedzywyrostkowe, wiezadla kregostupa oraz $ciggna 1 migsnie
przykregostupowe powstaje w wyniku mechanicznego lub chemicznego draznienia
nocyceptorow. Przecigzenia mechaniczne zwigzane s3 z dziataniem nadmiernych lub
nieprawidtowych sit i naciskow wynikajacych z wykonywanej pracy lub aktywnos$ci zyciowej
chorych [65,68]. Czynnik mechaniczny odgrywa rowniez istotng role w etiologii bolow
kregostupa w przypadku wrodzonych lub nabytych wad postawy. Podraznienie nocyceptoréw
wiezadel oraz torebek stawow miedzywyrostkowych moze by¢ przyczyna odruchowego
skurczu miegs$ni przykregostupowych, co zwielokrotnia odczucie bolu przez chorego.
Mediatory procesu zapalnego uwalniane z uszkodzonych tkanek okotokregostupowych
powoduja chemiczne draznienie receptorow nocyceptywnych [17, 28]. U podioza bolu
kregostupa pochodzenia naczyniowego lezy podraznienie zakonczen nerwowych

rozmieszczonych w $cianach kregowych splotow zylnych, spowodowane wzrostem cisnienia



zylnego w obrebie jamy brzusznej i w jamie Klatki piersiowej. Do zmian patologicznych,
ktére moga stanowi¢ podloze bolow krzyza nalezy zaliczy¢ zmiany uciskowe korzeni
rdzeniowych jak 1 boéle neuropatyczne powstajace na podlozu podraznien wiokien
czuciowych. Te ostatnie mogg wystapi¢ w kazdym odcinku obwodowego uktadu nerwowego
od poziomu receptorow do korzeni rdzeniowych. Bole z przeniesienia (ang. ,,reffered pain™)
majg przyczyn¢ w innych, czesto odleglych narzadach wewnetrznych, powodujac
dolegliwo$ci poprzez mechanizm odruchu trzewno-skornego. Nie nalezy zapomina¢ o bdlach
kregostupa, u podloza ktorych lezg czynniki natury psychogennej. Istnieje pojecie
,»0sobowosci bolu krzyza”, dlatego oprocz zmian strukturalnych i funkcjonalnych kregostupa
i tkanek okotokregostupowych nalezy rowniez zwraca¢ uwage na zaburzenia emocjonalne,
aby precyzyjnie dokona¢ oceny przyczyn choroby przed podjeciem decyzji odnosnie
sposobow jej leczenia [34, 35].

Niektorzy autorzy [33, 63] dzielg bdle dolnego odcinka kregostupa na specyficzne,
czyli takie, ktore maja konkretng przyczyn¢ w postaci urazu, zlamania, zapalenia badz
nowotworu lub wady rozwojowej. W tych przypadkach bol kregostupa jest tylko jednym z
objawow, ale czesto moze wyprzedza¢ wystapienie objawow choroby podstawowej. Wsrod
bolow specyficznych odrebng grupe stanowia bole wywotlane dyskopatig z uciskiem korzeni
rdzeniowych. Natomiast niespecyficzne bdle krzyza to takie, ktére nie maja konkretnej
przyczyny, poza zmianami zwyrodnieniowymi kregostupa [76]. Przez wielu klinicystow sa
one uwazane za odrebng jednostk¢ chorobowa. W przypadku niespecyficznych bolow
kregostupa, w badaniach radiologicznych moga by¢ obecne zmiany zwyrodnieniowe,
aczkolwiek w czesci przypadkéw obraz radiologiczny nie wykazuje zadnych zmian. U 50%
chorych z niespecyficznymi bélami krzyza, bol ostry ustepuje po 2 tygodniach, u dalszych
25% po 4 tygodniach i tylko u 10% trwa dtuzej niz 3 miesigce, przechodzac w bol przewlekty
[33, 76].

W 60%-90% przypadkow, u postawy bolow odcinka ledzwiowo-krzyzowego
kregostupa lezg zmiany chorobowe krazkéw miedzykregowych, zwane réwniez dyskopatia
[73], natomiast dyskopatia z uciskiem na korzenie rdzeniowe dotyczy 5-25% chorych z
bolami krzyza [33]. Krazki miedzykregowe, czyli chrzastki migdzykrggowe, sa to ptaskie
ptytki chrzastki wtoknistej, lezace migdzy zwroconymi ku sobie powierzchniami trzonow
kregoéw, SciSle zlagczone z nimi za pomoca cienkiej warstwy chrzastki szklistej. Laczna
wysokos$¢ wszystkich krazkow miedzykregowych stanowi ok. Y4 dtugosci kregostupa. Krazki
migdzykregowe sktadaja sie z cze$ci obwodowej, zwanej pierScieniem widknistym i czesci

srodkowej stanowiacej jadro miazdzyste. Obie te czesci bez wyraznej granicy przechodza



jedna w druga. Pierscien widknisty ztozony jest z blaszek ulozonych koncentrycznie,
réwnoleglych do brzegu trzonu kregu, natomiast jadro miazdzyste potozone jest
ekscentrycznie, blizej brzegu tylnego chrzastki, im blizej jego $rodka tym mniej zbita jest
struktura jadra. Pierscien wloknisty dzigki swej budowie 1 silnemu potaczeniu z gorng i dolng
powierzchnig trzonéw jest elementem silnie hamujacym ruchy kregdéw, natomiast jadro
miazdzyste stanowi rodzaj poduszki wodnej, na ktorej spoczywa trzon krggu potozonego
powyzej. Podczas ruchow zgigcia kregostupa jadro miazdzyste przesuwa si¢ ku tylowi,
podczas ruchow przeprostu do przodu [7, 132].

Wraz z wiekiem uwodnienie i sprezysto$¢ jadra miazdzystego malejg. Zawartosé
wody w jadrze miazdzystym w wieku 18 lat wynosi 80-85%, natomiast w wieku podesztym
zmniejsza si¢ do okoto 70%, co zwigksza ryzyko zmian patologicznych krazka
migdzykregowego [77, 117]. Mozna wyrdézni¢ trzy kategorie przepukliny dyskowe;j:
protruzje, ekstruzje oraz sekwestracje [34, 132]. Dlugotrwaly nacisk wywierany przez
przemieszczajace si¢ do tylu jadro miazdzyste moze powodowac zwiotczenie i rozciagnigcie
wewngetrznych warstw pierscienia widknistego oraz trwate uwypuklenie jadra miazdzystego
zwane protruzja. Na tym etapie zachowany jest hydrostatyczny mechanizm przemieszczania
jadra miazdzystego, w zaleznosci od ruchow kregostupa. Jezeli jadro miazdzyste penetruje na
zewnatrz od rozerwanych wilokien pier§cienia mowi si¢ o jego ekstruzji [34,132]. Jezeli
dochodzi do przerwania pierScienia widknistego przekraczajacego potowe jego szerokosci to
masa jadra miazdzystego, ktora przemieszcza si¢ do powstale] w ten sposob szczeliny moze
zosta¢ zaklinowana i mie¢ charakter nieodprowadzalny. Czasami dochodzi do oddzielenia
jednego lub kilku fragmentow tego materiatu od masy przepukliny i1 przemieszczenia si¢ do
swiatta kanatu kregowego. Zjawisko to nosi nazwg sekwestracji [34,132]. Nasilenie si¢ zmian
patologicznych w krazku miedzykregowym prowadzi do jego destrukcji, stopniowego
obnizania wysoko$ci oraz zmniejszania funkcji amortyzujacej [28, 132]. Patologia krazka
miedzykregowego moze, ale nie musi by¢ przyczyna kompresji Korzeni rdzeniowych.
Decydujacy jest tu kierunek 1 rozmiar przepukliny jadra miazdzystego oraz szerokos$¢ kanatu
kregowego. Przepuklina moze przemieszcza¢ si¢ do przodu i bokéw, wpuklaé¢ si¢ do
ostabionego trzonu kregowego ponizej lub powyzej lub przemieszczaé¢ sie ku tylowi do
kanatu kregowego. Najczestsze 1 najpowazniejsze klinicznie sa przepukliny dokanatowe,
ktore mogg mie¢ rdézne kierunki inwazji, w tym kierunek tylno-boczny, centralny lub
zachytkowi [28, 39, 67, 87].

Zespot bolowy na podlozu dyskopatii nie w kazdym przypadku zwigzany jest z

uciskiem na korzenie rdzeniowe. W 1/3 zewngtrznej warstwie pierscienia widknistego



znajduja si¢ zakonczenia nerwowe, co moze tlumaczy¢ bezposredni mechanizm bolu w
patologii krazka miedzykrggowego bez towarzyszacego ucisku na struktury nerwowe [28,
65].

Proces degeneracyjny kragzka moze prowadzi¢ do rozluznienia aparatu wig¢zadtowego
stabilizujacego dany segment kregostupa 1 wywolywaé mikroruchy niekorzystne dla
otaczajacych tkanek. Najczgsciej prowadzi to do pobudzenia nocyceptoréw wiezadet i torebek
stawowych, powodujac bol. Dyskopatia moze prowadzi¢ rowniez do powstania konfliktu
dyskowo-korzeniowego, zwanego tez konfliktem tarczowo-korzeniowym badz krazkowo-
korzeniowym [132]. Objawia si¢ ona pod postacig konkretnych zespotow korzeniowych w
zalezno$ci od poziomu dyskopatii i kierunku przemieszczenia si¢ jadra miazdzystego.
Najczesciej rozpoznaje si¢ zespoty korzeniowe na poziomach L5 oraz S1, rzadziej sa one
obecne na poziomie korzeni L3 1 L4 [27, 39, 80]. Objawiaja si¢ one promieniowaniem bdlu
wzdluz okreslonego toru korzeniowego, zaburzeniami czucia o typie korzeniowym oraz
niedowtadami mig$ni unerwianych przez dany neurosegment [28, 65, 80].

Rozmieszczenie zaburzen czucia wystepujace przy uszkodzeniu konkretnych korzeni
odcinka lgdzwiowo-krzyzowego kregostupa pokazuje tabela 1. Niektorzy autorzy [39,80]
wyrozniaja zespoty korzeniowe o charakterze rwy kulszowej z poziomu korzeni rdzeniowych
L4, L5, S1, zdecydowanie rzadsze o charakterze rwy udowej z poziomu korzeni rdzeniowych
L2, L3 i L4 oraz zespo6l ogona konskiego spowodowanego uciskiem korzeni rdzeniowych
przez centralng przepukline krazka migdzykregowego.

Uszkodzenie korzeni i nerwow rdzeniowych nastgpuje w miejscu ich przechodzenia
przez otwor miedzykregowy oraz w okolicy powierzchni stawowych stawow
migdzykregowych. Przepuklina tylno-boczna krazka miedzykregowego moze powodowaé
ucisk zwoju rdzeniowego lub korzenia nerwowego. Ostry bdl powodowany jest uciskiem
zwoju rdzeniowego, natomiast ucisk samych korzeni nerwowych inicjuje najpierw proces
zapalny, ktérego konsekwencja jest bol. Uwalnianie substancji szkodliwych z uszkodzonego
krazka miedzykregowego moze powodowa¢ bol w mechanizmie obnizenia progu
pobudliwosci drog aferentnych bez ucisku na struktury nerwowe. Innymi, mozliwymi
przyczynami ucisku na korzenie nerwowe jest centralna stenoza kanalu krggowego, stenoza

zachylkow bocznych, spondylolisteza lub ztamanie kregow [28].



1.2. Aspekty anatomiczne korzeni nerwow rdzeniowych w odcinku ledzwiowo-
krzyzowym kregostupa

Nerwy rdzeniowe powstaja z potaczenia korzeni brzusznych i grzbietowych. Kazdy
korzen zawiera kilka pgczkéw wildkien nerwowych, zwanych ni¢mi korzeniowymi. Biegna
one od rdzenia kregowego do odpowiedniego otworu miedzykregowego, w ktorym tacza si¢
tworzagc nerw rdzeniowy. W cze$ci bocznej korzenia grzbietowego znajduje si¢
wrzecionowate zgrubienie zwane zwojem rdzeniowym. Wielko$¢ zwoju rdzeniowego zalezy
od ilosci cial komérkowych komodrek czuciowych w nim zawartych (komodrek pozornie
jednobiegunowych), ktorych wypustki dosrodkowe tworzg korzenie grzbietowe. Wigkszosé
zwojow rdzeniowych znajduje si¢ w otworach miedzykrggowych. Odcinek rdzenia
kregowego, z ktorym tacza si¢ korzenie jednego nerwu rdzeniowego nazywamy neuromerem
lub segmentem rdzeniowym [101]. Rdzen krggowy konczy si¢ na wysokosci pierwszego
kregu ledZwiowego jako stozek rdzeniowy, od ktérego odchodzi ni¢ koncowa, chociaz u 1,8%
badanych w badaniach Reimana i Ansona poziom ten odpowiadat kregowi L3 [118]. W
badaniach MR przeprowadzonych przez Wilsona i Prince, poziom krggostupa na jakim
konczy si¢ rdzen krggowy w populacji dorostych osob ma zakres od Thll do L3 [118].
Korzenie nerwow ledzwiowych, krzyzowych i guzicznych biegna ku dotowi tworzac ogon
konski, ktory znajduje si¢ w ledzwiowej czesci kanatu kregowego. W strukturze ogona
konskiego czesto wystepuja polaczenia migdzy sgsiednimi korzeniami jednoimiennymi lub tej
samej strony. Nierzadko rowniez pojedyncze nici korzeniowe po wyjsciu z rdzenia
kregowego zdazajg nie do wlasnego korzenia, lecz do korzenia sgsiedniego [7].

Korzenie rdzeniowe biegna ku dotowi i1 bocznie w przestrzeni tzw. zachylka
bocznego. Jest to przestrzen ograniczona od przodu przez trzon kregu 1 krazek
migdzykregowy, a bocznie 1 od tylu przez przysrodkowa powierzchni¢ nasady tuku [7, 67].

Korzenie brzuszne tacza si¢ z grzbietowymi w otworach miedzykregowych lub w ich
najblizszym sasiedztwie, wewnatrz kanalu kregowego tworzac nerw rdzeniowy. Dtugo$¢ pnia
nerwu rdzeniowego w czesci ledzwiowej wynosi okoto 12mm. Przysrodkowa cz¢s¢ kazdego
korzenia znajduje si¢ w worku opony twardej, boczna czg$¢ natomiast wnika do pochewki
korzeniowej, ktora jest wypustka opony twardej. W obrgbie pochewki korzeniowej, korzen
brzuszny 1 grzbietowy sa od siebie oddzielone blaszka opony twardej, zwane] przegroda
miedzykorzeniows [7, 24].

Dhugos¢ korzenia nerwowego od rdzenia do otworu migdzykregowego w odcinku L-S

jest rozna i wynosi od 60mm (L1) do okoto 170mm (S1) [112]. Korzen L5 odtacza si¢ od
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worka oponowego na poziomie kragzka miedzykregowego L4-L5 i1 owijajac si¢ dookota
nasady tuku kregu L5, wychodzi z kanatlu przez otwor migdzykregowy L5-S1. Analogicznie
korzen S1 znajduje si¢ naprzeciw przestrzeni L5-S1, ale kanat kregowy opuszcza przez otwor
miedzykregowy S1-S2. Stad przemieszczony ku tylowi krazek L5-S1 powoduje zazwyczaj
ucisk korzenia S1, ale w przypadku duzych przepuklin z przemieszczeniem maksymalnie
bocznym moze dochodzi¢ rowniez do ucisku na korzen L5 [67].

Korzenie brzuszne sg znacznie ciensze od grzbietowych i zawieraja one mniej wtokien
nerwowych. Sg to wldkna odsrodkowe wychodzace z rdzenia kregowego, w tym widkna
ruchowe rozpoczynajace si¢ w komorkach ruchowych rogdéw przednich rdzenia krggowego
oraz przedzwojowe wtokna uktadu autonomicznego rozpoczynajace si¢ w komorkach istoty
szarej posredniej rdzenia kregowego. Korzenie grzbietowe prowadza widkna dosrodkowe,
bedace wypustkami komorek pseudojednobiegunowych zwojow rdzeniowych. Widkna
dosrodkowe wnikaja do rdzenia kregowego w dwoch wigzkach: przysrodkowej zawierajace;j
wiokna grubsze z ostonka mielinowg i bocznej, sktadajacej si¢ w znacznej mierze z cienkich
wiokien bezmielinowych. Pien nerwu rdzeniowego zwykle jeszcze w otworze
migdzykregowym dzieli si¢ na 4 galezie: galaz taczaca (ktora taczy nerw rdzeniowy z pniem
wspotczulnym), galaz oponowa (ktéra powraca do kanalu kregowego i1 zaopatruje okostng
kregéw i opone twardg), galaz grzbietowa (unerwiajaca stawy kregdw, migsnie 1 skore
grzbietu) oraz czwartg, najgrubsza galaz brzuszng. Galezie brzuszne nerwdéw rdzeniowych

L1-S5 oraz nerwu guzicznego tacza si¢ ze soba tworzac splot ledzwiowo-krzyzowy [7, 102].

1.3 Patofizjologia ucisku na korzen nerwowy z uwzglednieniem mechanizmow
powstawania bolu

Korzenie nerwowe, nerwy rdzeniowe 1 nerwy obwodowo zawierajg to samo wtokno
nerwowe. Prawidlowa struktura i czynno$¢ aksonu zalezy od jego fizjologicznego potaczenia
z cialem neuronu, utrzymywanego za pomoca mechanizmow transportu aksonalnego
(nastgpczego 1 wstecznego). Stad wszelkie zaburzenia tego transportu moga powodowac
zmiany w strukturze neurotubuli 1 neurofilamentéw aksonu [72]. Nalezy réwniez rozwazy¢
ztozong mikroanatomi¢ wyzej wymienionych struktur nerwowych, bowiem wtokna nerwowe
sa osadzone w warstwach tkanki tacznej, a cato$¢ posiada bogaty system naczyniowy. Te
poszczegolne sktadowe tkanki réznie reaguja na uraz i mogg spetnia¢ rézne zadania, jesli

chodzi o zmiany w funkcji nerwowej wywotanej przez ten uraz [102].
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Funkcja nerwu zalezy od odpowiedniego zaopatrzenia wiokien nerwowych w tlen
przez wewnatrznerwowy system mikrokrazenia. Zatem ingerencja w ukrwienie nerwu bedzie
prowadzi¢ do zaklocenia jego funkcji [112]. Roéwniez rozciggnigeie wiokien korzenia
rdzeniowego spowodowane przez przepukling jadra miazdzystego moze prowadzi¢ do
uposledzenia wewnatrznerwowego przeptywu krwi. Przedtuzajacy lub powtarzajacy si¢ ucisk
na korzenie lub nerwy rdzeniowe, moze uszkodzi¢ naczynia krwionosne $rodnerwia,
powodujac powstanie obrzgku. Dlugotrwaly wewnatrznerwowy obrzek jak np. przy
chronicznym draznieniu korzenia nerwowego, moze by¢ kolonizowany przez fibroblasty i
organizowany w wewnatrznerwowg tacznotkankows blizne [72, 102].

Ucisk na nerw o wysokim cisnieniu moze wywota¢ deformacj¢ wtokien nerwowych —
glownie na brzegach uciskanego fragmentu nerwu. Wyglad ultrastrukturalny takiej
deformacji zostal po raz pierwszy opisany przez Ochoa 1 wspotpracownikéw [92] ktorzy
odkryli, ze przewezenia Ranviera byty przesunigte w strong nieucisnigtych czgsci nerwu oraz,
ze te przesuni¢gcia wystgpowaly zar6wno na krancu proksymalnym jak i1 dystalnym
uci$nigtego fragmentu nerwu. Po przesunigciu przewegzen nastgpowata odcinkowa
demielinizacja ucisnigtej czgsci nerwu oraz miejscowy blok przewodzenia. Funkcja nerwu
zostaje odzyskana po podobnym urazie wtedy, gdy nastgpi odbudowa mieliny ucis$nigtego
uprzednio segmentu oraz odtworzenie transportu aksoplazmatycznego, co moze zajacé
tygodnie lub miesigce [102]. Prawdopodobnie mozna wywota¢ pewien stopien deformacji
wiokien nerwowych przy ucisku na nerw o niskim ci$nieniu, na przyktad 30-50mmHg [47,
92]. Te zmiany moga by¢ odwracalne, jesli zastosowany jednorazowo ucisk zostanie
zwolniony. Jesli nerw jest poddawany przedtuzajacemu si¢ uciskowi, przy takich wartosciach
cisnienia lub powtarzajacym si¢ uciskom o tej sile, najprawdopodobniej wystapia
nieodwracalne zaburzenia w strukturze i funkcji nerwu [45, 60].

Ciala komorek nerwowych neurondw czuciowych w zwojach korzeni grzbietowych sa
prawdopodobnie bardziej wrazliwe na niedokrwienie 1 ucisk niz odpowiadajace im widkna
nerwowe, z tego wzgledu ucisk na zwoj niesie za sobg wysokie ryzyko obumarcia komorki i
nieodwracalnej utraty funkcji neuronéw czuciowych. Natomiast korzenie brzuszne maja
prawdopodobnie wigkszy potencjal regeneracyjny po uszkodzeniu niz korzenie grzbietowe
[83, 102].

Wiokna nerwowe reaguja na uraz demielinizacjg lub degeneracjg aksonow, co
prowadzi do zmian w przewodnictwie nerwu [72]. W przypadkach chronicznego ucisku moze
nastapi¢ wewnatrz- i zewnatrznerwowe wioknienie, skutkujac podraznianieniem tkanki i

powstaniem przewleklego procesu zapalnego [102]. W patomechanizmie bolu istotnym
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wydaje si¢ fakt, iz ucisk na prawidtlowy nerw lub korzen nerwowy moze wywotywac
dretwienie w unerwianym obszarze ciata, ale zwykle nie wywotuje boélu. Badania
eksperymentalne ludzkich nerwoéw in vivo wykazaty, ze dr¢twienie jest wywotywane przez
niedokrwienie, natomiast nie przez mechaniczng deformacj¢ wilokien nerwowych w
uci$nietym segmencie [25]. Jednak jesli korzen nerwowy lub nerw sg przewlekle podrazniane,
to nawet mechaniczna deformacja o niewielkim nasileniu moze wywota¢ promieniujacy bol
[10]. Oprécz czynnikéw mechanicznych w patomechanizmie bdlu wazna rol¢ odgrywaja
rowniez czynniki chemiczne, ktére uwalniane z uszkodzonego krazka miedzykregowego,
generujg podraznienie nocyceptoréw nawet wowczas, gdy nie ma juz bezposredniego ucisku
na struktury nerwowe [28, 102].

Obserwowane w przypadku dyskopatii zmiany funkcjonalne moga objawiaé si¢ jako
utrata funkcji nerwu w postaci ostabienia migsniowego lub jako deficyt czuciowy oraz
nadpobudliwos$¢ tkanki nerwowej. Te dwa rodzaje zmian moga wystgpowaé¢ w tym samym
czasie, co oznaczaloby, ze widkna nerwowe moga mie¢ obnizong szybkos$¢ przewodzenia w
uszkodzonym odcinku, bedac zarazem nadwrazliwe na kolejne bodzce mechaniczne w
uszkodzonym fragmencie. Nadpobudliwo$¢ moze prowadzi¢ do wystgpienia w
odpowiadajacych segmentach objawdw takich jak bol, parestezje, czy drgania pgczkowe

miegsni [102].
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skutki przewleklego ucisku skutki ostrego ucisku

uraz
bliznowacenie deformacja wlokna
Y
obrzek
uwiezniecia
przewlekle miejscowe
draznienie ' niedotlenienie
tkanki ‘
mikrosrodowisko

Y

dysfunkcja wlokna

Rycina 1. Kolejnos¢ zdarzen prowadzaca do zmian w funkcji korzeni nerwowych
spowodowanych ostrym lub przewlektym uciskiem. Dysfunkcja widkien nerwowych moze
objawiac si¢ jako utrata funkcji lub zwigkszona wrazliwo$¢ na kolejne bodzce mechaniczne

[modyfikacja wlasna za 102].
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1.4 Objawy Kliniczne zespoléw bélowych odcinka lgdzwiowo-krzyzowego
kregostupa

Bol, jako gtowny objaw dyskopatii z towarzyszacym zespolem korzeniowym,
wystepuje w okolicy ledzwiowo-krzyzowej z promieniowaniem wzdluz unerwienia
korzeniowego do jednej lub obu konczyn dolnych. Poczatek dolegliwosci moze by¢ nagty,
czasem zwigzany z dzwigni¢ciem cig¢zkiego przedmiotu. Bl moze rdwniez pojawiac si¢ bez
uchwytnej przez chorego przyczyny, narasta¢ powoli, w poczatkowym okresie moze by¢
ograniczony tylko do obszaru ledzwiowo-krzyzowego bez promieniowania do konczyny
dolnej. Wedlug niektorych autoréw [80] objawy zespoldw korzeniowych moga mied
charakter podraznieniowy lub ubytkowy. Zespot podraznieniowy charakteryzuje si¢ rwacym
bolem wzdhuz toru korzeniowego, nasilajacym si¢ podczas kaszlu, kichania, parcia na stolec,
ze wzmozonym napigciem migs$ni przykregostupowych okolicy ledzwiowej, obecno$cig
objawow rozciggowych oraz bolu przy ucisku wzdhuz przebiegu zajetego korzenia. W zespole
podraznieniowym nie stwierdza si¢ zaburzen odruchow glebokich, ostabienia czucia oraz
niedowtadow konczyn dolnych, ktére to objawy wystepuja w zespole ubytkowym i $wiadcza
o uszkodzeniu korzeni rdzeniowych. W zespole ubytkowym moga si¢ pojawia¢ zaburzenia o
charakterze autonomicznym pod postacia obrzekoéw, zasinienia oraz ozigbienia konczyny po
stronie objawowej. W przypadku ucisku pojedynczego Kkorzenia rdzeniowego,
charakterystyczny tor promieniowania bolu oraz rozktad zaburzen czucia i ruchu pozwalaja
na zidentyfikowanie kliniczne uszkodzonego korzenia, co szczegdlowo przedstawia tabela 1
[28, 67,113, 131].

W przypadku zespotu ogona konskiego, oprocz bolu o typie korzeniowym z
towarzyszacymi zaburzeniami czucia 1 niedowladem wiotkim obu konczyn dolnych,
pojawiaja si¢ zaburzenia zwieraczy w tym trudnos$ci lub niemozno$¢ oddania moczu. Objaw
tzw. chromania neurogennego, charakterystyczny dla stenozy kanalu kregowego polega na
narastaniu bolow, paraestezji, uczucia cigzaru 1 oslabienia konczyn dolnych podczas
chodzenia. Objawy te nie ustgpuja po zaprzestaniu marszu, chory musi przyja¢ odpowiednig
pozycje siedzaca lub lezaca, co jest elementem roznicujacym objawy chromania
neurogennego z objawami chromania naczyniowego [67, 80]. Objawy uszkodzenia

poszczeg6lnych korzeni rdzeniowych obrazuje tabela 1.

15



Tabela 1. Objawy uszkodzenia korzeni rdzeniowych odcinka lgdzwiowo-krzyzowego
kregostupa z uwzglednieniem poziomu przepukliny jadra miazdzystego. Wzorowane na [28,
67, 113, 131] w modyfikacji wtasne;j.

Poziom Ucisk
przepukliny  Korzenia

L3-L4 L4
L4-L5 LS
L5-S1 S1

Tor
promieniowania
bolu

Przednia
powierzchnia
dolnej czesei uda,
przednio-
przysrodkowa
powierzchnia
goleni do kostki
przysrodkowe;j

Boczna
powierzchnia uda
i przednio-boczna
powierzchnia
goleni do
grzbietu stopy

Boczna krawedz
stopy, maty palec
oraz tylna
powierzchnia
uda, tylno-
boczna podudzia

Ubytek czucia

Przednio-
przysrodkowa
powierzchnia
uda

Boczna
powierzchnia
goleni, grzbiet
stopy, spoidio
palucha i
palca Il

Boczna
krawedz
stopy, maty
palec
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Zniesienie
lub ostabienie
odruchu

Ostabienie
miesni,

ubytek ruchu

Czworoglowy

Kolanowego
uda g

Zginacze
grzbietowe
stopy 1 palcow,
w tym

m. piszczelowy
przedni

m. prostownik
krotki palcow
m. prostownik
dhugi palucha
trudnosci w
staniu na
pietach,
opadanie stopy
Zginacze
podeszwowe
stopy, w tym
m. tréjgtowy
tydki
Trudnos$ci w
staniu na
palcach

Z migs$nia
piszczelowego
tylnego

Skokowego



1.5 Diagnostyka zespolow bolowych odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa
1.5.1 Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Diagnostyka zespotu bolowego odcinka L-S kregostupa powinna rozpoczaé si¢ od
zebrania dokladnego wywiadu. Obejmuje on nastepujace informacje: czas trwania
dolegliwos$ci oraz ich nawrotowos¢, lokalizacje bolu i jego charakter, objawy towarzyszace
bolowi i czynniki sprawcze. Wywiad powinien réwniez zawiera¢ informacje dotyczace
chorob wspotistniejacych, sytuacji zyciowej chorego 1 zawodu wykonywanego oraz
dotychczasowego leczenia i jego efektow [28, 67]. Badanie przedmiotowe powinno zawierac¢
zaréwno elementy badania ortopedycznego jak i badania neurologicznego. Badaniem nalezy
obja¢ caty kregostup, a nie tylko odcinek ledzwiowo-krzyzowy. Oceniamy sylwetke chorego
W pozycji stojacej, swobodnej, sposdb poruszania si¢, obecno$¢ deformacji krggostupa badz
dekompensacji tutowia jak i ustawienia miednicy. Oceniamy zakres ruchow kregostupa z
odnotowaniem zachowywania si¢ dolegliwosci bolowych podczas ruchow w okreslonych
ptaszczyznach i1 kierunkach jako nasilenie, oslabienie, centralizacja, peryferalizacja bolu.
Badanie krggostupa nalezy uzupetni¢ badaniem stawow konczyn dolnych, stawéw krzyzowo-
biodrowych, pomiarem dlugosci oraz obwodow konczyn dolnych. Obustronne poréwnanie
obwodow ud i goleni pozwala na obiektywne potwierdzenie obecno$ci zanikdw mi¢sniowych,
ktérych jedna z przyczyn moze by¢ uszkodzenie korzeni ruchowych nerwéw rdzeniowych.
Migénie posladkowe nalezy bada¢ w pozycji stojacej, gdyz mozna wtedy tatwo zauwazy¢
nawet matg roznice w ubytku ich masy. Mig$nie uda 1 podudzia najlepiej ocenia¢ w pozycji
lezacej chorego na plecach, kiedy sg one rozluznione. Sitg migsni poszczegdlnych grup
migsniowych konczyny dolnej ocenia si¢ wedtug 6-stopniowej skali Lovetta [13, 26, 28].

