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Streszczenie

Wprowadzenie. W pracy zatozono, ze u chorych z konfliktem korzeniowo — krazkowym
dolnej czesci kregostupa z towarzyszacym objawem rwy kulszowej wystepuja zaburzenia
kontroli stabilno$ci ciala.

Cel. Badania mialy na celu sprawdzenie jak choroba wptynie na stabilno$¢ postawy stojace;j
oraz na czynnos¢ elektryczng migs$ni konczyn dolnych.

Badani chorzy i metody. W badaniu wzigto udziat 11 chorych leczonych na Oddziale
Dziennego Pobytu Ortopedyczno - Rehabilitacyjnego Szpitala Klinicznego im. Wiktora Degi
w Poznaniu w wieku 47+13.04 lat oraz 10 zdrowych ochotnikéw w wieku 30+10.67 lat.
Chorzy byli badani dwukrotnie - przed i po 4 tygodniach leczenia fizjoterapeutycznego. Do
oceny kontroli posturalnej wykorzystano elektromiografi¢ powierzchniowa (SEMG) kofczyn
dolnych oraz badania na platformie balansowej.

Wyniki. Zaréwno badania SEMG jak i na platformie balansowej wykazaty réznice migdzy
osobami chorymi a zdrowymi. Warto$ci badanych parametréow zblizyly si¢ do normy po
zastosowanym leczeniu fizjoterapeutycznym. Czg¢$¢ z analizowanych wynikow byla istotna
statystycznie. Uzyskane wyniki potwierdzajg doniesienia autorow innych prac, ze dysfunkcja
cze¢Sci ledzwiowej kregostupa skutkuje zaburzeniami kontroli nerwowo-mig$niowej
objawiajacej si¢ pogorszeniem kontroli posturalne;.

Whiosek. Zastosowane leczenie fizjoterapeutyczne okazato si¢ mie¢ wymierny wpltyw na

poprawe parametrow ocenianych na platformie balansowej oraz analizowanych w badaniu
SEMG.

Stowa kluczowe: kontrola posturalna, rwa kulszowa, posturografia, elektromiografia
powierzchniowa

Wstep
U chorych z konfliktem krazkowo-korzeniowym w ledzwiowej czesci kregostupa
dochodzi do ostabienia mig$ni konczyn dolnych oraz zaburzenia kontroli nerwowo-
mig$niowej objawiajacej si¢ pogorszeniem stabilnosci posturalnej [1,2]. Patologia w obrgbie
kregostupa ledzwiowego najczesciej dotyczy poziomoéw L[4-L5 oraz L5-S1. Jak dowodza
badania Moranga i wsp. podraznienie korzeni nerwowych na tych poziomach skutkuje
deficytami w sile 1 zmianami w aktywno$ci mig$ni zginaczy 1 prostownikow stawow
skokowych oraz zginaczy stawdéw kolanowych [1]. Schorzeniu czesto towarzyszy przewlekty
bol kregostupa 1 konczyn dolnych, zwigzany z wystagpieniem objawu rwy kulszowej. Lokalne
niedokrwienie spowodowane kompresja korzenia nerwowego i1 pojawiajacy si¢ w tym
obszarze stan zapalny zaburza sensomotoryczne przewodnictwo nerwowe do i z konczyn
1



dolnych [3]. Najbardziej wrazliwymi na ucisk strukturami nerwowymi sg wtokna ruchowe,
a nastgpnie wtokna czuciowe. Ich dlugotrwala kompresja przyczynia si¢ do blednej
osrodkowej interpretacji pozycji ciata, ktora tworzona jest na podstawie sygnatow
Z receptoréw czucia glebokiego, obecnych miedzy innymi w mig$niach, ale takze w stawach
i Sciggnach. Jak pisza, Leinonen i wsp., réwniez te eclementy ulegajg zmianom
morfologicznym w procesie chorobowym [4].

