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Skroty uzywane w tekscie

ADC (apparent diffusion coefficient) — wspotczynnik dyfuzji

AP (anteroposterior) — przednio-tylny

BMP (bone morphogenic protein) — biatko morfogenetyczne kos$ci

C1,2...—kregszyjny 1, 2...

CM (contrast medium) — srodek kontrastowy

DWI (diffusion weighted imaging) — obrazowanie zalezne od dyfuzji

DTI (diffusion tensor imaging) — obrazowanie tensora dyfuz;ji

DTT (diffusion tensor tractography) — traktografia tensora dyfuz;ji

EMS (European Myelopathy Score) — Europejska Punktacja Mielopatii

FA (fractional anisotropy) — parametr frakcjonowanej anizotropii

FOV (field of view) — pole widzenia

HIV (human immunodeficiency virus) — ludzki wirus uposledzenia odpornosci

JOA (Japanese Orthopaedic Association) —skala Japonskiego Towarzystwa Ortopedycznego
KK — kanat kregowy

L1,2.. —kreg ledzwiowy 1, 2...

LETM (longitudinally extensive transverse myelitis) — podtuzne zapalenie rdzenia kregowego
MDI (Myelopathy Disalbility Index) —W skaznik Niepelnosprawnosci w Mielopatii.

MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny

MRI (magnetic resonance imaging) — obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego

N — liczebno$¢

NDI (Neck Disability Index) — Szyjny Wskaznik Niepelnosprawnosci

NMOSD (neuromyelitis optica spectrum disorders) — choroby z kregu zapalenia nerwu
wzrokowego 1 rdzenia

NS — neurosarkoidoza

PD- zalezny (proton density) — sekwencja zalezna od ggstosci protonowe;j

PNET (Primitive Neuroectodermal Tumor) — prymitywny guz neuroektodermalny

ROI (region of interest) — obszar zainteresowania

RTG — badanie rentgenowskie

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

SM (multiple sclerosis) — stwardnienie rozsiane

STIR (short tau inversion recovery) — sekwencja zalezna od czasu inwersji TI (tau) dla tkanki



thuszczowej

T — Tesla, jednostka indukcji magnetycznej

T1 zalezny — obraz zalezny od czasu relaksacji T1

T2 zalezny — obraz zalezny od czasu relaksacji T2

TE (echo time) — czas echa

TGF-beta (transforming growth factor p) - transformujacy czynnik wzrostu
Th 1, 2... — kreg piersiowy 1, 2...

TI (inversion time) — czas inwersji

TK — tomografia komputerowa

TR (repetiton time) — czas repetycji

WHO (World Health Organization) — Swiatowa Organizacja Zdrowia
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1 Wstep

1.1 Definicja mielopatii szyjnej

Mielopatia jest to stan kliniczny, ktoéry odnosi si¢ do patologii rdzenia kregowego.
Mielopatia szyjna jest rezultatem bezposredniego ucisku rdzenia szyjnego przez
degeneracyjne zmiany kregostupa szyjnego, uszkodzenia rdzenia spowodowane przez procesy
niedokrwienne lub zmiany wynikajace z mikrourazéw tego odcinka kregostupa. Jest to jedna
z najczestszych chordb degeneracyjnych kregostupa u 0séb powyzej 55 r.z.'2. Choroba ma

zazwyczaj przewlekly przebieg z powolng progresja objawow klinicznych.

1.2 Anatomia kregoslupa szyjnego

W odcinku szyjnym kregostupa znajduje sie siedem kregow szyjnych. Kregi szyjne od
C2 do C7 zbudowane sa ze znajdujacego si¢ z przodu trzonu kregowego oraz w cze¢sci tylnej
z tuku kregowego. Trzony wraz z tukami kregowymi ograniczajg otwory krggowe. Nasada
tuku kregowego jest to odcinek taczacy trzon z tukiem kregowym. Na gornej i dolnej
powierzchni nasady tuku kregowego znajduja si¢ wceigcia gorne 1 dolne, ktore tworza otwory
miedzykregowe. W otworach miedzykregowych przechodza naczynia rdzeniowe wraz
z korzeniami nerwowymi. Od tluku kregowego odchodzi siedem wyrostkdw: wyrostek
kolczysty, parzyste wyrostki poprzeczne oraz dwie pary wyrostkow stawowych: gorne
i dolne®. Trzony kregéw C3 do C7 posiadaja na gornej powierzchni obustronnie wyrostki
haczykowate, ktore powoduja wystepowanie zaglebien w krazkach miedzykregowych oraz
w trzonach kregow znajdujacych si¢ powyzej 1 tworza wspoOlne stawy unkowertebralne
(inaczej zwane stawami haczykowo- trzonowymi lub stawami Luschki)*. Dwa pierwsze kregi
(kreg szczytowy 1 obrotowy) roéznig si¢ budowag od pozostatych trzonow. Kreg pierwszy
(szczytowy, atlas) zamiast trzonu posiada tuk przedni, zaopatrzony w guzek przedni. Luk
tylny nosi szczatkowy wyrostek kolczysty w postaci guzka tylnego. Kreg obrotowy wyrdznia
si¢ zebem, ktory wystaje z gornej powierzchni trzonu®. Od C3 do C4 wielko$¢ trzonow
kregowych stopniowo si¢ zwigksza. Pomiedzy dwoma sgsiednimi trzonami znajdujg si¢
krazki miedzykregowe. Trzony kregowe zespolone sg takze za pomoca wigzozrostow, ktore

leza wewnatrz kanatu kregowego: na przedniej powierzchni trzonéw biegnie wigzadto



podtuzne przednie oraz na zarysie tylnych powierzchni trzondw znajduje si¢ wigzadto
podhuzne tylne. Wigzadto z6lte taczy ze sobag tuki kregowe. Wigzadla miedzypoprzeczne oraz
miedzykolcowe przebiegaja odpowiednio miedzy wyrostkami poprzecznymi oraz

miedzykolcowymi sasiadujacych kregow”.
1.2.1 Budowa kanalu kregowego

Kanal kregowy powstaje z potaczenia sgsiadujacych otworéw miedzykregowych,
w odcinku szyjnym na przekroju poprzecznym ma ksztatt trojkatny’. Sciane przednia kanatu
kregowego tworzg tylne powierzchnie trzonow kregowych, krazki miedzykrggowe oraz
wig¢zadto podluzne tylne. Z tylu kanat kr¢gowy ograniczajg blaszki graniczne tukoéw kregoéw
oraz wigzadlo zoltte. Sciany boczne powstaja z nasady tukow kregow oraz otwordw
miedzykregowych®. W kanale znajduje sie rdzen kregowy wraz z korzeniami nerwow
rdzeniowych 1 naczyniami oraz trzy opony: migkka zros$nig¢ta z rdzeniem, opona pajecza
i opona twarda. Opona pajecza jest oddzielona od opony migkkiej przestrzenig
podpajeczyndwkowa, natomiast od opony twardej przestrzenia podtwardowkowa. Migdzy

opong twardg a $cianami kanatu kregowego lezy przestrzen nadtwardéwkowa®.

1.2.2 Budowa rdzenia kregowego

Rdzen kregowy jest dalszg czeg$cig rdzenia przedtuzonego, a za jego poczatek uznaje
si¢ miejsce skrzyzowania rdzenia przedtuzonego z brzegiem otworu wielkiego kosci
potylicznej. Konczy si¢ na wysokosci L2 stozkiem rdzeniowym, ktéry przechodzi w nié
koficowa’. Miedzy poziomami C4 a C6 wystepuje nieznaczny wzrost grubosci rdzenia
kregowego®. W czesci posrodkowej rdzenia znajduja sie szczelina posrodkowa przednia
1 bruzda posrodkowa tylna zaznaczajace rdzen na dwie potowy. Strone prawa z lewa rdzenia
tacza spoidta szare, ktére otaczaja kanal centralny oraz lezace na zewnatrz spoidia biate.
Z obu polowami tacza si¢ korzenie przednie i tylne nerwoéw rdzeniowych, tworzac pola
noszace nazwy bruzd przednio-bocznej i tylno-bocznej, ktore dzielg dodatkowo rdzen na trzy
sznury: przedni, boczny i tylny. Dodatkowo sznur tylny za pomoca bruzdy posredniej tylnej
dzieli sie na dwa peczki: smukly i klinowaty®. Rdzen zbudowany jest z istoty szarej oraz
otaczajacej ja istoty biatej. W odcinku szyjnym ilo$¢ istoty bialej jest najwicksza, gdyz
przebiega tam najwiecej wlokien nerwowych taczacych rdzen z moézgowiem’. W kazdej
polowie istoty szarej rdzenia mozna wyr6zni¢ rog przedni, z ktérego wychodzg drogi ruchowe

oraz rog tylny, do ktorego dochodza drogi czuciowe®.



Drogi czuciowe (wstepujace, rdzeniowo-mozgowe) tworzg uktady:
1. Drogi sznuréw tylnych (rdzeniowo-opuszkowe), ktére biegna w peczku smuklym
1 klinowatym 1 przesylaja informacj¢ czucia utozenia, wibracji oraz dotyku z dolnych
okolic ciata (peczek smukty) oraz z okolic gornych (peczek klinowaty), natomiast ich
uszkodzenie wywotuje zaburzenie czucia po tej samej stronie (ze wzglgdu na to, Ze nie
sa skrzyzowane)®.

2. Droga rdzeniowo-wzgoérzowa boczna, ktora wigze si¢ z czuciem boélu i temperatury

1 potozona jest w cz¢$ci przedniej sznura bocznego oraz droga rdzeniowo-wzgorzowa
przednia, biegngca w sznurze przednim i odpowiadajaca za czucie dotyku. Sa to drogi
skrzyzowane, a zatem ich uszkodzenie wywotuje zaburzenie czucia po przeciwnej
stronie®.

Drogi ruchowe czyli drogi korowo-rdzeniowe biegng w sznurze przednim oraz bocznym,
pobudzaja komorki ruchowe rogow przednich, ktore unerwiajg migs$nie szkieletowe, ich
uszkodzenie powoduje niedowtady.

Do tetnic zaopatrujacych rdzen kregowy naleza tetnice rdzeniowe przednia i dwie tetnice
rdzeniowe tylne odchodzace od tetnicy kregowej oraz galezie rdzeniowe odchodzace od
naczyn szyi i1 tutowia. Tetnica rdzeniowa przednia oraz parzyste tetnice rdzeniowe tylne sg
gléwnymi naczyniami zaopatrujagcymi rdzen kregowy. Odchodzg od tetnicy kregowej 1 przez
otwor wielki dostaja si¢ do kanatu krggowego. Tetnica rdzeniowa przednia biegnie wzdtuz
szczeliny posrodkowej przedniej rdzenia, tetnice rdzeniowe tylne potozone sg obustronnie
wzdhiz bruzdy tylno-bocznej rdzenia®. Tetnica rdzeniowa przednia unaczynia wieksza cze$é
rdzenia - istot¢ szarg i przednio-boczng czgs$¢ istoty biatej, natomiast tetnice rdzeniowe tylne
zaopatruja sznury tylne’. Gatezie rdzeniowe w czeéci szyjnej odchodza od tetnicy kregowej
1 tetnicy szyjnej. Wytwarzajg one na powierzchni rdzenia kregowego podtuzne pnie tetnicze
oraz pien okalajacy rdzen (tzw. wieniec naczyniowy).

W kanale kregowym znajduja si¢ sploty zylne wewngtrzne, natomiast poza nim wystepuja
sploty kregowe zewnetrzne. Sploty zylne tacza si¢ ze sobg przez otwory mie¢dzykregowe.
Sploty zylne kregowe wewnetrzne zbierajg krew z rdzenia kregowego za posrednictwem zyt
uchodzacych do przestrzeni nadtwardowkowej. Wyrdznia si¢ dwa sploty zylne kregowe
zewngtrzne - przedni i tylny. Splot Zzylny kregowy zewnetrzny przedni lezy na przedniej
powierzchni trzondéw, a splot zylny kregowy zewnetrzny tylny znajduje si¢ z tylu na tukach

kregowych 1 wigzadle zottym.



1.3 Epidemiologia mielopatii szyjnej

Brak jest jednoznacznych danych dotyczacych czgstosci wystepowania mielopatii
szyjnej. Udowodniono, ze bezposrednig przyczyng mielopatii jest stenoza kanatu kregowego,
a predysponuja do niej zmiany zwyrodnieniowe krggostupa.

W najwiekszym dostepnym badaniu opartym na autopsjach, przeprowadzonych na 469
zwlokach, oszacowano ogodlng czegstos¢ wystgpowania stenozy kanatu kregowego na 4,9%
w populacji oséb dorostych. Stwierdzono réwniez, ze wraz z wiekiem wzrasta czgstosé
zwezenia kanatu kregowego do 6,8% 0s6b powyzej 50 r.z. i 9% 0sob powyzej 70 r.z'°.

Znacznie czesciej obserwuje si¢ wystepowanie zmian degeneracyjnych niz stenoze¢
kanatu krggowego. Na podstawie badan obrazowych u 0s6b bez objawdw klinicznych zmiany
zwyrodnieniowe byly obecne u prawie 66% mezczyzn i u 70% kobiet powyzej 60 roku
zycia'! oraz u 25% o0s6b ponizej 40 r.z. Wedtug innych doniesien zwyrodnienie odcinka
szyjnego kregostupa obserwowano w polowie przypadkéw u ludzi powyzej 40 r.z. oraz
u 85% o0s6b powyzej 60 r.z.'>!¥ Mielopatia szyjna wystepuje dwa razy czesciej u mezczyzn

niz u kobiet'*.