Badanie neurologiczne poparte dobra znajomos$cia poziomu unerwienia korzeniowego
1 obwodowego poszczegdlnych migsni konczyny dolnej, umozliwia okreslenie zakresu
uszkodzenia korzeni nerwowych. Niedowlad migsni unerwianych przez nerw strzatkowy z
ostabieniem zgigcia grzbietowego stopy, jest zazwyczaj konsekwencja uszkodzenia wiokien
korzenia ruchowego L5 oraz L4. Niedowlad migéni unerwianych przez nerw piszczelowy
objawiajacy si¢ ostabieniem zgi¢cia podeszwowego stopy z utrudnionym lub niemozliwym
staniem na palcach, jest nastepstwem uszkodzenia korzenia ruchowego S1. Niedowtad
migsnia czworogltowego uda jest wywotany uszkodzeniem korzeni L3 i1 L4. Niedowtad
migénia biodrowo-ledzwiowego z ostabieniem zgigcia w stawie biodrowym odpowiada

uszkodzeniu na poziomie segmentu L2 i L3. Przy podejrzeniu uszkodzenia korzenia L5
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nalezy oceni¢ site¢ mig¢snia prostownika dtugiego palucha unerwianego tylko przez ten korzen
[28, 67].

W przypadku niedowtadu wiotkiego konczyny dolnej, nalezy wykluczy¢ obecnosé¢
uszkodzenia nerwoéw obwodowo oraz splotu ledzwiowo-krzyzowego jako jego przyczyny.
Analiza zaburzen czucia moze by¢ pomocna. Uwzglednienie rozkitadu dermatomalnego,
pozwala na lokalizacje poziomu uszkodzenia odpowiedniego korzenia grzbietowego. Ubytki
czucia z poziomu konkretnych korzeni ogona konskiego pokazuje tabela 1. Dodatnie objawy
rozciggowe: objaw Laseguea w przypadku zespolu korzeniowego o charakterze rwy
kulszowej [60] oraz objaw Mackiewicza w przypadku zespotu korzeniowego o charakterze
rwy udowej, potwierdzaja obecno$¢ ucisku okreslonych korzeni rdzeniowych. Waznym
elementem badania klinicznego jest ocena odruchow S$ciggnistych. Ostabienie lub brak
odruchu kolanowego w przypadku zespotow korzeniowych §wiadczy o zmianach na poziomie
korzenia L4, odruchu ze $ciggna Achillesa korzenia S1 [12, 13, 24, 28, 44, 67, 80, 113].

Badanie odruchu z m. piszczelowego tylnego jest pomocne przy ocenie uszkodzenia
korzenia L5. Odruch ten wyzwala si¢ przez opukiwanie $ciggna migsnia piszczelowego
tylnego ponad kostka wewngtrzng lub niekiedy ponizej kostki wewngtrznej. Waznym
elementem badania jest catkowite rozluznienie stawu skokowego oraz wylaczenie czgsto
wystepujacego odruchu z przywodzicieli, przez przytrzymanie wolng reka badanej konczyny
w odwiedzenie. Efektem jest krotkotrwale nawrdcenie stopy i odruchowe uwydatnienie si¢
$ciegna badanego migsnia, widoczne i wyczuwalne [12].

Masywna centralna przepuklina jadra miazdzystego moze prowadzi¢ do uszkodzenia
ogona konskiego z objawami paraparezy, uposledzeniem czucia w okolicy krocza oraz

zaburzeniami w oddawaniu moczu i stolca [28, 65, 67, 80].

1.5.2 Diagnostyka obrazowa

Najbardziej dostgpnym 1 najtanszym badaniem obrazowym jest zdjg¢cie rentgenowskie
(RTG). Najczesciej wykonuje si¢ zdjecia w projekcji przednio-tylnej oraz bocznej, rzadziej w
projekcji skosnej. W przypadku kregozmyku mozna rozszerzy¢ diagnostyke radiologiczng o
wykonanie badan RTG czynnos$ciowych w pozycji wyprostnej 1 zgigciowe] krggostupa celem
oceny stabilnosci kregozmyku. Na podstawie zdjecia RTG mozna oceni¢ krzywizny
fizjologiczne, ich poglebienie lub splycenie, wykaza¢ wady lub odmiany rozwojowe kregow,
w tym obecnos$¢ potkregow czy kregdw przejsciowych. Na zdjeciu RTG uwidoczniona jest

rowniez obecno$¢ zmian zwyrodnieniowych kregostupa, w tym osteofitow, mostkow
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kostnych oraz zmian zwyrodnieniowych kragzkéw miedzykregowych pod postacig obnizenia
jego wysokosci, objawu prozniowego lub obecnos$ci zwapnien w krazku. Ocenia sig¢, ze okoto
67% populacji $wiatowej po 50 roku zycia to ludzie ze zmianami degeneracyjnymi krazkoéw
miedzykregowych, ale u 2/3 z nich choroba przebiega bezobjawowo [51].

Na podstawie badania RTG odcinka lgdzwiowo-krzyzowego nie mozna stwierdzic¢
obecnosci przepukliny krazka migdzykregowego oraz oceni¢ ucisku na struktury nerwowe w
kanale kr¢gowym. Zdjecie RTG natomiast pozwala wykaza¢ obecnos$¢ zniszczenia kregdw w
przebiegu zapalenia krazka miedzykregowego 1 kregow, jak rowniez ich destrukcje
spowodowang przez obecnos$¢ ognisk osteolitycznych 1 osteosklerotycznych. Te ostatnie
mogg przemawia¢ za zmianami nowotworowymi pierwotnymi lub przerzutowymi. Uwaza sie,
ze we wstepnym okresie wystapienia zespotu bélowego kregostupa, badania radiologiczne sg
zalecane jedynie w przypadkach, w ktorych wywiad lub objawy kliniczne sugeruja mozliwos¢
urazu, obecno$¢ choroby nowotworowej, powaznej choroby ogdélnoustrojowej oraz u chorych
ze stwierdzonymi zaburzeniami neurologicznymi. Ponadto wskazaniem do wykonania badan
obrazowych jest brak poprawy w trakcie leczenia zachowawczego po 4-6 tygodniach [23, 28,
35, 51].

Badanie tomografii komputerowej w poréwnaniu do badania RTG wnosi wigcej
informacji o budowie struktur kostnych. Nowe rozwigzania techniczne pozwalaja uzyskac
rekonstrukcje obrazow w kazdej ptaszczyznie oraz rekonstrukcje objgtosciowe. Umozliwiaja
one szczegdtowa oceng budowy i patologii kregdw, krazkéw miedzykregowych, a dzigki
zastosowaniu w wybranych przypadkach $rodka kontrastowego réwniez tkanek migkkich. Te
ostatnie dotycza przede wszystkim struktur patologicznych okolokregostupowych 1
wewnatrzkanalowych. Przy uzyciu wieloptaszczyznowych rekonstrukcji (ang. multiplanar
reconstructions) mozna znacznie lepiej oceni¢ ciasnot¢ wewnatrzkanatlowa, zwezenie lub
patologiczne poszerzenia otworéw miedzykregowych. Oceniajac badanie w réznych
parametrach szerokosci okna diagnostycznego i1 jego centrum, mozna uwidoczni¢ krazki
miedzykregowe i korzenie nerwowe. Unaczynienie struktur patologicznych wewnatrz- lub
okotokrggostupowych mozna zobrazowa¢ metoda angiografii w tomografii komputerowej
[28, 51, 67].

Badanie rezonansu magnetycznego (MRI) to najlepsze obecnie narzedzie
diagnostyczne w chorobie krazka migdzykregowego [51, 67]. Analiza przekrojow
poprzecznych 1 strzatkowych kregostupa umozliwia dokladng ocen¢ zmian w kanale
kregowym. Badanie MRI dobrze uwidacznia tkanki migkkie takie jak rdzen krggowy,

korzenie nerwowe, opony, krazki miedzykregowe, migsnie, wigzadla, wysigk w stawach
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miedzykregowych, tkanke thuszczowa, blizny tacznotkankowe oraz ziarning zapalng. Badanie
to pozwala na diagnostyke zmian $rodkosca, w tym obecnosci zmian zwyrodnieniowych,
naczyniakow czy zmian ogniskowych kregéow [71]. W badaniu MRI mozliwe jest
obrazowanie zmian patologicznych w krazkach miedzykrggowych, w tym obecnosci
przepuklin czy przerwania pierScienia wldknistego. Mozna réwniez uwidoczni¢ ucisk na
struktury nerwowe wewnatrzkanatowe. Nalezy pamigtaé, iz w badaniach radiologicznych, w
tym badaniu MRI czgsto uwidacznia si¢ zmiany bezobjawowe, w tym u dorostych ludzi ma to
miejsce w 22-40% przypadkoéw choroby krazka miedzykregowego [71]. Naleza do nich takze
zwyrodnieniowe obnizenie sygnatu krazkow migdzykregowych w badaniu MRI, okreslane
jako ,,choroba czarnych krazkow”. W zwigzku z tym nalezy zachowaé szczeg6lng rozwage
podczas interpretacji wynikéw badania MRI, aby nie podejmowaé pochopnie decyzji
terapeutycznych. Badanie MRI stanowi niezastgpione narzedzie diagnostyczne w
réznicowaniu przyczyn zespotow bolowych kregostupa. Rezonans magnetyczny jest bardzo
czula metoda wykrywania zmian przerzutowych w kosciach. Podstawowa wada badania MRI
w warunkach polskich jest nadal zbyt mata jego dostepno$¢ i wysoki koszt [28, 35, 51, 67].

Stosunkowo nowym odkryciem w dziedzinie badafh obrazowych jest system cyfrowej
holografii (ang. Digital Holography System), w ktorej obrazy generowane sa na podstawie
danych z tomografii komputerowej i rezonansu magnetycznego. Obrazy te przedstawiane na
filmie umozliwiaja ogladanie poszczegoélnych struktur ciata, tak jak gdyby ogladalo sie¢
preparaty anatomiczne. Ten sposob obrazowania ulatwia rozpoznanie niektorych zmian
kregostupa, planowanie zabiegdéw chirurgicznych oraz wyjasnienie chorym istoty choroby
[35].

Zasadniczym celem diagnostyki obrazowej w przypadku zespotéw bodlowych
kregostupa jest usciSlenie rozpoznania klinicznego z lokalizacja zmian patologicznych
mogacych by¢ przyczyna bolu, a co za tym idzie pomoc w podjeciu decyzji dotyczacych

postepowania terapeutycznego [51].
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Rycina 2. Przyktady obrazoéw rezonansu magnetycznego w projekcji strzatkowej u chorych z
dyskopatig na poziomie L4-L5, L5-S1.

1.5.3 Diagnostyka neurofizjologiczna

Badania neurofizjologiczne sa cennym uzupetieniem diagnostyki zespotoéw bolowych
kregostupa. Wskazaniem do wykonywania tego typu badan jest podejrzenie uszkodzenia
korzeni rdzeniowych. Testy neurofizjologiczne potwierdzaja, badz wykluczaja obecno$¢
uszkodzenia obwodowego neuronu ruchowego i/lub czuciowego na poziomie korzeni
rdzeniowych, niosgc informacje o stopniu nasilenia patologii tych struktur, o charakterze
uszkodzenia oraz okresie choroby, w jakim znajduje si¢ chory. Okreslone testy
neurofizjologiczne moga zrdznicowaé przyczyn¢ niedowtadow wiotkich konczyn dolnych u
chorych z zespotami bélowymi odcinka L-S kregostupa [18, 27, 39].

Podstawowe badania neurofizjologiczne wykonywane w diagnostyce chorych z
zespolami boélowymi kregostupa to elektromiografia elementarna wybranych mig$ni,
elektroneurografia widkien czuciowych i ruchowych odpowiednich nerwéw, badanie fali F

oraz badanie odruchu H [18, 37, 38, 100, 119, 129].
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Cennym uzupelnieniem standardowej diagnostyki neurofizjologicznej jest badanie
ruchowych potencjaldéw wywotanych indukowanych polem magnetycznym (ang. ,,motor

evoked potentials” - MEP) [46, 62, 88, 89].

1.5.3.1 Elektromiografia iglowa (EMG)

Badanie EMG czyli badanie czynnos$ci elektrycznej miesni, jest jedng z metod
neurofizjologii klinicznej wykorzystywang w diagnostyce chorob obwodowego uktadu
nerwowego i1 miegéni. Elektromiografia iglowa jest czula metoda stuzaca do wykrywania
uszkodzen wiokiem ruchowych o charakterze aksonalnym i réwnocze$nie prostym oraz
najbardziej uzytecznym narzedziem w diagnostyce neurofizjologicznej radikulopatii [119,
129]. Poczatek elektromiografii klinicznej przypada na lata czterdzieste i pigédziesigte XX
wieku i zwigzany jest z kopenhaska szkota Fritza Buchtala [38, 68, 108].

W standardowym badaniu elektromiograficznym iglowym oceniamy czynnosé
spoczynkowa rozluZznionego migénia, parametry potencjalow czynnosciowych jednostek
ruchowych podczas stabego, dowolnego skurczu badanego mig¢snia oraz zapis wysitkowy w
trakcie skurczu maksymalnego. Badanie EMG w diagnostyce uszkodzenia korzeni
rdzeniowych wykonuje si¢ w celu potwierdzenia obecnosci neurogennych zmian w mig$niach
danego miotomu konczyny dolnej (L3-S1) oraz odpowiednich segmentow migs$nia
wielodzielnego grzbietu. Zaleca si¢ badanie najbardziej reprezentatywnych migsni dla danego
poziomu unerwienia korzeniowego, w tym migséni ksobnych i odsiebnych [38].

Podczas analizy zapisu spoczynkowego istotna diagnostycznie jest obecnos¢
spoczynkowej czynno$ci denerwacyjnej pod postacig fibrylacji oraz dodatnich fal ostrych.
Rzadziej w przypadku radikulopatii mozemy obserwowac¢ fascykulacje oraz ciagi wytadowan
0 charakterze rzekomomiotonicznym [95,108,129]. Nalezy pamigta¢ o tzw. niemym
diagnostycznie okresie okolo 3 tygodni od momentu uszkodzenia aksonow korzeni
ruchowych, w ktorym nie rejestruje si¢ wyktadnikéw ostrego uszkodzenia neurogennego w
badanych migs$niach konczyn dolnych. Zazwyczaj pojawiaja si¢ one w okresie 5-6 tygodni od
uszkodzenia [27, 38, 119, 129]. Kolejnos¢ czasowa pojawiania si¢ spoczynkowej czynnosci
denerwacyjnej jest zgodna z kierunkiem od mig$ni proksymalnych do migsni dystalnych [27,
129]. Fibrylacje oraz dodatnie fale ostre pojawiajg si¢ najwczesniej w migsniach
przykregostupowych, zwykle pomiedzy 6 a 7 dniem od uszkodzenia [38, 129]. Spoczynkowa
czynno$¢ denerwacyjna zanika w tej samej kolejnosci, w jakiej si¢ pojawiata, tzn. od migéni

proksymalnych do dystalnych. Fibrylacje sa obecne w migsniach konczyn dolnych w duzych
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ilosciach w okresie 6 miesi¢cy od poczatku objawdéw 1 moga zanikac catkowicie w mig$niach
przykregostupowych po 6 tygodniach, natomiast ich obecno$¢ w dystalnych migéniach
konczyn moze si¢ utrzymywac od roku do 2 lat [119].

Ocena parametrow potencjatow czynnosciowych jednostek ruchowych, w tym
amplitudy, czasu trwania, pola powierzchni oraz odsetka potencjatow polifazowych pozwala
wykaza¢ obecno$¢ reinerwacji, jako wyktadnika neurogennego uszkodzenia migsni. Jest to
proces kompensacji, ktéra zachodzi na drodze wtornego unerwienia wiokien migéniowych
przez dodatkowe wypustki koncowe aksonow nieuszkodzonych jednostek ruchowych. W ten
sposob terytorium jednostki ruchowej i1 liczba wtokien migsniowych zaopatrywanych przez
zachowane motoneurony zwigksza si¢, co w badaniu elektromiograficznym znajduje swoje
odzwierciedlenie w powigkszeniu potencjatéw jednostek ruchowych. Zwigksza si¢ réwniez
odsetek rejestrowanych potencjatéw polifazowych, co wynika miedzy innymi ze zwigkszenia
asynchronicznosci skurczu wildkien migsniowych ze wzgledu na wolne przewodzenie w
nowotworzonych cienkich bocznicach oraz ze zwigkszenia dyspersji czasowej skurczu [37,50,
95, 107,108].

Proces reinerwacji rozpoczyna si¢ najwczesniej w miegs$niach przykregostupowych,
pomiedzy 6 a 9 tygodniem, pdzniej w migéniach ksobnych, miedzy 2 a 5 miesigcem, a
najp6zniej w migsniach odsiebnych, pomigdzy 3 a 7 miesigcem od momentu uszkodzenia
korzeni rdzeniowych [38].

Oceny zapisu wysitkowego dokonuje si¢ podczas maksymalnego skurczu migsnia
przeciw oporowi. W miare stopniowego uruchamiania migénia od stabego do maksymalnego
skurczu dochodzi do rekrutacji czasowej i przestrzennej jednostek ruchowych. W zdrowym
migsniu istnieje proporcja pomigdzy stopniem uruchomienia mig$nia a bogactwem zapisu
wysitkowego noszaca nazwe prawidtowej gradacji. U chorych z uciskiem na korzenie
rdzeniowe zapis wysitkowy moze wykazywac zmniejszong gestosé, co jest charakterystyczne
dla neurogennego uszkodzenia mig¢$ni. W skrajnych przypadkach moze posiada¢ cechy zapisu
prostego [37, 50,104]. Nalezy jednak pamietaé, ze ocena zapisu wysitkowego wymaga dobrej
wspotpracy z chorym, a elektromiografia iglowa jest testem inwazyjnym, co moze utrudniaé
te wspolprace, tym samym obnizajac w pewien sposob warto§¢ diagnostyczng samej oceny
zapisu wysitkowego.

Istotne znaczenie w wyborze mig$ni do oceny elektromiograficznej ma znajomos$¢

unerwienia korzeniowego poszczegdlnych miesni [38, 119, 129].
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Tabela 2. Tabela zawierajaca dane na temat rozktadu unerwienia korzeniowego wybranych
miegs$ni konczyn dolnych i migsnia wielodzielnego grzbietu [ 100 w modyfikacji wtasnej].
Kolor czerwony oznacza mig$nie znamienne dla uszkodzenia danego korzenia.

MIESIEN / KORZEN L1 L2 L3 L4 L5 S1 S2

Wielodzielny poziom L3
Wielodzielny poziom L4
Wielodzielny poziom L5
Wielodzielny poziom S1
Wielodzielny poziom S2
Czworoglowy uda R
Piszczelowy przedni
Prostownik palucha dlugi
Prostownik palcow krotki
Strzalkowy dlugi
Brzuchaty lydki
Plaszczkowaty
Odwodziciel palcow krotki
Strzalkowy krotki

Elektrofizjologiczne kryteria diagnostyczne stwierdzajace obecno$¢ spoczynkowej
czynno$ci denerwacyjnej w trzech mig$niach z danego miotomu przemawiaja za pewnym
uszkodzeniem danego korzenia rdzeniowego, w dwdch mig$niach z danego miotomu-
uszkodzeniem mozliwym, a w przypadku migsni znamiennych - pewnym. Stwierdzenie
fibrylacji 1 dodatnich potencjatow odnerwienia w jednym mig$niu z danego miotomu
klasyfikuje uszkodzenie na tym poziomie jako watpliwe, a w przypadku migsnia
znamiennego — prawdopodobne [38,100 , 129].

Kryteria diagnostyczne radikulopatii uwzgledniajace obecnos¢ ostrych 1 przewlektych
zmian neurogennych w miegs$niach klasyfikuja nieprawidtowosci, jako wysoce lub
umiarkowanie sugerujace radikulopati¢ lub wskazujace na mozliwa radikulopati¢. Zmiany
wysoce sugerujace radikulopatie to ostre lub przewlekle zmiany neurogenne w dwodch
mig$niach z danego miotomu, unerwionych przez rézne nerwy oraz ostre zmiany neurogenne
w migsniach przykregostupowych z tego samego poziomu unerwienia. Zmiany umiarkowanie
sugerujace radikulopati¢ to ostre lub przewlekle zmiany neurogenne w jednym migsniu z
danego miotomu, badz obecno$¢ tylko ostrych zmian neurogennych w dwoéch migéniach z
danego miotomu bez nieprawidlowosci przewodnictwa wtokien czuciowych i ruchowych
badanych nerwoéw. Dodatkowo w tym kryterium klasyfikacji nalezy zarejestrowaé ostre

zmiany neurogenne w migsniach przykregostupowych z tego samego poziomu unerwienia.

24



Kryteria wskazujace na mozliwag radikulopati¢ to ostre zmiany neurogenne w jednym mig¢$niu
z danego miotomu bez nieprawidlowosci przewodnictwa widkien czuciowych i ruchowych
badanych nerwow lub ostre zmiany neurogenne w migé$niach przykregostupowych z tego

samego poziomu unerwienia [38, 126].

1.5.3.2. Elektroneurografia (ENG)

Elektroneurografia jest to rodzaj badan neurofizjologicznych umozliwiajacy
okreslenie stanu czynno$ciowego przewodnictwa wiokien nerwowych. W tym celu
wykorzystuje si¢ stymulacje¢ bodzcem elektrycznym lub obecnie coraz czesciej
magnetycznym. Badania elektroneurograficzne widkien ruchowych zostaty wprowadzone do
testow klinicznych w 1948 dzigki badaniom Hodgesa i wspoOlpracownikoéw [52], a
elektroneurografia widkien czuciowych w 1949 przez Dawsona i Scotta [69]. Rutynowa
ocena elektroneurograficzna wtokien ruchowych opiera si¢ na stymulacji nerwu w czesci
obwodowej bodZzcem supramaksymalnym i rejestracji odpowiedzi wywotanej z odpowiednich
mig$ni. Do rejestracji stuzy¢ moga elektrody odbiorcze ptytkowe, badz iglowe. W
standardowej diagnostyce ocenia si¢ nast¢pujace parametry odpowiedzi migSniowej
okreslanej jako odpowiedz M: latencje koncowsa, szybkos$¢ przewodzenia w poszczegdlnych
badanych odcinkach danego nerwu, podczas stymulacji w kilku punktach oraz amplitude
odpowiedzi wywotanej z poszczegdlnych punktéw stymulacji [37, 38, 50].

Ocena ksztattu, pola 1 czasu trwania odpowiedzi wywotanej jest réwniez istotna.
Uzycie bodzca supramaksymalnego pozwala na uzyskanie odpowiedzi o maksymalnej
amplitudzie. Elektroneurografia wldkien czuciowych polega na stymulacji widkien réznego
typu elektrodami stymulujacymi z rejestracja odpowiedzi wywotanej przy uzyciu elektrod
ptytkowych znad pnia nerwu lub przy uzyciu elektrod iglowych wprowadzanych w poblizu
nerwu. W zaleznosci od badanego nerwu oraz doswiadczenia osoby badajacej, wykorzystuje
si¢ metode ortodromowa lub antydromowa rejestracji. Analizie poddane s3a podobne
parametry jak w badaniu wiokien ruchowych [38, 50, 58, 69].

W diagnostyce elektrofizjologicznej radikulopatii ocena przewodnictwa czuciowego
jak i1 ruchowego ma mniejsze znaczenie niz badanie elektromiograficzne [27, 38, 119],
aczkolwiek badanie elektroneurograficzne powinno by¢ wykonane u wszystkich chorych z
podejrzeniem radikulopatii ledzwiowo-krzyzowej. Rekomendowane do badania nerwy to
nerw piszczelowy, strzatkowy i lydkowy. Badanie mozna rozszerzy¢ o oceng przewodnictwa

we wldknach ruchowych nerwu udowego [119].
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W przypadkach radikulopatii parametry przewodzenia czuciowego na obwodzie sg
zwykle prawidtowe, poniewaz uszkodzenie zlokalizowane jest najczg$ciej na poziomie
korzenia  grzbietowego, czyli  proksymalnie = w  stosunku do = komodrek
pseudojednowypustkowych zwoju rdzeniowego. Dopiero uszkodzenie komoérek zwoju
rdzeniowego powoduje obnizenie amplitudy odpowiedzi wywotanej z wtokien czuciowych na
obwodzie. Rowniez uszkodzenie wtokien czuciowych spowodowane patologia na poziomie
splotu L-S badz nerwu na obwodzie, moze by¢ przyczyna odchylenia w analizowanych
parametrach odpowiedzi czuciowej [38].

Analiza parametrow odpowiedzi ruchowej po stymulacji nerwow na obwodzie w
przypadku uszkodzenia korzeni brzusznych zazwyczaj nie wykazuje patologii, chyba ze
doszto do rozleglego lub catkowitego uszkodzenia aksonoéw korzeni ruchowych. W tych
przypadkach amplituda odpowiedzi wywotanej z wtokien ruchowych okreslonych nerwow
moze by¢ obnizona, czasami w stopniu znacznym, az do braku rejestracji tej odpowiedzi [38,
119]. W przypadku proksymalnego bloku przewodzenia na poziomie korzeni ruchowych,
badanie elektroneurograficzne witokien ruchowych nerwow jest obwodowo prawidtowe,
nawet jezeli obserwujemy niedowtady migséni z odpowiednich miotoméw [119].

W diagnostyce zespotow bolowych odcinka L-S kregostupa na podlozu dyskopatii,
nalezy wykona¢ badanie elektroneurograficzne wtokien czuciowych i ruchowych nerwow
konczyny dolnej po stronie objawowej. Ma to szczegdlnie istotne znaczenie w przypadku
wspotistniejagcych neurologicznych objawow ubytkowych pod postacia niedowladow.
Badanie elektroneurograficzne pozwala na roéznicowanie przyczyny niedowladow wiotkich,
jaka moze by¢ wspotistniejaca neuropatia. U chorych z uszkodzeniem neuronu obwodowego
na poziomie korzeni rdzeniowych czesto wspotwystepuje zespdt z ucisku na obwodzie.
Zjawisko to nosi nazwe zespotu podwdjnego ucisku (ang. ,,double crush syndrome”) 1 jest
thumaczone uposledzeniem transportu aksonalnego ucis$nigtego korzenia ruchowego, co moze
prowadzi¢ do wigkszej podatnosci na ucisk obwodowego odcinka nerwu w miejscach

typowych [38, 122, 128].

1.5.3.3. Badanie fali F

Fala F jest to rejestrowana z migsnia odpowiedz p6zna (dtugolatencyjna), powstajaca
w wyniku supramaksymalnego pobudzenia elektrycznego nerwu na obwodzie, przekazywana

antydromowo wzdluz witokien ruchowych do alfa-motoneuronéw rdzenia krggowego i
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zwrotnie do efektora [43, 68, 69]. Nazwa pochodzi od migéni stopy (z ang. ,,foot muscle”), z
ktérych po raz pierwszy odpowiedz ta byta rejestrowana [119].

Fala F ocenia wigc przewodnictwo nerwowe w obwodowym neuronie ruchowym od
poziomu komorek rogéw przednich rdzenia kregowego do poziomu efektora. Badanie fali F
jest prostg 1 nieinwazyjng technika, ktora jest uzywana powszechnie w ocenie przewodnictwa
nerwowego [38, 50, 69], jakkolwiek czulo$¢ tej metody jest dyskutowana w przypadku
chorych z podejrzeniem szyjnej badz lgdzwiowo-krzyzowej radikulopatii [43, 82 119].
Parametry fali F u chorych z podejrzeniem radikulopatii L-S czgsto sa prawidtowe, poniewaz
ogniskowe zwolnienie szybkosci przewodzenia na odcinku ruchowego korzenia rdzeniowego
moze by¢ wyréwnywane i1 maskowane przez prawidlowa szybko$¢ przewodzenia na
pozostalym badanym odcinku obwodowego neuronu ruchowego. Poza tym parametr latencji
fali F ocenia szybko$¢ przewodzenia w najszybciej przewodzacych widknach ruchowych.
Wydluzenie parametru latencji fali F rejestruje si¢ w przypadku uszkodzenia, ktére powoduje
ogniskowe zmiany demielinizacyjne we wioknach korzenia ruchowego, dotykajac w tym
samym stopniu wszystkich witokien. Natomiast w wigkszosci przypadkéw radikulopatii
obserwujemy zmiany o charakterze aksonalnym, rzadko ogniskowa demielinizacje [5, 115,
119]. W standardowej diagnostyce neurofizjologicznej zwykle analizowanym parametrem jest
minimalna, maksymalna i $rednia latencja fali F oraz czgsto$¢ jej wystepowania podczas
stymulacji w serii aplikowanych bodzcoéw elektrycznych [43, 97, 119]. Niektorzy badacze
podkreslaja znaczenie diagnostyczne parametru amplitudy fal F w réznych jednostkach
chorobowych [66, 93].

Charakterystyczng cechg fali F jest to, iz powstaje wylacznie jesli w badaniu
elektroneurograficznym obecna jest odpowiedz M. Amplituda fal F jest znacznie nizsza,
anizeli amplituda odpowiedzi M. Amplituda 1 ksztatt fal F podczas kolejnych stymulacji
moga by¢ zmienne, tak jak i latencja. Roznica pomi¢dzy minimalng a maksymalng latencja
fali F moze wynosi¢ nawet do 23 milisekund [62,69, 82, 119].