Wedlug teorii szeroko komentowanej w piSmiennictwie, nazwanej modelem ,,bol-
skurcz migéni-bol” (ang. ,,pain-spasm-pain’), stymulacja bolowa z dolnej czgsci kregostupa
przyczynia si¢ do odruchowego skurczu migéni antagonistow oraz agonistow tulowia
i konczyn dolnych [5,6,7,8]. Ma to na celu ograniczenie ruchomosci i stabilizacje dolnych
segmentow ciata, by dzieki temu chroni¢ uszkodzone struktury oraz stopniowo doprowadzié
do centralizacji dolegliwosci bolowych, minimalizujagc czg¢stos¢ wystapienia objawu rwy
kulszowej. Jednak dtugotrwaly spazm mig$niowy, charakteryzujacy si¢ zwigkszong amplituda
mig$ni w zapisie EMG powoduje kolejne wzmozenie dolegliwosci bolowych [9,10].
Podwyzszony poziom aktywno$ci migsni oraz nieprawidlowa koordynacja ich pracy, przy
jednoczesnym skroconym czasie relaksacji generuje zmeczenie, co skutkuje rekrutacja
wiekszej ilosci jednostek motorycznych w migsniach [11]. Taka sytuacja, z kolei prowadzi
do kolejnych przecigzen.

Niestety, wilaczenie patologicznych mechanizméw obrony przed bdlem nie pozostaje
bez znaczenia dla utrzymania stabilnej postawy stojacej chorych z dysfunkcja w dolnej czgsci
kregostupa. Nieprawidlowe wzorce posturalne imotoryczne oraz ubytek informacji
Z receptoroOw czucia giebokiego skutkuje zmianami w kontroli posturalnej [4,12]. W niniejszej
pracy zalozono, ze zmiany te objawiajg si¢ migdzy innymi zwigkszeniem wychylen ciata
W pozycjach statycznych oraz odmiennym niz u zdrowych wzorcem aktywno$ci mig$ni.
W celu weryfikacji przypuszczen zbadano stabilnos$¢ ciata chorych w pozycji statycznej na
platformie balansowej oraz dokonano analizy czynno$ci wybranych migéni konczyn dolnych
przy uzyciu sSEMG.

Chorzy

Badania przeprowadzano w pazdzierniku 1 listopadzie 2010 roku na Oddziale
Dziennego Pobytu szpitala Ortopedyczno — Rehabilitacyjnego im. Wiktora Degi w Poznaniu.
Wzigto w nich udzial 11 oséb (8 kobiet, 3 mezczyzn) w wieku od 28 do 65 lat (§rednia wieku
47+13.04 lat), u ktorych w badaniu MRI zdiagnozowano wypukling jadra miazdzystego
na poziomie L4/L5 lub L5/S1. W ciagu ostatnich 4 — 5 lat u 0s6b tych nawrotowo pojawial si¢
bol w czgsci ledzwiowej kregostupa promieniujacy do jednej z konczyn dolnych. Badania
przeprowadzono w trakcie remisji objawoéw. W badaniu elektroneurograficznym (ENG)
wykazano zaburzone przewodnictwo nerwu kulszowego w objawowej konczynie dolnej.
Wyniki 0s6b chorych poréwnano z wynikami 10 oséb zdrowych (8 kobiet, 2 me¢zczyzn)
w wieku od 23 do 54 lat (Srednia wieku 30+10.67 lat), u ktorych nie wystgpowaly powyzsze
objawy. Z badan wykluczono 4 osoby ze wzgledu na niejednoznaczny profil kliniczny
wynikajacy z licznych choréb wspotistniejgcych. Wsrdd wszystkich badanych nie
stwierdzono chorob osrodkowego uktadu nerwowego wplywajacych na utrzymywanie
stabilnej postawy ciata. Badania przeprowadzono zgodnie z Deklaracja Helsinska oraz za
zgoda Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu.