1.4 Etiologia mielopatii szyjnej

Etiologia mielopatii szyjnej jest wieloczynnikowa. Uwzglednia si¢ czynniki statyczne,
ktore powoduja bezposrednio zwezenie kanatlu krggowego, czynniki dynamiczne, ktére sa
odpowiedzialne za powtarzajace si¢ urazy rdzenia kregowego oraz czynniki niedokrwienne,
ktére moga wynika¢ z wplywu czynnikéw statycznych i dynamicznych i1 s3 zwigzane
z obnizonym przeptywem krwi przez naczynia odzywiajace rdzen kregowy!>!”. Te czynniki
z kolei, majac bezposredni wplyw na komoérki nerwowe oraz glejowe rdzenia, wywotuja
niedokrwienie, ekscytotoksyczno$¢ oraz apoptoze komorek rdzenia'®,

Do czynnikow statycznych naleza:
1. Zmiany degeneracyjne kregostupa szyjnego pod postacia zmienionych
zwyrodnieniowo struktur kostnych, zwapniatego wigzadla podtuznego tylnego

1 z6ltego oraz przepukliny jadra miazdzystego

2. Wrodzony zwe¢zony kanat kregowy
3. Kifoza kregostupa szyjnego

Do czynnikéw dynamicznych zalicza sig:
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1. Ruchy prostowania i zginania szyi
2. Stabg sprezystos$¢ kanatu krggowego

Wsrdd czynnikodw niedokrwiennych nalezy wymienic:
1. Ucisk na naczynia odzywiajace rdzen kregowy

2. Zmniejszenie przeptywu rdzeniowego

1.4.1 Czynniki statyczne

Do czynnikéw statycznych naleza zmiany, ktére powoduja stenoze kanatu kregowego,
a nastepnie ucisk rdzenia kregowego. Zwezajacy sie kanal kregowy w wymiarze strzatkowym
jest uwazany za najwazniejszy czynnik patogenetyczny mielopatii szyjnej. Przecigtna
szerokos$¢ kanatlu kregowego czlowieka mierzona w plaszczyznie strzatkowej na klasycznych
radiogramach zostata oszacowana na 17-18mm'°. Kazdy proces zwezajacy kanat kregowy do
srednicy mniejszej niz 12mm lub powodujacy redukcje $rednicy o ponad 30% moze
przyczyni¢ si¢ do rozwiniecia objawdéw mielopatii szyjnej*°. Stopien zwezenia kanatu
kregowego wplywa na tempo rozwoju mielopatii szyjne;.
Do czynnikéw wywotujacych stenoz¢ kanatu kregowego naleza:

1. Przepuklina jadra miazdzystego

Zmiany zwyrodnieniowe w kregach szyjnych (tzw. spondyloza szyjna)
Zwapniate wigzadto podtuzne tylne
Zwapniale wigzadto zolte

Wrodzony zwezony kanat krggowy

A

Kifoza kregostupa szyjnego

1.4.1.1 Przepuklina jadra miazdzystego

Krazek miedzykregowy jest plytka chrzestng faczaca ze sobg powierzchnie trzonowe
kregdw 1 jest to najwazniejszy element stabilizujacy kregostup. Jego gldwne zadanie to
przyjmowanie i amortyzowanie obcigzen kregostupa oraz zapewnienie mu odpowiedniej
ruchomos$ci 1 elastycznosci, co pozwala na ruchy zgiecia we wszystkich kierunkach
sasiadujacych ze sobg kregdéw. Krazek miedzykregowy sktada si¢ z jadra miazdzystego,
tworzacego jego cze$¢ S$rodkowa oraz pierScienia widknistego, stanowigcego czes$¢
obwodowag. Pierscien wtoknisty jest zbudowany z witdkien kolagenowych uktadajacych sie
w pierscieniowate blaszki, natomiast jadro miazdzyste sklada si¢ z galaretowatej istoty

miedzykomorkowej  tkanki  tacznej,  proteoglikanow,  wiokien  kolagenowych
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i elastynowych?!. Wraz z wiekiem struktura krazka miedzykregowego ulega degeneracji.
Obniza si¢ poziom proteoglikanow w jadrze miazdzystym, co w konsekwencji prowadzi do
dehydratacji krazka. W niektoérych przypadkach odwodnienie kragzka powoduje uwalnianie
azotu z tkanek otaczajacych widoczne jako nagromadzenie pecherzykow gazu w przestrzeni
migdzykregowej (tzw. objaw prézniowy). Roéwnoczes$nie dochodzi do zmian w strukturze
wiokien kolagenowych. Nastepstwem powyzszych zaburzen jest utrata elastycznos$ci jadra
miazdzystego oraz ostabienie pier§cienia widknistego, co moze doprowadzi¢ powstawania
szczelin, a w konsekwencji do jego peknigcia. Ze wzgledu na topografie mozna podzieli¢
pekniecia na okrezne (koncentryczne), poprzeczne i promieniste. Peknigcia promieniste (ang.
radial tears) prowadzg zazwyczaj do powstania przepukliny krazka miedzykregowego. Radto

i wsp.?? wyrdznig 4 stadia uszkodzenia pierécienia wtdknistego:

Uwypuklenie dysku ,,bulging” - jest to tagodne uwypuklenie ponad 50% obwodu dysku,

nieprzekraczajace 3mm w ptaszczyznie poprzeczne;.

Przepuklina dysku - to przemieszczenie materialu kragzka migdzykregowego poza obrgb

przestrzeni dyskowej. Do przepuklin nalezy protruzja i ekstruzja.

Protruzja to przepuklina krazka miedzykrgegowego, ktorej dtugo$¢ podstawy uwypuklenia
jest wieksza niz wymiar strzatkowy tego samego uwypuklenia. W uszkodzeniu o typie

protruzji cigglo$¢ zewngtrznych warstw pierscienia wioknistego z reguty jest zachowana.

Ekstruzja to przepuklina krazka migdzykregowego, ktérej dtugos¢ podstawy uwypuklenia
jest mniejsza niz wymiar strzatkowy tego samego uwypuklenia. W uszkodzeniu o typie
ekstruzji  zawsze dochodzi do przerwania cigglo$ci pierScienia  witoknistego

z przemieszczeniem materiatu dyskowego poza uszkodzony pierscien.

Sekwestracja i migracja Sekwestracja oznacza oddzielenie fragmentu materialu dyskowego

a migracja oznacza jego przesuniecie.
Przemieszczony dokanalowo material kragzka miedzykregowego moze powodowac ucisk na

rdzen krggowy, powodujac objawy mielopatii szyjne;j.

1.4.1.2 Spondyloza szyjna

Spondyloza szyjna uwazana jest za gldwng przyczyne mielopatii szyjnej. Choroba
rozpoczyna si¢ z reguly od zmian degeneracyjnych krazka migdzykregowego. Zwyrodnienie
krazka migdzykregowego odgrywa bardzo istotng rolg w patogenezie spondylozy szyjnej -

odwodnienie jadra miazdzystego oraz powstajace przetarcia pierScienia wioknistego
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(wynikajace z ostabienia jego struktury) skutkuja tym, ze jadro miazdzyste nie moze dtuzej
peti¢ swojej ,,podpierajacej” funkcji?!**. Odwodnienie krazka miedzykregowego powoduje
jego obnizenie, a to bezposrednio skutkuje zmniejszeniem przestrzeni miedzykregowe;j
1 zaburza punkty podparcia dla trzonow kregowych, co przyczynia si¢ do nadmiernej
ruchomosci krggostupa 1 przenoszenia obcigzen na stawy unkowertebralne oraz na blaszki
graniczne trzondéw kregowych!. Konsekwencja przejecia nosnej funkcji przez stawy
unkowertebralne, ktore nie sg przystosowane do przenoszenia obcigzen, jest ich
kompensacyjne splaszczenie i pojawienie sic wyroéli kostnych na ich krawedziach!?*.
Osteofity wpuklajg sie do kanatu kregowego, powodujac w zaleznosci od ich wielkosci ucisk
na worek oponowy 1 rdzen krggowy. Moga takze wuciska¢ naczynia kregowe,
a w konsekwencji doprowadzi¢ do powstania zmian niedokrwiennych rdzenia. Dodatkowo
nastepuje uszkodzenie chrzastki blaszek granicznych trzonéw i jej przerost, z formowaniem
si¢ osteofitow. Osteofity sg naturalng proba zwickszenia powierzchni nos$nej blaszek

granicznych w celu wyréwnania nadmiernej ruchomosci kregostupa®.

1.4.1.3 Zwapniale wiezadlo podluzne tylnego (choroba japonska)

Wigzadlo podluzne tylne to waskie pasmo, ktére przykrywa tylne powierzchnie
trzonow kregowych, poszerza si¢ na wysokosci krazkow migdzykregowych i1 zrasta sie
z nimi. Wigzadlo napina si¢ w trakcie zginania kregostupa, hamujac nadmierny ruch.
Skostnienie wi¢zadta podluznego tylnego jest, najczgstszg przyczyng wielosegmentowej
spondylozy szyjnej w Japonii, z czestoécig wystepowania na poziomie 1,9-4.3%'. Wystepuje
rowniez u rasy kaukaskiej’®. Przypuszczalnie jego wystepowanie ma zwigzek
z predyspozycja genetyczng® i jest zwigzane z dziedziczeniem autosomalnym recesywnym?’.
Skostnienie wigzadla podtuznego tylnego najczesciej dotyczy odcinka szyjnego kregostupa
(0k.70%), rzadziej jest spotykane w odcinku piersiowym (15%) 1 ledZwiowym
(15%)* Wyrdznia sie jego cztery warianty: kostnienie segmentalne, ciagle, krazkowe oraz
mieszane, ktore jest polaczeniem trzech poprzednich. Najczeg$ciej wystepujacym rodzajem
jest kostnienie segmentalne. Dotyczy 39% przypadkow i polega na wystegpowaniu kostnienia
bezposrednio za trzonami kregow. Kostnienie ciggle rozciaga si¢ za trzonami kregoéw 1 za
krazkami mi¢dzykregowymi i wystepuje w 27% przypadkéw. Typ mieszany jest kombinacja
kostnienia segmentalnego i cigglego i obejmuje 29% przypadkéw®. W typie kragzkowym
kostnienie wystepuje wytacznie za kragzkami migdzykregowymi. Skostnienie wigzadta polega

na jego stopniowym twardnieniu 1 pojawianiu si¢ depozytéw kostnych na jego powierzchni.
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Uwaza si¢, ze za jego rozwdj odpowiedzialna jest mutacja w genie NPSS, ktéry koduje
pirofosfataze nukleotydowa. Pirofosfataza nukleotydowa jest to enzym, ktory odpowiada za
regulacje wapnienia tkanek miekkich i mineralizacje koéci'*!. Proces kostnienia poprzedza
przerost wigezadta. Kostnienie odbywa si¢ na podlozu chrzestnym - najpierw pojawia si¢ na
blaszkach granicznych trzonow rozszerzajac si¢ na wiezadto podtuzne tylne, a nastepnie na
opone twarda®’. Pogrubiate wiezadlo zweza kanal kregowy, powodujac ucisk na rdzen
kregowy 1 wywoluje objawy mielopatii szyjnej. Skostniatle wiezadlto podtuzne tylne jest

obecne u 25% 0s6b z klinicznymi objawami mielopatii szyjnej*®%°.

1.4.1.4 Zwapniale wi¢zadlo zolte

Wigzadto zotte czyli miedzytukowe przebiega pomigdzy sasiednimi tukami kregow,
zamykajac od tylu kanal kregowy. Jego funkcja jest wspomaganie wyprostu kregostupa. Jest
to najsilniejsze wigzadlo kregostupa. Wraz z wiekiem wigzadto Zotte traci swoja elastyczno$¢
1 ulega pogrubieniu oraz kostnieniu. Za obecno$¢ kostnienia odpowiedzialne sa dwie
molekuty: biatko morfogenetyczne kosci (BMP — bone morphogenic protein) oraz
transformujacy czynnik wzrostu (TGF-beta — transforming growth factor ). Maja one
zdolno$¢ do stymulowania osteogenezy w liniach komérkowych chondrocytéw?!. Pogrubiate
1 zesztywniate wiezadlo zohte falduje si¢ w kanale krggowym i uwypukla si¢, mogac

bezposrednio uciska¢ rdzen kregowy.

1.4.1.5 Kifoza kregoshupa szyjnego

Ucisk rdzenia moze bezposrednio wynika¢ z kifozy kregostupa szyjnego. Kifoza jest
to patologiczna krzywizna kregostupa polegajaca na tukowatym wygieciu kregostupa
w stron¢ grzbietowa. Fizjologicznie w obrebie kregostupa szyjnego wystepuje lordoza szyjna.
Do jednych z czgstszych przyczyn powstawania kifozy szyjnej nalezy zaliczy¢ zmiany
degeneracyjne kregostupa szyjnego (m.in. obnizenie wysokosci krazkow miedzykregowych)
lub przyczyny jatrogenne (stan po laminectomii lub radioterapii w obrgbie kregostupa

szyjnego)*’

. Zaburzenie prawidlowej osi krggostupa moze powsta¢ rowniez w nastgpstwie
urazéw, infekcji oraz guzoéw kregostupa szyjnego®'**. Lordoza piersiowa moze powodowaé

wyréwnawcza kifoze szyjna?’.
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1.4.1.6 Wrodzony zwe¢zony kanal kregowy

Przecigtna szeroko$¢ kanatu kregowego cztowieka zostata oszacowana na 17-18mm'°.
U czgséci osob wystepuje redukcja wymiaru przednio-tylnego $wiatta kanatu kregowego do
szeroko$ci ponizej 15mm, co jest zwigzane z skroceniem nasad lukéw. Stan taki jest
nazywany wrodzong stenoza kanalu kregowego. Wrodzony zwezony kanat kregowy mozna
rowniez zaobserwowac¢ w takich jednostkach jak Achondroplazja, Zespot Klippla-Feila 1 inne

7

anomalie rozwojowe pogranicza czaszkowo- szyjnego’’ oraz mukopolisacharydozy (np.

zespot Morquio)™*.