W badaniach na grupie chorych z potwierdzong klinicznie 1 neuroobrazowo
radikulopatia korzenia L5 1 S1, Pastore-Olmedo i wspotpracownicy [93] potwierdzili
obecnos¢ wydhuzenia minimalnej latencji fal F po stymulacji widkien ruchowych nerwu
strzatkowego 1 nerwu piszczelowego, po stronie zgodnej ze strong uszkodzenia korzeni

rdzeniowych.
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1.5.3.4. Badanie odruchu H

Odruch H jest to monosynaptyczny odruch rdzeniowy odbierany z migsnia po
stymulacji widkien aferentnych nerwow na obwodzie. Powstaje w wyniku pobudzenia
bodzcem elektrycznym zmielinizowanych widkien grupy Ia [8, 62, 69]. Przy aktywacji
wystarczajacej liczby tych witokien powstaje wyladowanie w motoneuronie, ktore w
nastepstwie przewodnictwa eferentnego wywotuje skurcz migsnia. Jako pierwszy odruch H
opisal w 1918 roku Paul Hoffmann. Stymulowat on przezskornie nerw piszczelowy bodzcem
elektrycznym o niskiej sile i odbierat z migéni tydki dwa potencjaty, jeden krotkolatencyjny
odzwierciedlajacy odpowiedz mig$niowa, drugi dlugolatencyjny bedacy wynikiem
pobudzenia witokien aferentnych i1 kolejno motoneurondéw. Na cze$¢ odkrywcy odruch ten
nosi nazwe¢ odruchu H, badz odruchu Hoffmanna [68]. Podczas stopniowego zwickszania
natezenia bodzca elektrycznego w trakcie wykonywania testu podwyzsza si¢ réwniez
amplituda odruchu H, poniewaz pobudzonych zostaje coraz wigcej widkien aferentnych i
coraz wiecej motoneuronéw bierze udziat w odpowiedzi odruchowej [50, 54]. W momencie
przekroczenia progu pobudliwosci dla widkien ruchowych, oprocz odruchu H rejestrujemy
réwniez odpowiedz M, ktorej amplituda stopniowo rosnie wraz ze wzrostem nat¢zenia bodzca
elektrycznego stosowanego do stymulacji. Amplituda odruchu H stopniowo maleje, az do
catkowitego wygasniecia. Thumaczone jest to blokowaniem odruchu H przez antydromowa
fale pobudzenia widkien ruchowych. Jest to tzw. zjawisko kolizji [50, 62]. Zjawisko to jest
rowniez thumaczone hamowaniem aktywno$ci motoneuronu przy udziale komoérki Renshawa
lub interneuronu Ib hamujacego [3]. Niektorzy autorzy uwazaja, iz zmniejszenie aktywnosci
motoneuronu spowodowane jest hamowaniem presynaptycznym ze strony interneuronu la jak
i zstepujacych drog korowo-rdzeniowych [54]. Najczgsciej odruch H u dorostych bada si¢ po
stymulacji n. piszczelowego w dole podkolanowym, rejestrujac odpowiedz z m.
ptaszczkowatego [27, 50, 58].

W diagnostyce neurofizjologicznej radikulopatii ledzwiowo-krzyzowej odruch H
wykorzystuje si¢ do oceny przewodnictwa nerwowego korzeni S1, analizujgc parametr
latencji oraz amplitudy odruchu H. Badania pokazuja, iz u 0s6b dorostych odruch H moze by¢
réwniez uzyteczny w diagnostyce radikulopatii szyjnej podczas stymulacji n. posrodkowego i
rejestracji odpowiedzi z m. zginacza promieniowego nadgarstka [8, 103, 105, 129].

Analiza amplitudy odruchu H w potaczeniu z elektromiografia iglowa ma wysoka
czuto$¢ diagnostyczng dla wykrywania przedzwojowego uszkodzenia korzenia S1 [8, 119].

Za nieprawidtowg uwaza si¢ amplitude odruchu H mniejszag od 1mV u chorych w wieku
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ponizej 60 lat. Istotna diagnostycznie jest rowniez roznica amplitudy odruchu H pomigdzy
strong objawowa a bezobjawowa, wigksza anizeli 50% [119, 127, 129]. Brak odruchu H, badz
istotne diagnostycznie obnizenie amplitudy odruchu H mozna rejestrowaé w 80%-89%
przypadkow chorych z radikulopatiag S1 potwierdzong oceng srodoperacyjng lub badaniem
mielograficznym [59, 119]. Nalezy jednak pamigtac, iz obnizenie amplitudy odruchu H moze
wynika¢ nie tylko z uszkodzenia korzeni rdzeniowych, ale réwniez z ogniskowego
uszkodzenia wiokien czuciowych, widkien ruchowych oraz potaczen interneuronalnych na
poziomie odpowiedniego neuromeru rdzenia kregowego. Tak wiec dotyczy to wszystkich
elementéw nerwowych monosynaptycznego tuku odruchowego poprzez ktore przewodzone
jest pobudzenie elektryczne [119].

Parametrem wskazujacym na uszkodzenie korzenia S1 jest rowniez wydluzenie
latencji odruchu H. Patologia tego parametru jest najsilniej zaznaczona u chorych, u ktorych
stwierdza si¢ znaczacg utrat¢ aksondéw, co moze by¢ wynikiem dlugotrwajacej radikulopatii
[27]. Wartos¢ latencji odruchu H zalezy od wieku, dtugosci konczyny oraz wzrostu osoby
badanej [8, 29, 62]. Wedtug Tsao [119] diagnozowanie radiculopatii w oparciu tylko o
stwierdzenie wydluzenia latencji odruchu H jest niewystarczajace, gdyz ogniskowe
zwolnienie szybkos$ci przewodzenia moze by¢ niewykryte z powodu analizy dlugiego odcinka
drogi nerwowej. Zarejestrowanie wydluzenia latencji odruchu H nie daje jednoznacznej
odpowiedzi, czy uszkodzenie zlokalizowane jest na poziomie Kkorzeni rdzeniowych.
Znaczenie diagnostyczne badania odruchu H jest dyskutowane u os6b powyzej 60 roku zycia,
gdyz w tej grupie wiekowej odruch H moze by¢ nieobecny [119]. Aktywne napigcie migs$ni
antagonistycznych lub przykurcze miegsni z ktorych rejestruje si¢ odruch H, moga by¢
czynnikami blokujgcymi tg odpowiedz [29].

Roéznicowanie odruchu H i fali F opiera si¢ na nastepujacych kryteriach (cyt. za [50]):

a) odpowiedz H ma zwykle nizszy prog pobudliwos$ci niz odpowiedz M, podczas gdy
fala F powstaje tylko w tym przypadku, kiedy obecna jest odpowiedz M

b) odruch H przy stosowanych bodzcach elektrycznych o niskim natezeniu ma
amplitud¢ wyzsza od odpowiedzi M, podczas gdy fala F jest zawsze nizsza w porOwnaniu z
odpowiedzig M

¢) podczas stopniowego zwigkszania sity bodzca elektrycznego amplituda odruchu H
najpierw wzrasta, a potem zmniejsza si¢ do zera, podczas gdy amplituda fali F jest

maksymalna przy maksymalnej amplitudzie odpowiedzi M
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d) ksztatt 1 okres utajenia odruchu H przy kolejnych bodzcach sg state, a ksztatt i
amplituda fali F sa zmienne, okres utajenia fal F moze si¢ rowniez zmienia¢ w granicach

kilku milisekund.

1.5.3.5. Ruchowe potencjaly wywolane indukowane polem magnetycznym (MEP)

Magnetyczna stymulacja jest stosunkowo nowa metoda diagnostyczng. Istotg tej
metody jest indukowanie przeptywu pradu pod wpltywem zmiennego pola magnetycznego w
przewodniku biologicznym, jakim sa komorki nerwowe. W 1985 roku Barker, badacz z
Uniwersytetu Sheffield po raz pierwszy zademonstrowatl metode przezczaszkowej stymulacji
magnetycznej kory ruchowej, odbierajagc odpowiedZz wywolana z mig¢énia odwodziciela palca
V. Od tego czasu stymulacja magnetyczna stala si¢ jedna z metod diagnostycznych
wykorzystywanych w badaniach neurofizjologicznych do oceny przewodnictwa nerwowego,
zarbwno w drogach piramidowych jak i w obwodowym neuronie ruchowym. Zestaw do
stymulacji magnetycznej sktada si¢ z generatora impulsoéw wysokopradowych oraz aplikatora
pola magnetycznego pod postacig specjalnej cewki. Cewki stymulujace zbudowane sg ze
zwojow drutu miedzianego pokrytych materiatem izolujacym. Prad ptynacy w zwojach cewki
generuje impulsy magnetyczne, ktore indukuja prad stymulujacy powodujacy depolaryzacje
okreslonych struktur nerwowych. Indukowany impuls magnetyczny moze mie¢ charakter
mono-, dwu- lub/i polifazowy w zalezno$ci od rodzaju stosowanego stymulatora. Nalezy
pamigtac, iz kierunek przeptywy pradu w tkance nerwowej jest odwrotny do Kierunku
przeplywu pradu w cewce. Zastosowanie impulsu dwufazowego powoduje powstanie w
tkance nerwowej pradow stymulacyjnych o kolejno przeciwnych kierunkach. Stymulatory
magnetyczne sg wyposazone w rozne rodzaje cewek magnetycznych, w tym najczesciej
wykorzystuje si¢ cewki o ksztalcie okragtym, 6semkowym oraz cewki siodtowe, w ktorych to
ptaszczyzny dwoch potaczonych cewek okraglych znajdujg sie¢ pod okreslonym katem.
Oprocz tych standardowych cewek, nowe, eksperymentalne cewki wprowadzane sg i badane
dla lepszego zogniskowania pola magnetycznego, co dawatoby wigksza precyzje dotyczaca
miejsca stymulacji [46]. W standardowej diagnostyce istotny okazuje si¢ wybor
odpowiedniego rodzaju cewki stymulujacej, gdyz zaréwno jej ksztalt jak 1 rozmiar wplywaja
na parametry indukowanego pola magnetycznego [9]. W S$rodku cewki okraglej wartos¢
natezenia pola magnetycznego wynosi zero i wzrasta w kierunku obregczy cewki, natomiast
maksymalne pole magnetyczne w przypadku cewki o6semkowej znajduje si¢ w miejscu

potaczenia tworzacych ja okregéw, w srodkowej czegsci cewki. Ma to istotne wptyw na
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warto$¢ natezenia indukowanego pradu, ktore przy zastosowaniu cewki okraglej bedzie
zerowe ponizej jej $rodka, natomiast najwicksze ponizej jej obwodu. Rozklad pola
magnetycznego ponizej cewki 6semkowej przedstawia si¢ nastgpujgco, szczyt o najwiekszym
natezeniu znajduje si¢ pod $rodkiem cewki i dwa mniejsze szczyty po kazdej ze stron ponizej
obwodu cewki [53]. Uzycie cewki okraglej o mniejszych rozmiarach pozwala na lepsze
zogniskowanie bodzca magnetycznego, co jest wykorzystywane przy stymulacji nerwow
lezacych powierzchniowo, cewki o wigkszych rozmiarach pozwalajg na glebsza penetracje
bodzca magnetycznego, wykorzystywane sg wigec do stymulacji struktur nerwowych lezacych
glebiej [125]. Znajomos¢ tych faktow utatwia wybor rodzaju cewki 1 miejsca jej przytozenia
celem pobudzenia okreslonych obszarow tkanki nerwowej [46, 130].

Ruchowe potencjaly wywolane z poziomu korzeni rdzeniowych uzyskiwane sg w
wyniku stymulacji magnetycznej cewka usytuowang nadkr¢gostupowo nad wyrostkiem
kolczystym odpowiedniego krggu w przypadku wyboru cewki okraglej [21, 98]. Odpowiedz
wywolana odbierana jest z okreslonych migéni konczyn badz tutowia. Metoda magnetyczne;j
stymulacji parawertebralnej ma tg zalet¢ w pordwnaniu do stymulacji elektrycznej, iz jest
zdecydowanie mniej bolesna dla osoby badanej. Pole magnetyczne przenika bez pochtaniania
przez wszystkie tkanki w tym tkanke kostna, stad mozna stymulowaé nieinwazyjnie oraz bez
koniecznosci indukowania pdl elektrycznych o duzym nat¢zeniu. Inng zaletg jest fakt, iz nie
wymaga ona bezposredniego kontaktu ze skora osoby badanej, co jest cenne w przypadku
koniecznosci oceny przewodnictwa nerwowego przez opatrunek gipsowy [88]. Sile
stosowanego bodzca magnetycznego podaje si¢ w jednostkach wzglednych jako %
maksymalnego wyrzutu stymulatora w zakresie od 0 do 100%. Przy uzyciu stymulacji
magnetycznej mozna rowniez ocenia¢ przewodnictwo w nerwach obwodowych, ktore nie sg
dostepne lub sa trudno dostgpne w standardowych badaniach neurograficznych, jak na
przyktad nerwy miedzyzebrowe czy nerwy piersiowe [22]. Metoda ta nie jest jednak
powszechnie stosowana w rutynowej diagnostyce neurofizjologicznej radikulopatii, a jej
przydatnos¢ diagnostyczna u chorych z tym rozpoznaniem jest nadal badana i dyskutowana
[20, 21, 36, 49, 74, 75, 84, 98, 99, 118, 123]. Oceny przydatnosci diagnostycznej ruchowych
potencjatow wywotanych stymulacja magnetyczng u chorych z boélami odcinka L-S
kregostupa 1 radikulopatia na tle choroby dyskowej kregostupa, potwierdzonej badaniem
rezonansu magnetycznego dokonata Rakowicz oraz Wochnik-Dyjas z Zaktadu
Neurofizjologii Klinicznej Instytutu Psychiatrii i Neurologii Uniwersytetu Medycznego w
Warszawie (cyt.) ...,,Skojarzone badanie elektrofizjologiczne wykorzystujace stymulacje

elektryczng nerwu obwodowego i1 stymulacj¢ magnetyczng korzeni rdzeniowych wydaje si¢
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by¢ uzyteczng metoda, rzucajaca $wiatto na patomechanizm proceséOw uciskowych korzeni
ruchowych, pozwalajaca na obiektywng oceng stopnia i rozleglosci zmian funkcjonalnych.”...
[98].

Podstawowym mankamentem stymulacji magnetycznej z punktu widzenia
diagnostycznego jest brak mozliwosci zogniskowania pobudzenia w konkretnym miejscu
obwodowego neuronu ruchowego [20, 21, 118, 123]. Wynika to z fizycznych wlasciwosci
pola magnetycznego indukowanego przez dostepne w diagnostyce stymulatory. Badacze sa
zgodni co do tego, iz parawertebralna stymulacja magnetyczna przy uzyciu okraglej cewki
magnetycznej z usytuowaniem jej srodka nad wyrostkiem kolczystym odpowiedniego kregu
pobudza aksony ruchowe korzeni rdzeniowych w poblizu ich wyjscia z kanatu krggowego w
okolicy otworu mig¢dzykregowego [11, 21, 46, 123]. To miejsce znajduje si¢ dystalnie w
stosunku do miejsca ucisku korzeni rdzeniowych spowodowanego przez przepukling jadra
miazdzystego, stad latencja odpowiedzi korzeniowych moze nie wykazywa¢ odchylen od
normy. Istotnym elementem w tych przypadkach jest ocena czasu przewodzenia pobudzenia
wzdhiz rdzeniowych korzeni ruchowych obliczanego, jako réznice catkowitego obwodowego
czasu przewodzenia oraz latencji odpowiedzi korzeniowej. Sredni korzeniowy czas
przewodzenia ma warto$¢ 1,4ms dla rejestracji z migsni dystalnych konczyn goérnych oraz
3ms dla migsni dystalnych konczyn dolnych [46]. Wydluzenie korzeniowego czasu
przewodzenia wskazuje na obecnos¢ zmian o charakterze demielinizacyjnym na poziomie
ruchowych korzeni rdzeniowych. Nadkregostupowa stymulacja magnetyczna nie moze by¢
wykorzystywana do stwierdzenia obecnos$ci proksymalnego bloku przewodzenia, poniewaz
dostgpne na rynku stymulatory magnetyczne wywoluja odpowiedz submaksymalna, czyli o
amplitudzie zdecydowanie nizszej niz ta rejestrowana z tego samego migsnia podczas
stymulacji obwodowej danego nerwu przy uzyciu bodzca elektrycznego. Istotny wplyw na
warto$¢ amplitudy odpowiedzi korzeniowej przy uzyciu bodZca magnetycznego maja nie
tylko warto$¢ uzyteczna sity bodzca, ale rOwniez masa ciata osoby badanej (typ konstytucyjny
budowy), jak réwniez obecnos¢ blizn pooperacyjnych w rejonie pola stymulacji. Z moich
obserwacji wynika, iz u 0sob otytych amplitudy odpowiedzi korzeniowych po stymulacji
magnetycznej nadkregostupowej na poziomie odcinka ledzwiowo-krzyzowego krggostupa
byly zdecydowanie nizsze w poréwnaniu do tych rejestrowanych u oséb z prawidtowa masa
ciala i nie przekraczalty 0,lmV. W przypadku uszkodzenia pojedynczego Kkorzenia
rdzeniowego, identyfikacja diagnostyczna przy uzyciu magnetycznej stymulacji moze by¢
trudna, gdyz konkretne migsnie, z ktorych odbierana jest odpowiedZ wywotana maja

zaopatrzenie nerwowe z poziomu kilku neuromerow. Stad zwolnienie przewodnictwa
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nerwowego spowodowane uciskiem na pojedynczy korzen rdzeniowy moze by¢
niezarejestrowane, co jest zwigzane z maskowaniem tych zmian przez prawidtowe
przewodnictwo pozostatych nieuszkodzonych korzeni. Zwolnienie przewodnictwa
nerwowego wzdhuz korzeni rdzeniowych jest natomiast rejestrowane w przypadkach
uszkodzen wielopoziomowych, czestych w stenozie kanatu kregowego lub centralnej
przepuklinie jadra miazdzystego [36,84]. Ocena korzeniowego czasu przewodzenia oraz
parametrow  odpowiedzi korzeniowych jest rowniez wuzyteczna w  diagnostyce
neurofizjologicznej ostrej 1 przewlektej poliradikuloneuropatii demielinizacyjnej, poniewaz w
poczatkowej fazie tych jednostek chorobowych zajecie korzeni rdzeniowych jest wytaczne
lub dominujace. Najbardziej zaznaczone nieprawidtowosci w przewodnictwie nerwowym na
poziomie ruchowych korzeni rdzeniowych mozna zarejestrowa¢ wtasnie w tych jednostkach
chorobowych [46].

Na bazie przegladu dostgpnego pisSmiennictwa ktéorego dokonat Charles 1
wspotpracownicy [19], nie ma dostatecznych dowodéw wskazujacych na uzytecznosé

diagnostyczna badania MEP u chorych z radikulopatig L-S.

1.5.3.6. Somatosensoryczne potencjaly wywolane (SEP)

Somatosensoryczne potencjaly wywotane sa rejestrowane w wyniku stymulacji
wiokien czuciowych pni nerwdw na obwodzie bodzcami elektrycznymi, co wyzwala
synchroniczng fal¢ pobudzenia przewodzong wzdluz pnia nerwu obwodowego, splotu
nerwowego, grzbietowych korzeni rdzeniowych oraz wstepujacych drog sznurdéw tylnych
rdzenia krggowego, drogi wzgorzowo-korowej, a stad do odpowiednich pol przeciwstronnej
kory czuciowej. W badaniu tym ocenia si¢ parametry latencji i amplitudy poszczegdlnych
zalamkow odpowiedzi korowych, rdzeniowych oraz obwodowych [79]. W diagnostyce
zespotow bolowych kregostupa mozna réwniez wykorzystywa¢ badanie dermatomalnych
somatosensorycznych potencjatow wywotanych, stymulujac bodzcem elektrycznym skore w
okolicy wybranych dermatomoéw [49, 65, 119, 121].

Opierajac si¢ na przegladzie piSmiennictwa z zakresu neurofizjologii klinicznej
przeprowadzonym przez Charlesa i wspotpracownikéw [19] nalezy stwierdzi¢, ze nie ma
wystarczajacych faktow naukowych, aby jednoznacznie wnioskowa¢ o wykorzystaniu badan
dermatomalnych somatosensorycznych potencjalow wywotanych z poziomu dermatomu L5 i

S1 w diagnostyce pacjentow z podejrzeniem radikulopatii lgdzwiowo-krzyzowe;.
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Ramy niemniejszej pracy nie pozwalajg na szersze omoéwienie badan
somatosensorycznych potencjatdw wywolanych w diagnostyce radikulopatii L-S. Metody tej

nie wykorzystatam w mojej pracy.

1.6 Leczenie zespolow bolowych odcinka ledZzwiowo-krzyzowego kregostupa na
podlozu dyskopatii

Skuteczno$¢ leczenia bolow krzyza zalezy od precyzyjnej diagnozy polegajacej na
stwierdzeniu, ktora struktura wywotuje bol. Leczenie bolow kregostupa jest wiec problemem
nierzadko trudnym i wymagajacym doglebnej wiedzy oraz doswiadczenia ze strony lekarza.
Kompleksowos¢ podjetych dziatan leczniczych moze by¢ kluczem do sukcesu
terapeutycznego. Mowiac o kompleksowosci leczenia, nalezy wzig¢ pod uwage nie tylko
farmakoterapi¢, ale rowniez rehabilitacje, ktorej jednym z elementow jest edukacja
prozdrowotna w zakresie tzw. profilaktyki bolow kregostupa oraz w wielu przypadkach,
szczegolnie przewlektych bolow krggostupa - psychoterapig [65,68].

W leczeniu przeciwbolowym, rekomendowanym przez ekspertéw i amerykanskie oraz
europejskie towarzystwa badania bolu wymienia si¢ leki przeciwbolowe, nadtwardowkowe
wstrzykiwanie steroidow, terapi¢ manualna, ¢wiczenia oraz inne zabiegi uzupetniajace, w tym
fizykoterapie. Najczesciej stosowane sg leki z grupy niesterydowych lekow przeciwzapalnych
i przeciwbolowych (NLPZ). Waznym elementem w terapii zespotéw bolowych kregostupa
jest dziatanie przeciwzapalne, leczace wspotistniejacy odczyn zapalny w uktadzie kostno-
stawowym, ktoéry moze by¢ odpowiedzialny za bol. Nie nalezy jednak przecenia¢ znaczenia
lekow z grupy NLZP, gdyz jak pokazuja badania naukowe, w tym metaanaliza porownujaca
skuteczno$¢ réznych lekow 1 zabiegow w leczeniu bolow krzyza przeprowadzona przez Van
Tuldera w latach 1997-2003, NLZP wykazuja podobne dzialanie w poréwnaniu do
paracetamolu i terapii manualnej. Paracetamol jest obecnie rekomendowany przez Swiatowa
Organizacj¢ Zdrowia (ang. World Health Organization, WHO) jako lek pierwszego rzutu we
wszystkich rodzajach bolu. W wielu krajach Europy oraz w Stanach Zjednoczonych Ameryki
NLZP s3 uwazane jako leki drugiego rzutu w leczeniu ostrych bolow odcinka L-S kregostupa.
Inne grupy lekow stosowanych w przypadkach ostrych bolow krzyza to leki miorelaksacyjne
oraz opioidy [33].

Terapia manualna w wielu krajach jest rekomendowanym sposobem leczenia bolow
krzyza, zajmujagcym miejsce tuz za farmakoterapig [33, 63]. Istota dzialalnosci medycyny
manualnej, (cytujac za Stodolnym) ...”jest ustalenie rodzajow zaburzen czynno$ciowych,

mechanizméw i przyczyn, ktoére do nich prowadza, miejsca 1 roli w procesach
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przecigzeniowych w narzadzie ruchu, a takze opracowywanie sposobow ich badania i technik
leczenia”... [68]. W zakres medycyny manualnej wchodza: diagnostyka manualna, terapia
manualna oraz postgpowanie profilaktyczne. Nalezy pamigtac, iz terapi¢ manualng powinien
wykonywa¢ doswiadczony terapeuta z uwzglednieniem wszystkich przeciwskazan.
Przeciwskazaniem do stosowania terapii manualnej jest choroba nowotworowa z przerzutami
do kosci lub pierwotnymi nowotworami kosci, gruzlica krggdéw, inne choroby bakteryjne
kregostupa, §wieze stany pourazowe, w tym ztamania kregdw, osteoporoza, kregozmyk,
hipermobilno$¢ miejscowa lub niestabilno$¢ na poziomie wykonywanego zabiegu oraz
pierwsze miesigce cigzy. Za kwalifikacje chorych do przeprowadzenia zabiegdéw manualnych
powinien by¢ odpowiedzialny lekarz specjalista. W przypadku kobiet w cigzy konieczna jest
zgoda specjalisty ginekologa. Lezenie w ostrym zespole bolowym kregostupa jest zalecane
jedynie w przypadkach bardzo silnego bolu uniemozliwiajacego chodzenie, ale nie dtuzej niz
przez 2-4 dni [33, 68].

Kinezyterapia jest istotnym elementem leczenia chorych z zespotem bolowym
kregostupa. W zespotach bolowych w okresie ostrym lub podostrym kinezyterapi¢ zaczyna
si¢ od ¢wiczen dobieranych indywidualnie dla chorego pod wzgledem rodzaju ¢wiczen,
stopnia ich nasilenia oraz pozycji wyjsciowej. Ocena kliniczna okre$la, ktore grupy
mieg$niowe wymagaja wzmocnienia, a ktore relaksacji. W programie leczniczym mozna
zastosowa¢ trakcje kregostupa przy uzyciu réznego typu wyciggow. W przypadku
przewlektych zespotéw bolowych kregostupa, oprocz ¢wiczen indywidualnych stosuje si¢
¢wiczenia w grupach terapeutycznych. Cenne uzupelnienie Kkinezyterapii stanowi
fizykoterapia, ktorej celem jest zmniejszenie dolegliwosci boélowych, odczynu zapalnego oraz
wzmozonego napi¢cia migsni przykregostupowych. Jest wigc ona elementem kompleksowego
leczenia rehabilitacyjnego. Ws$rod najczgséciej stosowanych zabiegéw nalezy wymienic:
zabiegi laserowe, ultradzwicki, pole magnetyczne niskiej czestotliwosci, elektroterapie,
$wiattolecznictwo, termoterapi¢ oraz hydroterapie [65, 68].

Wskazaniami do leczenia operacyjnego dyskopatii w trybie pilnym sg: zespot
korzeniowy z towarzyszacymi niedowtadami wiotkimi konczyny dolnej po stronie objawowej
oraz zespol ogona konskiego z zaburzeniem funkcji zwieraczy, natomiast kwalifikacja w
trybie planowym ma miejsce w przypadkach zespotow bolowych niepoddajacych si¢ leczeniu
zachowawczemu, czy tez w przypadkach ostrych zespoléw bolowych z szybka progresja
objawow klinicznych 1 zmianami uciskowymi na korzenie nerwowe stwierdzanymi w badaniu

MRI [65, 67, 91, 111].
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Okoto 1-10% chorych z bolem w odcinku ledzwiowo-krzyzowym nie reaguje na
leczenie zachowawcze. W przypadku, jezeli brak jest poprawy w okresie 2-3 miesiecy od
wystgpienia bolu pomimo intensywnego leczenia zachowawczego, nalezy rozwazy¢
postepowanie operacyjne. Jego wyniki sg pomyslniejsze, jezeli operacj¢ przeprowadzi si¢ w
okresie do 6 miesiecy od pojawienia si¢ objawow [28].

Nalezy pamigtaé, iz dlugotrwaly ucisk korzenia rdzeniowego moze doprowadzi¢ do
powstania zmian §rodpniowych korzenia, ktore majg charakter nicodwracalny [64, 102].

Celem leczenia chirurgicznego jest usunigcie ucisku na struktury nerwowe przez
przemieszczony krazek miedzykregowy, jak rowniez zlikwidowanie ewentualnej stenozy
kanalu kregowego lub zwezenia otwordw miedzykregowych [57]. W celu discektomii, czyli
usuniecia uszkodzonego krazka miedzykregowego coraz czgsciej wykorzystuje si¢ mato
inwazyjne techniki operacyjne. Zaleta jest minimalizacja urazu operacyjnego, a co za tym
idzie stresu, okresu pobytu chorego w szpitalu, czasu potrzebnego na powro6t do pracy oraz
kosztow leczenia [2,28].

Obecnie mamy do dyspozycji techniki umozliwiajagce operacje krazka
migdzykregowego z dostepu przezskdrnego. Maja one jednak ograniczenia wynikajace z
koniecznos$ci kwalifikacji chorych z zachowang ciagloscig pierscienia wioknistego krazka
migdzykregowego. Wsrod metod z dostgpu przezskdérnego wymieni¢ mozna przezskorng
endoskopowg discektomie, termonukleoplastyke krazka miedzykr¢gowego oraz przezskorna
laserowa dekompresje¢ dysku. Termonukleoplastyka wykorzystuje zjawisko termokoagulacji
kontrolowanej. W tej metodzie pod kontrol3 RTG w krazku miedzykregowym, po
wewnetrznej stronie pierscienia wtoknistego umieszcza si¢ odpowiedni cewnik. Temperatura
okoto 50°C emitowana przez kilkanascie minut powoduje zmiany w strukturze wiokien
kolagenowych pierscienia wtoknistego. Przezskorna laserowa dekompresja dysku natomiast
pozwala na stopniowa dehydratacje jadra miazdzystego przy uzyciu energii lasera, co
prowadzi do zmniejszenia ci$nienia wewnatrz krazka miedzykregowego 1 poprzez to
zmniejszenia lub ustgpienia nacisku na struktury nerwowe. Discektomia endoskopowa, jako
mato inwazyjna technika operacyjna powoduje niewielkie uszkodzenie otaczajacych tkanek
miekkich, zmniejsza ryzyko wytworzenia si¢ blizny nadtwardowkowej oraz umozliwia
wczesniejszg rehabilitacje chorych [28, 56].