Metody

Do rozpoznania zmian, jakie zachodzg we wzorcu kontroli posturalnej u o0sob
z konfliktem krazkowo-korzeniowym w ledzwiowej czeSci kregostupa wykorzystano
platforme¢ balansowg oraz badanie SEMG wybranych migsni konczyn dolnych. Osoby chore
poza badaniem wstepnym miaty wykonane drugie badanie po 3 tygodniach terapii, w celu
okreslenia wptywu rehabilitacji na badane parametry. Pozycja testowa podczas obu badan,
zarbwno na platformie jak i podczas rejestracji sSEMG, byla spokojna pozycja stojaca,
w ktorej konczyna dolna objawowa ustawiona byta w jednej linii za konczyng bezobjawowsa.
Badanemu polecono patrzenie na obrazek umieszczony przed nim, na wysokos$ci jego
wzroku. Pozycje testowg nazwano pozycja ,.tandem”. Pomiar trwat 30 sekund.

Wykorzystana do pomiaréw platforma ,,Good Balance” firmy Metitur wyposazona
jest w czujniki odpowiedzialne za rejestrowanie rozktadu sit wywieranych przez srodek
nacisku stop (COP). Stabilno$¢ pionowej postawy ciata analizowano na podstawie $redniej
predkosci (w mm/s) przemieszczania COP-u w kierunku przod-tyt (P-T) i na boki (B) oraz
sredniej $rodka widma COP (w mm), bedacego miarg charakteryzujaca stopien
przemieszczenia w kierunkach P-T i B.

Do badania sSEMG migéni konczyn dolnych wykorzystano o$miokanatowy aparat
Key-Point (Medtronic A/S, Skovlunde, Denmark). Rejestrowano sygnat z czterech mie$ni:
gluteus maximus, rectus femoris, gastrocnemius oraz extensor digiti jednocze$nie z obu
koficzyn dolnych. W tym celu uzyto standardowe elektrody Ag/AgCl o powierzchni
powierzchni 5mm?, ktére przyklejano roéwnolegle do przebiegu wiokien migénia, gdzie
elektroda dodatnia znajdowala si¢ na brzuscu, a elektroda ujemna na $ciggnie migsnia. Sygnat
poddano wzmocnieniu 50 puV/D oraz filtrowaniu dolnoprzepustowemu 20Hz
i gornoprzepustowemu 10 kHz. W sSEMG oceniano wartos$¢ $redniej amplitudy oraz ilo$¢ tzw.
incydentow rozumianych, jako nagly wzrost lub spadek (fluktuacja) amplitudy o co najmniej
30% trwajacy powyzej jednej sekundy. Duza czestotliwo$¢ pojawiania si¢ incydentow
swiadczy o znacznej heterogennosci zapisu.

W celu potwierdzenia zaburzen przewodnictwa nerwu kulszowego bedacych
przyczynag  promieniowania  bolu do  konczyny dolnej  wykonano  badanie
elektroneurograficzne wiokien ruchowych nerwu strzatkowego (ENG). Stymulacje
aplikowano przy uzyciu elektrody bipolarnej w miejscu przebiegu nerwu w dole
podkolanowym z czestotliwoscig 1Hz z intensywnos$cig od 0 do 100 mA. Kazdy impuls trwat
0.2 ms. Obwodowe przewodnictwo oceniono poprzez analiz¢ fali M z migénia extensor digiti
(przy uzyciu standardowych elektrod przyklejonych na brzuscu i $ciggnie migénia). Natomiast
w celu zdiagnozowania zaburzen przewodnictwa w okolicy korzeni nerwowych czgsci
ledzwiowej kregostupa analizowano falg F, bedaca przejawem wtdrnego potencjatu z nerwu
strzatkowego biegnacego do rdzenia kregowego. Do grupy osob chorych zakwalifikowano
osoby, u ktorych ilos¢ fali F byta mniejsza od dwunastu.



Rycina 1. Pozycje podczas badania na platformie balansowej oraz podczas SEMG.

Trzytygodniowe leczenie fizjoterapeutyczne obejmowato techniki manualne
rozluzniajace tkanki migkkie czesci ledzwiowej kregostupa, miednicy i konczyn dolnych,
trening czucia glebokiego oraz zabiegi fizykoterapeutyczne (lampa sollux, laseroterapia,
elektroterapia).