1.4.2 Czynniki dynamiczne

Czynniki dynamiczne, ktére przyczyniaja si¢ do patogenezy mielopatii szyjnej sa
ztozone.
Do czynnikoéw dynamicznych nalezg:
1. Ruchy prostowania 1 zginania szyi
2. Staba sprezystos¢ kanatu krggowego
Prawidtowa kinematyka kregostupa zaktada sprzezony ruch przylegajacych do siebie
kregow. Zginanie kregostupa szyjnego powoduje naprezanie rdzenia szyjnego, natomiast
podczas ruchéw prostowania szyi dochodzi do skracania i rozluznienia rdzenia krggowego, co
bezposrednio wplywa na zmniejszenie $rednicy rdzenia kregowego?>. Dodatkowo obecno$¢
zmian degeneracyjnych w kregostupie podczas ruchow prostowania i zginania szyi moze
znacznie nasili¢ stopien stenozy rdzenia kregowego®. Prostowanie szyi powoduje, ze rdzen
kregowy jest zaklinowany pomiedzy osteofitami, ktore uciskaja go od przodu oraz
przero$nietymi stawami miedzywyrostkowymi i zmienionymi wiezadtami od tytu?’. Zginanie
szyi w normalnych warunkach nieznacznie zwigksza $rednice kanalu kregowego, jednak
w spondylozie szyjnej podczas ruchow zgiecia dochodzi do ucisku rdzenia od strony

brzusznej przez osteofity*®>°.

1.4.3 Czynniki niedokrwienne

Do czynnikéw niedokrwiennych zalicza sig:

1. Ucisk na naczynia odzywiajace rdzen kregowy

2. Zmniejszenie przeptywu rdzeniowego
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Anatomiczna blisko$¢ naczyn krwiono$nych w stosunku do trzondéw kregowych, krazkow
miedzykregowych oraz wigzadta Zottego sprawia, Ze naczynia te s3 latwo podatne na
mechaniczny ucisk przez zmiany zwyrodnieniowe powyzszych struktur. Wskutek ucisku
zostaje zaktocony doptyw krwi 1 substancji odzywczych do rdzenia, co powoduje powstanie
zmian niedokrwiennych. Dhugotrwate zmiany niedokrwienne powoduja histopatologicznie
zmiany w rdzeniu: obserwuje si¢ zmiany degeneracyjne istoty szarej zwigzane z zanikiem
neuronéw 1 powstawaniem jam, czesto obecna jest martwica oraz zmiany demielinizacyjne
w istocie biatej'®?2*%  Powyzej ucisku wystepuja zmiany degeneracyjne w sznurach
tylnych, natomiast ponizej widoczne sa zmiany demielinizacyjne w drogach korowo-
rdzeniowych'*. Ucisk na naczynia tetnicze powoduje przemijajace deficyty neuronalne, ktore
w zalezno$ci od mozliwosci adaptacyjnych rdzenia stajg si¢ trwate, jesli zmiany
niedokrwienne doprowadza do regionalnej martwicy. Deficyty neurologiczne bedace
rezultatem ucisku naczyn z reguty korespondujg z obszarem zaopatrywanym przez tetnice

rdzeniowg przednia.

1.5 Obraz kliniczny mielopatii szyjnej

Ze wzgledu na réznorodno$¢ obrazu klinicznego oraz brak jednoznacznego objawu
patognomicznego diagnostyka kliniczna mielopatii szyjnej jest bardzo trudna®’*!. Choroba
ma zazwyczaj podstepny poczatek, natomiast jej naturalny przebieg jest trudny do
przewidzenia. U niektorych pacjentow objawy narastajg stopniowo, u innych pojawiajg si¢
nagle a czasem choroba przebiega z dtugimi okresami remisji i naglych zaostrzen'**?. Chorzy
moga prezentowa¢ rowniez ostry napad objawoéw jak po naglym urazie. Przy stenozie
obejmujacej nie wiecej niz 30% objetosci kanatu kregowego, mozna nie zaobserwowac
zadnych odchylen w badaniu pacjenta, natomiast w przypadku obecnej stenozy natozenie
dodatkowego nawet niewielkiego mikrourazu (powodowanego na przyktad ruchami zginania
lub prostowania szyi) moze spowodowaé wystgpienie nagtych objawow klinicznych?!.

Objawy kliniczne mielopatii szyjnej rdznig si¢ w zaleznosci od stopnia 1 poziomu
ucisku rdzenia kregowego oraz od ilosci uszkodzonych neuronéw®. Objawy wynikajg
z uszkodzenia dolnego neuronu ruchowego (na poziomie ucisku) oraz goérnego neuronu
ruchowego (ponizej poziomu ucisku). Uszkodzenie dolnego neuronu ruchowego powoduje
ostabienie sity mig$niowej 1 zniesienie odruchéw glebokich w konczynach gérnych, natomiast

w wyniku uszkodzenia gérnego neuronu ruchowego dochodzi do spastycznos$ci i wzmozenia
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odruchow glebokich w konczynach dolnych. Dolegliwosci pochodzace z konczyn gérnych
dotycza z reguly jednej strony, natomiast z koficzyn dolnych wystepuja obustronnie*.
Klonusy sg obecne w bardziej zaawansowanym stadium choroby. Réwniez w zaleznos$ci od
poziomu ucisku pojawiajg si¢ zaburzenia czucia powierzchownego (dotyku, bdlu

i temperatury) oraz czucia glebokiego (utozenia i wibracji) w obrebie konczyn i tutowia®.

1.5.1 Zaburzenia chodu

Jednym =z najczgstszych objawdw, a takze pierwszych, jakie si¢ obserwuje
u pacjentow z mielopatig szyjng jest zaburzenie chodu. Chod jest nierowny, chwiejny, na

6. Jest to klasyczny chod

szerokiej podstawie a sylwetka chorego jest przygarbiona®*
spastyczny, ktory wynika z uszkodzenia sznuréw bocznych?. Pacjenci skarzg sie na problemy
z rownowaga, brak koordynacji i do$wiadczaja czestych upadkow?”*. Wystepuja klopoty
z wchodzeniem po schodach oraz z podnoszeniem si¢ z pozycji siedzacej, co jest
spowodowane ostabieniem i sztywno$cig proksymalnych mies$ni koficzyn dolnych*.
Przewaznie pierwszymi mig$niami, ktore ulegaja ostabieniu sa migsnie biodrowo-
ledzwiowe*’. Bardzo typowa jest dodatnia proba Romberga, ktéra polega na utracie
rOwnowagi przez pacjenta stojacego ze ztaczonymi stopami, wyciggnietymi przed siebie
konczynami gérnymi i zamknietymi oczami. Wystepuje przy ucisku sznuréw tylnych.
W badaniu fizykalnym pacjenta widoczne s3 wzmozone odruchy fizjologiczne oraz odruchy
patologiczne mig¢dzy innymi dodatni objaw Babinskiego, w ktérym przy draznieniu podeszwy

wystepuje grzbietowe zgigcie palucha.

1.5.2 Zaburzenia w obrebie konczyn gornych

Uwaza sie, ze prawie kazdy pacjent z mielopatia szyjng w jakim$ stopniu wykazuje
oslabienie koficzyn goérnych®’. Zmiany obejmuja ostabienie miesni w obrebie konczyny
gornej, szczegbdlnie drobnych migsni rak. Pacjenci skarza si¢ na utrat¢ zrecznosci w obrebie
konczyn gornych. Maja problemy z chwytaniem, trzymaniem 1 manipulacja matymi
przedmiotami, co przektada si¢ na trudno$ci w wykonywaniu codziennych czynno$ci jak
zapinanie guzikow, wigzanie krawata czy trzymanie sztuécow?’. Moga wystepowaé problemy
z pisaniem, czegsto tez zmienia si¢ charakter pisma. Wystepuje trudno$¢ z szybkim
otwieraniem i zaciskaniem pigci*®. Chorzy odczuwajg rowniez parestezje i dretwienie dloni,
czgsto jest to objaw przypominajacy zespdt ciesni nadgarstka, natomiast dolegliwos$ci

umiejscowione sg typowo w obszarze ,,rekawiczek a nie w obszarze zaopatrywanym przez
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nerw posrodkowy. Moze wystgpowaé roéwniez zaburzenie czucia temperatury®,
W konczynach gornych odruchy fizjologiczne s3 zniesione, natomiast réwniez mozna
zaobserwowa¢ wiele odruchdéw patologicznych m.in. dodatni objaw Hoffmana jest
charakterystyczny dla uszkodzenia gérnego neuronu ruchowego 1 wystepuje gdy w wyniku
opukiwania opuszki drugiego, trzeciego lub czwartego palca dochodzi do zgiecia kciuka

w stawie miedzypaliczkowym!3.

1.5.3 Zaburzenia czucia

Zaburzenia czucia mogg si¢ r6zni¢ w zalezno$ci od zaje¢tych drog czuciowych. Moze
dojs$¢ do ucisku drogi rdzeniowo-wzgorzowej lub sznuréow tylnych. W przypadku zajecia
drogi rdzeniowo-wzgorzowej dochodzi do zaburzenia odczuwania bélu i temperatury po
stronie przeciwnej, natomiast gdy uci$ni¢ta zostanie droga sznurow tylnych po tej samej

stronie wystepuja zaburzenia czucia wibracji i czucia proprioceptywnego®’.

1.5.4 Zaburzenia w ukladzie moczowo- plciowym

W  ciezszych przypadkach mielopatii szyjnej obserwuje si¢ zaburzenia
w funkcjonowaniu pecherza moczowego oraz jelit, co jest zwigzane uszkodzeniem drog
zstepujacych uktadu autonomicznego. U pacjentow z mielopatig szyjng rzadko wystgpuje
nietrzymanie moczu, natomiast w bardziej zaawansowanym stopniu choroby chorzy czgsto
skarza sie na wicksza czestotliwo$§¢ lub nagly potrzebe oddania moczu®’.
Czestos¢ wystepowania zaburzen ze strony uktadu moczowo-piciowego u pacjentow z cigzka

mielopatig szyjng waha sie w pi$miennictwie miedzy 15 a 50%*1.

1.5.5 Dolegliwosci bolowe okolic szyi

Bo6l szyi, ktory promieniuje do obreczy barkowej jest bardzo czesto zglaszang
dolegliwos$cig przez pacjentow ze stenoza kregostupa szyjnego. Bol 1 promieniowanie
wynikaja najczesciej z towarzyszacej radikulopatii - zmiany zwyrodnieniowe lub przepuklina
jadra miazdzystego oprocz impresji na kanat krggowy, obejmuje otwory mig¢dzykregowe
i powoduje ucisk na korzenie nerwowe powodujac objawy radikulopatii. Stopien dolegliwosci
zalezy od lokalizacji oraz ilosci zmienionych chorobowo pozioméw*. Dolegliwosciom
bélowym moze towarzyszyé uczucie sztywnosci szyi?’. Dodatkowo u 1/3 chorych

z mielopatia szyjna moze wystepowaé objaw Lhermitte'a®’>?. Charakteryzuje si¢ on tym, ze
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podczas zgigcia szyi pacjent ma wrazenie przebiegania pradu wzdtuz krggostupa. Objaw jest
charakterystyczny u pacjentow z uszkodzeniem rdzenia, najczgsciej w chorobach

demielinizacyjnych jak stwardnienie rozsiane>.

1.6 Skale sluzace ocenie klinicznej mielopatii szyjnej

Istnieje caty szereg skal stuzacych do klinicznej oceny chorych z mielopatig szyjna.
Najczesciej stosowane to: Szyjny Wskaznik Niepetnosprawnosci (NDI — Neck Disability
Index), Skala Nuricka (Nurick grade), skala Japonskiego Towarzystwa Ortopedycznego (JOA
— Japanese Orthopaedic Association), Skala Coopera (Cooper Myelopathy Scale), Europejska
Punktacja Mielopatii (EMS — European Myelopathy Score—) i Wskaznik Niepelnosprawnosci
w Mielopatii (MDI — Myelopathy Disalbility Index)>*

Do jednej =z najszerzej rozpowszechnionych klasyfikacji klinicznej oceny
zaawansowania mielopatii  szyjnej =zalicza si¢ skale Japonskiego Towarzystwa
Ortopedycznego®?, ktora zawiera cztery czesci:

1. oceng funkcji konczyny gornej (0-4pkt)
2. oceng funkcji konczyny dolnej (0-4pkt)
3. oceng czucia

3.1. konczyny gornej (0-2pkt)

3.2. konczyny dolnej (0-2pkt)

3.3. szyi (0-2pkt)

4. oceng funkcji pecherza moczowego (0-3punkty)

Koncowy wynik jest przedstawiony w skali punktowej. Ocena moze przyjmowac wartosci od
0 do 17 punktow. Na podstawie liczby punktow nastepuje oszacowanie stopnia ci¢zkosci
objawow klinicznych:

- 17 punktdéw - stan prawidtowy

- 13-16 punktow - lekkie objawy kliniczne

- 9-12 punktéw - umiarkowane objawy kliniczne

- 0-8 punktow - cigzkie objawy kliniczne
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1.7 Diagnostyka obrazowa

Do metod obrazowych stosowanych w diagnostyce mielopatii szyjnej naleza
radiogramy kregostupa szyjnego w projekcjach przednio-tylnej i bocznej, tomografia

komputerowa, tomografia rezonansu magnetycznego.