W operacjach tzw. otwartych, mozna wykorzystywa¢ oszczedny dostep operacyjny
czyli tzw. fenestracje, polegajacy na usunigciu wigzadta zottego 1 krawedzi tukdéw po stronie
operowanej. Mikrodiscektomia jest technika polegajaca na usunigciu przepukliny jadra

miazdzystego z wykorzystaniem mikroskopu operacyjnego. U niektorych chorych
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discektomia wymaga laminektomii, czyli usunigcia catego tuku krggowego. Jezeli wystepuje
zwezenie otworoOw migdzykregowych czyli tzw. stenoza boczna, wykonuje si¢
foraminotomig, aby zapobiec pdzniejszemu uciskowi na korzenie i nerwy rdzeniowe. Jezeli
roOwnoczesnie wystepuje stenoza centralna kanatu kregowego, wykonuje si¢ laminektomie
dekompresyjng polaczong z usztywnieniem (spondylodeza) tej czesci kregostupa [2, 28, 55,
57, 64].

Alternatywa dla spondylodezy jest protezoplastyka kragzka migdzykregowego. Metoda
ta jest wskazana u osob w wieku 30-50 lat z utrzymujacymi si¢ dyskogennymi bélami krzyza
przy zmianach zwyrodnieniowych krazka na jednym Ilub dwoch poziomach.
Przeciwwskazaniem do tego typu operacji sa osteoporoza, otyto$¢, stany zapalne, guzy oraz
zaawansowane zmiany zwyrodnieniowe stawow miedzykregowych. Poprzez wszczepienie
protezy krazka miedzykregowego zapobiega si¢ rozwojowi zmian zwyrodnieniowych w
segmentach przyleglych powyzej i ponizej poziomu operacji z mozliwos$cig przywrdcenia
prawidlowego balansu kregostupa [28, 90].

Waznym elementem warunkujagcym powodzenie interwencji chirurgicznej jest
wlasciwa kwalifikacja chorego do zabiegu jak 1 wybdr sposobu i1 zakresu operacji.
Kwalifikacja ta powinna opiera¢ si¢ na wywiadzie chorobowym, badaniu przedmiotowym
oraz na wynikach badan neuroobrazowych i innych niezbednych badan diagnostycznych[56,
57, 90, 91]. Nadmierna rozleglo$¢ zabiegu moze powodowac uszkodzenie elementéw kostno-

wiezadlowych kregostupa 1 prowadzi¢ do zaburzen postawy, mechaniki i statyki kregostupa
[28, 56].
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2. Cel pracy

Biorgc pod uwage aktualne dane odnos$nie diagnostyki dyskopatii w odcinku
ledzwiowo-krzyzowym kregostupa (podrozdziat 1.5) jak 1 wobec matej ilosci doniesien
odnos$nie kompleksowych badan EMG, ENG, fali F, odruchu H oraz ruchowych potencjatow
wywotanych indukowanych polem magnetycznym (MEP) u chorych z dyskopatiami na
poziomie ledzwiowo-krzyzowym w obserwacji przed- i pooperacyjnej (podrozdziat 1.5.3),

sformutowatam nast¢pujace cele pracy:

1. Analiz¢ wynikéw badan elektromiografii elementarnej u zdrowych ludzi oraz u chorych z
zespotem boélowym odcinka lgdzwiowo-krzyzowego kregostupa na podtozu dyskopatii z
konfliktem krazkowo-korzeniowym, potwierdzonym badaniem rezonansu magnetycznego jak

1 oceng §rodoperacyjna.

2. Charakterystyke parametréw badan elektroneurograficznych (odpowiedzi M, fali F oraz
odruchu H) u zdrowych ludzi oraz u chorych z dyskopatig w odcinku ledzwiowo-krzyzowym

kregostupa w okresie przed- i pooperacyjnym.

3. Poréwnanie parametrow odpowiedzi korzeniowych (w tym korzeniowego czasu
przewodzenia) uzyskanych w wyniku stymulacji magnetycznej nadkregostupowej na
poziomie odcinka lgdzwiowo-krzyzowego u zdrowych ludzi oraz u chorych w okresie przed 1

po operacji.
4. Korelacj¢ wynikéw badan rezonansu magnetycznego z wynikami badania przedmiotowego
oraz badan neurofizjologicznych u chorych z dyskopatiami w odcinku ledzwiowo-krzyzowym

do oceny poziomu uszkodzenia obwodowego neuronu ruchowego.

5. Oceng czutosci 1 swoisto$ci badan neurofizjologicznych wykorzystywanych w diagnostyce

chorych z dyskopatig odcinka ledzwiowo-krzyzowego.

6. Poréwnanie efektow leczenia operacyjnego u chorych z dyskopatiami w odcinku

ledzwiowo-krzyzowym kregostupa w $wietle badan klinicznych i neurofizjologicznych.
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3. Material i metody
3.1 Charakterystyka grupy badanej i grupy kontrolnej

Przed przystagpieniem do badania chorych przeprowadzilam badania u zdrowych
ochotnikow grupy kontrolnej. Ich celem byto ustalenic wartosci normatywnych dla
poszczegblnych testow neurofizjologicznych, w tym badania EMG, ENG, fali F, odruchu H
oraz MEP stymulacja magnetyczng parawertebralng na poziomie odcinka L-S.

W celu ustalenia warto$ci normatywnych badania EMG dla mi¢$nia obszernego uda
bocznego (tac. musculus vastus lateralis, VL), mig¢énia piszczelowego przedniego (ac.
musculus tibialis anterior, TA) oraz migsnia brzuchatego tydki-glowa przysrodkowa (lac.
musculus gastrocnemius caput medialis, GC) przebadatam 90 migsni u zdrowych ochotnikéw
w wieku od 18 do 71 lat ($rednia 38,7 +15 lat) obojga plci, analizujac poszczegdlne parametry
potencjalow  czynnoSciowych jednostek ruchowych (PCJR). Uzyskane wyniki
zaprezentowatam w tabeli 9.

W celu uzyskania warto$ci normatywnych dla poszczegolnych parametréw badania
ENG, fali F oraz MEP stymulacja magnetyczna, parawertebralng przebadalam 30 zdrowych
ochotnikéw grupy kontrolnej obojga pici, w wieku od 19 do 62 lat ($rednia 33,8 +11,6 lat) o
wzroscie od 158 do 193 cm (Srednia 171,6 +£7,6cm). Uzyskane wyniki prezentuje tabela 11,
12, 14.

Dla uzyskania wartosci normatywnych odruchu H przebadatam 30 zdrowych
ochotnikéw obojga ptci w wieku od 21 do 57 lat ( $rednia 29,2 +10,3 lat) o wzroscie od 161
do 188 cm ($rednia 173,7 £7,3cm). Uzyskane wyniki prezentuje tabela 13.

Do grupy kontrolnej zakwalifikowalam osoby, ktére albo nigdy nie cierpiaty na bol
kregostupa, badz epizody bolowe byly sporadyczne u badanych powyzej 35 roku zycia, przy
czym trwaty one nie dtuzej niz 4 tygodnie, ograniczone byty tylko do odcinka L-S bez
promieniowania do konczyn dolnych. Wyniki badania neurologicznego, ktore zostato
przeprowadzane w dniu badania neurofizjologicznego byly bez odchylen.

Przed przystapieniem do badania, od kazdego ochotnika zebralam wywiad z
ukierunkowaniem na ewentualne przeciwwskazania do  wykonywania  testow
neurofizjologicznych. Kazdy ochotnik poinformowany byt o celu i przebiegu badania oraz
podpisywal $wiadomag zgode, wedlug kwestionariusza obowigzujacego w Zaktadzie
Patofizjologii Narzadu Ruchu Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu.

Grupg chorych stanowily osoby z zespotem bolowym odcinka L-S z

promieniowaniem bolu do jednej z konczyn dolnych, z konfliktem krazkowo-korzeniowym
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udokumentowanym badaniem MRI, zakwalifikowane do leczenia operacyjnego. Wstepne,
przedoperacyjne badanie neurofizjologiczne wykonatam wu 33 chorych. Ostatecznie
wlaczytam do analizy 23 chorych, u ktérych wykonatam badanie neurofizjologiczne przed- i
pooperacyjne. Z pozostalych 10 chorych dwoéch nie zglosito si¢ na badanie kontrolne,
kolejnych o$miu pomimo kwalifikacji do operacji nie zdecydowato si¢ na ten rodzaj leczenia.

Podsumowujac powyzsze grupe chorych stanowity wiec 23 osoby w wieku od 18 do
61 lat (Srednia 42,3+11,4 lat) o wzroscie od 159 do 186¢cm ($rednia 172,9 £8,3cm), w tym 11
kobiet (47,8%) 1 12 mgzczyzn (52,2%). U kazdego chorego przed wykonaniem badan
neurofizjologicznych przeprowadzitam wywiad lekarski oraz badanie przedmiotowe. Kazdy
chory byt poinformowany o celu badan z zakresu diagnostyki neurofizjologicznej oraz ich
przebiegu jak i wyrazil pisemng zgod¢ na badanie. Kontrolne badanie pooperacyjne
wykonywatam w okresie nie krdtszym niz 2 miesigce od operacji. Dane demograficzne oraz
dane dotyczace czasu trwania epizodu bolowego, okresu czasu jaki uptynat pomiedzy
wstepnym badaniem przedoperacyjnym oraz badaniem kontrolnym, jak réwniez okresu czasu

pomiedzy I badaniem a badaniem MRI zawiera tabela 3.

Tabela 3. Charakterystyka badanych chorych oraz dane z wywiadu.

Grupa chorych
N=23
Ple¢ Z/M 11/12
srednia 172,9
Wzrost (w centymetrach) SD 8,3

zakres 159-186

srednia 42,3
Wiek (' w latach) SD 114
zakres 18-61

Strona objawowa ( dotyczy promieniowania bolu do konczyny)
Prawa 14/23
Lewa 9/23

*Czas pomiedzy pojawieniem si¢ objawow choroby a I badaniem | 1,5-12 ($rednia 4,8)

*Czas pomiedzy badaniem MR, a I badaniem
neurofizjologicznym
*Czas pomiedzy [ a II badaniem 3 -12 ($rednia 6,7)

0,5-12 ($rednia 3,7)

*Czas pomiedzy operacjg a Il badaniem 2-9 ($rednia 4,9)

*Dane dotyczace okresu czasu pomicdzy badaniem neuroobrazowym, badaniem neurofizjologicznym i
leczeniem operacyjnym z uwzglednieniem danych z wywiadu w grupie chorych, czas podany w miesigcach.
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Kryteriami wlaczenia chorych do badan byty:

-zespol bolowy odcinka L-S kregostupa na podiozu dyskopatii z konfliktem krazkowo-
korzeniowym potwierdzonym w badaniu MRI,
-kwalifikacja neurochirurgiczna do leczenia operacyjnego,
-brak przeciwwskazan do wykonania pelnej diagnostyki neurofizjologicznej, w tym
wrodzonych lub nabytych zaburzen krzepnigcia Krwi,
-prawidlowe warto$ci przewodnictwa nerwowego we widknach czuciowych badanych
nerwow konczyn dolnych.
Kryteriami wytaczenia chorych z badan byty:
-padaczka w wywiadzie,
-stan po wszczepieniu rozrusznika serca, protez i implantéw metalowych bedacych
ferromagnetykami,
-cigza,
-polineuropatie (rowniez w przebiegu cukrzycy),
-miopatia,
-czesciowy lub catkowity blok przewodzenia we witoknach ruchowych n. strzatkowego na
poziomie glowy strzatki,
-niedowlad spastyczny konczyn dolnych,
-guzy kanatu kregowego, kregdw, rdzenia kregowego,
-stan po leczeniu operacyjnym kregostupa,
-stan po endoprotezoplastyce stawu biodrowego oraz kolanowego,
-przebyte ztamania konczyn dolnych,
-brak badania MRI odcinka ledzwiowo-krzyzowego potwierdzajacego rozpoznanie,

-Czas trwania objawow krotszy niz 4 tygodnie.

Wszyscy chorzy byli zakwalifikowani przez specjaliste neurochirurga do leczenia
operacyjnego zespotu bélowego odcinka L-S, w tym u 10 chorych wykonano discektomi¢ L.4-
L5, u 7 chorych discektomig¢ L5-S1, u 6 chorych discektomi¢ na dwoch poziomach, w tym u 2
chorych na poziomie L4-L5, L5-S1, a u 4 chorych na poziomach L3-L4, L4-L5. U jednego

chorego discektomia wymagata laminectomii.

Kazde badanie chorego byto zlecane przez specjaliste neurochirurga w ramach
diagnostyki zespotu bolowego krzyza. Przestrzegano zasad etycznych dla badan

biomedycznych przyjetych w Deklaracji Helsinskiej. Na realizacje badan naukowych
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uzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym w Poznaniu zgodnie z
uchwata 281/07 z dnia 1 marca 2007 roku. Wszystkie dane osobowe pacjentdw zostaly
utajnione, chory figurowal w spisie pacjentow z odpowiednio nadanym numerem

statystycznym zapewniajacym anonimowos$¢ i poufno$¢ danych medycznych.

3.2 Metody badawcze
3.2.1 Wywiad

Przed przystapieniem do badan neurofizjologicznych od kazdego chorego zbieratam
wywiad z ukierunkowaniem na czas trwania dolegliwosci bélowych, charakter bolu, tor
promieniowania bolu, okoliczno$ci pojawienia si¢ dolegliwosci bolowych, objawy
wspolistniejace oraz wspotwystepowanie innych chordb w tym cukrzycy, miazdzycy tetnic
konczyn dolnych, przebytych urazow i operacji, dotychczasowego sposobu leczenia obecnego
epizodu bolowego.

Do oceny nasilenia bolu postuzylam si¢ wzrokowo-analogowa skalg VAS (ang. Visual
Analog Scale). W skali tej aktualne odczucie bdlu poréwnywane jest z najsilniejszym
wyobrazanym przez chorego bdlem, a nastepnie nanoszone na jedenastostopniowy wykres
(,,0” oznacza brak boélu, najstabszy bodl to stopien ,,1”, a najsilniejszy bdl jaki mozna sobie
wyobrazi¢ to stopien ,,10”).

Tor promieniowania bolu pacjent zaznaczal na ponizszym schemacie.

Rycina 3. Schemat unerwienia czuciowego wg rozktadu dermatomalnego do neuromerow
[zmodyfikowane za 86].
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3.2.2 Badanie przedmiotowe

Badanie przedmiotowe przeprowadzitam dwukrotnie u kazdego chorego, przed
pierwszym badaniem neurofizjologicznym oraz przed drugim, pooperacyjnym badaniem
neurofizjologicznym. Schemat badania zawieraja ponizsze tabele 4-7.

W ocenie czucia powierzchniowego badatam czucie dotyku i bolu. Czucie dotyku
badatam poprzez dotykanie odpowiednich okolic obu konczyn dolnych, zgodnych z
rozktadem unerwienia dermatomalnego. Czucie dotyku po stronie objawowej porownywatam
ze strona bezobjawowa, odnotowujac obecnos$¢ zaburzen zgodnie ze schematem podanym w
tabeli 4. Czucie bolu badatam dotykajac pacjenta igtg lekarska w odpowiednich okolicach obu
konczyn dolnych: przysrodkowej czes¢ stawu skokowego dla oceny zaburzen z poziomu
korzenia L4, powierzchni grzbietowej stopy dla oceny zaburzen z poziomu korzenia L5 oraz
bocznego brzegu stopy dla poziomu korzenia S1 [28, 113]. Zdolno$¢ odbierania bodzcow
bolowych po stronie objawowej poréwnywatam ze strong bezobjawowa zgodnie ze

schematem podanym w tabeli 4.

Tabela 4 Schemat oceny zaburzen czucia wedtug rozktadu dermatomalnego.
Czucie Poziom Czucie Poziom

dotyku L4 L5 S1 bolu L4 L5 S1

WwWzZmozone
ostabione
zniesione

prawidtowe

*Rozktad dermatomalny wedlug ryciny 3.

Do oceny sity migsniowe] wykorzystywalam skale Lovetta. Testowalam nastepujace
migsnie obu konczyn dolnych zgodnie ze schematem podanym przez Milanowska [85]

1. Migsien czworogtowy uda (tac. musculus guadriceps femoris)-test na sit¢ 1-2 pozycja
chorego w lezeniu na plecach z konczynami dolnymi wyprostowanymi w stawach
biodrowych i kolanowych, obserwacja ruchu napinania rzepki, test na site 3-5 pozycja
siedzaca, konczyna dolna zgieta w stawie kolanowym, ruch prostowania kolana, przy
oporze stawianym na przedniej powierzchni dystalnej czgsci podudzia.

2. Migsien piszczelowy przedni (tac. musculus tibialis anterior)-pozycja chorego lezaca

na plecach, konczyna dolna wyprostowana w stawie kolanowym, ruch zginania
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grzbietowego stopy i supinacji, przy oporze stawianym na przySrodkowym brzegu
stopy.

3. Migsien prostownik palcow krotki (tac. musculus extensor digitorum brevis)-pozycja
chorego lezaca na plecach , konczyna dolna wyprostowana w stawie kolanowym, ruch
prostowania palcow II-IV w stawach $rodstopno-paliczkowych, przy oporze
stawianym na powierzchni grzbietowej palcow.

4. Migsien brzuchaty tydki (tac. musculus gastrocnemius)-test na sitle 1-3 pozycja
chorego lezaca na brzuchu, konczyna dolna wyprostowana w stawie kolanowym,
stopa poza podtozem, ruch zginania podeszwowego stopy. Test na sit¢ 4-5 to stanie na
palcach lub chodzenie na palcach.

5. Migsien prostownik dlugi palucha (tac. musculus extensor hallucis longus)-pozycja
chorego lezaca na plecach, konczyna dolna wyprostowana w stawie kolanowym, ruch
prostowania palucha i zginania grzbietowego stopy. Opor stawiany na paliczek

obwodowy palucha.

Tabela 5. Schemat oceny sity migs$ni konczyn dolnych wedtug skali Lovetta.
Sitg m. QF m. TA m. EDB m. GC m. EHL

migsniowa | prawy | lewy @ prawy lewy | prawy | lewy @ prawy | lewy | prawy | lewy

o A W DN| | O

W skali Lovetta poszczegdlne stopnie oznaczaja [13]:
0-brak czynnego skurczu migsnia,
1-widoczny skurcz bez efektu ruchowego,
2-wyrazny skurcz migs$nia i zdolno$§¢ wykonania ruchu przy pomocy i odcigzeniu odcinka

ruchowego,
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3-zdolno$¢ do wykonania ruchu czynnego samodzielnie z pokonaniem cig¢zkosci danego
odcinka,
4-zdolnos$¢ do wykonania czynnego ruchu z umiarkowanym oporem,

5-zdolno$¢ do wykonania czynnego ruchu z pelnym oporem.

Oceneg odruchéw glebokich oparfam na badaniu odruchu kolanowego oraz odruchu
skokowego. Odruch kolanowy badalam w pozycji siedzacej chorego, opukujac mtotkiem
neurologicznym $ciggno mig$nia czworoglowego uda ponizej rzepki, zwracajagc uwage na
efekt ruchowy pod postacig skurczu migénia czworoglowego oraz wyprostowania podudzia
w stawie kolanowym. Obserwacje wzrokowa uzupeklitam oceng dotykiem napigcia mig$nia
czworoglowego uda podczas testu. Odruch skokowy badatam u chorego w pozycji klgczacej,
ze swobodnie zwisajacymi czubkami stop, uderzajac mlotkiem neurologicznym w $ciggno
Achillesa, zwracajac uwage na obecnos$¢ zgigcia podeszwowego stopy po stronie badanej
[12]. Odruchy poréwnywalam obustronnie. Schemat oceny badania odruchéw

zaprezentowatam w tabeli 6.

Tabela 6. Schemat badania odruchow gltebokich.

Odruch kolanowy Odruch skokowy
Charakter odruchu
| badanie Il badanie | badanie Il badanie
brak
ostabiony
prawidtowy

Objaw Laseguea badatam u chorego w pozycji lezacej na plecach, unoszac konczyne
dolng wyprostowang w stawie kolanowym. Objaw odnotowywalam jako dodatni w
przypadku obecnosci bolu w konczynie badanej promieniujgcego wzdtuz przebiegu nerwu
kulszowego [28]. Objaw badatam zar6wno po stronie objawowej jak 1 bezobjawowe;.

Schemat zawarty jest w tabeli 7.
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Tabela 7. Schemat badania objawu Laseguea.

Prawa konczyna dolna Lewa konczyna dolna
Objaw Laseguea
| badanie Il badanie | badanie Il badanie
Dodatni
ujemny

3.2.3 Badanie MRI i ocena Sréodoperacyjna

U kazdego chorego w badaniu rezonansu magnetycznego radiolog i neurochirurg
niezaleznie oceniali patologi¢ pod postacia przepukliny krazka miedzykrggowego z
towarzyszacym konfliktem krazkowo-korzeniowym na okreslonym poziomie. U  kazdego
chorego poziom uszkodzenia danego korzenia rdzeniowego weryfikowany byt poprzez oceng

srédoperacyjna.

3.2.4 Badania neurofizjologiczne

U wszystkich 23 chorych wykonatam dwukrotnie badania diagnostyczne wedlug tego
samego schematu, z wykorzystaniem badania elektromiograficznego elementarnego (EMG)
wybranych migs$ni konczyn dolnych, oceny przewodnictwa nerwowego wtokien czuciowych i
ruchowych (ENG) oraz analizy parametrow fali F i odruchu H po stymulacji nerwéw konczyn
dolnych. Diagnostyke neurofizjologiczng rozszerzytam o badanie ruchowych potencjatow
wywotanych (MEP) indukowanych polem magnetycznym na poziomie odcinka L-S,
analizujac odpowiedzi korzeniowe.

Badania wykonywalam przy uzyciu zintegrowanego system diagnostycznego
KeyPoint (Medtronic A/S, Skovlunde, Denmark) stuzacego to wykonywania testow
elektromiografii 1 elektroneurografii, skonfigurowanego z aparatem do stymulacji
magnetycznej MagPro R30 (Medtronic). Wszystkie badania wykonywalam przy ustawieniach
filtra dolnoprzepustowego 20 Hz, a filtra gornoprzepustowego 10kHz w aparacie KeyPoint.
Testy byly przeprowadzane w tym samym pomieszczeniu, w temperaturze 21-23 °C.

Badania wykonywalam w Zaktadzie Patofizjologii Narzadu Ruchu Uniwersytetu
Medycznego w Poznaniu na terenie Ortopedyczno-Rehabilitacyjnego Szpitala Klinicznego
im. Wiktora Degi. Wszystkie badania wykonywalam samodzielnie, posiadam uprawnienia i
kilkuletnie doswiadczenie w wykonywaniu badan diagnostycznych, w tym kurs z zakresu
elektromiografii ukonczony w osrodku referencyjnym w 2004 roku, a kurs z zakresu

stymulacji magnetycznej ukonczony w roku 2006.
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Rycina 4. Aparatura wykorzystana do badan diagnostycznych neurofizjologii klinicznej,
aparat Keypoint oraz stymulator magnetyczny MagPro.

3.2.4.1. Elektromiografia iglowa (EMG)

W grupie 23 chorych wykonatam badanie elektromiograficzne elementarne
nastepujacych migsni konczyny dolnej po stronie objawowej: VL, TA oraz GC. Badanie
wykonywatam przy uzyciu jednorazowych koncentrycznych elektrod iglowych o dtugosci 50
mm i $rednicy 0,46 mm. Ocenialam zapis spoczynkowy przy trzech kolejnych wkiuciach w
sze$ciu roznych pozycjach elektrody, odnotowujac ewentualng obecnos¢ fibrylacji, dodatnich
potencjatow odnerwienia oraz fascykulacji. Stwierdzenie dodatnich potencjatow odnerwienia
i/lub fibrylacji przynajmniej w trzech pozycjach elektrody igtowej potwierdzalo obecnos¢
spoczynkowej czynno$ci denerwacyjnej w danym migsniu. Kolejnym etapem badania byla
analiza parametrow 21 PCJR zarejestrowanych podczas stabego dowolnego skurczu badanego
migsnia. Oceniatam parametry amplitudy, czasu trwania oraz pola powierzchni.
Analizowatam wartosci Srednie wyzej wymienionych parametrow, amplitudy w mikrowoltach
(uV), czasu trwania w milisekundach (ms), a pola powierzchni jednostki ruchowej w pV/ms.
Dodatkowo oceniatam odsetek potencjatow polifazowych w catkowitej puli analizowanych
potencjatow. Uzyskane wartosci analizowanych parametréw PCJR poroéwnywatam do
wartosci referencyjnych zdrowych ochotnikow grupy kontrolnej. Oceniatam rowniez zapis
spoczynkowy z migénia prostownika palcow krotkiego (tac. musclus extensor digitorum
brevis, EDB) oraz u 9 chorych parametry PCJR zebrane podczas stabego dowolnego skurczu
tego migsnia. Parametry PCJR z m. EDB ocenialam w grupie chorych, u ktorych

rejestrowalam obecno$¢ spoczynkowej czynnosci denerwacyjnej w tym migsniu. W 3
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przypadkach odstgpitam od analizy PCJR z m. EDB z powodu znacznego stopnia zaniku
efektora. Uzyskane us$rednione warto$ci czasu trwania poréwnywatam do wartosci
referencyjnych wedhlug tabel P. Rosenfalcka [50]. Wybor migéni do badania byt podyktowany
opisem Dillinghama i wsp. [30] oraz Tsao [119] jak i wytycznymi Polskiego Towarzystwa
Neurofizjologii Klinicznej [100] odnosnie diagnostyki radikulopatii L-S.

Nastepnie analizowatam zapis podczas maksymalnego dowolnego skurczu migénia,
oceniajac gestos¢ 1 amplitude zapisu, odnotowujac obecno$¢ zapisu prostego. Nalezy
pamigtaé, iz samo zubozenie zapisu wysitkowego bez innych wyktadnikéw uszkodzenia
mig$nia winno si¢ ocenia¢ bardzo ostroznie, gdyz moze ono wynika¢ z niewystarczajacej
wspOtpracy z pacjentem jak i mozliwego nasilenia boélu podczas testu wysitkowego,
szczegolnie jezeli we wstepnej ocenie sity migsniowej w skali Lovetta nie odnotowywano jej
istotnego spadku. Poza tym w niektorych migs$niach, na przyktad migsniu brzuchatym tydki
zapis interferencyjny jest trudny do osiagnigcia [50].

| %mﬂu

10 ms

24

200
uy

Rycina 5. Potencjaly czynnoSciowe jednostek ruchowych rejestrowane z mig$nia
piszczelowego przedniego o prawidlowych wartosciach parametru amplitudy, czasu trwania i
pola powierzchni jednostki.
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3.2.4.2. Elektroneurografia ENG

W grupie 23 chorych wykonatam badanie ENG nerwu strzalkowego (fac. nervus
peroneus, n.per.), piszczelowego (tac. nervus tibialis, n.tib.) oraz tydkowego (fac. nervus
suralis, n.suralis) konczyny dolnej po stronie objawowej. Do stymulacji uzytam bipolarne;j
elektrody, odbierajac odpowiedZ wywotang z odpowiedniego migsnia przy uzyciu

odbiorczych elektrod powierzchniowych.

Rycina 6. Elektrody uzyte do badan, od lewej jednorazowa rejestrujgca koncentryczna
elektroda iglowa, elektrody powierzchniowe aktywna i referencyjna, elektroda stymulujaca
oraz elektroda uziemiajaca.

Nerwy stymulowalam bodzcem elektrycznym supramaksymalnym o czasie trwania
0.Ims 1 ksztalcie prostokatnym. Maksymalne natgezenie bodzca elektrycznego nie
przekraczalo 100mA. Elektroda uziemiajaca usytuowana byta pomiedzy aktywna elektroda
odbiorcza, a elektrodg stymulujaca. Oceny przewodnictwa nerwowego we wldknach
ruchowych nerwu strzatkowego dokonywatam podczas rejestracji odpowiedzi z migénia TA
oraz EDB. Podczas rejestracji odpowiedzi z m. TA elektroda aktywna znajdowala si¢ na
brzuscu mig$nia 10cm dystalnie od punktu stymulacji, elektroda referencyjna dystalnie na
$ciegnie, punkt stymulacji znajdowal si¢ za glowa strzatki (rycina 7).

Podczas rejestracji odpowiedzi z m. EDB, elektroda aktywna znajdowata si¢ na
brzu$cu migsnia, 8cm dystalnie od pierwszego punktu stymulacji, elektroda referencyjna na
grzbiecie stopy na wysoko$ci stawu $rodstopno-paliczkowego palca V. Pierwszy punkt
stymulacji byt usytuowany na poziomie stawu skokowego, bocznie od $ciggna migsnia

piszczelowego przedniego.
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Drugi punkt stymulacji znajdowat si¢ na wysokosci glowy kosci strzatkowej, trzeci na
poziomie dotu podkolanowego, wzdhuz przysrodkowego brzegu $ciggna migsnia dwuglowego

uda (rycina 8).

Rycina 7. Rozmieszczenie elektrod podczas stymulacji n. strzatkowego z rejestracja
odpowiedzi M z m. TA.

Rycina 8. Rozmieszczenie elektrod podczas stymulacji n. strzatkowego z rejestracja
odpowiedzi M z m. EDB.

Przewodzenie impulsow nerwowych we widknach ruchowych n. piszczelowego
analizowatam odbierajac odpowiedz wywotang M z m. GC uzywajac rozmieszczenia elektrod
odbiorczych wedlug konfiguracji: aktywna - brzusiec mig$nia, referencyjna - $ciggno
Achillesa, stymulujac nerw w dole podkolanowym, kazdorazowo obserwujac ruch zgiecia
podeszwowego stopy. Elektroda odbiorcza aktywna znajdowala si¢ na linii taczacej punkt
stymulacji i kostke wewnetrzng w 1/3 blizszej podudzia, w odlegtosci 10-13cm od punktu

stymulacji (rycina 9).