Wyniki

Uzyskane wyniki badan nad stabilno$cig postawy stojacej u chorych z konfliktem
krazkowo-korzeniowym w ledzwiowej czgsci kregostupa ukazuje tabela I. W badaniu
na platformie balansowej osoby z grupy chorych wykazywaly istotnie wigkszy niz osoby
zdrowe stopien oscylacji COP-u w kierunku na boki analizowany na podstawie parametru
sredniej srodka widma. Istotnych statystycznie r6zni¢ nie zaobserwowano odnosnie wychylen
COP-u w kierunku przod-tyt oraz w $rednich predkosciach COP-u w obydwu kierunkach.
Po zastosowanym leczeniu fizjoterapeutycznym uzyskane dane z badan na platformie obu
grup byly zblizone. W badaniu sEMG aktywnosci mig$ni konczyn dolnych rejestrowana
srednia amplituda byta wyzsza u oséb chorych w przypadku zapisu ze wszystkich migs$ni
zarowno konczyny objawowej, jak 1 bezobjawowej. Istotne statystycznie rdznice w wartosci
amplitudy miedzy badanymi grupami, pojawity si¢ w rejestracji z migsni dystalnych — m.
gastrocnemius konczyny objawowej (p<0.05) oraz m. extensor digiti konczyny objawowe;j
(p<0.05) jak i bezobjawowej (p<0.01). W drugim badaniu nie zaobserwowano istotnych
statystycznie zmian mi¢dzy badanymi grupami. Podczas analizy sEMG pod katem
jednorodnosci ksztattu zapisu na podstawie ilosci tzw. incydentow okazato sie, ze osoby
zdrowe majg bardziej heterogeniczny zapis czynno$ci mig¢$ni konczyn dolnych w poréwnaniu
z chorymi. Znaczace rdznice odnosnie ilosci incydentow pojawily si¢ w pierwszym badaniu
W rejestracji z aktywno$ci migs$ni potozonych dystalnie — m. gastrocnemius konczyny
objawowej (p<0.001) i bezobjawowej (p<0.01) oraz m. extensor digiti konczyny objawowej
(p<0.01).



Tabela 1. Poréwnanie parametrow grup badanych analizowanych na platformie balansowej (Srednia predkos¢ COP-u, $rednia srodka widma
COP-u) oraz w badaniu sSEMG ($rednia warto§¢ amplitudy, srednia ilo$¢ incydentow). Znak ,,*” oznacza poziom istotnosci p<0.05, znak ,,**”’
p<0.01, znak ,,***” p<0.01.

Osoby zdrowe Osoby chore
N=10 N=11
| badanie 11 badanie
Platforma balansowa
Badany parametr ($rednia)
Prc;(}kosc przemieszczenia COP-u w Kierunku 13.00+8.46 16.15+8.78 13,43636+5.18
przod-tyt w mm/s
Predkos¢ przemieszczenia COP-u w kierunku na 16.56410.99 19.7948.63 14.82+7.09
boki w mm/s
ﬁ]r;[)]dek widma COP-u w kierunku przod-tyt w 04940 13 05720 17 0.47+0.09
Srodek widma COP-u w kierunku na boki w mm 0.36+0.06 0.57+0.19 ** 1 0.41+0.15
SEMG
Badany migsien strona objawowa strona bezobjawowa strona objawowa strona bezobjawowa
Gluteus maximus 75+55.44 125+131.66 89.09+92.57 105.45+82.75 92.27+62.74
e
Rectus femoris z 132.5+124.95 306.82+300.55 2204259.11 189.09+110.86 100.45+82.96
E
Gastrocnemius é_ 383.33+245.28 748.18+356.84 ** 1 338.18+211.98 486.36+247.07 284.55+178.40
<
Extensor digiti 319.44+203.74 681.82+455.12 ** 1 510.00+263.63 * 1 600+493.96 400+£252.98
Gluteus maximus 11.56+4.95 8.45 +4.48 8,82 +5.69 7.91+5.74 6.27+£5.40 * |
2
Rectus femoris £ 9.89+5.96 6+4.29 6.82+£5.78 7.36+5.57 6.64+5.00
Gastrocnemius ; 11.67+6.04 4.2742.90 *** | 4.4544.52 ** | 7.55+5.14 7.00+4.36 * |
o
Extensor digiti 13.5+5.50 6.55+4.41 ** | 9.45+4.89 7.36+4.57 ** | 7.64+4.63 ** |