1.7.1 Radiogramy kregostupa szyjnego

Pomimo, ze gléwna metoda obrazowa w diagnostyce mielopatii szyjnej jest
tomografia rezonansu magnetycznego, klasyczne radiogramy dostarczaja podstawowych
informacji o czynnikach predysponujacych do powstawania i rozwoju mielopatii szyjnej. Na
zdjeciach przegladowych wida¢ cechy spondylozy szyjnej pod postacig obecnych osteofitow
na krawedziach trzonéw oraz sklerotyzacje ich blaszek granicznych!’?. Mozna réwniez
dokona¢ posredniej oceny krazka miedzykregowego. Zmiany degeneracyjne krazkow
stwierdza si¢ uwidaczniajagc zwezenie przestrzeni miedzykregowej, co s$wiadczy o obnizeniu
wysokosci krazka. Na zdjeciach w projekcji bocznej mozna okresli¢ wymiar przednio-tylny
kanatu kregowego. Jest on mierzony migdzy linig tylnych zarysow trzonow kregowych a linig
kolczysto-blaszkowa™. Sredni wymiar kanatu kregowego na klasycznych radiogramach
wynosi na 17-18mm'®. Uwaza sie, ze przednio-tylny wymiar kanatu kregowego na zdjeciach
RTG mniejszy niz 13mm silnie predysponuje do rozwini¢cia mielopatii szyjnej. Oprocz
pomiaru szerokosci w wymiarze przednio-tylnym w celu oceny stenozy kanalu kregowego
mozna wyliczy¢ wskaznik Pavlova. Wspotczynnik Pavlova jest to stosunek wymiaru kanatu
kregowego do szeroko$ci trzonu krggu. Wartos¢ prawidlowa to 1. Uznaje sig, ze
wspotczynnik ponizej 0,8 wskazuje na obecnos$é stenozy rdzenia kregowego®’. Niestety liczne
badania pokazaly, ze pomiary dokonywane na klasycznych radiogramach sa niedoktadne’.
Dodatkowo na zdjeciach w projekcji przednio-tylnej mozna stwierdzi¢ kifoz¢ kregostupa
szyjnego lub anomali¢ rozwojowa. Na zdj¢ciach w projekcji bocznej mozna uwidocznié
zwapniate wiezadlo podluzne tylne?’, jednak latwo jest je przeoczy¢®?, lepiej jest ono
widoczne w badaniu tomografii komputerowej. Badania czynnosciowe w przodo-
1 tylozgieciu pozwalaja na wykrycie niestabilno$ci, ktoéra najczesciej si¢ pojawia na

poziomach sgsiadujacych z mniej mobilnymi segmentani’’.
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Klasyczne zdjecia RTG stabo uwidaczniaja zmiany zwyrodnieniowe stawow
miedzykregowych, a takze na ich podstawie nie mozna stwierdzi¢ obecno$ci przepukliny

krazka miedzykrgegowego.

Rycina 1. Zdjecie RTG w projekcji bocznej kregostupa szyjnego — na poziomie C5/C6 i C6/C7
zmiany zwyrodnieniowe w postaci zwezienia przestrzeni miedzytrzonowej, wyciqgniec
kostnych na przednich i tylnych krawedzi trzonow, ktore wpuklajq sie do kanatu kregowego.

1.7.2 Tomografia komputerowa

Badanie tomografia komputerowa (TK) ma wigkszo$¢ warto§¢ diagnostyczng niz
radiogramy, gdyz poza lepsza oceng struktury kostnej 1 zmian zwyrodnieniowych
stwierdzonych w badaniu RTG, pozwala na bezposrednig ocene stopnia dokanatowego
przemieszczenia krazka migdzykregowego do kanatu kregowego i posredni jego ucisk na
rdzen kregowy'. Metoda umozliwia uwidocznienie wszystkich elementéw kostnych,
przyczyniajacych si¢ do powstania stenozy kregostupa szyjnego. Pozwala na identyfikacje
osteofitéw na tylnych krawedziach trzonoéw wpuklajacych si¢ do kanatu kregowego oraz
oceng ich stopnia ucisku na worek oponowy lub korzenie rdzeniowe. Dobrze widoczne sa
rowniez zmiany zwyrodnieniowe stawow miedzykregowych z ich pogrubieniem oraz
uwypuklajacymi si¢ wyroslami kostnymi. TK najlepiej ze wszystkich metod obrazuje

obecno$¢ zwapnialego wiczadta podtuznego tylnego'®.
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Ograniczeniem badania TK jest stosowanie promieniowania jonizujacego oraz
niedostateczna rozdzielczo$¢ kontrastu dla rozréznienia pltynu moézgowo-rdzeniowego
1 rdzenia kregowego, a przez to utrudnienie okreslenia zarysow rdzenia z uwagi na zblizong

densyjno$¢ tych dwoch struktur®.

Rycina 2. Badanie TK, okno miekkotkankowe oraz okno kostne w ptaszczyznie strzatkowej
oraz poprzecznej. Na rekonstrukcjach w ptaszczyznie strzatkowej wykazano wielopoziomowq
dyskopatie, a na poziomie C5-C6 protruzje jadra miazdzystego wywotujqcq impresje na rdzen
kregowy
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Rycina 3. Badanie TK — rekonstrukcje w ptaszczyznie strzatkowej, na oknie miekkotkankowym
oraz kostnym widoczna wielopoziomowa dyskopatia oraz nieprawidtowa krzywizna
kregostupa szyjnego (kifoza)

1.7.3 Tomografia rezonansu magnetycznego

Metodg obrazowsg, stosowang w diagnostyce chorob kregostupa i umozliwiajaca
bezposrednia wizualizacje rdzenia kregowego, nienarazajacg pacjenta na promieniowanie
rentgenowskie, jest tomografia rezonansu magnetycznego (MRI — magnetic resonance
imaging).

Tomografia rezonansu magnetycznego ma najwigksza wartos¢ w diagnostyce
mielopatii szyjnej. Badanie pozwala na zobrazowanie krggostupa szyjnego w wielu
ptaszczyznach oraz zapewnia doktadng ocen¢ morfologiczng struktur kostnych i tkanek
miekkich kregostupa szyjnego>®.

Jedna z najwazniejszych zalet tomografii rezonansu magnetycznego jest mozliwosé
wizualizacji rdzenia kr¢gowego - jego rozmiaru, ksztaltu, obecnosci zmian patologicznych
oraz stopnia ucisku'2.

Zmiany stwierdzane w badaniu anatomopatologicznym rdzenia krggowego zaleza od
stopnia nasilenia choroby i w zaawansowanej mielopatii szyjnej obserwuje si¢ zwyrodnienie
istoty szarej, czgsto z ogniskami martwicy. Powyzej miejsca ucisku na rdzen przez elementy
kostno-stawowe kregostupa dochodzi zazwyczaj do zwyrodnienia sznuréw tylnych, a ponizej
stwierdza si¢ demielinizacyjne uszkodzenie drég korowo-rdzeniowych.

W ciegzkiej postaci mielopatii szyjnej obserwuje si¢ podwyzszenie sygnatu rdzenia
kregowego w sekwencji T2 zaleznej, odpowiadajagce zmianom malacyjnym rdzenia,

obrzekowi lub gliozie.
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Oprocz samego rdzenia kregowego badanie MR pozwala na szersza niz inne badania
obrazowe wizualizacj¢ przyczyn stenozy rdzenia szyjnego: przepukling jadra miazdzystego,
obecnos¢ zwapnialych wigzadet podtuznego tylnego i1 zdltego, cechy spondylozy szyjnej
(przerost kostny w stawach unkowertebralnych 1 migdzykregowych, osteofity wpuklajace si¢
do $wiatla kanatu krggowego). Badanie przedstawia bardzo silny kontrast miedzy plynem
moézgowo-rdzeniowym a osteofitami, czy krazkami migdzykregowymi, co pozwala lepiej
zilustrowa¢ patologie. Dodatkowa zaleta tomografii rezonansu magnetycznego jest mozliwos¢

przeprowadzenia najdoktadniejszych pomiaréw rdzenia kregowego. Ponadto badanie MR jest

pomocne w diagnostyce roznicowej mielopatii szyjne;j.

Rycina 4. Badanie MR — obrazy T2 i T1 zaleine w plaszczyznie strzatkowej oraz T2 i PD
zaleine w plaszczyznie poprzecznej na poziomie C5-C6, gdzie widoczna jest protruzja jqdra
miazdzystego wywotujqca impresje na rdzen kregowy w odc. szyjnym
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Rycina 5. Badanie MR — obrazy T2 zalezne bez i z saturacjq tkanki ttuszczowej w ptaszczyznie
strzatkowej, na poziomie C5-C6 i C6-C7 osteofity powodujqce impresje na kanat kregowy
oraz przepukliny krqzkéw miedzykregowych, a takze srodrdzeniowe ognisko podwyzszonego
sygnatu (poziom C5/C6)

1.7.4 Obrazowanie tensora dyfuzji

Morfologiczne obrazowanie tomografiag rezonansu magnetycznego ma jednak niskg
czuto$¢ w wykrywaniu $rédrdzeniowych zmian u pacjentow z klinicznymi objawami
uszkodzenia rdzenia krggowego. Nawet ucis$nigty rdzen kregowy moze mie¢ prawidlowy
sygnat u pacjentow z klinicznymi objawami jego uszkodzenia, dopoki nie pojawig si¢ w jego
obrebie ogniska martwicy.

We wczesnym stadium choroby, gdy nie wida¢ jeszcze zmian w badaniu
morfologicznym, szansg na poglebienie diagnostyki rdzenia kregowego jest obrazowanie
tensora dyfuzji (DTI — diffusion tensor imaging) - nieinwazyjng czynnos$ciowa technikg
rezonansu magnetycznego, ktora opiera si¢ na pomiarze ruchu czasteczek wody w przestrzeni
zewnatrzkomorkowej 1 wewnatrznaczyniowej.

Dyfuzja moze zachodzi¢ w sposob izotropowy lub anizotropowy. Dyfuzja izotropowa
wystepuje, gdy ruch czasteczek zachodzi z taka sama predkosciag we wszystkich kierunkach.
Przestrzen zewnatrzkomoérkowa cechuje duza izotropia oraz wzglednie duzy wspolczynnik
dyfuzji. Przy ograniczeniu mozliwosci ruchu w jakiejkolwiek z trzech ptaszczyzn
przestrzennych, zachodzi dyfuzja anizotropowa, w ktorej uprzywilejowane sg niektore
z kierunkdéw rozprzestrzeniania sie czasteczek wody®!. W tkance nerwowej ze wzgledu na

ograniczenia wynikajace z jej budowy (obecno$¢ blon komoérkowych oraz ostonek
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mielinowych) wystepuje zjawisko dyfuzji anizotropowej - ruch czasteczek wody odbywa si¢
glownie wzdluz wiokien nerwowych, co powoduje uprzywilejowanie jednego
z kierunkow®>%3. Tensor dyfuzji stosuje sie w celu scharakteryzowania wspdtczynnika dyfuzji
w strukturach anizotropowych. Jest to matematyczny opis warto$ci dyfuzji w trzech
ptaszczyznach odpowiadajacy pojeciu wektora, ktéry umozliwia przedstawienie wielkosci
fizycznej z uwzglednieniem kierunku dyfuzji. W celu jego obliczenia konieczne jest
wykonanie ruchu czasteczek wody w przynajmniej szeSciu roéznych kierunkach
z uwzglednieniem zjawisk zachodzacych w strukturach biologicznych®3,

Mozliwos¢ $ledzenia ukierunkowanego ruchu mikroczasteczek wody umozliwia
posrednie obrazowanie wtokien. W przypadku przerwania wtokna lub jego ugigcia obserwuje
si¢ zaburzenie swobodnego ruchu czasteczek wody w miejscu uszkodzenia, co mozna

uwidoczni¢ w obrazach DTL

Tkanka nerwowa Plyn m-rdzeniowy
Dyfuzja anizotropowa Dyfuzja izotropowa

Rycina 6. Schematy przedstawiajqce rodzaje dyfuzji: dyfuzja anizotropowa - uporzqdkowany
ruch czqsteczek wody wzdtuz witokien nerwowych, dyfuzja izotropowa - ruch czqsteczek wody
swobodny we wszystkich kierunkach w ptynie mézgowo- rdzeniowym [na podstawie]®*

Ilosciowa analiz¢ wldkien nerwowych mozna przeprowadzi¢ za pomoca parametru
frakcjonowanej anizotropii (FA — fractional anisotropy), ktory miesci si¢ w przedziale od 0
do 1%, Istota biata rdzenia kregowego charakteryzuje sie wysokim stopniem organizacji, wiec
preferowany ruch czasteczek wody odbywa si¢ rownolegle do przebiegu aksonoéw - czyli

w jednym kierunku. Jesli dyfuzja odbywa si¢ jednokierunkowo to wartosci FA zblizajg si¢ do
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1, natomiast wspotczynnik FA réwny 0 wskazuje na dyfuzje¢ izotropowa (czyli swobodng we
wszystkich kierunkach)®. Uszkodzenie i degradacja drog istoty biatej bedzie skutkowata
obnizeniem wartosci FA.