Rycina 9. Rozmieszczenie elektrod podczas stymulacji n. piszczelowego z rejestracja
odpowiedzi M z m. GC.
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Nerw tydkowy stymulowatam przy uzyciu bodzca elektrycznego o natezeniu
nieprzekraczajacym 30mA. Elektroda stymulujaca polozona byla na tylnej powierzchni
podudzia, nieco bocznie od linii posrodkowej tydki, w odlegtosci okoto 14 cm od elektrody
aktywnej. Elektroda odbiorcza aktywna znajdowata si¢ za kostka boczna, elektroda
referencyjna dystalnie w odlegtosci 3cm od elektrody aktywne;.

Wiokna czuciowe nerwu strzatkowego glebokiego stymulowalam metoda
antydromowa, odbierajac odpowiedz wywotang przy uzyciu elektrod powierzchniowych,
potozonych na grzbietowej stronie stopy pomigdzy I a II kosScig $rodstopia. Elektroda
stymulujgca znajdowata si¢ 12cm proksymalnie od elektrody aktywnej, bocznie od $ciggna
migénia prostownika dilugiego palucha, nieco bocznie od dystalnego punktu stymulacji
wiokien ruchowych n. strzatkowego.

W badaniu ENG wtokien ruchowych analizowatam parametr amplitudy odpowiedzi M
szacowanej w milivoltach (mV), latencji mierzonej w milisekundach (ms) oraz szybkosci
przewodzenia na odcinkach pomigdzy poszczegdlnymi punktami stymulacji. Szybkos¢
przewodzenia ocenialam w metrach na sekunde (m/s). Warto§¢ amplitudy obejmowata
wysoko$¢ ujemnego wychylenia potencjatu odpowiedzi od linii izoelektrycznej co pokazuje

rycina 10.

Rec: EDB 5 mV/D 5 ms/D
_dLAT/CV_. AMP

64.20mA |

45T mis 14 %
64.20mA ‘ f

0.9 5.0
57.mfs -1
64.29mA | |

2.3 4.9

Rycina 10. Odpowiedz M po stymulacji nerwu strzatkowego 1 rejestracji potencjalu z mig$nia
prostownika palcow krotkiego z prawidlowymi warto$ciami parametrow latencji koncowe;j,
szybkosci przewodzenia oraz amplitudy odpowiedzi wywotanej w kolejnych punktach
stymulaciji.
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Analizowane parametry w badaniu ENG widkien czuciowych to amplituda
odpowiedzi wywotanej podawana w mikrovoltach (uV) oraz latencja mierzona od artefaktu

od bodzca do poczatku potencjatu czuciowego podawana w milisekundach (ms) (rycina 11).

AVG: |20 uV/D 2 ms/D
INP: |20 uV¥/D A e B

Rycina 11. Odpowiedz czuciowa po stymulacji nerwu strzatkowego glebokiego z
prawidtowymi warto$ciami latencji.

Uzyskane wartosci analizowanych parametréw przewodnictwa we widknach
ruchowych poréwnywatam do wartosci prawidlowych uzyskanych u zdrowych ochotnikow
grupy kontrolnej. Uzyskane wartos$ci przewodnictwa nerwowego we witoknach czuciowych

porownywatam do warto$ci referencyjnych opisanych w pracy DeLisa [29].
3.2.4.3. FalaF

W grupie 23 chorych analizowatam fal¢ F po stymulacji wiokien ruchowych n.
strzatkowego oraz n. piszczelowego w serii 20 supramaksymalnych bodzcow elektrycznych o
czestotliwosci 1Hz, czasie trwania 0.1 ms. Natezenie bodzca elektrycznego nie przekraczato
100 mA. Falg F rejestrowatam po stronie zgodnej z objawami klinicznymi. Nerw piszczelowy
byl stymulowany w dole podkolanowym. Aktywna powierzchniowa elektroda odbiorcza
znajdowata si¢ na glowie przysrodkowej mig$nia brzuchatego tydki, 10-13cm dystalnie od
punktu stymulacji. Elektroda referencyjna znajdowata si¢ na S$ciggnie Achillesa. Nerw
strzalkowy byl stymulowany odpowiednio na poziomie stawu skokowego podczas rejestracji
fali F z m. EDB, w punkcie lezagcym 8 cm proksymalnie od elektrody aktywnej oraz w
punkcie lezacym za glowa kosSci strzatkowej w odleglosci 10 cm od elektrody aktywnej,

podczas rejestracji odpowiedzi na m. TA.
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8 ms/D

0.2 mV/D  Stim pos ! Ankle

Rec. pos. : EDB
#Stim : 20
#F : 14
M-lat : 3.8 [ms
______ F-M lat min:  43.3 [ms
max: 52.8 [ms
mean: 46.5 [ms
Spine-Anklemmm

Rycina 12. Fala F po stymulacji nerwu strzatlkowego 1 rejestracji potencjatow z migsnia
prostownika palcow krotkiego z prawidtowymi warto$ciami parametru minimalnej réznicy
latencji F-M oraz czgstosci fal F. Zwraca uwage roznica ksztaltu i latencji kolejnych
rejestrowanych fal F.

Utozenie elektrod powierzchniowych bylo identyczne jak podczas wykonywania
badania elektroneurograficznego witdkien ruchowych wyzej wymienionych nerwow.
Analizowatam nastepujace parametry fali F: minimalng warto$§¢ roznicy latencji fali F i
odpowiedzi M oraz czesto$¢ fal F po 20 kolejnych stymulacjach. Powyzsze parametry byty
oceniane przy wzmocnieniu 0,2mV/D oraz podstawie czasu 8ms/D. Uzyskane warto$ci
analizowanych parametrow fali F poréwnywano do wartosci prawidtowych uzyskanych u

zdrowych ochotnikéw grupy kontrolne;.

3.2.4.4. Odruch H

W grupie 23 chorych wykonywatam badania odruchu H stymulujac n. tib. w dole
podkolanowym po stronie objawowej, odbierajac odpowiedz wywolana z m. GC.
Usytuowanie elektrod odbiorczych byto takie samo jak w badaniu ENG n.tib. Stymulowatam
nerw serig bodzcoéw elektrycznych o czasie trwania 0,5ms z czgstotliwoscig 0,5Hz oraz
wzrastajacym natezeniem od 0 do maksymalnie 100mA. Katoda elektrody stymulujacej byta
potozona proksymalnie w stosunku do anody. Analizowanymi parametrami byly latencja
odruchu H, amplituda odruchu H oraz rdznica latencji odruchu H i odpowiedzi M. Powyzsze
parametry analizowalam przy wzmocnieniu 2mV/D 1 podstawie czasu 8ms/D. Ksztalt

odruchu H byt tréjfazowy z pierwsza faza dodatnig, a kursor latencji ustawiany byl na
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poczatku potencjatu (rycina 13). W przypadkach, kiedy nie rejestrowatam obecnosci odruchu
H po stronie symptomatycznej, wykonywatam réowniez badanie odruchu H z odbiorem
odpowiedzi z m. ptaszczkowatego wedlug schematu rozmieszczenia elektrod podanego w
publikacji DeLisy [29] po stronie bezobjawowej. Podczas wykonywania testu pacjent lezat na
brzuchu, ze stopami swobodnie zwisajacymi poza kozetkg. Nalezy bowiem pamig¢tac, iz
napiecie migéni antagonistycznych moze blokowa¢ odruch H [29]. Prawidtowa pozycja
elektrody stymulujacej w dole podkolanowym byta potwierdzana przez obecno$¢ ruchu
zgigcia podeszwowego stopy podczas testu. Uzyskane warto$ci analizowanych parametrow
odruchu H porownywatam do wartosci prawidtowych uzyskanych u zdrowych ochotnikéw

grupy kontrolneyj.

2|mv/D 0.0 mA 8 ms/D
0.5 ms A
0.9tz 0.0| #Stim - 11
1.9
o 1?:1 M-lat © 3.3 [ms]
E: 12.1] M-ampl : 2.5 [mV]
a 908
[]t: 09 0 H-lat : 31.8 [ms]
W gl Hew c zam
E 96.4
/’“\N\—/_m
. 09 Hwiat ;285 [ms]
{ -0.7)
M-amp
1.0
H-amp

Rycina 13. Odruch H po stymulacji nerwu piszczelowego 1 rejestracji odpowiedzi z migsnia
trojgtowego tydki z prawidlowymi warto§ciami parametru latencji oraz amplitudy.

3.2.4.5. Ruchowe potencjaly wywolane (MEP)

W grupie 23 chorych wykonywatam badanie ruchowych potencjaléw wywotanych
przy uzyciu cewki indukcyjnej okragltej C-100 o $rednicy 110 mm podtaczonej do generatora
impulsow (rycina 4). W trakcie badan cewke umieszczatam nadkregostupowo centralnie nad
wyrostkiem kolczystym odpowiedniego kregu [20, 21, 98, 118, 123]. Wykonywalam co

najmniej 2 stymulacje dla kazdego badanego poziomu, stosujac pojedynczy impuls
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magnetyczny o sile réwnej 100% maksymalnego wyrzutu stymulatora [20, 98]. Stosowatam
impulsy dwufazowe, co nie wymagato zmiany strony cewki podczas stymulacji korzeni po
stronie prawej i1 lewej. Uzycie bodzca dwufazowego umozliwia bowiem stymulacj¢ prawie
symetrycznie zarowno korzeni prawych jak i1 lewych niezaleznie od strony przylozenia cewki
[9, 15, 21]. OdpowiedZz wywotang odbieratam z nast¢pujgcych migsni konczyny dolnej po
stronie objawowej: m. VL, m. TA, m. EDB oraz m. GC. Cewka magnetyczna znajdowala si¢
nad wyrostkiem kolczystym kregu L4 podczas rejestracji odpowiedzi wywotlanej z m. VL,
nad L5 przy rejestracji z m. TA oraz m. EDB, nad S1 przy rejestracji z m. GC [98].
Usytuowanie odbiorczych elektrod ptytkowych byto identyczne jak podczas wykonywania
badania elektroneurograficznego. W trakcie badania pacjent znajdowat si¢ w pozycji
siedzacej z konczynami dolnymi swobodnie zwisajacymi poza kozetka. Analizowane
parametry odpowiedzi korzeniowej to amplituda podawana w miliwoltach (mV) oraz latencja
podawana w milisekundach (ms). Latencja odpowiedzi korzeniowej nie zawiera informacji o
szybkos$ci przewodzenia impulséw we wtoknach ruchowych ogona konskiego przy zatozeniu,
iz korzenie rdzeniowe sga pobudzane w miejscu ich wyjscia z kanatu kregowego [20, 21, 98,
118, 123]. Obliczatam wigc odcinkowe czasy przewodzenia takie jak catkowity obwodowy
czas przewodzenia oraz korzeniowy czas przewodzenia. Calkowity obwodowy czas
przewodzenia, zwany tez obwodowym czasem przewodzenia fali F (ang. ,,F-wave conduction
time”, FCT) definiowany jest jako czas przewodzenia pobudzenia elektrycznego wzdhuz
aksonow ruchowych od poziomu komorki rogu przedniego do poziomu migsnia, z ktorego

odpowiedZ wywotana jest odbierana. Warto$¢ FCT wyliczatam ze wzoru:

FCT=(latencja F+latencja M-1ms):2

, gdzie latencja F oznacza warto$¢ minimalnej latencji fali F, natomiast latencja M
oznacza warto$¢ dystalnej latencji odpowiedzi migsniowej, 1 ms oznacza czas potrzebny na
zwrotne pobudzenia w komodrkach rogow przednich [62, 89, 98]. Korzeniowy czas
przewodzenia (ang. ,,root conduction time”, RxCT) obliczalam wykorzystujac nastgpujacy
WZOr:

RxCT=FCT-latencja RXMEP

, gdzie FCT oznacza calkowity obwodowy czas przewodzenia, natomiast latencja
RxMEP oznacza najkrotszg z zarejestrowanych latencji odpowiedzi korzeniowej [62, 89, 98].
Parametry korzeniowych potencjatow wywotanych analizowatam przy wzmocnieniu
0,5mV/D i podstawie czasu 5 ms/D. Jezeli przyjmiemy, ze podczas stymulacji magnetycznej

parawertebralnej przy lokalizacji cewki okragtej, wedtug opisu powyzej, stymulujemy korzen
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rdzeniowy w poblizu otworu miedzykregowego, to korzeniowy czas przewodzenia zawieraé
bedzie informacje o szybko$ci przewodzenia pobudzenia elektrycznego wzdtuz ruchowego
korzenia rdzeniowego od poziomu komorki rogu przedniego do poziomu rzeczywistego
punktu pobudzenia ruchowych aksonow korzenia rdzeniowego, czyli zgodnie z opinig innych
autorow w okolicy otworu miedzykregowego [20, 21, 62, 89, 98, 118, 1123].

Dla m. QF nie obliczaltam wartosci RxCT, gdyz ocena fali F i jej latencji podczas
stymulacji n. udowego w pachwinie jest trudna technicznie. Przy podjetych przeze mnie
probach w grupie zdrowych ochotnikow, potencjat fali F byt czasowo zbyt blisko potencjatu
odpowiedzi M, stad dokladne oznaczenie latencji fali F bylo trudne. Z tego powodu

odstgpitam od wykonania tego testu.

LAT AMP
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Rycina 14. Odpowiedzi korzeniowe po stymulacji magnetycznej na poziomie L-S
rejestrowane z m. TA 1 m. GC obustronnie z prawidtowymi wartoSciami latencji.

Bezposrednio przed stymulacja magnetyczng, chory byt ponownie informowany o
przebiegu testu oraz proszony o maksymalne rozluznienie mi¢éni konczyn dolnych. Chorzy w
trakcie badania jak i po jego zakonczeniu nie zgtaszali pojawienia si¢ dolegliwosci bolowych
w odcinku L-S krggostupa lub nasilenia juz istniejacych, co potwierdza fakt, iz badanie przy

uzyciu magnetycznej stymulacji parawertebralnej jest w pelni bezpieczne 1 moze byc
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wykonywane rowniez w ostrym zespole bolowym odcinka L-S. Przeciwwskazaniami do
wykonywania badania ruchowych potencjatéw wywotanych indukowanych polem
magnetycznym w diagnostyce chorych sg epilepsja, stan po wszczepieniu stymulatora serca
oraz innych urzadzen elektronicznych takich jak wszczep $limakowy, implantacja pompy
baklofenowej oraz implantow bedgcych ferromagnetykami, cigza i w przypadku stymulacji
nadczaszkowej - stan po operacjach neurochirurgicznych z usunigciem czg$ci pokrywy
kostnej czaszki [96]. Wymienione przeciwwskazania byly prezentowane badanym osobom na

formularzu $wiadomej zgody na badania MEP.

Wyniki otrzymane w grupie chorych poréwnywane byly do analogicznych
uzyskanych w grupie kontrolnej zdrowych ochotnikow, z zachowaniem tych samych

warunkow badania.

Rycina 15. Technika stymulacji magnetycznej odcinka L-S. Typy cewek magnetycznych.

We wszystkich wykonywanych testach neurofizjologicznych, za wartosci prawidlowe
przyjmowano wartos¢ $rednig+2,5SD, a w przypadku amplitudy odpowiedzi M dodatkowo

istotng byla r6znica pomigdzy stronami > 61% [14].
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3.2.5 Metody analizy statystycznej

W opracowaniu statystycznym uzyte zostaty nast¢pujace narzedzia:
1. test Shapiro-Wilka — w celu weryfikacji normalno$ci rozktadu w badanych probach,
2. test Manna-Whitneya — w celu weryfikacji roznic badanych parametrow miedzy grupa
kontrolng a grupa badana,
3. test kolejnosci par Wilcoxona — w celu weryfikacji r6znic mi¢dzy wynikami uzyskanymi w
grupie badanej w pierwszym i drugim badaniu,
4. wspodlczynnik korelacji rang Spearmana i test jego istotnosci — w celu oceny zaleznosci
miedzy zmiennymi ilo§ciowymi.

Wiyniki testow z poziomem istotnosci p<0,05 uznane zostaty za istotne statystycznie.
Obliczenia wykonano przy uzyciu pakietu STATISTICA v. 9.1 firmy StatSoft.

Prawdziwo$¢ lub falszywos$¢ negatywnych i1 pozytywnych wynikéw analizowanych
testow neurofizjologicznych byla weryfikowana w oparciu o zgodno$¢ z oceng
srédoperacyjna.

Zmienne iloSciowe przedstawione zostaly w postaci wartosci $redniej, mediany

zakresu i odchylenia standardowego.
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4. Wyniki

4.1 Analiza wynikow badania podmiotowego i przedmiotowego przed i po leczeniu
operacyjnym

Wyniki badania podmiotowego 1 przedmiotowego przedstawione w tabeli 8, pokazuja
natezenie objawdéw bolu, percepcje czucia powierzchniowego wedlug rozktadu
dermatomalnego, ocen¢ sily mig$niowej oraz wyniki badania odruchéw glebokich jak i
objawu Laseguea w okresie przed- i pooperacyjnym u 23 chorych. Réznice pomiedzy

badaniem I a Il sumarycznie u 23 chorych pokazano w ocenie punktowej ( tabela 8).

Tabela 8. Podsumowanie wynikow badania podmiotowego i1 przedmiotowego przed i w
okresie srednio 5 miesi¢cy po operacji.

Przeprowadzone testy Chorzy N=23
| badanie Il badanie
VAS (0-10) 136 59
Czucie L4 L5 S1 L4 L5 S1
0 —prawidlowe 3 11 4 1 4 2
1- nieprawidtowe suma 18 pkt/min.0 suma 7 pkt/min.0

VL| TA| GC EDB| EHL| VL | TA | GC EDB| EHL

Skala Lovetta 113| 106 113 102 | 101 | 115| 108 113 103 | 105

(0-5 pkt)
Suma 535/maks.575 Suma 544/ maks.575
Odmghybff;?(b"kie kolanowy skokowy kolanowy skokowy

1-ostabiony

2-prawidtowy 39/maks.46 35/maks.46 40/maks.46 35/maks.46

Objaw Laseguea
0-dodatni 14 pkt./maks.23 16 pkt./maks.23
1-ujemny

Po leczeniu operacyjnym u 11 chorych nastgpita centralizacja bélu w odcinku L-S z
wyraznym zmniejszeniem jego odczuwania w skali VAS. U 4 chorych ustapity catkowicie
dolegliwosci bolowe, u 3 z nich I badanie przedmiotowe bylo bez odchylen. U jednego
chorego bol w konczynie dolnej oraz w odcinku L-S nie zmienit si¢, pojawito si¢ natomiast
promieniowanie bolu do drugiej konczyny dolnej w obserwacji pooperacyjnej. U 3 chorych
nadal utrzymywaty si¢ dolegliwosci bolowe krzyza i konczyny dolnej, w ich odczuciu o takim
samym nasileniu jak przed operacja, bez poprawy w badaniu przedmiotowym. U 4 chorych w
badaniu kontrolnym bodl krzyza mial mniejsze nasilenie, ale nie zanotowatam poprawy w

badaniu przedmiotowym, u tych chorych w I badaniu odnotowalam ostabienie sity
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mig$niowe] po stronie objawowej. Tylko u 3 z 9 chorych z ostabieniem sity mig§niowe;j
stwierdzonym w badaniu I, zanotowatam poprawe w badaniu II w zakresie mi¢sni TA, EDB
oraz EHL. U 12 chorych w obserwacji przedoperacyjnej zanotowatam ostabienie czucia
powierzchniowego, a u jednego chorego przeczulicg. Zmiany te najczgsciej odnotowywane
byly z poziomu unerwienia korzenia L5. U 7 chorych w obserwacji pooperacyjnej
zanotowatam normalizacje czucia.

Bioragc pod uwage podsumowanie punktowe wynikéw badan przed- i pooperacyjnych
u 23 chorych pokazane w tabeli 8, mozna stwierdzi¢ wyrazne zmniejszenie nasilenia bolu,
poprawe percepcji czucia powierzchniowego oraz w mniejszym stopniu poprawe sily
mig$niowej w obserwacji pooperacyjnej. Nie stwierdzitam natomiast wyraznej poprawy w

zakresie badania odruchow gtebokich oraz objawu Laseguea.

4.2 Wyniki badan neurofizjologicznych u chorych w okresie przed i po leczeniu
operacyjnym zespolu korzeniowego odcinka ledZzwiowo-krzyzowego kregostupa

W pierwszym badaniu u 20 z 23 chorych, w EMG clementarnym zarejestrowatam
zmiany pod postacig spoczynkowej czynnosci denerwacyjnej lub/i wyktadnikow reinerwacji
w analizie PCJR, ktorych przyklady pokazatam w czgsciach B rycin 161 17.

Jak wida¢ w czgéci A ryciny 16, w zdrowym migs$niu w spoczynku nie rejestrowatam
potencjatow spontanicznych $wiadczacych o uszkodzeniu migénia. U 1 chorego
zarejestrowatam obecno$¢ spoczynkowej czynnosci denerwacyjnegj w m. VL z
towarzyszacymi wykladnikami reinerwacji oraz obecno$¢ spoczynkowej czynno$ci
denerwacyjnej w m. TA. U 12 chorych obserwowatam obecnos$¢ spoczynkowej czynnosci
denerwacyjnej w m. TA, w tym u 9 chorych z obecnoscig spoczynkowej czynnoS$ci
denerwacyjnej rowniez w m. EDB. U 12 chorych zarejestrowatam obecno$¢ spoczynkowej
czynnosci denerwacyjnej w m. EDB, au 7 w m. GC. U 1 chorego stwierdzitam dodatkowo
pojedyncze fascykulacje, natomiast u zadnego z chorych nie rejestrowatam ciggow
rzekomomiotonicznych.

Reasumujac postugujac si¢ schematem zawartym w tabeli 2, ktéra pokazuje
unerwienie korzeniowe poszczegélnych badanych mig$ni oraz kryteriami uszkodzenia
korzeni rdzeniowych w $wietle oceny czynno$ci spoczynkowej migéni, ktore zostaty
wymienione we wstepie pracy (podrozdzial 1.5.3.1), pewne uszkodzenie korzenia L4

stwierdzitam u 1 chorego, prawdopodobne uszkodzenie korzenia L4 u 14 chorych, pewne
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uszkodzenie korzenia LS5 odnotowatam u 9 chorych, prawdopodobne u 3 chorych. Kryteria

prawdopodobnego uszkodzenia korzenia S1 stwierdzitam u 7 chorych.
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Rycina 16. Przyktadowe rejestracje elektromiogramow igtowych odprowadzanych z migénia
TA u jednego ze zdrowych ochotnikéw grupy kontrolnej (A) oraz u jednego z badanych
chorych z dyskopatia w odcinku L-S (B) w warunkach catkowitej relaksacji (a) jak i w
warunkach maksymalnego skurczu trwajacego 5 sekund (b). Zwraca uwage obecnosc
fibrylacji i dodatnich potencjatdéw odnerwienia w czegsci Ba ryciny jak i zapis wysitkowy o
zmniejszonej gestosci w czesci Bb ryciny.

Analiza parametrow PCJR w 1 okresie obserwacji pozwolila na stwierdzenie
reinerwacji u 5 chorych w m. VL, u 4 chorych w m. TA, u 1 chorego w m. EDB oraz u 3
chorych w m. GC. Obecno$¢ reinerwacji stwierdzitam w przypadku podwyzszenia wartosci
amplitudy i pola powierzchni PCJR i/lub wydtuzeniu czasu trwania PCJR,

W m. TA w 3 przypadkach rejestrowatam zaréwno odnerwienie jak i reinerwacjg. W
przypadkach tych chorych czas jaki uptynal od poczatku pojawienia dolegliwosci wynosit 3
miesigce. U 3 badanych, u ktorych rejestrowatam wyktadniki reinerwacji w m. GC
zaobserwowalam rowniez spoczynkowa czynno$¢ denerwacyjng. W tych 3 przypadkach czas
jaki uptynat od poczatku objawow do | badania to odpowiednio 2, 2 i 4 miesiace.

Niskoczestotliwosciowy zapis wysitkowy o charakterze prostym w okresie
przedoperacyjnym rejestrowatam u 4 chorych z m. TA, a u 3 chorych z m. EBD. To zjawisko

korespondowato kazdorazowo z obecno$cia zmian w danym mig$niu o charakterze
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neurogennym oraz z obnizeniem amplitudy odpowiedzi wywotanej z wtokien ruchowych n.

strzalkowego jak i ostabieniem sity migsniowej odpowiednich mig$ni w tescie Lovetta.
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Rycina 17. Przyktadowe rejestracje PCJR z migénia GC u zdrowego ochotnika grupy
kontrolnej (A) oraz chorego z dyskopatia L[4-L5,L5-S1 (B). Zwraca uwage obecnos¢
potencjatow o podwyzszonej amplitudzie i wydluzonym czasie trwania w czesci B ryciny.

Zgodnie z danymi, ktore zaprezentowalam w tabelach 9 1 10, w badaniu
pooperacyjnym obserwowatam mniejszg ilo$¢ migsni, w ktérych rejestrowatam czynno$é
denerwacyjng w warunkach spoczynkowych (odpowiednio dla m. VL 0/23, dla m. TA 5/23,
m. EDB 9/23 1 m. GC 5/23). Zmniejszenie liczby migsni w ktoérych rejestrowatam
odnerwienie mozna tlumaczy¢ okresem, ktoéry uptyngl od momentu pojawienia si¢
dolegliwo$ci do wykonania II badania. W poréwnaniu do badania I, u chorych w Il okresie
obserwacji stwierdzitam dalsze podwyzszenie parametrow amplitudy PCJR, pola powierzchni
oraz wydtuzenie parametru czasu trwania w badanych migsnia konczyny dolnej po stronie
objawowej. Zmiany te nie byly jednak istotne statystycznie (prawa czes$¢ tabeli 9) oprocz pola

powierzchni w rejestracjach z m. TA.
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Tabela 9. Parametry PCJR oceniane w badaniu EMG elementarnym w grupie kontrolnej oraz w grupie chorych przed i po leczeniu operacyjnym, z uwzglgdnieniem obecnoéci
spoczynkowej czynnosci denerwacyjnej dla w poszczegolnych badanych migsni. Dane w komorkach dla kazdego parametru zawieraja warto$¢ Srednig, mediang, zakres oraz
odchylenie standardowe. Warto$¢ p w badaniu I odnosi si¢ do poréwnania wynikdw z grupy kontrolnej do wynikow otrzymanych u chorych. Warto$¢ p w badaniu II odnosi
sie¢ do pordwnania wynikow z okreséw obserwacji I i II dla chorych. Czynno$¢ denerwacyjna odnosi si¢ do ilosci migéni z tym objawem.

CHORZY N=23
GRUPA KONTROLNA
N=30 ) ) )
Badanie | (przedoperacyjne Badanie Il (pooperacyjne
Badane (¢ peracyjne) (pooperacyjne)
parametry - o - o o - . -
e s e s < £ = 8 s - £ - 8 2= 3 < £ > S 2 ;
/migsnie | 2o 1 gfo| 28 |fg| 25| o |52 o |28E| a|ig| | E8| 25| o |8ER| | 2BE| alig] | 8
E) ] S =) o [ > 2 S
g3 UEV a-;é :f g QEV &;5 :f 25 g3 QEV 0_35 ﬁ 2 E
< g 5 < g s °g5 | < g 3 cg
890,7 116 1599,0 69 | 12662 2.7 22673 8.9 21,0 123 212738 6.0
9105 115 14895 55 | 1086 126 1901 9 1003 123 2017 5
vL 1170-1256 | 9.8-13.4 | 887-2679 017 | 7002589 | %001 | 10,8156 | 9092 | 1005640 [9002 [ o3 [ 0346 | 123 7242357 | 904 | 99151 | 0159 | 11g6.5105 | 0291 [ g.pp | 0073 [ 0/23
215 10 4429 56 | 4707 11 954,1 6.7 376,2 12 888,3 5,9
762,1 108 12416 116 | 9848 7 17718 41 1101,0 120 22396 45
7335 1045 | 12265 95 |m 1 13655 125 8455 11,4 1500 10
TA 501087 | 9,9-124 | 883-1727 027 | 5812323 | %374 | 102168 | 298 | g77:8a07 | 087 om0 [ O54L [ 1228 | 5goiongs | 0072 | 107472 | 9175 | ge7-6104 | 0016 | g5 | 0888 [ 5/23
96,5 07 1953 74 | a794 17 11774 10,9 5192 19 1480,6 123
8473 9,8 12617 70 | 9780 03 1511,0 6,0 1003,7 03 1707,0 58
8235 0.8 1216 65 | 776 103 1204 5 806 103 1288 4
GC 506-1216 | 8,8-11,2 | 782-1961 019 |eo7-2111 | 074 |oa27 | %022 |gogassy | 0385 | oo | 0542 |7/ 540-2730 | 664 | 93103 | 0881 [ gopsrer |08 | gy [O712 | 523
1838 0,6 330,7 62 |439 08 7198 71 512,9 0.7 1086,5 7,0

Tabela 10. Parametry PCJR oceniane w badaniu EMG elementarnym w grupie chorych przed i po leczeniu operacyjnym, z uwzglednieniem obecnosci spoczynkowej
czynno$ci denerwacyjnej dla migénia EDB. Dane w komoérkach dla kazdego parametru zawierajg warto$¢ $rednig, mediang, zakres oraz odchylenie standardowe. Warto$¢ p w
badaniu II odnosi si¢ do poréwnania wynikow z okresow obserwacji I i II dla chorych. Czynno$¢ denerwacyjna odnosi si¢ do iloSci migs$ni z tym objawem.