Po leczeniu réznice mig¢dzy grupami zmniejszyly si¢, jednak nadal byty istotne
statystycznie w przypadku rejestracji z m. gastrocnemius konczyny bezobjawowej (p<0.05),
m. extensor digiti konczyny objawowej (p<0.01) oraz bezobjawowej (p<0.01) oraz w
przypadku zapisu z m. gluteus maximus konczyny bezobjawowej (p<0.05).

Dyskusja

Uzyskane wyniki badan potwierdzily wczesniejsze zalozenia o zaburzeniu kontroli
stabilnosci statycznej ciala u chorych z konfliktem korzeniowo-kragzkowym dolnej czesci
kregostupa. W pierwszym badaniu na platformie balansowej, chorych charakteryzowaty
srednio wyzsze, od grupy zdrowych, predkosci przemieszczen COP-u w obu ptaszczyznach
(strzatkowej 1 czolowej), chociaz nie byly one istotne statystycznie. Autorzy innych prac
opisali podobne zaleznos$ci [13,14]. W pracy Asseman’a i wsp. mtodych sportowcoéw poddano
badaniu na platformie w trzech statycznych pozycjach testowych. Deprywacja zmystu wzroku
skutkowala u nich nie tylko zwigkszeniem oscylacji COP-u, ale takze $rednim wzrostem
predkosci jego wychylen [15]. Wynik ten stanowi potwierdzenie, iz zwigkszenie S$redniej
predkosci COP-u jest zjawiskiem niepozadanym, pojawiajacych si¢ wskutek sztucznie
natozonych (tak jak deprywacja wzroku na potrzeby testu), badz powstatych w wyniku
choroby zaburzen kontroli posturalnej. Dodatkowo, uzyskane w tej pracy wyniki wskazuja
na istotnie wyzsze $rednie wartosci srodka widma COP-u u chorych w kierunku na boki
(p<0.01). Przyczyna takich rezultatow jest najprawdopodobniej zaktdcona strategia biodra,
odpowiadajaca za kontrole stabilnos$ci tutowia w plaszczyznie czotowe;j. Strategia ta angazuje
migénie otaczajace staw biodrowy, wymagajac synchronicznego dzialania w przypadku
pojawienia si¢ bodzcow zaktocajacych rownowage [16,17]. Otrzymane wyniki z testow
na platformie, przypuszczalnie $§wiadcza o zaburzeniach pasywnej 1 czynnej kontroli
stabilno$ci ciata, a tym samym o czg$ciowej utracie proprioceptywnej informacji z zajgtych
procesem chorobowym wtokien mig§niowych, $ciggien i wiezadet [1,4,10].

Okazuje si¢, ze wyniki drugiego badania wykazaly zmniejszenie zarowno $rednich
predkosci wychylen COP-u, jak 1 $rednich $rodka widma COP-u osiggajac wartosci
poréwnywalne do grupy zdrowych. Moze to sugerowa, ze wprowadzone leczenie
usprawniajace wptyneto na poprawe kontroli posturalnej u badanej grupy chorych.