Drugim pomocnym parametrem jest wspotczynnik dyfuzji (ADC — apparent diffusion
coefficient), ktory iloSciowo wyraza swobodng dyfuzje czasteczek wody w przestrzeni
zewnatrzkomoérkowej tkanki i jest wyrazony w mm?/s. Zmiany wartoéci tego wspotczynnika
sa proporcjonalne do intensywnos$ci dyfuzji w danym obszarze. W istocie biatej rdzenia
kregowego, dzigki barierom jakimi dla dyfuzji sa btony komoérkowe i ostonki mielinowe
aksonow, ruch czasteczek wody jest ograniczony. W przypadku braku integralnosci bton
komorkowych ruch czasteczek wody jest bardziej swobodny, co powinno skutkowaé
podwyzszeniem wartosci ADC.

Dodatkowa aplikacja DTI jest traktografia tensora dyfuzji (DTT — diffusion tensor
tractography), ktéra pozwala na graficzne przedstawienie w formie trojwymiarowej, drog
dyfuzji wody w istocie biatej®>®’. Wyrdznia sie dwa gtowne typy algorytméw traktografii:
traktografi¢ deterministyczng, w ktorej jednemu wokselowi zostaje przypisany jeden kierunek
przebiegu istoty biatej (pojedyncza orientacja w kazdym wokselu) lub traktografi¢
probabilistyczng, w ktorej uzyskuje si¢ wiele Sciezek wildkien wychodzacych z punktu
poczatkowego (rozktad prawdopodobienstwa orientacji w wokselu). Do budowy drogi
wiokien w traktografii deterministycznej niezbedne sg dwa kryteria: warto$¢ wspotczynnika
FA w wokselu oraz kat odchylenia alfa miedzy dwoma sgsiednimi wokselami. Na tej
podstawie algorytm traktografii, wykorzystujac dostarczane przez tensor dyfuzji informacje
o wielkosci i kierunku dyfuzji, laczy ze sobg kolejne woksele tworzac szlak traktow®’. Kolor
drogi jest warunkowany kierunkiem ruchow czasteczek wody, ktory odbywa si¢ wzdtuz
wilokien nerwowych, (kolor czerwony oznacza ruch prawo-lewo, kolor zielony- przod-tyt
a niebieski gora-doh®®. Aby powstajacy obraz drogi byt jak najbardziej fizjologiczny musi
by¢ spetniony dodatkowo warunek progu katowego miedzy sasiednimi wokselami. Jesli kat
migdzy dwoma wokselami jest wigkszy niz ustalony, wowczas dalsze $Sledzenie przebiegu

widkien bedzie przerwane®,
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Rycina 7. Traktografia tensora dyfuzji - ptaszczyzna poprzeczna

Rycina 8. Traktografia tensora dyfuzji - ptaszczyzna czotowa
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Rycina 9. Traktografia tensora dyfuzji - ptaszczyzna strzatkowa

Rycina 10. Traktografia tensora dyfuzji - ptaszczyzna strzatkowa

1.8 Diagnostyka roznicowa

W diagnostyce roznicowej mielopatii szyjnej mozemy wyr6zni¢ dwie grupy chorob.

Pierwsza grupa to choroby, ktore powoduja ucisk rdzenia szyjnego, drugg grupg tworzg
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jednostki kliniczne, ktére wywotuja objawy w wyniku bezposredniego zaj¢cia rdzenia
kregowego. Zmiany zewnatrzrdzeniowe to najczesciej procesy zajmujace trzony kregowe
(przerzuty, szpiczak, chtoniak, zmiany zapalne), procesy zlokalizowane w przestrzeni
nadtwardowkowej — ropien, krwiak lub guzy znajdujace si¢ podtwardowkowo - najczesciej
oponiaki 1 nerwiaki. Do zmian wewnatrzrdzeniowych nalezg procesy rozrostowe, choroby
demielinizacyjne, choroby infekcyjne i zapalne, niedokrwienne, a takze choroby ukladowe

tkanki taczne;j'®.

1.8.1 Zmiany zewnatrzrdzeniowe

Przerzuty sa druga, co do czestosci po chorobie zwyrodnieniowej przyczyng ucisku
rdzenia. Najczesciej przerzutuje do kregostupa rak piersi, pluca i gruczotu krokowego.
W badaniu RTG stwierdza si¢ ztamania patologiczne trzonow, w TK dodatkowo moze by¢
widoczna frakcja naciekowa, jezeli wystepuje. W badaniu MR zmiany osteolityczne
przerzutowe do kos$ci charakteryzuje niska intensywnos$¢ sygnatu w obrazach T1 zaleznych
oraz wysoki sygnal w obrazie T2 z supresja tkanki tluszczowej. Przerzuty blastyczne
(sklerotyczne) maja niski sygnat w obrazach T1 1 T2 zaleznych. Tomografia rezonansu
magnetycznego najdokladniej pozwala oceni¢ rozleglo$¢ frakcji migkkiej oraz zmiany

srodrdzeniowe.
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Rycina 11. Badanie MR — obraz T1 zaleiny w plaszczyznie strzatkowej - przerzuty do trzonow
C5-Th4 z kompresyjnym ztamaniem trzonow kregowych Th1-Th3 (trzony soczewkowatego
ksztattu). Czesci grzbietowe ztamanych trzonéw wpuklajq sie do kanatu kregowego,
wywotujqc impresje na rdzen kregowy.

Szpiczak plazmocytowy (mnogi) jest najczestszym nowotworem  uktadu
krwiotworczego u dorostych. Moze mie¢ obraz nasilonej, rozlanej osteopenii lub licznych
ognisk litycznych w kos$ciach ptaskich, konczynach i1 krggostupie lub obraz guza. Ta ostatnia
zmiana, okreslana jako extramedullary plasmocytoma przedstawia si¢ jako pojedyncza, duza
ekspansywna masa z zajeciem kosci.

Chloniaki kregostupa sa bardzo rzadkimi nowotworami. Wystepuja w kazdej grupie
wiekowej, najczesciej u osob miodych do 30 roku zycia oraz starszych ze szczytem
zachorowania w 5-6 dekadzie zycia. Chtoniak przyjmuje obraz zmiany litycznej lub cze¢sciej
blastycznej z zachowana warstwa korowa, frakcja mickkotkankowg oraz naciekiem szpiku

widocznym w badaniu MR,
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Zapalenie trzonow kregowych i przestrzeni miedzykregowej (spondylodiscitis). Do
zakazenia dochodzi droga krwiopochodng badz jest powiklaniem po zabiegach
instrumentalnych. Mozna je podzieli¢ na ropne wywotywane najczgsciej przez Staphylococus
aureus oraz ziarniniakowe (gruzlicze, grzybicze). Najbardziej czutym 1 specyficznym
badaniem obrazowym jest tomografia rezonansu magnetycznego. Typowym obrazem jest
zmieniony sygnatl dwoch sagsiednich trzondéw kregowych oraz krazka miedzykregowego -
ktéry jest obnizony w obrazach T1 zaleznych, podwyzszony w obrazach T2 zaleznych
i w sekwencji STIR oraz wykazuje wzmocnienie po podaniu CM. Zmianom kostnym czgsto
towarzyszy naciek lub w dhluzej trwajacym procesie ropniak nadtwardowkowy. Cecha

charakterystyczna ropni/ropniakOw jest ograniczenie swobodnej dyfuzji (DWI)

Rycina 12. Badanie MR — obraz w sekwencji STIR oraz T1 zaleinych z saturacjq tkanki
ttuszczowej po podaniu CM - zapalenie krqzka miedzykregowego i trzonow kregowych C5-C6
oraz ropniak nadtwardéwkowy na poziomie od C1 do C5

Przyczyng krwiakéw wewnatrzkanalowych, zewnatrzrdzeniowych sg urazy, choroby
z zaburzeniem krzepliwo$ci, powiklania terapii antykoagulantowej Iub malformacje
naczyniowe. W badaniu TK bez podania $rodka kontrastujagcego widoczna jest hiperdensyjna
(o gestosci 50-70 j.H.) zmiana w $wietle kanalu krggowego. Sygnat MR tej zmiany zalezy od
czasu wynaczynienia krwi. Ostre krwawienie bedzie w obrazach T1 zaleznych izointensywne
wzgledem rdzenia, w obrazach T2 hiperintensywne, w fazie podostrej (wolnej
methemoglobiny lub zewnatrzkomorkowej methemoglobiny) zmiana begdzie miata wysoki
sygnal w obrazach T1 i T2 zaleznych. Badanie MR ma wyzsza skuteczno$¢ niz TK
w wykrywaniu krwiakow wewnatrzkanatowych. Jedynie krwiaki w fazie ostrej moga by¢

widoczne w badaniu TK.
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Rycina 13. Badanie MR — obrazy T2 zalezne w sekwencji TSE i FE w plaszczyznie strzatkowej
- krwiak nadtwardowkowy na poziomi C5 i C6

Guzy zewnatrzrdzeniowe, wewngtrzoponowe stanowa okoto 35% guzéw kanalu
kregowego. Najliczniej wystepuja nerwiaki i oponiaki.

Nerwiaki sg guzami wywodzacymi si¢ ze struktur tworzacych nerw.
Wyrdzniamy trzy typy zmian:

-nerwiak ostonkowy (schwannoma)

-nerwiakowtokniak (neurofibroma)

-nerwiak przyzwojowy (ganglioneuroma)

Nerwiak oslonkowy jest najczestszym guzem pochodzenia nerwowego. Stanowi 65%
wszystkich nerwiakéw. 17% zmian lokalizuje si¢ wewnatrzoponowo, zewnatrzrdzeniowo,
15% zewnatrzoponowo oraz podobnie zewnatrz- i wewnatrzoponowo. Mniej niz 1% moze
zajmowac¢ rdzen kregowy. Guzy najczgsciej wywodza sie¢ z korzenia rdzeniowego,
wewnatrzoponowe sg okragle 1 dobrze odgraniczone. Nerwiaki zewnatrz- i wewnatrzoponowe
ze wzgledu na powolny wzrost powoduja poszerzenie otworu migdzykregowego (widoczne
juz w badaniu RTG kregostupa), czesto erozje przylegajacej kosci badz wyzlobienie
(scalloping) tylnej cze$ci trzonu oraz charakterystyczny ksztalt klepsydry - typowy obraz
w badaniu TK lub MR. W badaniu TK nerwiak ostonkowy ma gestos¢ podobng do rdzenia,
a po podaniu S$rodka kontrastujgcego umiarkowane, jednolite badz obraczkowate
wzmocnienie. W badaniu MR wigkszo$¢ zmian jest hipointensywna wzgledem rdzenia
kregowego w obrazach T1 zaleznych, hiperintensywna w obrazach T2 zaleznych. W potowie
przypadkéw mozna spotka¢ torbiele a w 15% zmiany pokrwotoczne i zwyrodnienie

thuszczowe. Cecha typowa jest intensywne wzmocnienie po podaniu gadolinu.
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Nerwiakowlékniaki (neurofibroma) wystepuja w trzech postaciach: jako zmiana
ograniczona, rozlana lub splotowata. Ta ostatnia jest najczeSciej zwigzana z chorobg von
Recklinghausena. Posta¢ ograniczona jest czesto nie do odroznienia od nerwiaka
ostonkowego. W badaniu TK guz jest hipodensyjny, po podaniu CM obserwuje si¢ niewielkie
wzmocnienie. W badaniu MR w obrazach T1 zaleznych ma sygnal zblizony do rdzenia,
w obrazach T2 zaleznych jest izo/hiperintensywny. Wzmocnienie pokontrastowe jest stabe
lub umiarkowane. Czg¢séciej w nerwiakowtokniaku wystepuje ,,objaw tarczy strzelniczej” czyli
w obrazach T2 =zaleznych hiperintensywny pierScien z centrum o niskim sygnale.
Nerwiakowtokniak rozlany wstepuje gtownie u dzieci i mlodych dorostych. Zwykle zajmuje
tkanki podskorne gtowy 1 szyi, rzadko nerwy rdzeniowe.

Nerwiak przyzwojowy (paraganglioma) - jest guzem pochodzacym z niedojrzatych
komoérek wspotczulnego uktadu nerwowego. Wystepuje niemal zawsze w ogonie konskim.
Przedstawia si¢ jako dobrze odgraniczona, silnie wzmacniajaca si¢ po podaniu CM masa
patologiczna, czgsto o policyklicznych, ptatowatych zarysach i z obecnoscia ,,flow voids”
czyli ubytkéow sygnatu zwigzanych z przeptywem lub ztogéw hemosyderyny. Duze guzy
moga modelowaé kosci i moga by¢ trudne do odroznienia od wySciotczaka Sluzowo-
brodawkowatego.

Oponiak  (meningioma) jest drugim co do czgstoSci  nowotworem
wewnatrztwardowkowym, zewnatrzrdzeniowym, w 95% przypadkéw ma charakter tagodny
(wg WHO st. I). Zazwyczaj przedstawia si¢ jako dobrze ograniczona masa, szerokg podstawa
przylegajaca do opony, o gestosci lub sygnale zblizonym do rdzenia w obrazach T1 i T2
zaleznych. Po podaniu $rodka kontrastujacego oponiak wykazuje intensywne, jednorodne
wzmocnienie lub niejednorodne, gdy zawiera zwapnienia. Dodatkowym objawem jest ,,dural
tail”, czyli wzmocnienie opony przylegajacej do oponiaka. W okoto 5% guzow moga

wystepowac zwapnienia.
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Rycina 14. Badanie MR — obraz T1 zalezny po podaniu CM w pflaszczyzinie strzatkowej
i poprzecznej - oponiak na poziomie C2 z towarzyszqcym wzmocnieniem opony, wyraznie
widocznym w przyleganiu do gornego bieguna oponiaka.