REFERENCYJNE
Parametry | ZA ROSENFALCKIEM* Badanie | Badanie 11
badane
/miesnie Amplituda
\ Czas (uv) Czas Pole Polifazowos¢ | Czynno$¢ | Amplituda Czas Pole Polifazowosé¢ Czynnos¢
(ms) trwania | powierzchni % denerwacyjna ) p |trwania| p |powierzchni| p % p denerwacyjna
(ms) (uV/ims) (ms) (uVv/ims)
1202,1 10,3 1940,7 11,7 1858,9 111 3552,3 10,1
- 1038 10,4 1638 5 1167 10,5 2002,5 9
EDB 9.2-120 670-2356 9-11,7 901-4188 0-29 12123 766-5530 0,075 8,9-13,4 0,675 1076-11753 0,075 0-25 0,686 9123

490,3 0,7 965,2 10,2 1592,3 1,6 3552,1 9,1

*Wartosci referencyjne dla czasu trwania PCJR m. EDB przyjeto za Rosenfalckiem [50].
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W 5 przypadkach w drugim badaniu nie rejestrowatam czynno$ci denerwacyjnej w
warunkach spoczynkowych w m. TA, nie rejestrowalam réwniez pojawienia si¢ wykladnikow
reinerwacji pomimo, iz czas pomi¢dzy badaniami wynosit 5-6 miesi¢cy.

Jak wynika z danych w tabeli 9, stwierdzitam istotne statystycznie wydluzenie
parametru czasu trwania PCJR w badaniu I w poréwnaniu do grupy kontrolnej dla migéni VL,
TA i GC (na poziomie p=0.002, p=0.028 oraz p=0,022), jak i istotne statystycznie
podwyzszenie amplitudy (p=0.001) i pola powierzchni (p=0.002) PCJR dla rejestracji z m.
VL.

W badaniu ENG zarejestrowatam zmiany o charakterze aksonalnym we widknach
ruchowych n. strzatkowego po stronie objawowej podczas rejestracji z m. EDB u 8 chorych.
U 1 chorego nie zarejestrowatam odpowiedzi z widkien ruchowych n. strzatkowego podczas
rejestracji odpowiedzi wywolanej z m. EDB z towarzyszacym znacznym obniZeniem
amplitudy (0,2mV) podczas rejestracji odpowiedzi z m. TA. W 6 przypadkach obnizeniu
amplitudy odpowiedzi M towarzyszylo wydluzenie latencji koncowej we witdknach
ruchowych n. strzatkowego, przy prawidlowych warto$ciach szybkosci przewodzenia na
pozostatych badanych odcinkach tego nerwu. Wydtuzenie latencji koncowej we widknach
ruchowych n. per. rejestrowatam u 6 chorych przy prawidlowych wartosciach amplitudy
odpowiedzi M. Wartosci przewodnictwa nerwowego we wioknach czuciowych n.
strzalkowego u wszystkich badanych chorych byly prawidlowe. U 3 z 8 chorych obnizenie
amplitudy odpowiedzi M z n. strzatkowego rejestrowatam zarowno z m. EDB jak i z m. TA.
Istotny wzrost amplitudy odpowiedzi Mz n. per. w II badaniu zanotowatam tylko u 1
chorego, co bylo powigzane z poprawg sily odpowiednich migsni. U 3 chorych
zarejestrowatam obnizenie amplitudy odpowiedzi M z n. piszczelowego, bez poprawy w I
badaniu. Obnizenie amplitudy odpowiedzi M z n. piszczelowego w badaniu chorych w
poréwnaniu do grupy kontrolnej nie bylo jednak istotne statystycznie (tabela 11). U kazdego
chorego z uszkodzeniem aksonalnym widkien ruchowych rejestrowatam zmiany neurogenne
w odpowiednich migsniach w badaniu EMG, u tych chorych wykonywatam rowniez ENG
nerwow konczyny dolnej po stronie bezobjawowej, celem wykluczenia ewentualnej
polineuropatii.

Reasumujgc, wséréd badanych chorych zanotowatam 9 przypadkow uszkodzenia
aksonalnego wtokien ruchowych n. strzalkowego przy rejestracji z m. EDB, ktore w 8
przypadkach byly zgodne z wynikiem obrazu $rodoperacyjnego oraz MRI dotyczacych

uszkodzenia korzenia L5. U 2 na 3 chorych z obnizeniem amplitudy odpowiedzi z n.
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strzalkowego dla rejestracji z m. TA, potwierdzitam uszkodzenie korzenia L4 i L5 w ocenie
srédoperacyjnej jak i w badaniu MRI.

Szczegdtowe dane odnosnie analizowanych parametrow odpowiedzi M zawiera tabela 11.

Tabela 11. Parametry odpowiedzi M dla poszczegélnych badanych migéni uzyskane z badan
elektroneurograficznych u zdrowych ludzi oraz u chorych na dwoch etatach obserwacji.
Warto$¢ p w badaniu I odnosi si¢ do poréwnania wynikow z grupy kontrolnej do wynikow
otrzymanych u chorych. Warto$¢ p w badaniu II odnosi si¢ do poréwnania wynikow z
okresow obserwacji I 1 I dla chorych.

BADANE GRUPA CHORZY N=23
PARAMETRY |  KONTROLNA
/MIESNIE N=30 Badanie | Badanie 1
Latencja | Ampl. Latencja Ampl. Latencja
APV | e | (mv) P (ms) P mv) | P (ms) P
8 36 33 36 3.7 33
44 36 37 34 3.9 32
TA 2786 | 2252 | o252 | 90 | 2666 0502 | goi5g | 002 | 535, | 0028
14 07 15 1,0 14 08
131 a1 1.6 45 118 44
12,6 40 115 42 103 44
GC 88232 | 2853 | 22202 | 93% | 28482 0243 | oa056| 0386 | 30065 | 089
3,7 0.7 5,5 11 73 1,0
59 43 2.9 53 3.2 5.1
6.0 43 28 5.2 24 47
EDB 24299 | 3548 | o17g | 0001 | 35497 0.001 | o174 | 0060 | 5679 | 0391
18 03 18 13 21 11

Obnizenie amplitudy odpowiedzi M oraz wydluzenie latencji koncowej we wtoknach
ruchowych n. strzatkowego w grupie chorych bylo wysoce istotne statystycznie w
poréwnaniu do grupy kontrolnej. Zanotowatam réwniez istotne statystycznie podwyzszenie
amplitudy odpowiedzi M po stymulacji n. strzalkowego podczas rejestracji odpowiedzi z m.
TA w badaniu pooperacyjnym w poroéwnaniu do badania przedoperacyjnego. W analizie
wynikow otrzymanych od poszczegdlnych chorych amplituda odpowiedzi M znaczaco
wzrastala u chorych, u ktorych w I badaniu zawierata si¢ w dolnej granicy normy.

Badanie ENG wtokien czuciowych nerwu tydkowego 1 nerwu strzatkowego postuzyto
do zakwalifikowania chorych do grupy badanej, gdyz jednym z kryteriow wiaczenia do badan
byt prawidlowy wynik tego testu. Natomiast doktadna analiza przewodnictwa we widknach
czuciowych nerwow konczyn dolnych w obserwacji przed- i pooperacyjnej u badanych
chorych wykracza poza zakres niniejszej pracy, stad uzyskane wartosci parametrow
przewodnictwa czuciowego nie zostaty poddane analizie statystyczne;.

W badaniu fali F w pierwszym okresie obserwacji wyniki nieprawidlowe
zarejestrowatam u 17 chorych, w tym u 13 z nich obserwowatam obnizenie czgstosci fal F po
20 kolejnych stymulacjach. U 4 chorych zarejestrowalam wydluzenie minimalnej roéznicy

latencji F-M, ktoremu u 3 chorych towarzyszyto wydtuzenie FCT.
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Podczas analizy fali F z m. TA u 3 chorych nie rejestrowatam fal F z powodu niskich
amplitud odp. M nerwu strzatkowego. U 1 chorego zanotowatam wydtuzenie minimalne;
roznicy latencji F-M z towarzyszacym wydluzeniem FCT. U jednego chorego czestos¢ fal F
wyniosta 5/20. W badaniu II u jednego chorego zanotowatlam normalizacj¢ wartosci
minimalnej réznicy latencji F-M oraz FCT.

Podczas analizy fali F po stymulacji n. strzatkowego i rejestracji odpowiedzi z m.
EDB, u 1 chorego zarejestrowatam wydluzenie minimalnej roéznicy latencji F-M, u 6 chorych
nie rejestrowatam obecnosci fal F, u 4 byto to zwigzane ze znacznym obnizeniem amplitudy
odpowiedzi M. U 2 chorych czgstos¢ fal F byla obnizona. W badaniu II u 1 chorego
obserwowalam poprawe, czesto$¢ fal F zwiekszyla si¢ z 2 na 12. U tego chorego korzen L5
byt odbarczony operacyjnie. Wydtuzenie minimalnej rdéznicy latencji F-M oraz FCT w
analizie wszystkich badanych chorych w I badaniu w poréwnaniu do grupy kontrolnej byto
istotnie statystycznie tylko dla rejestracji tej odpowiedzi z migénia prostownika palcoOw

krotkiego (Tabela 12).

A B

5 mv/D 8 ms/D 8 ms/D
F 0.5 mV/D 0.5 mV/D
SN 7S O S I S fRes el o F 8

i I | N _
I —_— —
iy M e
e N < 4
- 1 e —

Wl F 20
4.8 ms 40.8 ms

Rycina 18. Przykladowe rejestracje odpowiedzi M oraz fal F zarejestrowane u zdrowego
ochotnika grupy kontrolnej (A) oraz u chorego z dyskopatia L-S (B) w okresie
przedoperacyjnym po stymulacji nerwu strzatkowego 1 rejestracji z m. EDB. Zwracaja uwage
prawidtowe parametry odpowiedzi M (amplituda i latencja) przy nieprawidlowych
parametrach fal F (obnizona czgsto$¢ i wydtuzenie rdznicy latencji F-M) w czesci B ryciny.

W analizie fal F po stymulacji n. piszczelowego i rejestracji odpowiedzi z m. GC w 4
przypadkach pomimo stymulacji bodZcem o wartosci natgzenia 100mA odpowiedZ miata
morfologie odruchu H. U 2 chorych rejestrowatam wydluzenie minimalnej rdznicy latencji

F-M . U 1 chorego czestos¢ fal F byla obnizona i wyniostg 15/20 stymulacji.
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Tabela 12. Parametry fali F rejestrowane z poszczeg6lnych migsni konczyny dolnej u zdrowych ochotnikow oraz chorych. Warto$¢ p w badaniu
I odnosi si¢ do poréwnania wynikow z grupy kontrolnej do wynikéw otrzymanych u chorych. Warto$¢ p w badaniu II odnosi si¢ do poréwnania
wynikow z okresow obserwacji I 1 II dla chorych.

CHORZY N=23

GRUPA KONTROLNA
N=30 _ _

Badane parametry /mi¢Snie Badanie | Badanie 1
m‘F-M " ot ﬁﬁF-M I i p FCT 1p :i?'n':-M o |* p|FCT p
(ms) (x/20) (ms) (ms) (x/20) (ms) (ms) (x/20) (ms)
321 5.1 91 335 115 195 327 120 189
324 15,0 18,9 337 130 19,5 323 12,0 18,7

TA 251-41,0 | 6,0-200 |145-22,7 | 25.8-42,0 | ©1%* | 0,0-180 | %09 | 153251220 26.0-205 | 218 | 0,0-200 | %70 | 15,0-231 | ©076
34 36 18 37 58 21 37 6.0 2.0
269 19,6 173 285 18,7 18,3 277 184 7.9
26.2 200 17.2 285 190 18,0 275 19,0 178

GC 243-30,9 | 18.0-20,0 | 15.4-19,9 | 23.0-33,3 | %192 | 15.0-20,0 | 138 | 14’8231 | 149 | 233355 | 9472 | 12/0-20,0 | 9252 | 14.6-22,8 | 0018
1,9 07 15 28 16 21 34 23 2.2
428 142 255 453 6.7 272 445 82 265
426 15,0 249 4538 8.0 270 436 80 260

EDB 37.352,0 | 4,0-200 |22:3-32,4 380528 | %038 00-17,0 |00 232310 | 9020 375528 | 121 | 00-19,0 | ©068 | 2012310 | 0083
38 49 23 38 59 23 48 61 28

Objasnienia:

lat. F-M min. (ms) — minimalna réznica latencji fali F i odpowiedzi M
#F — czestos¢ rejestrowanych fal F w tescie elektroneurograficznym podczas aplikacji 20 bodzcow stymulacyjnych, kiedy rejestrowano odpowiedz M
*FCT oznacza czas przewodzenia fali F, zwany rowniez catkowitym obwodowym czasem przewodzenia
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Tabela 13. Parametry odruchu H rejestrowane z m. GC u zdrowych ochotnikow oraz
chorych. Wartos¢ p w badaniu I odnosi si¢ do poréwnania wynikéw z grupy kontrolnej do
wynikow otrzymanych u chorych. Warto$¢ p w badaniu II odnosi si¢ do poréwnania wynikow
z okresOw obserwacji I i II dla chorych.

GRUPA CHORZY N=23

Badane KONTROLNA

parametry N=30 Badanie | Badanie I1

/miQSiefl lat. | Ampl. [ lat. | lat. Ampl. lat. lat. Ampl. lat.
H H H-M [ H p H p H-M [ p H p H p H-M | p
(ms) | (mV) |(ms) | (ms) (mv) (ms) (ms) (mV) (ms)
293 129 254 (331 19 28,5 32,2 15 28,2
293 |25 259 |325 25 28,5 32,2 1,7 27,9

GC 26,3- | 1,2- 20,7- | 27,7- | <0,001 | 0,3- 0,019 | 22,2- [ <0,001 | 27,3- | 0,255 | 0,3- 0,011 | 24,0- | 0,379
325 |69 28,7 418 31 34,0 39,3 2,5 34,0
18 |13 19 |32 0,9 2,7 34 0,8 2,9

Objasnienia: lat. H (ms) — latencja odruchu H, lat. H-M (ms) — réznica latencji odruchu H i odpowiedzi M

A B

o mv/D 8 ms/D 2 |mV/D 8 ms/D

=

PO MO = =3 —x
mro(o\lmacbaoi
CODD s dOD

OPROWRDEROOANONINO I
COXEPANOWLOLDOD

BB WM N

odpowiedz M

\ ! N
i e vV
! odruch H " \ f‘“ﬂ."
\//
T

3.5 ms |/
I odbowiedz M

Rycina 19. Przyklady rejestracji odruchu H u zdrowego ochotnika grupy kontrolnej (A) oraz u
chorego z dyskopatia w odcinku L-S kregostupa (B) po stymulacji nerwu piszczelowego po
stronie objawowej. Zwraca uwage brak odruchu H u badanego chorego z potwierdzonym
konfliktem krazkowo-korzeniowym na poziomie korzenia S1 (czes¢ B ryciny).

W Il badaniu zanotowatam spadek czgstosci fal F u 4 chorych, u dwoch z nich
mikrodiscektomia wykonywana byla na poziomie L5-S1. Wydluzenie minimalnej réznicy

latencji F-M nie ulegto normalizacji.

W badaniu odruchu H w pierwszym okresie obserwacji zarejestrowano u 12 chorych
nieprawidtowe wyniki testu. W 8 przypadkach dotyczylo to wydtuzenia latencji odruchu H, w
tym u 5 chorych z towarzyszacym obnizeniem amplitudy odruchu H ponizej 1 mV. U 4
chorych nie zarejestrowano obecno$ci odruchu H (rycina 19B) zardwno po stronie objawowej

jak 1 po stronie przeciwnej. Wyniki badan przedstawiono w szczegotach w tabeli 13.



Wydhuzenie latencji odruchu H jak i obnizenie jego amplitudy u chorych w badaniu
przedoperacyjnym byto istotne statystycznie w porownaniu do grupy kontrolnej.

Czuto$¢ badania odruchu H dla wykrywania uszkodzenia korzenia S1 wyniosta 60%, a
swoistos¢ 67%.

W badaniu II w pordwnaniu do badania I, u 4 chorych zanotowatam pogorszenie
wynikow pod postaciag wydtuzenia latencji odruchu H u 1 chorego (w I badaniu warto$¢
prawidlowa), u 3 chorych nie zarejestrowalam odruchu H pomimo, iz w I badaniu byt
obecny. U jednego z nadmienionych chorych mikrodiscektomia wykonywana byta na
poziome L5-S1. Srednia warto$¢ amplitudy odruchu H w badaniu pooperacyjnym ulegto
istotnemu statystycznie obnizeniu w poréwnaniu do badania przedoperacyjnego.

W badaniu MEP odnotowane przeze mnie patologie to: wydluzenie latencji
odpowiedzi korzeniowej, wydtuzenie badz skrocenie korzeniowego czasu przewodzenia. W
analizie chorych nie bralam pod uwage wartosci amplitud odpowiedzi korzeniowych,
poniewaz w grupie kontrolnej zdrowych ochotnikoéw ten parametr charakteryzowat si¢ duza
zmiennoscia. W grupie kontrolnej rejestrowatam rowniez odpowiedzi o bardzo niskich

amplitudach nieprzekraczajacych 0,1mV (tabela 14).

Tabela 14. Parametry MEP rejestrowane z poszczegélnych migéni konczyny dolnej u
zdrowych ochotnikéw oraz chorych. Warto§¢ p w badaniu I odnosi si¢ do poréwnania
wynikéw z grupy kontrolnej do wynikow otrzymanych u chorych. Warto$¢ p w badaniu Il
odnosi si¢ do porownania wynikow z okresow obserwacji I 1 II dla chorych.

CHORZY N=23
GRUPA KONTROLNA
N=30
Badane Badanie | Badanie Il
parametry
/mie$nie Ampl. Ampl.
¢ Lat. Rx | Ampl. | o ~p | Lt Rx RxME RXCT Lat. Rx RXME| p | RxcT
MEP | RXMEP MEP | p D o | mer | p D
(ms) (mv) (ms) (ms) P (ms) (ms) P (ms)
(mV) (mV)
72 24 o | 77 14 o 77 11 o
7.3 1,3 PRy 8,0 0,7 PR 75 1,0 o 8
VL 53101 | 05-102| Z & |53-100] %18 0161|202 | Z§ © |54-100 | 9583 01228 07| Z &
11 24 ) 15 15 S 1,4 0,8 3
14,0 17 48 ij'g 04 53 ﬁg 0.2 50
TA 141 11 49 1 123 | o908 | . %% [<0001| .23 |oas0| 118 |0225]| 92 lo0246| .20 |o0a71
91173 | 0195 | 2069 | o3 | 998 o179 <0 12990 |% Lo 10225 0110|924 | 2189 |
16 21 12 a 05 21 2 0.2 18
131 20 39 igf 1,0 29 ﬁ'g 03 33
128 12 40 ' 0.4 27 ' 0.2 34
GC 112159 | 01-85 | 1,9:5.1 1220‘; <0001 155 0006 | 755 [0074 12{)% 0.156 | 5 1/1,0 [ 9007 ] o563 | 9196
13 20 08 ' 14 17 ’ 03 16
23 24
221 16 33 ggg 0,6 32 gj’g 03 30
EDB 214 14 32 | 1901- | 0017 | %% o002 | .32 |oeco| 168 |0114]. .92 [o008| .22 . |0730
189280 | 0167 | 1055 | b | %0 1o133| @ 0250 |% o8 |0 0111|9998 0361 |
23 15 1,0 ] 0.8 13 o 0.2 17

Objasnienia: lat. Rx MEP (ms) - latencja odpowiedzi korzeniowej, Rx CT (ms) - korzeniowy czas przewodzenia
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Wartosci latencji odpowiedzi korzeniowych rejestrowanych z m. QF u wszystkich
badanych chorych mieécity si¢ w zakresie normy. U 3 chorych amplituda odpowiedzi
korzeniowej dla m. QF byla nizsza w poréwnaniu do minimalnej wartosci amplitudy
odpowiedzi korzeniowej rejestrowanej u zdrowych ochotnikoéw grupy kontrolnej. W analizie
parametréw odpowiedzi korzeniowych z pozostalych badanych migéni u 18 chorych,
zarejestrowatam nieprawidlowe wartosci w parametrach ruchowych korzeniowych

potencjatéw wywotanych (rycina 20).

A B
rejestracja zm. TA
0.5 D 7
0.5 miiD 5 msiD
12.0ms 18.2ms
|
rejestracja z m.GC
0.5 mviD & ms/D
0.5 nN/D 5 msdD
S 203ms
13 25

rejestracja z m. EDB

.5 /D f i msil

0.5 mv/D Ll

yoms |\ [ 3.0ms

Rycina 20. Przyklady rejestracji korzeniowych ruchowych potencjatéw wywotanych po
stymulacji magnetycznej nadkregostupowej na poziomie L-S u zdrowych ochotnikow (A)
oraz chorych z dyskopatia na poziomie L-S (B). Zwraca uwage wydtuzenie latencji
odpowiedzi korzeniowych w czgéci B ryciny.

70



Wyniki MEP podczas rejestracji odpowiedzi z m. TA

U 5 chorych zarejestrowatam wydtuzenie RxCT, przy czym tylko u 1 chorego
wydluzonej warto$ci czasu korzeniowego towarzyszyla wydluzona wartos¢ FCT, u
pozostatych 4 chorych wartosci FCT 1 latencji odpowiedzi korzeniowych byty prawidlowe. U
2 chorych zarejestrowatam skrocenie RxCT, przy czym w jednym przypadku temu zjawisku
towarzyszyto wydtuzenie latencji Rx MEP. U 3 chorych zarejestrowatam wydhluzenie latencji
Rx MEP przy prawidlowych wartosciach FCT. W trzech przypadkach nie obliczatam RxCT,
poniewaz u tych chorych nie zarejestrowatam fali F. W tych trzech przypadkach amplituda

odpowiedzi M z nerwu strzatkowego podczas rejestracji z m. TA nie przekraczata 0,3mV.

Wyniki MEP podczas rejestracji odpowiedzi z m. EDB

U 1 chorego zarejestrowalam skrocenie RxCT, ktéremu towarzyszylo wydtuzenie
latencji Rx MEP. W 7 przypadkach nie obliczatam RxCT z powodu niezarejestrowania fal F
u tych chorych. W 4 przypadkach rejestrowatam wydtuzenie latencji Rx MEP bez
towarzyszacego skrocenia RxCT. U 2 chorych w I badaniu nie zarejestrowalam odpowiedzi
korzeniowych, a w II badaniu miaty one bardzo niskg amplitud¢ oraz wydtuzong latencje. W

jednym przypadku amplituda odpowiedzi M byta §ladowa i nie przekraczata 0,ImV.

Wyniki MEP podczas rejestracji odpowiedzi z m. GC

U 8 chorych zarejestrowatam skrocenie RxCT z towarzyszacym wydtuzeniem latencji
Rx MEP. Parametry te ulegly normalizacji w II badaniu u 3 chorych. U 2 chorych
zarejestrowatam wydtuzenie RxCT, w 1 przypadku towarzyszylo mu wydtuzenie FCT. U 4
chorych nie oceniatam fali F, poniewaz przy uzyciu bodzca supramaksymalnego odpowiedz

p6zna odpowiadata pod wzgledem morfologii odruchowi H.

Podsumowujac powyzsze, z poziomu korzenia LS5 dla m. TA zarejestrowatam 9
nieprawidlowych zapisow, w 5 przypadkach stwierdzitam ich zgodno$¢ z wynikami badan
MRI i $rdédoperacyjnych. Zaktadajac, iz podczas rejestracji odpowiedzi z m. TA mozna
analizowa¢ rowniez odpowiedz z korzenia L4 zgodnie z rozkltadem unerwienia tego mig$nia,
zgodno$¢ co do poziomu uszkodzenia w odniesieniu do badania MRI 1 $rdédoperacyjnego
uzyskalam jedynie u 3 chorych.

Z poziomu korzenia L5 dla m. EDB zarejestrowatam 6 nieprawidlowych zapiséw, w 5

przypadkach byly one zgodne ze stwierdzonym uszkodzeniem korzenia w ocenie
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srédoperacyjnej oraz z wynikiem badania MRI. U 1 chorego nie stwierdzitam zgodnosci
wynikoéw wszystkich wykonanych testow neurofizjologicznych z obrazem srodoperacyjnym.

W przypadku uszkodzenia korzenia S1, zgodnos$¢ z oceng Srodoperacyjng na 10
nieprawidlowych rejestracji w badaniu MEP uzyskatam u 4 chorych, a zgodno$¢ z badaniem
MRI u 6 chorych.

Szczegotowe dane dotyczace wartosci liczbowych analizowanych parametrow
odpowiedzi korzeniowych zawiera tabela 14. Stwierdzitam istotne statystycznie wydtuzenie
latencji odpowiedzi korzeniowych dla m. EDB oraz m. GC w badaniu I w poréwnaniu do
grupy kontrolnej. Parametr RXCT nie wykazywal istotnych statystycznie réznic w badaniu I
w poréwnaniu do grupy kontrolnej, co moze wynikaé¢ z faktu, iz zarowno skrocenie jak i
wydhuzenie RxCT uwaza si¢ za wyktadniki patologii.

Zarejestrowatam istotne statystycznie obnizenie amplitudy odpowiedzi korzeniowych
dla m. EDB oraz m. GC w badaniu pooperacyjnym w poréwnaniu do badania
przedoperacyjnego.

W obliczaniu parametru RXCT niezbg¢dna jest analiza latencji fali F oraz latencji
odpowiedzi korzeniowej. Korzeniowy czas przewodzenia oblicza si¢ z réznicy FCT 1 lat. Rx
MEP. U czgsci chorych, pomimo obecnosci istotnych diagnostycznie nieprawidtowosci pod
postacig badz skrocenia badz wydtuzenia RxCT, parametry pozostatych wyzej wymienionych
zmiennych miescily si¢ w granicach normy. Stad pytanie, czy istnieje zalezno$¢ pomiedzy
rozpatrywanymi parametrami odpowiedzi korzeniowej i fali F?

W tabeli 15 zestawiono wyniki badan korelacyjnych, z ktérych wynika istotna
statystycznie zalezno$¢ (ujemna korelacja) pomiedzy parametrem korzeniowego czasu
przewodzenia, a latencjg odpowiedzi korzeniowej (rycina 21). Wyniki analizowano dla m.
TA, m. GC oraz m. EDB facznie, bez podzialu na poziomy uszkodzenia, stad liczba
analizowanych mig$ni wyniosta 55. Nie wykazano natomiast istotnych zalezno$ci pomigdzy
RxCT i FCT oraz pomiedzy RxCT i amplitudg odpowiedzi korzeniowej. Wydaje sig, ze
analiza parametru korzeniowego czasu przewodzenia pozwala zwiekszy¢ czulo$¢ badania
MEP w diagnozowaniu uszkodzen korzeni rdzeniowych, szczegdlnie w przypadkach zajecia
pojedynczego korzenia z towarzyszacym uszkodzeniem o niewielkim nasileniu, w ktérych nie
rejestruje si¢ wydtuzenia latencji odpowiedzi korzeniowej, co potwierdzaja wyniki

powyzszych analiz.
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Tabela 15. Wyniki testow korelacji pomi¢dzy parametrem korzeniowego czasu przewodzenia
RXCT a latencja odpowiedzi korzeniowej, amplitudg odpowiedzi korzeniowej i obwodowym
czasem przewodzenia FCT. Wartosci porownywano dla rejestracji MEP z trzech badanych
migsni: m. TA, m. GC i m. EDB (I3cznie 55 mig$ni).

N WSPOLCZYNNIK 5
R SPEARMANA
RXCT &L
RYXMEP 55 -0,434| 0,001
RXCT & A
RyMEP 55 0,248| 0,067
RX CT & FCT | 55 0,146| 0,288

Podczas analizy poréwnawczej wartosci parametrow przewodnictwa nerwowego ze
szczegblnym uwzglednieniem latencji odpowiedzi korzeniowej oraz korzeniowego czasu
przewodzenia u poszczegdlnych chorych zasadnym wydato si¢ pytanie, jak zmieniajg si¢ te
warto$ci po leczeniu operacyjnym i czy operacyjne odbarczenie korzenia rdzeniowego miato

wpltyw na poprawe lub normalizacj¢ analizowanych parametrow.

[E
o

Rx CT

O L N W S U1 OO N 0O

35

Latencja Rx MEP

Rycina 21. Graficzne przedstawienie korelacji korzeniowego czasu przewodzenia z latencja
odpowiedzi korzeniowej u badanych chorych.
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Ponizsze cztery tabele (16, 17,18,19) poréwnuja wartosci parametréw przewodnictwa
korzeniowego z uwzglgdnieniem Rx CT, latencji odpowiedzi korzeniowej, fali F, odruchu H
oraz amplitudy odpowiedzi M u chorych w badaniu przed- i pooperacyjnym z podziatem ze
wzgledu na poziom operacyjnego odbarczenia uszkodzonego korzenia rdzeniowego.

Dane pokazujg, iz istotne statystycznie skrocenie parametru latencji odpowiedzi
korzeniowej w badaniu II w poréwnaniu do badania I uzyskano podczas rejestracji
ruchowego potencjatu wywotanego z m. GC w grupie pacjentéw po odbarczeniu korzenia S1.
Istotno$¢ stwierdzono rowniez w grupie pacjentdOw po operacyjnym odbarczeniu korzenia L5,
podczas rejestracji ruchowego korzeniowego potencjatu wywotanego z m. EDB.

Wyniki te potwierdzaja fakt, iz usunigcie przyczyny ucisku na korzen rdzeniowy
wpltywa na poprawe parametrow przewodnictwa nerwowego na tym poziomie. Wartosci
latencji odruchu H w grupie pacjentow po chirurgicznym odbarczeniu korzenia S1 rowniez
ulegly poprawie, ktora nie byta jednak istotna statystycznie.

W przypadku uszkodzen korzeni rdzeniowych znacznego stopnia z towarzyszacym
obnizeniem amplitudy odpowiedzi M nerwu strzatkowego, nie stwierdzono istotnej
statystycznie poprawy parametru amplitudy, aczkolwiek w obserwacji pojedynczych chorych

taka poprawa byta rejestrowana.

Tabela 16. Poréwnanie parametrow przewodnictwa korzeniowego, fali F i odruchu H u
chorych z uszkodzeniem korzenia S1 w okresie przed- i pooperacyjnym.