U chorych w zapisie SEMG, zaobserwowano deficyty funkcji analizowanych
migéni. Brano pod uwage migsnie: gluteus maximus, rectus femoris, gastrocnemius oraz
extensor digiti obu konczyn dolnych. U 0s6b zdrowych wzrost amplitudy w rejestracji sSEMG
nastepuje wraz z rekrutacjag nowych jednostek motorycznych lub poprzez silniejszg aktywacje
wczesniej juz pobudzanych jednostek, kompensujac tym samym spadek sity w zmeczonym
migéniu [18]. Wyniki badan wykazaty wyzsze $rednie wartosci amplitud potencjalow dla
wigkszosci badanych migéni oséb chorych, zarowno w konczynie objawowej jak
i bezobjawowej. W wybranej pozycji testowej — tandem, ktora zmniejsza plaszczyzng
podparcia, co dodatkowo zaburza stabilnos$¢ ciata, najwyzsze - istotne statystycznie wartosci
amplitud - charakteryzowaly migsnie gastrocnemius i extensor digiti konczyny objawowej
(p<0,01). W przebiegu rwy kulszowej ucisk na korzenie L4-L5, L5-S1 skutkuje dysfunkcja
miegséni zginaczy i1 prostownikow stawdéw skokowych oraz zginaczy stawdéw kolanowych [1].
Klinicznym przejawem patologicznych zmian migSniowych jest bol, dretwienie, zmniejszenie
ich masy, sity 1 wytrzymatos$ci oraz pojawienie si¢ odwroconych wzorcoOw aktywnosci na
poziomie jednostek motorycznych [19,20]. Stad, przypuszczalnie u badanej grupy chorych
zwickszone warto$ci amplitud mig$ni unerwianych z uszkodzonych poziomow L4-L5 i L5-
Sl

W rejestracji zapisu sSEMG w obu badaniach u o0sdb chorych pojawito si¢ mniej
incydentow w aktywno$ci badanych migsni konczyn dolnych w pordéwnaniu z osobami
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zdrowymi. W pierwszym badaniu, istotna statystycznie roznica w ilosci incydentow dotyczyta
mig$nia gastrocnemius obu konczyn 1 extensor digiti konczyny objawowej (p<0,001; p<0,01).
Incydenty stanowig okresy czasowej zmiany amplitudy (nagla fluktuacja amplitudy o 30% w
stosunku $redniej wartosci rejestrowanych potencjaldéw) w zapisie SEMG czynnosci migsni w
pozycji stojacej. Zmiany te sg zjawiskiem fizjologicznym i charakterystycznym dla mig$ni
dhlugotrwale aktywnych na niskim poziomie. Stanowig przejaw czasowego 1 przestrzennego
wlaczania si¢ do pracy nowych jednostek motorycznych i wylaczania tych, ktore ulegly
»zmeczeniu” w wyniku dtugotrwatej aktywnosci [18]. Stale zwigkszone wartosci amplitudy w
zapisie SEMG w grupie chorych wynika¢ zatem moga ze zmienionego wzorca koordynacji
mig$niowej [18-21]. Nasilona me¢czliwo$¢ stale napietych migsni prowadzi do zmniejszania
progu pobudliwosci motoneurondéw, co z kolei przyczynia si¢ do angazowania coraz wigkszej
ilosci jednostek motorycznych, a tym samym prowadzi do poglebienia patologii [22,23].
Nasuwa si¢ wniosek, ze zarejestrowane u chorych zmiany w migéniowej rekrutacji jednostek
motorycznych objawiajace si¢, jako wieksza niz u os6b zdrowych homogeniczno$¢ zapisu
sEMG, mogg by¢ konsekwencja zachodzacych w CUN zmian w koordynacji nerwowo-
migs$niowej, zaburzajacych fizjologiczng reakcje obronng na zmgczenie migséni.

Analiza drugiego badania SEMG przeprowadzonego na chorych wykazala istotny
spadek wartosci amplitud migéni: gastrocnemius konczyny objawowej oraz extensor digiti
w obu konczynach. Zaobserwowano niewielkie zmiany w ilo$ci pojawiajacych si¢ w zapisie
sEMG incydentow w poréwnaniu z pierwszym badaniem. Najwigksze 1 istotne statystycznie
dotyczyly migsnia gastrocnemius konczyny objawowej. Migsien ten petni kluczowa role
podczas utrzymywania rOwnowagi w pozycji stojacej, stad nalezy przypuszczaé, ze ogodlna
stabilno$¢ posturalna ulegta poprawie [24]. Zarowno w pierwszym jak i drugim badaniu
w wigkszosci badanych migéni odnotowano duze dysproporcje badanego parametru pomiedzy
grupami. Niemniej w drugim badaniu w grupie chorych ilo§¢ incydentdw odnotowanych
Z rejestracji czynno$ci wszystkich badanych mieéni zwigkszyla si¢, co sugeruje, ze dluzej
prowadzona rehabilitacja wptynetaby bardziej znaczaco na poprawe ich funkcji.