Guzy wewnatrzrdzeniowe

Najczestszym guzem rdzenia szyjnego u dorostych jest wyscidlczak (ependymoma).
Guz ten rozwija si¢ z wyscidtki kanalu centralnego, powodujac symetryczne pogrubienie
rdzenia. Czgsto zajmuje wigcej niz cztery segmenty. W potowie przypadkow zmianie
rozrostowe] towarzyszy jama syringomieliczna. Guz potozony jest centralnie, dos¢ dobrze
odgraniczony, o niejednorodnej strukturze. W jego obrgbie wystgpuja torbiele oraz zmiany
pokrwotoczne, ktore czesto lokalizujg si¢ na obrzezu dajac objaw ,,czapki”. Wspotistnienie
krwawienia pozwala odrdzni¢ wysciotczaka od innych guzéw. W badaniu TK mozna dostrzec
poszerzenie kanatu krggowego, niekiedy wyzlobienie tylnej powierzchni trzonéw, penetracje
do otworow miedzykregowych, a po podaniu CM wzmocnienie masy patologicznej. Obraz
MR zalezy od morfologii guza. Najczesciej wysciotczak w obrazach T1 zaleznych jest izo-
lub hipointensywny, a wykazuje niejednorodny sygnat w przypadku obecnosci torbieli,
martwicy czy krwawienia. Natomiast w obrazach T2 zaleznych zmiana jest hiperintensywna,
a przy wspotistniejacych zmianach pokrwotocznych, wyrdzniaja si¢ dodatkowo ogniska
o niskim sygnale. Objaw ,,czapki” nie jest patognomoniczny dla wysciotczaka, bywa takze
w naczyniaku ptodowym czy nerwiaku przyzwojowym. Po podaniu $rodka kontrastujacego
stwierdza si¢ silne, niejednorodne wzmocnienie guza. W 60% przypadkéw zmianie

towarzyszy obrzgk.
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Rycina 15. Badanie MR — obraz T2 zalezny oraz obrazy T1 zalezne przed i po CM w
plaszczyzinie strzatkowej - guz wewngqtrzrdzeniowy, ciggnqcy sie od C1 do Th2 (ependymoma)

Gwiazdziak (astrocytoma) jest drugim co do czgstosci nowotworem rdzenia.
Wystepuje u dzieci 1 miodych dorostych (ok. 30 r.z.). Gwiazdziak, w odrdznieniu od
wysciotczaka jest zmiang polozong ekscentrycznie, zajmujaca najczesciej ponizej czterech
segmentéw. Ma charakter naciekajacy, stad radykalna resekcja nie jest mozliwa. Wyjatkiem
jest gwiazdziak wlosowatokomorkowy, ktéry jest guzem dobrze odgraniczonym, moze
zawiera¢ frakcj¢ torbielowata 1 towarzyszy¢ mu moze jama syringomieliczna. U dorostych
75% guzoéw ma niski stopien ztosliwosci (I lub II stopien wedtug WHO), w 25% wystepuja
gwiazdziaki anaplastyczne, natomiast tylko ok. 1% to glioblastoma. Gwiazdziak zwykle
powoduje pogrubienie rdzenia. W obrazach T1 zaleznych jest izo- lub nieznacznie
hipointensywny, w obrazach T2 hiperintensywny. Zaréwno w badaniu TK jak i MR po

podaniu CM obserwuje sie umiarkowane wzmocnienie pokontrastowe’!.
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Rycina 16. Badanie MR — obrazy T1 zaleine przed i po CM oraz obraz T2 zaleiny
w plaszczyznie strzatkowej - guz wewnqtrzrdzeniowy, ciqgnqcy sie od C1 do C5 (astrocytoma)

Inne procesy rozrostowe wewnatrzrdzeniowe to:
-przerzuty

-naczyniak ptodowy

-prymitywny guz neuroektodermalny (PNET)
-ganglioglioma

Dwa ostatnie guzy wystepuja glownie u dzieci.

Przerzuty wewnatrzrdzeniowe s3 rzadkie, wystepuja u ok. 1% pacjentow z chorobg
nowotworowa. Szerza si¢ droga krwiopochodng lub poprzez ptyn moézgowo-rdzeniowy.
Najczesciej do rdzenia przerzutuje rak phuc, piersi, jasnokomérkowy nerki oraz czerniak.
W badaniu MR przerzuty w rdzeniu przedstawiajg si¢ jako intensywnie wzmacniajgce si¢
ogniska otoczone obrzgkiem.

Naczyniak plodowy (hemangioblastoma) jest rzadkim nowotworem rdzenia
kregowego. W 25% przypadkéw wystepuje w chorobie von Hippel-Lindaua, w pozostatych
75% sporadycznie u pacjentow w czwartej dekadzie zycia. Hemangioblastoma zajmuje
najczesciej czes¢ grzbietowa rdzenia. Jest zmiang bogato unaczyniong, do ktérej dochodza
poszerzone naczynia. U polowy chorych wspotistnieje jama $rodrdzeniowa. W badaniu MR
obraz guza zalezy od jego wielko$ci. Zmiany mate sg jednorodnie hipointensywne w obrazach
T1 zaleznych, hiperintensywne w obrazach T2 zaleznych. Po podaniu CM ulegaja
intensywnemu wzmocnieniu. Zmiany wigksze maja niejednorodny sygnal w obrazach T1
1 w T2 zaleznych, takze po podaniu $rodka kontrastujacego. Ich cecha charakterystyczng jest
obecnos¢ ubytku sygnatu (,,flow voids”). Sygnat jamy $rédrdzeniowej jest zawsze wyzszy niz
sygnal plynu  moézgowo-rdzeniowego. Sciany jamy nie ulegaja wzmocnieniu

pokontrastowemu.
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Choroby demielinizacyjne i inne rdzenia

Do chorob demielinizacyjnych wystepujacych u dorostych przypominajacych klinika
zwyrodnieniowa mielopati¢ szyjng naleza stwardnienie rozsiane, zapalenie rdzenia i nerwu
wzrokowego (NMO) 1 poprzeczne zapalenie rdzenia.

Stwardnienie rozsiane (SM — multiple sclerosis) jest to demielinizacyjna choroba
uktadu nerwowego, ktéra objawia si¢ zaburzeniami motorycznymi i czuciowymi, przebiega
z okresami remisji i zaostrzen. W badaniu MR w obrazach T2 zaleznych widoczne sa
charakterystyczne, hiperintensywne ogniska okraglego lub owalnego ksztattu, potozone
w czesci bocznej lub grzbietowej rdzenia, ktore w fazie aktywnej ulegajg wzmocnieniu po
podaniu $rodka kontrastujacego. Zmiany te zajmujg kréotki odcinek rdzenia — maksymalnie 2

segmenty.

Rycina 17. Badanie MR — obraz T1 zalezny ze wzmocnieniem kontrastowym oraz T2 zaleiny
w plaszczyinie strzatkowej - poziomie C2/C3 w rdzeniu zmiana demielinizacyjna,
hiperintensywna w obrazach T2 zaleznych, wzmacniajqca sie po podaniu CM (aktywna)

Zapalenie rdzenia i nerwu wzrokowego (NMO — Neuromyelitis optica, choroba
Devica). Choroba zapalna nerwu wzrokowego 1 rdzenia kregowego, podobnie jak
stwardnienie rozsiane jest zapalng demielinizacyjng choroba OUN. Obraz kliniczny NMO
obejmuje przede wszystkim objawy zajecia nerwoéw wzrokowych (bol, ubytki w polu
widzenia, btyski nasilajagce si¢ przy ruchach gatek ocznych) oraz rdzenia krggowego
(spastyczny niedowlad konczyn dolnych lub niedowtad czterokonczynowy, z zaznaczonym

poziomem czucia, dysfunkcja pecherza moczowego). Istotng cechg odrézniajacg NMO od SM

38



jest wystgpowanie w surowicy pacjentdw przeciwciat klasy IgG przeciwko akwaporynie 4.
W 2015 roku wprowadzono okreslenie chorob ze spektrum NMO (NMOSD — neuromyelitis
optica spectrum disorders). Sa to zespoly objawdéw zwigzane lub niezwigzane z obecnoscig
przeciwcial przeciwko akwaporynie 4 (AQP4), ktore nie spelniajg klasycznych kryteriow
rozpoznania NMO.”?

Zmiany charakterystyczne dla NMO w badaniu MR:

Rdzen kregowy

Cechg charakterystyczng zapalenia rdzenia w przebiegu choroby Devica jest zajecie dlugiego
odcinka rdzenia - powyzej trzech segmentow (LETM — longitudinally extensive transverse
myelitis). Zmiana jest hipointensywna w obrazach T1 zaleznych, co odroznia ja od SM,
hiperintensywna w obrazach T2 zaleznych, zajmuje cze$¢ centralng, niejednorodnie
wzmacnia si¢ po podaniu srodka kontrastujacego.

Nerwy wzrokowe

Zmiany zapalne obejmuja jeden lub oba nerwy wzrokowe az do poziomu skrzyzowania
wzrokowego. Nerwy sg pogrubiate, wykazuja podwyzszony sygnat w obrazach T2 zaleznych,
wzmacniaja si¢ po podaniu Srodka kontrastujacego. W fazie przewlektej choroby dochodzi do
atrofii

Mozgowie

Zmiany w moézgowiu w wiekszosci wystepuja w NMOSD. Zmiany demielinizacyjno-zapalne
ze wzgledu na zwigkszong ekspresjc AQP4 lokalizuja si¢ w nastepujacych regionach:
w czeg$ci grzbietowe] mostu 1 rdzenia przedluzonego, podwzgérzu i czesci Srodkowej
wzgobrza, istocie szarej wokol wodociagu, przykomorowo (czesto komora trzecia i czwarta),
w ciele modzelowatym - gdzie liczne, znacznych rozmiarow ogniska z obrzekiem wokot,
o niejednorodnym sygnale w obrazach T2 zaleznych daja ,,marmurkowy wzo6r” (marbled
pattern). Poza tym w istocie biatej potkul moézgowych moga wystepowaé duze - powyzej 3
cm wrzecionowate badz nieregularne, o nieostrych zarysach ogniska. W 10% przypadkow
zmiany moga by¢ jak w stwardnieniu rozsianym. W fazie ostrej zmiany zapalno-
demielinizacyjne po podaniu $rodka kontrastujgcego wzmacniajg si¢ nieostro. Obserwuje si¢

takze linijne wzmocnienie wysciotki wokot rogéw przednich komor bocznych.
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Rycina 18. Badanie MR — obraz T2 zalezny w plaszczyznie strzatkowej - choroba Devica
Poprzeczne zapalenie rdzenia moze pojawi¢ si¢ w przebiegu chorob
demielinizacyjnych, chorob uktadowych tkanki lacznej, jak np. toczen rumieniowaty
uktadowy czy zespot Sjogrena. Bywa takze wynikiem infekcji wirusowych (m.in. ospy,
grypy, opryszczki, HIV, polio, rozyczki) i1 bakteryjnych (zapalenia ucha, ptuc), badz tez jest
rzadkim powiktaniem poszczepiennym. Niekiedy nie udaje ustali¢ jego przyczyny. Obraz MR
moze by¢ zblizony do choroby Devica. O rozpoznaniu decyduja dane kliniczne i wyniki

badan dodatkowych.
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Rycina 19. Badanie MR — obraz T2 zaleiny w plaszczyzinie strzatkowej - idiopatyczne
zapalenie rdzenia

Neurosarkoidoza (NS)

Rdzeniowa posta¢ neurosarkoidozy wystepuje u ok. 4-28% chorych, czgéciej w starszym
wieku. Zmiany sarkoidalne moga by¢ zlokalizowane wewnatrz- lub zewnatrzrdzeniowo
(wewnatrzoponowo lub zewnatrzoponowo), najczeéciej w odcinku szyjnym i piersiowym,
zajmujac 3 lub wigcej segmentéw rdzenia kregowego. Rdzeniowa posta¢ NS wystepuje
w czterech stadiach:

1.jako objecie opon miekkich wzdluz powierzchni rdzenia,

2.pod postacia migzszowego zajecia rdzenia z rozlanym obrzekiem,

3.z ogniskowymi lub rozsianymi zmianami w rdzeniu bez obrzeku,

4 jako atrofia rdzeniowa. Najcze$ciej wystepuja fazy w stopniu nr 2 i 3 NS7.
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1.9 Leczenie mielopatii szyjnej

Celem leczenia mielopatii szyjnej jest zmniejszenie bolu, zatrzymanie lub opdznienie
postepu choroby, niestety w wigkszosci przypadkéw deficyty neurologiczne nie ulegaja
cofnigciu, dodatkowo pacjenci z dtugo trwajacymi objawami klinicznymi wykazuja o wiele

gorsze rokowanie'?.

1.9.1 Leczenie zachowawcze

Leczenie zachowawcze jest pomocne we wczesnych stadiach choroby oraz ma
zastosowanie, gdy pacjent nie wyraza zgody na zabieg operacyjny lub gdy sg przeciwskazania
do jego wykonania®®. Celem terapii zachowawczej jest zmniejszenie bolu, zachowanie
prawidtowego funkcjonowania oraz ochrona rdzenia kregowego przed dodatkowym urazem?’.
Wyréznia si¢ leczenie farmakologiczne, unieruchomienie w kotnierzu szyjnym oraz
fizjoterapi¢. W farmakoterapii wykazuja zastosowanie gtéwnie niesteroidowe leki
przeciwzapalne oraz leki zwiotczajace®. Uwaza sie rowniez za skuteczne zewnatrzoponowe
podanie sterydéw. W trakcie ostrego epizodu mielopatii szyjnej zalecane jest unieruchomienie
w kotnierzu szyjnym. Intencja stosowania kotnierza szyjnego jest ograniczenie ruchow
prostowania 1 zginania szyi, a skutkiem tego jest zmniejszenie udzialu czynnika
dynamicznego w postepie mielopatii szyjnej*’. Fizjoterapia obejmuje fizykoterapie (m. in.
termoterapia, elektroterapia) oraz kinezyterapig.