GRUPA CHORYCH Z USZKODZENIEM S1
Zmienna N Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum| SD
I lat. F-M min. 7 29,3 29,2 25,7 32,6 2,4
Il lat. F-M min. 7 27,6 26,4 23,6 32,0 3,1
| FCT 7 18,9 19,4 16,6 21,9 1,7
IHFCT 7 17,4 17,1 15,5 18,9 1,3
I L Rx MEP 9 15,6 15,8 12,7 20,2 2,6
Il L Rx MEP 9 13,8 13,2 11,9 17,8 1,8
IRXCT 7 3,6 3,9 1,2 5,6 1,7
IHRxCT 7 3,3 3,8 1,0 51 15
llatH 7 34,2 32,8 31,2 41,8 3,8
IllatH 7 31,3 30,7 29,0 34,3 2,1

I-badanie przedoperacyjne, 11-badanie pooperacyjne
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Tabelal7. Porownanie parametréw przewodnictwa korzeniowego, fali F 1 odp. M dla m. TA
u chorych z uszkodzeniem korzenia L5 w okresie przed i pooperacyjnym.

GRUPA CHORYCH zZ US;KODZENIEM L5, OCENA

PARAMETROW DLA M.TA
Zmienna N Srednia |Mediana |Minimum |Maksimum| SD
I lat. F-M min 12 32,8 32,5 25,8 42,0 4,4
Il lat. F--M min 12 32,0 31,8 26,0 40,5 4,0
I FCT 12 19,1 18,9 15,3 25,1 2,5
IHFCT 12 18,8 18,5 15,0 23,1 2,2
I L Rx MEP 15 15,4 14,1 12,3 28,9 4,0
Il L Rx MEP 15 14,6 14,2 12,2 20,1 2,0
IRXCT 12 4,8 5,0 1,2 9,0 2,2
IIRxCT 12 4,7 4,4 2,4 8,9 2,0
I ampl M 15 3,2 3,7 0,2 5,2 1,8
Il ampl M 15 3,4 3,6 0,2 5,8 1,7

I-badanie przedoperacyjne, I1-badanie pooperacyjne

Tabela 18. Poréwnanie parametrow przewodnictwa korzeniowego, fali F i odp. M dla m.
EDB u chorych z uszkodzeniem korzenia L5 w okresie przed i pooperacyjnym.

GRUPA CHORYCH Z USZKODZENIEM L5, OCENA
PARAMETROW DLA M. EDB

Zmienna N Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum SD
I lat. F-M min 10 45,0 45,3 38,0 52,8 4,7
Il lat. F-M min 10 44,4 43,3 37,5 52,8 53
I FCT 10 27,3 27,8 23,2 31,0 2,7
IHFCT 10 26,5 25,8 22,2 31,0 3,2
I L Rx MEP 13 26,0 25,9 19,4 33,7 4,4
Il L Rx MEP 13 24,2 24,4 16,8 31,3 4,8
IRXCT 8 2,9 3,1 0,2 4,9 1,4
IHRxCT 8 3,6 3,7 19 6,1 1,4
I ampl M 14 2,3 2,3 0,6 3,8 1,0
I ampl M 14 2,9 2,5 0,8 7,2 1,6

I-badanie przedoperacyjne, 11-badanie pooperacyjne

Tabela 19. Poziomy istotnosci roznic migdzy wynikami badania I a badania II w analizie
porownawcze] parametrow przewodnictwa korzeniowego oraz amplitudy odpowiedzi M dla
poziomu uszkodzenia korzenia S1i L5.

F-M | FCT | oo [RxeT | HAT | ANEL
grupa=S1 GC | 0,091 | 0,052 | 0,050 | 0,800 | 0,063
grupa=L5 TA | 0,388 | 0,505 | 0422 | 0929 0221
grupa=L5 EDB | 0,386 | 0236 | 0039 | 0310 0,109
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Liczba zanotowanych patologii w przeliczeniu procentowym na liczb¢ wykonanych
testow neurofizjologicznych u badanych chorych w obserwacji pooperacyjnej w pordwnaniu
do przedoperacyjnej w wigkszosci analizowanych testow neurofizjologicznych zmniejszyta
sie, co swiadczy o poprawie. Wynika z tego, iz likwidacja przyczyny ucisku w momencie,
gdy nie doszto jeszcze do trwatych uszkodzen korzenia rdzeniowego normalizuje parametry
przewodnictwa nerwowego (rycina 22 oraz tabela 20). Komentarza wymagaja badania
odruchu H oraz fali F.

W analizie wynikéw dotyczacej odruchu H, procent nieprawidtowych odpowiedzi byt
taki sam w obserwacji przed- i pooperacyjnej. Wynika to z faktu, iz w badaniu Il w
poréwnaniu do badania I u czterech chorych zanotowatam pogorszenie wynikdéw pod postacig
badz wydhuzenia latencji odruchu H, badZ go nie rejestrowatam. Liczba chorych, u ktorych
zanotowalam popraw¢ pod postacig normalizacji wartosci latencji odruchu H réwniez

wyniosta 4 chorych.

M przed operacjg po operacji

60

50 —

% 30 -

LatRx  RxCT M Lat F #F FCT F H

Rycina 22. Procentowy udziat wynikdéw nieprawidlowych w ujeciu analizy parametréw
poszczegolnych testow neurofizjologicznych. Wyniki od lewej dotycza latencji odpowiedzi
korzeniowej (Lat Rx), korzeniowego czasu przewodzenia (RxCT), zbiorczych wynikow
rejestracji MEP (MEP), amplitudy odpowiedzi M (ENG), minimalnej ro6znicy latencji F-M
(lat F), czestosci fal F (#F), czasu przewodzenia fali F (FCT), zbiorczych wynikow rejestracji
fal F (F) oraz odruchu H. Dane liczbowe pokazuje tabela 20.

W analizie wynikéw dotyczacych parametru fali F, nieznacznie podwyzszony odsetek
wynikow nieprawidlowych w badaniu II w porownaniu do badania I wynikat z obnizenia
czestosci fal F ponizej wartosci prawidlowych u 4 chorych po stymulacji nerwu
piszczelowego, co jednak nie wptywato na pozostate parametry fali F i nie bylo zwigzane z

pojawieniem si¢ niedowtadow oraz innych zaburzen neurologicznych z poziomu korzenia S1.
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Tabela 20. Procentowy udzial nieprawidiowych wynikow badan w poszczegdlnych testach
neurofizjologicznych z wszystkich badanych pozioméw uszkodzenia korzeniowego (liczba
testow 92 dla latencji RXMEP, 69 dla badania ENG i fali F oraz RxCT, 23 dla badania

odruchu H).

Lat
Badania| Rx | RxCT| MEP ENG 3 # |pcy g | ODRUCH
MEP F F H

Przed 16/92 | 16/69 | 25/92 | 16/69 | 4/69 | 13/69 | 3/69 @ 17/69 12/23
17,4% | 23,2% | 27,2% | 23,2% | 5,8% | 18,4% | 4,3% 24,6% 52,2%

Po 12/92 | 8/69 | 12/92 | 13/69 | 3/69 | 14/69 | 2/69  18/69 12/23
operacji| 13% | 11,6%  13% | 18,8%  4,3% | 20,3%  2,9% 26,1% 52,2%

4.3 Korelacja wynikow badan neurofizjologicznych z wynikami badan MRI oraz
oceng Srodoperacyjng i badaniami neurologicznymi

Na rycinach 23-25 przedstawiono graficznie relacj¢ pomiedzy liczbg nieprawidtowych
wynikéw okreslonych badan neurofizjologii klinicznej, a liczba nieprawidtowych wynikow
badan MRI, badania przedmiotowego u 23 chorych. Srédoperacyjne potwierdzenie

uszkodzenia danego korzenia rdzeniowego iloSciowo obrazuja stlupki pomaranczowe.

18
Korzen L4

16

14

12

10

Liczba patologii

EMG EMG MEP MRl Oper Klinika

Rycina 23. Graficzne przedstawienie liczby testow, ktore wskazuja na uszkodzenie korzenia
L4 w badaniach EMG spoczynkowym, MEP, MRI, ocenie $rodoperacyjnej i neurologiczne;.
EMG- wynik badania elektromiograficznego spoczynkowego, MEP-wynik korzeniowych
ruchowych potencjatow wywotanych, MRI-wynik badania rezonansu magnetycznego, Oper-
wynik oceny srédoperacyjnej, Klinika-wynik badania neurologicznego.
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Rycina 24. Graficzne przedstawienie liczby testow, ktore wskazuja na uszkodzenie korzenia
L5 w badaniach EMG spoczynkowym, MEP, MRI, ocenie $rodoperacyjnej i neurologiczne;j.
EMG- wynik badania elektromiograficznego spoczynkowego, MEP-wynik korzeniowych
ruchowych potencjatow wywotanych, MRI-wynik badania rezonansu magnetycznego, Oper-
wynik badania §rodoperacyjnego, Klinika-wynik badania neurologicznego.

18
Korzen S1

Liczba patologii

EMG MEP H MRI Oper Klinika

Rycina 25. Graficzne przedstawienie liczby testow, ktore wskazuja na uszkodzenie korzenia
S1 w badaniach EMG spoczynkowym, MEP, MRI, ocenie $rodoperacyjnej i neurologiczne;j.
EMG- wynik badania elektromiograficznego spoczynkowego, MEP-wynik korzeniowych
ruchowych potencjatow wywotanych, MRI-wynik badania rezonansu magnetycznego, Oper-
wynik badania $§rodoperacyjnego, Klinika-wynik badania neurologicznego.

Znacznie wieksza liczba odnotowanych wynikow nieprawidtowych w badaniach EMG
i MEP dla m. TA widoczna na rycinie 23 w porownaniu do pozostatych badan
diagnostycznych w tym oceny $rodoperacyjnej, moze wynika¢ z unerwienia m. TA z poziomu

korzenia L4 jak i L5.
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Najwigksza zgodno$¢ co do liczby nieprawidlowych wynikow badania
neurofizjologicznego z pozostatlymi analizowanymi badaniami miata miejsce dla poziomu
korzenia L5 (rycina 24). Nalezy jednakze zwroci¢ uwage, na zdecydowanie mniejszg czuto$¢
badania MEP w poréwnaniu do badania EMG w wykrywaniu uszkodzenia korzenia L5.

Roéznica w liczbie wykrywanych uszkodzen korzenia S1 pomigdzy badaniem MRI i
oceng S$rodoperacyjng z przewaga tego pierwszego wynika z faktu, iz discektomig
wykonywano maksymalnie na dwoéch poziomach w grupie chorych z wielopoziomowa
dyskopatig w obrazie w MRI. Wyniki badania neurologicznego byty w wiekszo$ci zgodne z
obrazem $rédoperacyjnym, za wyjatkiem dwoch przypadkéw, w ktorych pomimo zmian w
obrazie §rodoperacyjnym nie zanotowalam odchylen w badaniu neurologicznym.

Dane zamieszczone w tabeli 21 obrazuja czulo$¢ i swoistos¢ badania EMG
spoczynkowego, MEP oraz odruchu H w diagnozowaniu uszkodzenia korzeni L4, L5, S1.
Najwyzszy poziom czuloSci i swoistosci diagnostycznej stwierdzitam w badaniu EMG
spoczynkowym m. TA i m. EDB dla wykrywania uszkodzenia korzenia L5 oraz w badaniu

MEP i badania odruchu H dla wykrywania uszkodzenia korzenia S1.

Tabela 21. Czulos¢ 1 swoisto§¢ diagnostyczna dla poszczegdlnych testow
neurofizjologicznych w tym EMG spoczynkowego, badania odruchu H oraz badania MEP w
odniesieniu do badanych migsni z uwzglgdnieniem poziomu uszkodzenia korzeniowego.

TEST ‘o £ o
NEUROEIZJOLOGICZNY CZULOSC % SWOISTOSC %

EMG m.VL dlalL4 25 100
EMG m. TA dlalL4 75 59
EMG m. TAdla L5 63 71
EMG m. EDB dla L5 63 71
EMG m. GC dla S1 29 83
MEP m. TAdla L4 75 68
MEP m. TA dla L5 31 57
MEP m. EDB dla L5 31 86
MEP m. GC dla S1 56 67
odruch H dla S1 56 67
Wszystkie testy dla L4 100 32
Wszystkie testy dla L5 81 43
Wszystkie testy dla S1 75 50
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Prawdziwos$¢ lub falszywos¢ negatywnych i pozytywnych testow neurofizjologicznych
byta weryfikowana w oparciu o zgodno$¢ z obrazem $rodoperacyjnym. Czulo$¢ i swoistos¢
diagnostyczna poszczegdlnych testow neurofizjologicznych rozpatrywana byta w odniesieniu
do konkretnego korzenia rdzeniowego.

W wykrywaniu uszkodzenia korzenia L4 ocena spoczynkowego zapisu EMG
elementarnego w odniesieniu do m. TA miala poréwnywalng czuto$¢ diagnostyczng i
Nieznacznie mniejszg swoistos¢ diagnostyczng w poréwnaniu do badania MEP.

W wykrywaniu uszkodzenia korzenia L5 ocena spoczynkowego zapisu EMG
elementarnego miata wyzsza czuto$¢ w pordéwnaniu do badania MEP, dla korzenia SI
natomiast duzg nizszg.

Z kolei dla poziomu korzenia S1 badanie MEP osiagneto taka sama czuto$¢ i swoistosé
diagnostyczng jak badanie odruchu H.

Wiyniki te jednak nalezy interpretowaé bardzo ostroznie, ze wzglgdu na stosunkowo

matg liczbe badanych.

4.4 Zestawienie wynikow badan neurofizjologicznych z obrazem klinicznym przed
i po leczeniu operacyjnym
Na rycinie 26 przedstawitam analize¢ wynikow badania podmiotowego i
przedmiotowego, jak 1 wynikow badan neurofizjologicznych w okresie przed- |
pooperacyjnym, co umozliwito podzielenie chorych na 3 grupy: (1) chorych z poprawa
kwalifikowatam do grupy A, (2) chorych z pogorszeniem do grupy B, (3) chorych bez zmian
- do grupy C.
W analizie wynikéw badah podmiotowego i przedmiotowego porownawczo w okresie
przed- i pooperacyjnych wykonanych u 23 chorych zakwalifikowatam:
- 15 chorych do grupy A (co stanowi 65,2% badanych),
- 1 chorego do grupy B (co stanowi  4,3% badanych),
-7 chorych do grupy C (co stanowi 30,5% badanych).
Poprawa kliniczna polegata na:
1. Zmniejszeniu natgzenia bolu w skali VAS ,
2. Poprawie sily migsniowej w skali Lovetta,

2. Ustgpieniu zaburzen czucia.
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BADANIE KLINICZNE BADANIE NEUROFIZJOLOGICZNE

® Grupa A
»m Grupa A 26,1% P
Grupa B
Grupa B -
21,7% Grupa C
Grupa C

Rycina 26. Zestawienie wynikow badania I przedoperacyjnego 1 badania II pooperacyjnego w
ujeciu klinicznym i neurofizjologicznym. A — grupa chorych z poprawa, B — grupa chorych z
pogorszeniem, C - grupa chorych bez zmian.

Pogorszenie kliniczne zanotowatam u jednego chorego i polegato ono na pojawieniu
si¢ bolu w drugiej konczynie dolnej (z podobnym nasileniem w odcinku L-S) i bez poprawy
sity mig$niowe;.

W analizie wynikow badan neurofizjologicznych przed- i pooperacyjnych
wykonanych u 23 chorych zakwalifikowatam:

- 12 chorych do grupy A (co stanowi 52,2% badanych),
- 5 chorych do grupy B (co stanowi 21,7% badanych),
- 6 chorych do grupy C (co stanowi 26,1% badanych).

Z punktu widzenia neurofizjologicznego do grupy A zakwalifikowatam chorych u
ktorych stwierdzitam:

1. podwyzszenie amplitudy odpowiedzi M (przynajmniej o 30% w poréwnaniu do badania I),
2. popraw¢ przewodnictwa korzeniowego pod postacig normalizacji latencji odpowiedzi
korzeniowej, badZz normalizacji wartos$ci korzeniowego czasu przewodzenia oraz czasu
przewodzenia fali F,

3. obecno$¢ odpowiedzi korzeniowej w badaniu II, podczas gdy w badaniu I nie
zarejestrowatam tej odpowiedzi,

3. normalizacj¢ parametru latencji odruchu H.

Z punktu widzenia wynikoéw badan neurofizjologicznych pogorszenie byto rozumiane

jako:

1. pojawienie si¢ zmian w przewodnictwie na dodatkowym poziomie korzeniowym,

2. wydhuzenie latencji Rx MEP w przypadkach, w ktorych w I badaniu miata ona wartosci
prawidlowe,

3. pojawienie si¢ zmian na poziomie S1 pod postacig braku odruchu H, ktéory w badaniu I
zostal zarejestrowany,

4. spadek amplitudy odpowiedzi M (o ponad 50%) w poréwnaniu do badania L.
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U 3 chorych, u ktérych odnotowalam w II okresie obserwacji popraw¢ w ocenie
klinicznej pod postacia centralizacji i zmniejszenia dolegliwo$ci bolowych odcinka L-S, nie
stwierdzatam poprawy parametrow przewodnictwa nerwowego (czyli z punktu widzenia
neurofizjologicznego wynik byt bez zmian). Z tego faktu moga wynikaé¢ réznice w analizie
porownawczej (rycina 26) w odsetku chorych z poprawa. W ocenie klinicznej grupe z
poprawg stanowito 65,2% chorych, a w ocenie neurofizjologicznej 52,2% chorych.
Wykonane testy neurofizjologiczne dotyczyly przede wszystkim przewodnictwa nerwowego
wilokien ruchowych, a poprawe kliniczna w znacznej mierze warunkowato zmniejszenie
nat¢zenia bolu odczuwanego przez chorego i ustapienie zaburzen czucia. Znaczaco wyzszy
odsetek chorych z pogorszeniem w obserwacji pooperacyjnej w ujeciu neurofizjologicznym w
porownaniu do oceny klinicznej mozna tlumaczy¢ faktem, iz badania neurofizjologiczne
moga ujawnia¢ zmiany subkliniczne. W badaniu II u 4 chorych zanotowalam zmiany
przewodnictwa nerwowego z poziomu korzenia S1, ktore nie byty odnotowywane w badaniu

I oraz byly ,,nieme” kliniczne zaréwno w I jak i w II okresie obserwacji.

5. Dyskusja

W niniejszej pracy dla celéw diagnostyki neurofizjologicznej u chorych z konfliktem
krazkowo-korzeniowym w odcinku ledzwiowo-krzyzowym kregostupa wykorzystatam pieé
metod diagnostycznych, a uzyskane wyniki badan poréwnalam z wynikami badania

podmiotowego 1 przedmiotowego, badania MRI oraz z obrazem srdédoperacyjnym.

5.1 Badanie podmiotowe i przedmiotowe chorych z dyskopatia w odcinku
ledzwiowo-krzyzowym kre¢goshupa przed i po leczeniu operacyjnym

Wedlug pismiennictwa okoto 30% chorych po leczeniu operacyjnym dyskopatii w
odcinku L-S nadal zglasza bole i uwaza operacje za nieudane [110]. Te dane sg zgodne z
moimi badaniami (podrozdziat 4.4) w ktorych u 35% chorych po leczeniu operacyjnym
stwierdzitam utrzymujace si¢ dolegliwosci bolowe. Ubytkowe objawy neurologiczne pod
postacig ostabienia sity mig$niowej konczyny dolnej po stronie objawowej stwierdzitam u
39% chorych. Podobne dane podajag Storm i wspotpracownicy [110] oraz Jankowski i
wspotpracownicy [56]. Zaburzenia czucia stwierdzitam u 52 % chorych w okresie
przedoperacyjnym, co jest zgodne z wynikami badan Storma i wspotpracownikéw [110]. W
badaniach po leczeniu operacyjnym normalizuj¢ czucia powierzchniowego zanotowalam u

okoto 58% chorych. Jankowski i1 wspotpracownicy [57] donosza o poprawie czucia
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powierzchniowego u 73% chorych leczonych operacyjnie z powodu stenozy

zwyrodnieniowej w odcinku ledzwiowym kregostupa.

5.2 Badania neurofizjologiczne chorych z dyskopatia w odcinku ledzwiowo-
krzyzowym kregoslupa przed i po leczeniu operacyjnym z uwzglednieniem ich

czulos$ci i swoistosci diagnostycznej

U 86,9 % badanych przeze mnie chorych, w EMG elementarnym stwierdzitam
obecno$¢ zmian neurogennych, ktére potwierdzaty uszkodzenie obwodowego neuronu
ruchowego na poziomie korzeni rdzeniowych, co zgodne jest z danymi z literatury [94], ktore
mowig o nieprawidlowych wynikach elektromiografii elementarnej u 51-86% chorych z
bolem krzyza promieniujacym do konczyny dolnej, z towarzyszacymi zaburzeniami w
badaniu neurologicznym. W 13,1% przypadkow w EMG nie stwierdzitam patologii, pomimo
potwierdzenia uszkodzenia korzenia rdzeniowego w ocenie srédoperacyjnej i badaniu MRI.
U jednego chorego byt to korzen LS5, u dwoch chorych S1. W badaniach Micankovej-
Adamowej i Vohanka [84] przeprowadzonych na 102 chorych, prawidlowy wynik EMG
zarejestrowano u 18,6% chorych ze stenozg L-S. Bischoff i wspolpracownicy [6] nie
zanotowali patologii w badaniu EMG elementarnym u 40,5 % chorych z radikulopatiag. W
tych badaniach oceniana byla grupa 42 chorych z uszkodzeniem pojedynczego korzenia
rdzeniowego, ale w analizie brali oni pod uwage tylko patologi¢ zapisu spoczynkowego z
mies$nia. Poziom uszkodzenia weryfikowany byl za pomocg MRI.

W badaniu EMG elementarnym we wczesnym okresie radikulopatii do 6 miesiecy od
wystapienia objawow, najczesciej rejestruje si¢ obecnos$¢ ostrych zmian neurogennych w
badanych miegéniach, co potwierdzaja inni badacze [38,42,48,119,129]. Ostre zmiany
neurogenne zanikaja podczas procesu reinerwacji, jednak mogg utrzymywac si¢ dos¢ dtugo.
W moich badaniach czas obserwacji spoczynkowej czynnosci denerwacyjnej wynosit do 18
miesigcy od wystgpienia objawow, co jest zgodne z opinia Tsao i wspotpracownikow [119]
ktorzy twierdza, iz obecnos$¢ fibrylacji i dodatnich fal ostrych mozna rejestrowac u pacjentow
z radikulopatig w okresie do 2 lat od uszkodzenia. Wykorzystujac badanie EMG elementarne
mozemy klasyfikowa¢ rozpoznanie uszkodzenia danego korzenia nerwowego na pewne,
prawdopodobne, mozliwe i watpliwe [38].

Trudno$¢ w uscisleniu rozpoznania co do uszkodzenia konkretnego korzenia
rdzeniowego, wynika z dwu- lub trzypoziomowego unerwienia korzeniowego migéni konczyn

dolnych, ktére moze by¢ dodatkowo zmienne osobniczo, co podkre§lali Tsao i
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wspotpracownicy [120]. Podobne obserwacje dotyczace testow odprowadzanych z migénia
piszczelowego przedniego zaprezentowatam w podrozdziale 4.3.

Diagnostyczna wartos¢ badania EMG elementarnego jest jednak nie do podwazenia u
chorych z podejrzeniem radikulopatii [30,38,42,119,129]. Trudno nie zgodzi¢ si¢ z opinig
Daube [27], iz umozliwia ono odpowiedzi na nast¢pujace pytania:

1) Ktory korzen jest najbardziej zajety procesem chorobowym w przebiegu radikulopatii?

2) Jak powazne jest zniszczenie struktur nerwowych jednostki ruchowej spowodowane przez
radikulopatig?

3) Czy diagnozowana radikulopatia jest w stadium poczatkowym, stadium rozwoju czy w
stadium przewlektym?

Nalezy jednak pamigta¢, iz badanie EMG elementarne nie definiuje etiologii
radikulopatii, a wyniki tego badania moga by¢ zblizone w przypadku radikulopatii
spowodowanej dyskopatiami, guzem lub bedacej nastepstwem innych choréb, w tym
cukrzycy [27]. Co istotne, badanie EMG elementarne moze by¢ falszywie ujemne, poniewaz
choroby korzeni powoduja zmiany w tym badaniu tylko w tych przypadkach, w ktorych
dochodzi do uszkodzenia aksonalnego wtokien ruchowych. W wykonanych przeze mnie
testach zanotowatam 77% wynikow EMG elementarnego falszywie ujemnych dla poziomu
uszkodzenia korzenia S1(podrozdziat 4.3). Potwierdzitam tym samym tezg, iz wyniki EMG
elementarnego moga by¢ prawidlowe nawet wtedy, kiedy radikulopatia jest Zrodtem
znaczacych objawow bolowych [27]. Na pozostatych badanych przeze mnie poziomach
liczba falszywie ujemnych wynikéw badania EMG elementarnego byla nizsza 1 wynosita
odpowiednio 25% dla korzenia 14 oraz 37% dla korzenia L5. Patologiczng czynno$¢
spoczynkowa zanotowatam u wszystkich 9 chorych z oslabieniem sily mig$niowej, co
potwierdza znaczenie badania EMG u chorych z uszkodzeniem aksonow ruchowych korzeni
rdzeniowych 1 jest zgodne z badaniami Bischoffa 1  wspotpracownikéw [6]. Haig i1
wspotpracownicy [48] badajac 150 oséb z podejrzeniem stenozy L-S, w swietle badan EMG
oraz klinicznych jak i neuroobrazowania okreslili czutos¢ analizy elektromiogramu
spoczynkowego z migs$ni przykregostupowych i migéni konczyn dolnych w wykrywaniu
uszkodzenia korzeni rdzeniowych L2-S2 na 47.8% a swoisto$¢ na 87.5%.

W moich badaniach czuto$¢ EMG spoczynkowego wyniosta odpowiednio od 22% do
75%, w zalezno$ci od analizowanego poziomu uszkodzenia korzeniowego, a swoistos¢ od
52% do 83%. Szczegotowe dane pokazuje tabela 21. Czuto$¢ diagnostyczna elektromiografii
elementarnej dla wykrywania uszkodzenia korzenia S1 w przeprowadzonych przeze mnie

badaniach byta zdecydowania nizsza w poréwnaniu do badan innych autorow [61], ktorzy
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podaja jej wartos¢ w korelacji do obrazu tomografii komputerowej lub obrazu
srodoperacyjnego W zakresie 80-100%. Niska natomiast swoisto$¢ testu EMG
spoczynkowego z m. TA dla poziomu korzenia L4, moze wynika¢ z osobniczych zmian w
unerwieniu m. TA. Niektorzy autorzy [120] twierdza, ze m. TA jest unerwiany w 90%
badanych migéni z poziomu korzenia LS. Z kolei inni autorzy stwierdzaja, iz w 55% m. TA
jest unerwiany z poziomu korzenia L4, a w 41% z poziomu L5 [120]. Nalezy rowniez
wspomnie¢, iz rozbieznosci co do poziomu czutosci i swoistosci badania EMG  odnotowane
przez Haig. 1 wspotpracownikow [48] w pordwnaniu do moich badan wynikajg z faktu, ze
ocenie poddali oni rowniez rejestracie EMG z mig$ni przykregostupowych, ktorych nie
badatam. W moich badaniach, u 2 na 23 chorych wynik badania neurofizjologicznego byt
fatszywie dodatni, zarowno w EMG odprowadzanym z m. EDB jak i z m. TA po stronie
objawowej. U tych dwoch chorych dodatkowo obecna byta patologia w badaniu MEP i
odruchu H po stronie objawowej, zgodna z poziomem ucisku na korzen S1 w badaniu
MRI, ktory potwierdzony zostat S$rddoperacyjnie. Falszywie dodatnie wyniki testow
neurofizjologicznych u tych 2 chorych wplynely na obnizenie poziomu swoistosci
diagnostycznej w wykonanych przeze mnie badaniach. Schoedinger [106] wykazal czutos¢
badania EMG na 56% w potwierdzeniu nastepstw uszkodzenia korzeni L-S. W kombinacji z
pozytywnym wynikiem badania tomografii komputerowej czulo$¢ diagnostyczna badania
wzrosta do 84%, aczkolwiek w swoim doniesieniu nie precyzuje z ilu 1 ktérych migéni
wykonano rejestracje EMG. W opinii niektorych badaczy [16, 39] elektromiografia
elementarna, elektroneurografia oraz badanie MRI s3 oceniane jako najbardziej przydatne w
diagnostyce chorych z podejrzeniem radikulopatii L-S.

W $wietle analizowanego pi$miennictwa [6, 8, 21, 27, 41, 81, 84,127] oraz badan
wlasnych zasadnym wydaje si¢ rozszerzenie diagnostyki neurofizjologicznej o inne testy, w
tym badanie korzeniowych ruchowych potencjatlow wywotanych oraz badanie odruchu H w
przypadku podejrzenia uszkodzenia korzenia S1.

Ocena elektroneurograficzna przewodnictwa czuciowego jak i ruchowego ma
mniejsze znaczenie niz badanie elektromiograficzne w diagnostyce elektrofizjologicznej
radikulopatii [27, 38, 119]. Analiza parametrow odpowiedzi ruchowej po stymulacji nerwow
na obwodzie w przypadku uszkodzenia korzeni brzusznych moze by¢ prawidtowa [38,114,
119], co potwierdzajg moje badania. W ocenie radikulopatii L5 z niedowtadami wiotkimi
konczyn dolnych, odpowiedZ M z m. EDB po stymulacji nerwu strzatkowego wykazywata
znaczaco obnizong amplitud¢ u okoto 26% badanych, w tym u 1 chorego nie byta w ogole

rejestrowana, co jest zgodne z opisem Daube [27] i innych badaczy [38, 119]. W tych
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przypadkach zwykle obserwuje si¢ znaczne zaniki mig¢sniowe, a niskiej amplitudzie
odpowiedzi M towarzyszy niewielkie tylko zwolnienie szybko$ci przewodzenia we widknach
ruchowych. U podloza tych zmian lezy rozlegte lub catkowite uszkodzenie aksondéw korzeni
ruchowych [27, 38, 119].