Na podstawie przeprowadzonych badan mozna stwierdzi¢, ze funkcja mig$ni obu
konczyn dolnych u os6b chorych sg zaburzona w podobnym stopniu, niezaleznie
od wystepowania objawu rwy kulszowej. Chen i wsp, zaobserwowali podobne zaleznosci.
Ot6z, w ich pomiarach dotyczacych stabilnosci chorych z jednostronng objawowag rwa
kulszowa, obie konczyny dolne okazaly si¢ by¢ dysfunkcyjne. Prawdopodobnie zmniejszona
aktywnos$¢ chorych 1 usztywnienie ciata, zgodnie z modelem ,,pain-spasm-pain” skutkuje
zmieniong koordynacja mig§niowa calego uktadu [22].

Wprowadzone leczenie fizjoterapeutyczne obejmujace trening czucia glebokiego oraz
techniki rozluzniania tkanek miekkich okolicy ledzwiowej i konczyn dolnych, uzupetlione
0 zabiegi fizykoterapii - wptynelo na poprawe ocenianych parametrow. Inni autorzy,
zajmujacy si¢ zagadnieniem dysfunkcji ledZwiowej czgsci kregostupa rdéwniez zwracaja
uwage na znaczenie odpowiedniej rehabilitacji, ukierunkowanej na poprawe koordynacji
migsniowej. W tym celu proponuja zwiekszenie stabilizacji tutowia i konczyn dolnych
poprzez wzmocnienie migsni potozonych gleboko [25]. Mozliwe, ze systematycznie
prowadzone usprawnianie przez dtuzy okres czasu i sama profilaktyka w formie odpowiednio
dobranych ¢wiczen stabilizacyjnych wplynatby na uzyskanie jeszcze lepszych wynikow.

Duzym ograniczeniem niniejszych badan byta niemozno$¢ przeprowadzenia testow
na platformie stabilograficznej z synchronicznym pomiarem czynno$ci mig¢sni za pomocg
sEMG. Do innych czynnikéw mogacych mie¢ wptyw na nierzetelnos¢ uzyskanych wynikow
nalezal brak jednorodnych grup pod wzgledem wiekowym oraz matla liczebnos¢ grup
badanych. Poszerzenie badan moze okaza¢ si¢ uzyteczne w rozwoju metod usprawniwnia



1 oceny jego przebiegu u osob z konfliktem krazkowo-korzeniowym w ledZwiowej czeSci
kregostupa.

Whioski

1. Badania na platformie balansowej oraz SEMG stanowig pomocne narzedziea przy
ocenie kontroli posturalnej u 0sob z konfliktem krgzkowo — korzeniowym.

2. Analiza wynikéw uzyskanych z badania na platformie wskazuje, ze $rednia $rodka
widma COP-u jest bardziej czulym parametrem niz $rednia predko$¢ przemieszczania
si¢ COP-u.

3. Wyniki z rejestracji SEMG aktywnosci migsni konczyn dolnych ukazujg nie tylko
réznice w wartosci sredniej amplitudy zapisu, ale przede wszystkim prezentujg rdznice
w homogenicznosci zapisu migdzy osobami chorymi a zdrowymi.

4. Wdrozone postepowanie terapeutyczne okazato si¢ mie¢ mierzalny wptyw na poprawe
zaburzonych wzorcow na poziomie koordynacji pracy miesni, stad w drugim badaniu
zaobserwowano mnigjsze roznice mi¢dzy grupami odnos$nie parametrOw ocenianych
na platformie i w SEMG.

5. Dalsza analiza i poszerzenie badan moze okazaé si¢ uzyteczne w rozwoju metod
usprawniania i oceny jego przebiegu u 0sob z konfliktem kragzkowo — korzeniowym
w ledzwiowej czgsci kregostupa.
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