Zabiegi fizykoterapeutyczne maja na celu zmniejszenie bolu, rozluznienie migséni,

zwiekszenie zakresu ruchu, a kinezyterapia wplywa na wzmocnienie sity migsniowe;.

1.9.2 Leczenie operacyjne

Leczenie operacyjne powinno by¢ proponowane pacjentowi w przypadku choroby
o cigzkim przebiegu lub przy naglej progresji objawdw klinicznych jak rowniez, gdy objawy
choroby uniemozliwiaja pacjentowi codzienne funkcjonowanie!*. Glownym celem zabiegu
operacyjnego jest uwolnienie rdzenia kregowego od nadmiernego ucisku - tzw. odbarczenie,
przywrdcenie jego wlasciwej srednicy oraz nastepcza stabilizacja kregostupa na operowanym
poziomie. Obecnie maja zastosowanie zabiegi odbarczajace z dostepu przedniego i dostepu
tylnego oraz potaczenie dwoch metod. Metoda dostgpu przedniego wykonuje si¢ discektomig

szyjng (technikg Clowarda lub jej modyfikacja) oraz korpektomig, natomiast laminoplastyka
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i laminektomia odbarczajaca s stosowane za pomocg dostepu tylnego®®’. Wybor techniki
jest oparty na podstawie umiejscowienia zmian degeneracyjnych powodujacych ucisk na
rdzen kregowy, iloSci zajetych poziomow, krzywizny kregostupa szyjnego oraz na
doéwiadczeniu chirurga®®’®. Zabiegi odbarczajace z dostepu przedniego sa rekomendowane u
pacjentow z chorobami krazka miedzykregowego, przy obecnosci kifozy szyjnej lub gdy
ucisk na rdzen kregowy jest spowodowany przez osteofity znajdujace si¢ na nie wigcej niz
trzech poziomach trzonow kregowych. W Polsce podstawowa metoda stosowang w leczeniu
operacyjnym mielopatii szyjnej jest metoda Clowarda lub jej modyfikacja. Klasyczna metoda
polega na usunieciu zwyrodnialej tarczy miedzykregowej, czasem roéwniez z resekcja
przylegajacych osteofitow znajdujacych si¢ na tylnych krawedziach trzonéw'*. Uzupelnienie
ubytku jest dokonywane za pomoca autogennego przeszczepu kostnego pobranego z talerza
biodrowego’®. Wadami pobrania wlasnego materiatu jest mozliwo$¢ powstania w miejscu
pobrania zakazenia, krwiaka lub nawet ztamania kosci biodrowej jak przemieszczenie si¢
autogennego przeszczepu w miejscu implantacji. Gtowna modyfikacja metody Clowarda
polega na zastgpieniu wlasnego przeszczepu kostnego implantami sztucznymi m.in.
cementem kostnym, materialami tytanowymi, wypetnieniem z wilokien weglowych,
ceramicznych  lub  polietereterketonowch®. By unikngé powiktan zwigzanych
z przemieszczeniem si¢ przeszczepu mozna zastosowa¢ dodatkowo stabilizacje, czyli
osteosynteze, ktorej celem jest trwale unieruchomienie trzonéw wraz z przeszczepem.
Osteosynteza jest wykonywana przy pomocy ptytki stalowej lub tytanowej przymocowanej

77,76

wkretami do przedniej powierzchni trzonow Korpektomia polega na usunigciu

zmienionych trzonow kregowych i wykonywana jest w przypadku znacznie rozlegtych

osteofitow. W miejscu usunietego trzonu wstawia si¢ belke kostng lub implant”’

. Operacje
z dostepu tylnego sg zalecane przy zmianach wielopoziomowych, gdy stenoza kregostupa
szyjnego spowodowana jest przez osteofity na tylnych krawedziach trzonow oraz zestarzate
(zwapniate lub skostniale) tylne przepukliny jader miazdzystych jak i1 u pacjentow ze
skostniatym wiezadtem podhuznym zottym i tylnym>*’8, Laminektomia polega na usunieciu
tlukéw kregowych oraz wyrostka kolczystego z nastgpczym odbarczeniem kanatu krggowego.
Laminoplastyka polega na odcigciu wyrostka kolczystego 1 usunieciu blaszek tukow
kregowych lub calych tukow z zastgpieniem ich implantem autogennej ko$ci pobranej
z talerza biodrowego, kosci strzatkowej lub z odcigtego wyrostka kolczystego lub implantami

sztucznymi (plytkami tytanowymi oraz $rubami) z nastgpczym odbarczeniem kanatu

kregowego’®.
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Pogorszenie si¢ funkcji neurologicznych moze wystapi¢ nawet kilka lat po zabiegu
operacyjnym. Moze ono wynika¢ z degeneracji krazkéw migdzykregowych powyzej lub
ponizej miejsca operowanego. Nie jest jednoznacznie okreslone czy pojawienie si¢ zmian
degeneracyjnych w tych miejscach wynika bezposrednio z operacji czy ma zwigzek

z naturalnym procesem starzenia'®.
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2 Cel pracy

Gléwnym celem pracy jest ocena warto$ci diagnostycznej obrazowania metoda

tensora dyfuzji u pacjentéw z objawami mielopatii szyjnej.
Cele szczegodtowe to:

» Ustalenie skutecznosci diagnostycznej parametrow ilosciowych tj. FA 1 ADC
w diagnostyce mielopatii szyjnej i korelacja tych parametrow z objawami klinicznymi

*  Wypracowanie wartos$ci referencyjnych wspotczynnikéw FA 1 ADC rdzenia szyjnego
u 0sOb zdrowych

*  Ocena zalezno$ci pomiedzy wiekiem a warto$ciami wspotczynnikow FA 1 ADC

rdzenia szyjnego u 0so6b zdrowych i z objawami mielopatii szyjnej
Hipoteza badawcza:

* Obrazowanie tensorem dyfuzji jest czulsza metoda niz morfologiczne badanie MRI u
pacjentow z objawami mielopatii szyjnej

*  Wartosci FA odwrotnie koreluja ze stopniem zaawansowania mielopatii szyjnej

* Mozna oszacowa¢ wartosci FA 1 ADC rdzenia kregowego charakterystyczne dla oséb

zdrowych.
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3 Material i metody

3.1 Material

W latach 2013-2017 w Zaktadzie Radiologii Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego
w Gdansku zbadano 165 o0so6b dorostych. Grupe badang stanowito 128 dorostych osob
z klinicznymi objawami mielopatii szyjnej, ktorzy wyrazili zgode na udziat w badaniu. Grupa
kontrolna sktadata si¢ z 37 ochotnikow, bez dolegliwosci ze strony kregostupa szyjnego ani
innych choréb.

Dla wszystkich badanych os6b opracowano krétkg informacje o badaniu, wyjasniajaca
takze zalozenia projektu badawczego oraz ankiete, ktéra zawierala skale Japonskiego
Towarzystwa Ortopedycznego®. Skala sktada sie z 6 czesci oceniajacych nastepujace
parametry:

- sile mig§niowa w obrebie koficzyn gornych

- sitg migsniowg w obrgbie konczyn dolnych

- zaburzenia czucia w obrebie szyi,

- zaburzenia czucia w obrebie konczyn gérnych

- zaburzenia czucia w obrebie konczyn dolnych

- funkcje pecherza moczowego.

U kazdego pacjenta z obu grup wykonano badanie tomografii rezonansu magnetycznego

z obrazowaniem tensora dyfuzji.

Kryterium wykluczenia z badania:
Do badan nie zostaty wiaczone osoby:
1. Z przeciwwskazaniami do badania metodg rezonansu magnetycznego
a. Z wszczepionymi stymulatorami/kardiowerterami-defibrylatorami serca,
b. Po zabiegach =z zalozonymi klipsami naczyniowymi z metali
ferromagnetycznych,
c. Po wszczepieniu implantow $limakowych oraz urzadzen elektrycznych,
elektronicznych, pomp infuzyjnych,

d. Z wewnatrzoczodotowymi metalicznymi ciatami obcymi,
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Cierpigcych na klaustrofobie,
Pobudzonych i niespokojnych,

Z ruchami mimowolnymi,

= @ oo

W cigzkim stanie og6lnym,

[

W cigzy (bezwzgledne przeciwskazanie w I trymestrze)
Po urazie kregostupa szyjnego

Po radioterapii w obrebie szyi

Z guzami rdzenia szyjnego

Po operacyjnym leczeniu zmian w obrgbie krggostupa szyjnego
Z rozpoznanym stwardnieniem rozsianym

Ktorzy nie wyrazili pisemnej zgody na udziat w badaniu

© =N kWD

Z artefaktami uniemozliwiajacymi oceng ilosciowych parametrow dyfuzji

Na realizacje¢ projektu badawczego uzyskano zgode Niezaleznej Komisji Bioetycznej ds.

Badan Naukowych Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego (NKBBN/388/2013).

3.1.1 Charakterystyka grup

Grupa badana liczaca 128 chorych sktadata si¢ z 86 kobiet 1 42 mezczyzn w wieku od 28 do
79 lat (srednia: 52,75, SD: 10,7).

W grupie kontrolnej bylo 37 oséb: 24 kobiet i 13 megzczyzn w wieku od 27 do 74 lat (Srednia:
49,22, SD: 13,56).

Charakterystyke grupy badanej i kontrolnej ze wzgledu na wiek 1 ple¢ przedstawiono

w tabelach nr 11 2.

Tabela 1.Rozktad pici w grupie badanej i kontrolnej

Ple¢ Grupa Badana (N=128) Grupa Kontrolna (N=37)
Kobieta N 86 24
Y% 67,2% 64,9%
Mezczyzna N 42 13
Y% 32,8% 35,1%
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Tabela 2. Rozktad wieku w grupie badanej i kontrolnej

Wiek Srednia SD MIN MAX
Grupa Badana 52,75 10,7 28 79
(N=128)
Grupa Kontrolna 49,22 13,56 27 74
(N=37)

Ze wzgledu na nasilenie objawow klinicznych (za pomocg wynikow ankiety JOA) osoby
badane podzielono na nastepujace podgrupy: w stopniu zaawansowania 0 (bez objawow), w 1
st. (fagodne objawy), w st. 2 (umiarkowane objawy) 1 w st. 3 (cigzkie objawy), co przedstawia

tabela 3.

Tabela 3.Charakterystyka podgrup w zaleznosci od wystepowania objawdw klinicznych

Grupa JOA Ilos¢ %
0 podgrupa bez objawow -grupa kontrolna 17 37 22
1 podgrupa z tagodnymi objawami 13-16 45 27
2 Podgrupa z umiarkowanymi objawami 9-12 42 26
3 podgrupa z objawami ci¢zkimi 0-8 41 25

3.2 Metody

3.2.1 Badanie MR

Diagnostyke MRI u wszystkich pacjentéw przeprowadzono w Zaktadzie Radiologii
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku, w Pracowni MR wykorzystujac do
badan aparat Philips Achieva 3T TX (Best, Holandia).

Badanie byto wykonywane w obrazach T2 zaleznych w ptaszczyznie strzatkowe;j
(TR/TE 3300/100) i poprzecznej (TR/TE 3000/100), bez podania $rodka kontrastujacego oraz
w sekwencji DTI (TR/TE 6500/68), w warstwach grubosci 3mm (gap 0,3) dla ptaszczyzny
strzatkowej oraz 2mm dla plaszczyzny poprzecznej. Sekwencja DTI zostala wykonana przy
nastgpujacych parametrach: pole badania (FOV) 150mm, matryca 200x200mm, grubo$é¢
warstwy 3mm, ilo§¢ kierunkéw kodowanej dyfuzji - 15, warto$¢ b (b=0 1 b=800mm2/s).
Ponadto stosowano obrazy T1 (TR/TE 500/8) i PD-zalezne (TR/TE 1500/8), w ptaszczyznie
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strzatkowej, a takze T2 =zalezne z saturacja tkanki thuszczowej (STIR) (TR/TE/TI
2500/65/2200).

W trakcie wykonywania badania MRI technik elektroradiologii oceniat jego jakos$¢,
a jezeli stwierdzil obecnos¢ artefaktow, staral si¢ je usung¢ badz zminimalizowaé poprzez
powtdrzenie danej sekwencji. W przypadku napotkania trudnosci konsultowano sposob
rozwigzania problemu z lekarzem lub fizykiem, zatrudnionym w Zaktadzie Radiologii. Jest to

standardowe postepowanie w naszym osrodku.

3.2.2 Pomiary tensora dyfuzji

Pierwszym etapem badania byto okreslenie poziomu najwigkszej stenozy kregostupa
szyjnego (w domysle poziomu najwigkszego uszkodzenia) poprzez pomiar wymiaru AP
kanatu kregowego. Pomiar ten wykonywano w plaszczyZznie poprzecznej w obrazach T2

zaleznych na poziomie krazka miedzykregowego od wysokosci C2/C3 do C6/C7.