W mojej analizie, u 8 na 16 przypadkow potwierdzonego srodoperacyjnie uszkodzenia
korzenia L5, amplituda odpowiedzi z wtokien ruchowych n. strzatkowego byta prawidlowa,
zaro6wno podczas rejestracji na m. EDB jak i m. TA. Tylko w 1 na 4 przypadki uszkodzenia
na poziomie dwoch korzeni L4 1 L5 potwierdzonego $rdédoperacyjnie, amplituda odpowiedzi
ruchowej z n. strzatkowego byta prawidlowa, co potwierdza fakt, iz w uszkodzeniach z kilku
poziomow korzeniowych w wigkszym odsetku przypadkdw mozna zarejestrowaé zmiany o
charakterze aksonalnym w badaniu ENG wildkien ruchowych. Fakt ten moze ttumaczy¢ duza
rozbiezno$¢ w odsetku zanotowanych patologii w badaniach ENG przedstawionych w tej
pracy w porownaniu do wynikéw Haig i wspotpracownikéd [48], ktore wykazaty 54,2%
nieprawidlowych wynikéw badan elektroneurograficznych w analizie chorych z podejrzeniem
stenozy kanatu kr¢gowego na poziomie L2-S2. W moich badaniach procent nieprawidtowych
wynikow badan ENG wyniost okoto 23%.

U 23 badanych chorych parametry przewodnictwa witdkien czuciowych byly
prawidtowe, co stanowito jedno z kryteriow wlaczenia do badan, celem unikni¢cia trudnosci
diagnostycznych zwigzanych z ré6znicowaniem z polineuropatig. Niektorzy badacze twierdza,
iz u chorych z konfliktem tarczowo-korzeniowym na podtozu dyskopatii uszkodzenie
zlokalizowane jest najczesciej na poziomie korzenia grzbietowego, czyli proksymalnie w
stosunku do komorek pseudojednowypustkowych zwoju rdzeniowego, co nie implikuje zmian
w przewodnictwie czuciowym na obwodzie [38, 78].

Zmiany pod postacig istotnego statystycznie wydluzenia latencji koncowej we
wtoknach ruchowych n. strzatkowego w grupie badanych chorych (podrozdziat 4.2) moga
potwierdza¢ fakt, iz rownolegle z uszkodzeniem neuronu obwodowego na poziomie korzeni
rdzeniowych, czgsto wspolwystepuje zespot ciesni na obwodzie. Zjawisko to nosi nazwe
zespolu podwodjnego ucisku i zostato opisane we wstepie niniejszej pracy (podrozdziat 1.5.3)
[38, 122, 128]. Nalezy rowniez pamigtaé, iz radikulopatia LS czesto moze by¢ maskowana
przez neuropati¢ nerwu strzatkowego 1 odwrotnie, co w czesci przypadkéw jest trudne do
zroznicowania [27].

Wyniki przedstawione w podrozdziale 4.2 ogoélnie wskazuja, ze w diagnostyce
uszkodzenia $redniego stopnia korzeni rdzeniowych, parametry fali F w tym jej latencji sg

nieprawidlowe u niewielu chorych z radikulopatig L-S, co podkreslaja Wilburn i Aminoff
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[129] oraz Tsao [119]. Z kolei Pastore-Olmedo i wspotpracownicy [93] potwierdzili obecnosé
wydhuzenia minimalnej latencji fal F po stymulacji wtokien ruchowych nerwu strzatkowego i
piszczelowego, po stronie zgodnej z uszkodzeniem korzeni rdzeniowych. Toyokura i
Murakami [115] potwierdzajag w swoich badaniach uzyteczno$¢ oceny parametrow fali F w
diagnostyce chorych z uszkodzeniem korzeni L5, S1. Toyokura i Ishida [116] natomiast
stwierdzili niska czuto$¢ diagnostyczng badania fali F w diagnostyce chorych z uszkodzeniem
korzeni L5, S1, podkreslajac matg warto§¢ diagnostyczng oceny parametru minimalnej
latencji fali F w wykrywaniu monoradikulopatii, co zgodne jest z moimi badaniami, gdyz
patologiczne wydtuzenie fali F zarejestrowatam tylko u 5,8% chorych w I badaniu. Fisher w
swoim doniesieniu [43] przekonuje, iz badanie fali F jest uzyteczne w diagnostyce
uszkodzenia korzeni rdzeniowych, aczkolwiek diagnostyka powinna by¢ poszerzone o inne
testy neurofizjologiczne, a analiza tylko minimalnej latencji fali F jest niewystarczajaca, stad
konieczno$¢ oceny innych parametrow fali F. Reasumujac badanie to moze by¢ pomocne w
diagnostyce chorych ze znacznego stopnia uszkodzeniem aksonalnym wiokien W czesci
proksymalnej obwodowego neuronu ruchowego [27, 43], co potwierdzaja réwniez moje
badania (patrz podrozdziat 4.2). Badanie latencji fali F zostato rowniez wykorzystane przeze
mnie do obliczenia warto$ci korzeniowego czasu przewodzenia, za Niewiadomska i
Rakowicz [89, 98, 99].

Podstawowymi nieprawidtowosciami odruchu H rejestrowanymi u chorych z
uszkodzeniem korzenia S1 sa wydtuzenie latencji, obnizenie amplitudy lub brak rejestracji
odpowiedzi [8,62,103,119,127], co potwierdzitlo si¢ w moich badaniach. W obserwacji
przedoperacyjnej u 12 badanych stwierdzitam patologi¢ odruchu, w tym u 4 chorych nie
zarejestrowatam odpowiedzi zaréwno po stronie objawowej jak i po stronie przeciwnej, co
jest zgodne z danymi innych badaczy [62]. Analizujac wyniki prac Kalyon i
wspotpracownikow [59] oraz Tsao i wspotpracownikow [119, 120] zarejestrowatam nizszg
zgodno$¢ nieprawidlowosci odruchu H z wynikami obrazu $rodoperacyjnego (46%).
Wymienieni autorzy okreslili zgodnos¢ tej relacji na 80%-89%.

W badaniu MEP wykonanym u 23 chorych z konfliktem krazkowo-korzeniowym L-S
zarejestrowatam zmiany w 27,2% przypadkow, natomiast czulo$¢ badania okreslitam na 31-
75% w zaleznosci od uszkodzonego korzenia rdzeniowego. Najnizszg czuto$¢ stwierdzitam
dla wykrywalno$ci uszkodzenia korzenia L5, a najwyzszg dla korzenia L4. Dane przytoczone
przez Micankova Adamova i Vohanka [84] mdéwig o czulo$ci badania MEP u chorych ze

stenozg kanalu kregowego w odcinku lgdzwiowym w granicach 30,7%, oceniajac 101
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badanych [84]. Parametrem analizowanym w tych obserwacjach byla jedynie latencja
odpowiedzi korzeniowe;j.

W S$wietle przeprowadzonych w niniejszej pracy badan, parametrami majgcymi
warto$¢ diagnostyczng w ocenie przewodnictwa nerwowego sg przede wszystkim latencja
odpowiedzi korzeniowej, co potwierdzaja inni badacze [4, 6, 20, 21, 36, 74, 98] oraz
korzeniowy czas przewodzenia. Rakowicz [98] rowniez podkre§la warto$¢ korzeniowego
czasu przewodzenia w wykrywalnosci uszkodzenia korzeni rdzeniowych. Parametr amplitudy
odpowiedzi korzeniowej nie ma duzej wartosci diagnostycznej w ocenie uszkodzenia korzeni
rdzeniowych, co potwierdzaja inni badacze [6, 11, 46]. Wynika to z faktu, ze amplituda
odpowiedzi korzeniowej charakteryzuje si¢ duzg zmienno$cig rowniez w badanej grupie osob
zdrowych. Bodzce magnetyczne stosowane w dostepnych obecnie aparatach diagnostycznych
nie posiadaja cech bodzcoéw supramaksymalnych w rozumieniu neurofizjologicznym. Stad
zarejestrowanie maksymalnej amplitudy odpowiedzi korzeniowej, ktéora powinna byc
zblizona do amplitudy odpowiedzi po stymulacji bodzcem elektrycznym na obwodzie, jest
trudne. W wigkszosci przypadkow badanych zdrowych ochotnikow grupy kontrolnej
amplituda odpowiedzi korzeniowej byta nizsza w poréwnaniu z amplituda odpowiedzi M.
Fakt ten wptywa réwniez na ograniczenie diagnostyczne metody ruchowych potencjatow
wywolanych stymulacja magnetyczng w rozpoznawaniu proksymalnego bloku przewodzenia
[6, 11, 36, 46 ]. Z $wietle doswiadczen whasnych i wykonanych przeze mnie badan warty
zainteresowania wydaje si¢ rowniez wptyw wskaznika masy ciata (BMI) osoby badanej na
wysokos$¢ amplitudy odpowiedzi korzeniowej, co przekracza jednak ramy niniejszej pracy.

W odniesieniu do parametru korzeniowego czasu przewodzenia (RxCT), wartos¢
diagnostyczng ma zaré6wno wydluzenie jak 1 jego skrocenie, co potwierdzitam w moich
badaniach zgodnie z opisem Rakowicz [98]. RXCT oblicza si¢ jako réznicg FCT i latencji Rx
MEP. Skrocenie tego parametru u cze$ci badanych chorych wynikato z wydluzenia latencji
Rx MEP. U innych chorych skroceniu RxCT nie towarzyszyty nieprawidtowosci latencji Rx
MEP, ale zawieraly si¢ one na gornej granicy normy z rownoczesng wartoscig FCT na dolnej
granicy normy. ,,Krotkie” warto$ci FCT moga wynika¢ w przypadkach uszkodzenia korzeni
rdzeniowych z obnizenia progu pobudliwo$ci motoneuronéw dla antydromowego pobudzenia
zwrotnego, wskutek nadmiernej impulsacji na drodze odruchu z bardziej wrazliwych na
uszkodzenie, grubszych widkien korzenia czuciowego [98]. Istotne statystycznie obnizenie
amplitudy odpowiedzi korzeniowych dla m. EDB oraz m. GC w badaniu pooperacyjnym w

poréwnaniu do badania przedoperacyjnego, moze wynika¢ z obecno$ci blizny w rejonie
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stymulacji magnetycznej. Nie znalaztam jednak potwierdzenia tej hipotezy w analizowanym
pisSmiennictwie.

W tej pracy pokazatam, ze analiza parametru korzeniowego czasu przewodzenia
pozwala zwigkszy¢ wartos¢ diagnostyczng badania MEP, szczegdlnie w wykrywaniu
uszkodzen na poziomie pojedynczych korzeni rdzeniowych, w ktorych to przypadkach nie
rejestruje si¢ wydhuzenia latencji odpowiedzi korzeniowej. Niewielu jednak badaczy zwrécito
uwage na warto$¢ diagnostyczna oceny tego parametru [98]. Bischoff 1 wspotpracownicy[6]
przyjeli inng metode dla oceny czasu przewodzenia impulsu na badanym odcinku ruchowego
korzenia rdzeniowego. Analizowali oni latencje odpowiedzi korzeniowej jak i latencje
odpowiedzi korowej, zwracajac uwage na réznice w wartosci centralnego czasu przewodzenia
obliczanego z uwzglednieniem latencji odpowiedzi korzeniowej oraz z uwzglednieniem
latencji fal F.

Wykonane przeze mnie badania potwierdzajg, ze metoda MEP jest uzytecznym
narzgdziem diagnostycznym, pozwalajacym wykry¢ uszkodzenie korzeni rdzeniowych
rébwniez w grupie pacjentdw z objawami bolu w odcinku L-S bez towarzyszacych
niedowladoéw, z prawidlowymi wynikami badania EMG elementarnego. W wykonanych
przeze mnie badaniach u 2 chorych wyniki MEP byly nieprawidtowe, przy braku zmian
rejestrowanych w EMG elementarnym. Badania Bischoffa i wspotpracownikéw [6] wykazaty
porownywalng czuto$¢ diagnostyczng metody MEP i EMG w wykrywaniu zmian uciskowych
korzeni rdzeniowych. W wykonanych przez mnie badaniach czuto$¢ diagnostyczna MEP dla
poziomu uszkodzenia korzenia L5 byla nizsza w poréwnaniu do analizy zapisu
spoczynkowego EMG, natomiast dla korzenia S1 wyzsza (dane zawarte w tabeli 21). Zaleta
badania MEP w poréwnaniu do badania EMG elementarnego jest przede wszystkim
nieinwazyjnos¢ tego pierwszego, stad moze by¢ ono wykonywane roéwniez u chorych z
zaburzeniami krzepliwosci krwi, jako alternatywny test diagnostyczny. Obie te metody
diagnostyczne sg w stosunku do siebie komplementarne, wnoszac cenne informacje o rodzaju
1 stopniu uszkodzenia ruchowych korzeni rdzeniowych, co zgodne jest z opinig innych
badaczy [4, 6, 21]. Badanie MEP wydaje si¢ cenng metoda diagnostyczng przede wszystkim
w rozpoznawaniu uszkodzen korzeni rdzeniowych o charakterze demielinizacyjnym, w
ktorych to przypadkach badanie EMG elementarne nie wykazuje zmian, co jest w zgodzie z
opinig Bischoffa i wspotpracownikow[6].

Wykonane przeze mnie analizy wykazaly, ze korzeniowe ruchowe potencjaty
wywotane moga by¢ uzyteczne w ocenie normalizacji przewodnictwa korzeniowego po

operacyjnym usuni¢ciu przyczyny ucisku. Liczba chorych w grupie z pogorszeniem
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neurofizjologicznym ( podrozdziat 4.4) byta zbyt mata, azeby oceni¢ z punktu widzenia badan
statystycznych zmiany w przewodnictwie korzeniowym tylko dla tej grupy. Z drugiej strony,
przeciwnie do opinii Charles 1 wspotpracownikéw [19], wyniki badan mojej pracy sg
dowodem na uzyteczno$¢ diagnostyczng badan ruchowych potencjaléw wywotanych w
ocenie chorych z radikulopatig L-S.

W badaniach Tullberga i wspotpracownikow [121] w ocenie pooperacyjnej wykonanej
po okresie 1 roku u 20 chorych z dyskopatig w odcinku L-S, u 3 chorych, u ktérych
zanotowano poprawe kliniczng nie stwierdzono poprawy w testach neurofizjologicznych, a u
jednego chorego pomimo poprawy klinicznej wyniki badan neurofizjologicznych ulegly
pogorszeniu. Testy neurofizjologiczne oceniane w tym badaniu [121] to EMG, badanie fali F
oraz dermatomalne somatosensoryczne potencjaly wywotane. W moich badaniach u 3
chorych w obserwacji pooperacyjnej pomimo poprawy Kklinicznej badanie neurofizjologiczne
byto bez zmian. U 5 chorych wyniki badan neurofizjologicznych w obserwacji pooperacyjnej
ulegly pogorszeniu, w tym tylko u jednego chorego zanotowatam pogorszenie W ocenie
Klinicznej.

Wykonane przez mnie badania potwierdzaja, ze wykorzystanie przedstawionych
testow neurofizjologicznych wydaje si¢ by¢ istotnym tacznikiem w interpretacji
diagnostycznej wynikow badania klinicznego i neuroobrazowania u chorych z konfliktem
kragzkowo-korzeniowym [121]. Dotyczy to zwlaszcza przypadkow chorych, u ktorych wyniki

badan neuroobrazowych i badan klinicznych nie sg catkowicie zbiezne [121, 124].
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5.3 Podsumowanie

W S$wietle wykonanych badan oraz analizy piSmiennictwa mozna stwierdzié, iz
badania neurofizjologiczne wnosza cenne informacje na temat stanu funkcjonalnego
poszczegolnych korzeni rdzeniowych. Nalezy bowiem podkresli¢, ze rzetelna wiedza o zrodle
1 nasileniu procesOw patologicznych na poziomie korzeni rdzeniowych jest zasadnicza w
nakresleniu kierunku terapii i prognostyce leczenia radikulopatii. Rozszerzenie standardowe;j
diagnostyki zespoldw bolowych kregostupa o badania neurofizjologii klinicznej wydaje si¢
zasadne u chorych z ubytkowymi objawami neurologicznymi, jak i u tych kwalifikowanych
do leczenia operacyjnego. Zastosowanie kilku metod neurofizjologicznych pozwala na
sprecyzowanie poziomu uszkodzenia oraz daje mozliwo$¢ monitorowania pooperacyjnego.

Nalezy jednak pamigta¢ o ograniczeniach diagnostycznych stosowanych metod
neurofizjologicznych w odniesieniu do przeciwwskazan, uwarunkowan anatomicznych oraz

rozwigzan technologicznych.
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6. Whnioski

1. Poréwnanic wynikow badan przedmiotowych i podmiotowych przeprowadzonych w
okresie przed i pooperacyjnym u chorych z konfliktem krazkowo-korzeniowym w odcinku
ledzwiowo-krzyzowym kregostupa, wykazato zmniejszenie nat¢zenia odczuwanego bolu oraz
poprawe percepcji czucia powierzchniowego i sity migsniowej u 65,2% chorych w okresie
pooperacyjnym.

2. Porownanie wynikéw badan neurofizjologicznych w dwoch okresach obserwacji wykazato,
1z usunigcie operacyjne przyczyny ucisku na korzen rdzeniowy wplywa istotnie statystycznie
na popraw¢ przewodnictwa nerwowego.

3. W diagnostyce radikulopatii sposrod stosowanych metod neurofizjologii klinicznej
najistotniejsze znaczenie ma badanie elektromiografii iglowej, korzeniowych ruchowych
potencjatow wywolanych MEP oraz badanie odruchu H.

4. Wyniki badan EMG spoczynkowego i MEP okazaty si¢ by¢ w najwyzszym stopniu zgodne
z wynikami badan neurologicznego, MRI i obrazu $rodoperacyjnego w ocenie uszkodzenia
korzenia L5 w poréwnaniu do pozostatych ocenianych poziomow.

5. Badanie elektroneurograficzne stanowi cenne uzupetnienie diagnostyki radikulopatii.
Pozwala ono na réznicowanie przyczyny niedowtadéw wiotkich, jaka moze by¢
wspolistniejaca w tej grupie pacjentdw neuropatia, co wydaje si¢ szczegOlnie istotne u
chorych z potwierdzong dyskopatia w badaniu neuroobrazowym, zakwalifikowanych do
leczenia operacyjnego.

6. Badania potwierdzity, iz korzeniowe ruchowe potencjaly wywotane indukowane polem
magnetycznym s3 uzytecznym narzedziem diagnostycznym w zespotach korzeniowych
odcinka ledzwiowo-krzyzowego, jako metoda niebolesna, prosta i nieinwazyjna.

7. Czulo$¢ badania EMG elementarnego w warunkach spoczynkowych w wykrywaniu
poziomu uszkodzenia korzeni L4-S1 wyniosta od 22% do 75% a swoisto$¢ od 52% do 71%.
Czuto$¢ badania MEP oszacowano w zaleznosci od poziomu uszkodzonego korzenia
rdzeniowego w zakresie od 31% do 75 %, a swoistos¢ w zakresie od 57% do 86%.
Przeprowadzone badania wykazaty wyzsza czulo$¢ badania EMG elementarnego w
wykrywaniu uszkodzenia korzenia L5 w poréwnaniu do badania MEP.

8. W Swietle analizowanego piSmiennictwa oraz obserwacji wlasnych, podstawowym
mankamentem metody MEP jest brak mozliwosci zastosowania bodZca magnetycznego, ktory
bylby supramaksymalnym a jego aplikacja umozliwitaby rejestracje odpowiedzi korzeniowe;j
0 maksymalnej amplitudzie, co stanowi ograniczenie w rozpoznaniu proksymalnego bloku
przewodzenia.
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7. Streszczenie w jezyku polskim 1 angielskim

Warto$§¢ badan neurofizjologicznych w diagnostyce chorych z dyskopatiag w odcinku ledZzwiowo-
krzyzowym kregostupa

Woprowadzenie . Zespoty bolowe odcinka ledzwiowo-krzyzowego (L-S) kregostupa stanowia ztozony problem
leczniczy i diagnostyczny. W tych przypadkach diagnostyka neurofizjologiczna jako badanie czynno$ciowe
neuronu ruchowego i czuciowego pozwala na wykrycie zmian, ktore czasami nie ujawniaja si¢ w badaniach
neuroobrazowania. Istnieje niewiele doniesienn odnosnie kompleksowych badan EMG, ENG, fali F, odruchu H
oraz ruchowych potencjatdw wywotanych indukowanych polem magnetycznym (MEP) u chorych z
dyskopatiami na poziomie L-S, poréwnujacych parametry przewodnictwa nerwowego w okresie przed i
pooperacyjnym.

Cele pracy. W pracy podj¢to nastgpujace cele: 1. Analize wynikow badan elektromiografii elementarnej u
zdrowych ludzi oraz u chorych z zespotem bolowym odcinka L-S kregostupa na podlozu dyskopatii z
konfliktem krazkowo-korzeniowym potwierdzonym badaniem rezonansu magnetycznego jak i badaniem
srédoperacyjnym. 2. Charakterystyke parametrow badan elektroneurograficznych (odpowiedzi M, fali F oraz
odruchu H) u zdrowych ludzi oraz u chorych z dyskopatia w odcinku L-S kregostupa w okresie przed- i
pooperacyjnym. 3. Poréwnanie parametrow odpowiedzi korzeniowych (w tym korzeniowego czasu
przewodzenia) uzyskanych w wyniku stymulacji magnetycznej nadkrggostupowej na poziomie odcinka L-S u
zdrowych ludzi oraz u chorych w okresie przed i po operacji. 4. Korelacje¢ wynikdw badan rezonansu
magnetycznego z wynikami badania przedmiotowego oraz badan neurofizjologicznych u chorych z
dyskopatiami w odcinku L-S do oceny poziomu uszkodzenia obwodowego neuronu ruchowego. 5. Oceng
czutodci 1 swoistoéci badan neurofizjologicznych wykorzystywanych w diagnostyce chorych z dyskopatia
odcinka L-S. 6. Poréwnanie efektow leczenia operacyjnego u chorych z dyskopatiami w odcinku L-S
kregostupa w $wietle badan klinicznych i neurofizjologicznych.

Badani chorzy i metody. Badania przeprowadzono u 30 zdrowych ochotnikéw oraz u 23 chorych z rozpoznana
dyskopatia w odcinku L-S z potwierdzonym konfliktem krazkowo-korzeniowym na jednym lub wigcej
poziomach w badaniach rezonansu magnetycznego (MRI) i $rodoperacyjnym. Wymienione badania
neurofizjologii klinicznej i badanie przedmiotowe wykonywano u chorych w okresie przed i pooperacyjnym.
Wyniki i wnioski. 1. Porownanie wynikéw badan przedmiotowych i podmiotowych przeprowadzonych w
okresie przed i pooperacyjnym u chorych z konfliktem krazkowo-korzeniowym w odcinku lgdZwiowo-
krzyzowym kregostupa, wykazato zmniejszenie natezenia odczuwanego bolu oraz poprawe percepcji czucia
powierzchniowego i sity mig§niowej u 65,2% chorych w okresie pooperacyjnym. 2. Por6wnanie wynikdéw badan
neurofizjologicznych w dwoch okresach obserwacji wykazalo, iz usunigcie operacyjne przyczyny ucisku na
korzen rdzeniowy wplywa istotnie statystycznie na poprawg przewodnictwa nerwowego. 3. W diagnostyce
radikulopatii sposrod stosowanych metod neurofizjologii Klinicznej najistotniejsze znaczenie ma badanie
elektromiografii iglowej, korzeniowych ruchowych potencjatéw wywotanych MEP oraz badanie odruchu H. 4.
Wyniki badan EMG spoczynkowego i MEP okazaty si¢ by¢ w najwyzszym stopniu zgodne z wynikami badan
neurologicznego, MRI 1 obrazu $rédoperacyjnego w ocenie uszkodzenia korzenia L5 w poréwnaniu do
pozostatych ocenianych pozioméw. 5. Badanie elektroneurograficzne stanowi cenne uzupehienie diagnostyki
radikulopatii. Pozwala ono na réznicowanie przyczyny niedowtadow wiotkich, jaka moze by¢ wspolistniejaca w
tej grupie pacjentdOw neuropatia, co wydaje si¢ szczegélnie istotne u chorych z potwierdzona dyskopatia w
badaniu neuroobrazowym, zakwalifikowanych do leczenia operacyjnego. 6. Badania potwierdzily, iz
korzeniowe ruchowe potencjaly wywotane indukowane polem magnetycznym sg uzytecznym narzgdziem
diagnostycznym w zespotach korzeniowych odcinka ledzwiowo-krzyzowego, jako metoda niebolesna, prosta i
nieinwazyjna. 7. Czuto$¢ badania EMG elementarnego w warunkach spoczynkowych w wykrywaniu poziomu
uszkodzenia korzeni L4-S1 wyniosta od 22% do 75% a swoisto$¢ od 52% do 71%. Czuto$¢ badania MEP
oszacowano w zalezno$ci od poziomu uszkodzonego korzenia rdzeniowego w zakresie od 31% do 75 %, a
swoistos¢ w zakresie od 57% do 86%. Przeprowadzone badania wykazaly wyzsza czulo$¢ badania EMG
elementarnego w wykrywaniu uszkodzenia korzenia L5 w poréwnaniu do badania MEP. 8. W S$wietle
analizowanego piSmiennictwa oraz obserwacji wlasnych, podstawowym mankamentem metody MEP jest brak
mozliwosci zastosowania bodzca magnetycznego, ktory bylby supramaksymalnym a jego aplikacja
umozliwilaby rejestracj¢ odpowiedzi korzeniowej o maksymalnej amplitudzie, co stanowi ograniczenie w
rozpoznaniu proksymalnego bloku przewodzenia.

Stowa kluczowe: konflikt krazkowo-korzeniowy, odcinek ledzwiowo-krzyzowy, elektromiografia,
elektroneurografia, ruchowe potencjaly wywotane, korzeniowy czas przewodzenia
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Value of the neurophysiological examinations in diagnostic of patients with discopathies in
lumbosacral spine

Introduction. Lumbosacral back pains constitute complicated diagnostic and treatment problem. In
cases of patients the neurophysiological diagnostic as a functional examination of the sensory and
motor neurones allows for evaluation of changes which are sometimes not found in neuroimaging.
Little data is available on complex EMG, ENG, F-wave, H-reflex examinations and motor evoked
potentials induced with the magnetic field (MEP) in patients with discopathies at lumbosacral levels
comparing the parameters of the nerve impulses transmission in pre- and postoperative periods.

Aims. The aims of this study were as follows: 1. Analysis of the EMG examinations performed in
healthy people and in patients with lumbosacral back pain caused by discopathies, with confirmed
disc-root conflict by neuroimaging and intraoperative inspections. 2. Characteristic of the parameters
in ENG studies (M-wave, F-wave, H-reflex)

in healthy people and in patients with discopathies at lumbosacral levels in pre- and postoperative
periods. 3. Comparison of the parameters in root responses (including the root conduction time)
obtained following the magnetic stimulation at lumbosacral levels in healthy people and in patients in
pre- and postoperative periods. 4. Correlation of results from neuroimaging with results of the clinical
and neurophysiological studies in patients with discopathies at lumbosacral levels for evaluation of the
lower motor neurone injury site. 5. Evaluation of the sensitivity and specificity of the
neurophysiological studies used in diagnostic of patients with discopathies. 6. Comparison of the
surgical treatment effects in patients with lumbosacral discopathies on the base of clinical and
neurophysiological examinations.

Examined patients and methods. Studies were performed in 30 healthy volunteers and in 23 patients
with diagnosed lumbosacral discopathies and with confirmed disc-root conflicts at one or more levels
both in neuroimaging and intraoperatively. Mentioned above neurophysiological and clinical
examinations were performed in patients pre- and postoperatively.

Results and conclusions. 1. Comparison of the clinical results performed pre- and postoperatively in
patients with disc-root conflict at L-S levels showed decreasing the pain sensation and improvement of
sensory perception as well as muscle strength in 65.2%. 2. Comparison of the neurophysiological
results in two periods of observation showed that surgical removing of the source of compression on
the spinal root influences significantly the improvement of neural transmission. 3. In diagnostic of
radiculopathy, among used methods of the clinical neurophysiology, the most important significance
has needle electromyography, root motor evoked potentials examination and the H-reflex study. 4.
Results of the resting EMG and MEP recordings seem to be the most consistent with results of
neurological, MRI and performed intraoperative studies in evaluation of the L5 spinal root
compression in comparison to other spinal levels. 5. Electroneurography constitutes a valuable
supplementation of the radiculopathy diagnostic and allows for differentiation the reason of paralysis
accompanied by neuropathy what seems to be especially important in patients with discopathy
confirmed by neuroimaging, who are qualified to the surgery. 6. Presented studies confirmed that root
motor evoked potentials induced with magnetic field are the valuable diagnostic tool in lumbosacral
root conflicts diagnostic as the painless, non-invasive and simple method. 7. The sensitivity of the
needle EMG recordings at rest in evaluation of the L4-S1 roots injury was ascertained from 22% to
75% and the specificity from 52% to 71%. The sensitivity of MEP examinations was ascertained
depending on the level of injured root from 31% to 75% and the specificity in a range from 57% to
86%. Performed examinations indicated the higher sensitivity of EMG needle examination in
evaluation of L5 root injury in comparison to the MEP examination. 8. Basing on the available
literature and results of own observations it can be concluded that the main disadvantage of MEP
method seems to be lack of possibility in application the supramaximal stimulus in recordings the root
response with maximal amplitude what constitute limitation in recognition of the proximal conduction
block.

Key words: disc-root conflict, lumbosacral spine, electromyography, electroneurography, motor
evoked potentials, root conduction time
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