Przed przystgpieniem do pomiardéw ilosciowych parametrOw obrazowania tensora
dyfuzji, doktorantka analizowala jako$¢ badan MRI. Ocena jakoSciowa byta pozytywna
u wszystkich chorych oraz ochotnikow, nie spowodowala wykluczenia Zzadnego pacjenta
z badania. Nastgpnie obliczano wartosci wspdtczynnikow ADC 1 FA na podstawie pomiarow
z obszardéw zainteresowania (ROI — region of interest), ktore zostaly umieszczone w obrebie
rdzenia kregowego na pigciu poziomach: C2/C3, C3/C4, C4/C5 i C5/C6, C6/C7. Pomiarow
wartosci FA 1 ADC dokonano w ptaszczyznie poprzecznej, ze wzgledu na wigksza
doktadno$¢ w oznaczaniu obszarow zainteresowan na tych przekrojach, co pozwalalo na
tatwiejsze ominigcie plynu moédzgowo-rdzeniowego, a tym samym wigksza wiarygodnos¢
pomiaréw w pordéwnaniu z plaszczyzng strzatkowa. Nawet niewielkie objecie pomiarem
ptynu moézgowo-rdzeniowego mogtoby spowodowac zafalszowanie wyniku i1 znaczacy
spadek warto$ci parametru FA. Pomiary z obszarow zainteresowania ze wzgledu na trudnos¢
w jednoznacznym rozréznieniu w obrazach B0 istoty bialej i szarej obejmowaty caty rdzen
kregowy. W grupie badanej warto$ci tensora dyfuzji pordwnywano na poziomie C2/C3
(poziom bez cech kompresji rdzenia) z wartoSciami na poziomie najwigkszej stenozy.
Poréwnywano rowniez wartosci FA i ADC miedzy grupa badang i kontrolng. W grupie
badanej zmierzono wartosci FA 1 ADC na poziomie najwigkszej stenozy. W grupie kontrolnej
u osob, ktére miaty prawidtowa szeroko$¢ kanatu krggowego do analizy wykorzystano

warto$ci DTI z poziomu C5/C6 ze wzgledu na fakt, Ze jest to najczesciej wystepujacy poziom
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stenozy. U os6b z grupy kontrolnej, u ktérych zanotowano stenoze, do dalszej analizy uzyto

pomiaréw z tego poziomu.

Hislogram 5: 32.0 mm2
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Rycina 20. Pomiar wartosci frakcjonowanej anizotropii. Bramka ROI umieszczona w obrebie
rdzenia kregowego na poziomie C6/C7
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4 Analiza statystyczna

Analize statystycznag przeprowadzono z wykorzystaniem programu STATISTICA 13.1
(licencja GUMed). Normalno$¢ rozktadow badanych cech weryfikowano za pomoca testu
Kotmogorowa Smirnowa oraz Shapiro-Wilka. W celu poréwnania wartosci cech ilosciowych
pomiedzy badanymi grupami zastosowano analiz¢ wariancji ANOVA wraz z analizg post-
hoc. Zaleznosci migdzy danymi jako$ciowymi weryfikowano za pomoca testu Chi Kwadrat.
Oceny zaleznos$ci pomigdzy dwiema zmiennymi ilosciowymi dokonano przy uzyciu analizy
korelacji Pearsona i przedstawiano ja za pomocg wspotczynnika korelacji. Warto$¢ statystyki

p < 0,05 przyjeto za istotnos$¢ statystyczng
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5 Wyniki
5.1 Porownanie grupy badanej i kontrolnej pod wzgledem wieku i plci

Nie wykazano istotnych statystycznie roznic pomigdzy grupami pod wzgledem wieku

p=0,151 oraz pod wzgledem ptci p=0,947. Wyniki przedstawia tabela nr 4.

Tabela 4. Porownanie grupy badanej i kontrolnej pod wzgledem wieku i ptci

Zmienna Grupa Badana (N=128) Grupa Kontrolna (N= 37) Wall;tosc
Wiek [lata] 52,75 + 10,70 49,22 + 13,56 0,151
Kobieta/Mezczyzna | 86 (67,2%) / 42 (32,8%) 24 (64,9%) /13 (35,1%) 0,947

5.2 Porownanie podgrup pod wzgledem wieku i plci

Nie wykazano istotnych statystycznie rdznic pomiedzy podgrupami w zaleznosci od nasilenia
objawow klinicznych pod wzgledem wieku p=0,550 oraz pod wzglgdem ptci p=0,925.
Wyniki przedstawia tabela nr 5.

Tabela 5. Poréwnanie podgrup o réznym stopniu nasilenia objawdw klinicznych pod
wzgledem wieku i pici

. Grupa 0 Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 L.
Zmienna (N=I;7) (N=p4 5) (N=p 42) (N=p 41) Wartos¢ p
Wiek [lata] | 49.22 +£13,56 | 52,49 +10,17 | 52,83 £11,24 | 52,95 +10,95 0,550
Kobieta/ 24 (64,9%)/ | 30(66,7%)/ | 27 (64,3%)/ | 29 (70,7%) / 0.925
Mezczyzna 13 (35,1%) 15 (33,3%) 15 (35,7%) 12 (29,3%) ’

5.3 Charakterystyka szerokosci kanalu oraz poziomu najwi¢kszej stenozy

kanalu kregowego w grupie badanej i kontrolnej

W niniejszej pracy zarowno w grupie badanej jak i kontrolnej najwigksza szeroko$¢ kanatu

wystepowata na wysokosci C2/C3, a najwezszy kanal kregowy byl na poziomie C5/C6,

drugim, co do czgstosci wystgpowania stenozy bylo miejsce C6/C7.

Wyniki przedstawiajg tabele nr 6.1 7.
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Tabela 6.Charakterystyka szerokosci kanatu kregowego w grupach badanej i kontrolnej

Zmienna

Grupa Kontrolna (N=37)

Grupa Badana (N=128)

[mm)] [mm]
Szer. C2/C3 13,34 £ 1,55 13,25+ 1,48
Szer. C3/C4 12,34 + 1,57 12,20 £ 1,61
Szer. C4/C5 11,66 £1,72 11,36 £ 1,63
Szer. C5/C6 10,69 + 1,67 10,21 £ 1,31
Szer. C6/C7 10,98 £ 1,60 10,66 + 1,45

Pomimo, Ze osoby z grupy kontrolnej nie prezentowaly objawow klinicznych mielopatii
szyjnej, u 19 o0sob wykazano zwezenia kanatu kregowego, wybrano poziom najwigkszej
stenozy, na ktérym réwniez zmierzono wspdtczynnik ADC i FA. Dodatkowo u 18 oséb,
u ktorych nie byto stwierdzonej stenozy do badan wykorzystano wartosci DTI z poziomu
C5/C6 ze wzgledu na fakt, ze jest to najczescie] wystepujacy poziom stenozy w grupie

badane;.

Tabela 7.Charakterystyka poziomu najwiekszej stenozy w grupach badanej i kontrolnej

o . Grupa
N:{Z‘:ﬁlz(;za Kontrolna Grl(lll\)li 113; g)a na Razem
(N=37)
Liczba 18 21
% BEZ ZMIAN 48.65% 14.09% 39
Liczba 13 73
% C5/C6 35,14% 48,99% 86
Liczba 6 35
% Co/CT 16,22% 23,49% 41
Liczba 0 18
% C4ES 0,00% 12,08% 18
Liczba 0 2
% c3/c4 0,00% 1,34% 2
Liczba Ogot 37 128 165

5.4 Analiza wartosci DTI w miejscu najwi¢kszej stenozy

5.4.1 Analiza roznic pomiedzy podgrupami objawowymi w zaleznosci od stopnia
nasilenia objawow klinicznych a wartoscia ADC w miejscu najwiekszej stenozy
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Poréwnano wartosci ADC w podgrupach w zaleznosci od nasilenia objawow klinicznych na
poziomie najwigkszej stenozy. Analiza statystyczna wykazata, ze wartos¢ ADC rdznicuje
chorych o ré6znym stopniu nasilenia objawoéw klinicznych (p <0.001).

Stwierdzono istotng statystycznie rdznice migdzy podgrupa kontrolng a pozostatymi
podgrupami z objawami klinicznymi (p<0,001), a takze migdzy podgrupa chorych
z objawami fagodnymi i cigzkimi (p=0,001).

Nie wykazano istotnej statystycznie roznicy pomiedzy chorymi z objawami tagodnymi
1 umiarkowanymi (p=0,39) oraz pomi¢dzy podgrupa z objawami umiarkowanymi i ci¢zkimi
(p=0,13). Wyniki przedstawia wykres 1. i tabela nr 8.

Tabela 8. Poréwnanie podgrup o réznym stopniu nasilenia objawdw klinicznych pod
wzgledem wartosci ADC

Zmienna Grupa 0 Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Wartos$¢
(N=37) (N=45) (N=42) (N=41) p
ADC (x 10° mm?%/s) | 0,88+0,12 | 0,99+0,14 | 1,03+0,11 | 1,09+0,12 | <0,001

Wykres 1. Roznice w Srednich wartosciach ADC w miejscu najwiekszej stenozy miedzy
podgrupami o roznym stopniu nasilenia objawoéw klinicznych.
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[] SredniatBiad std
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bez objawow tagodne umiarkowane ciezkie

nasilenie objawéw klinicznych w podgrupach
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5.4.2 Analiza roznic wartosci FA pomiedzy podgrupami o r6znym stopniu nasilenia
objawow klinicznych w miejscu najwiekszej stenozy

Porownano warto§ci FA w podgrupach w zaleznoSci od stopnia nasilenia objawow
klinicznych na poziomie najwigkszej stenozy. Analiza statystyczna wykazala, ze wartos¢ FA
pozwala zréznicowac¢ podgrupy o réznym stopniu nasilenia objawéw klinicznych (p <0,001).
Stwierdzono istotng statystycznie réznicg pomiedzy grupa kontrolng a podgrupa o objawow
umiarkowanych (p=0,006) i cigzkich (p<0,001)

Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy pomiedzy podgrupa kontrolng a podgrupa
objawow  lagodnych (p=0,127) oraz pomiedzy podgrupa objawow lagodnych
1 umiarkowanych (p=0,669), a takze podgrupa objawow cigzkich a tagodnych (p=0,11)
1 umiarkowanych (p=0,669). Wyniki przedstawia tabela 9. 1 wykres 2.

Tabela 9. Porownanie podgrup o roznym stopniu nasilenia objawow klinicznych pod
wzgledem wartosci FA

Grupa 0 Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3
Zmienna Wartos¢ p
(N=37) (N=45) (N=42) (N=41)

FA 0,62 + 0,08 0,58 +£0,08 0,56+ 0,08 | 0,55+ 0,06 <0,001

Wykres 2. Srednie wartosci FA w miejscu najwiekszej stenozy w podgrupach o réznym
stopniu nasilenia objawow klinicznych
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5.4.3 Analiza roznic wartosci ADC na poziomie najwiekszej stenozy i na poziomie
C2/C3 w grupie badanej

Poziom C2/C3 jest miejscem, w ktérym praktycznie nie obserwuje si¢ stenozy kanatu
kregowego (KK), nawet u chorych z duzymi zmianami zwyrodnieniowymi kregostupa
1 stenozg KK na nizszych poziomach. Warto§¢ ADC na poziomie C2/C3 wynosita 0.91 = 0,10
x 10° mm?%/s i byla istotnie nizsza niz warto§¢ ADC w miejscu najwickszej stenozy, ktora
wynosita 1,00 + 0,14 x 10~ mm?/s (p<0,001).

Wyniki przedstawia wykres 3.
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Wykres 3. Srednie wartosciach ADC w miejscu najwiekszej stenozy i na poziomie C2/C3
w grupie badane;j.
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5.4.4 Analiza roznic wartosci FA na poziomie najwi¢kszej stenozy oraz na poziomie
C2/C3 w grupie badanej

Warto$¢ FA na poziomie C2/C3 wynosita 0,67 + 0,08 i byla istotnie wyzsza niz warto$¢ FA
w miejscu najwigkszej stenozy 0,58 + 0,08 (p<0,001).
Wyniki przedstawia wykres 4.
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Wykres 4. Srednie wartosci FA w miejscu najwiekszej stenozy oraz na poziomie C2/C3

w grupie badanej
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5.4.5 Analiza roznic pomiedzy grupa badang i kontrolna pod wzgledem wartosci ADC
na poziomie najwiekszej stenozy

W grupie badanej warto$¢ ADC na poziomie najwickszej stenozy wynosita 1,04 + 0,13 x 10"

> mm?/s i byla istotnie wyzsza niz warto§¢ ADC na poziomie najmniejszego wymiaru A-P

kanatu kregowego 0,88 + 0,12 x 10~ mm?/s w grupie kontrolnej (p<0,001).

Wyniki przedstawia wykres 5.
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Wykres 5. Srednie wartosci ADC na poziomie najwiekszej stenozy w grupie badanej
i kontrolnej
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5.4.6 Analiza roznic pomiedzy grupa badang i kontrolnga pod wzgledem wartosci FA
na poziomie najwiekszej stenozy

W grupie badanej $rednia warto$¢ FA na poziomie najwickszej stenozy wynosita 0,56 = 0,07
1 byta istotnie nizsza niz wartoS¢ FA na poziomie najwezszego wymiaru A-P kanatu
kregowego w grupie kontrolnej, ktora rowna byta 0,62 + 0,08 (p<0,001).

Wyniki przedstawia wykres 6.
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Wykres 6. Srednie wartosci FA w miejscu najwiekszej stenozy w grupie badanej i kontrolnej
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5.5 Analiza wartosci ADC i FA na poszczegolnych poziomach kregostupa

szyjnego w grupie badanej i kontrolnej

5.5.1 Analiza wartosci ADC na poszczegolnych poziomach kregostupa szyjnego
w grupie badanej i kontrolnej

W grupie badanej stwierdzono istotne statystycznie wyzsze wartosci ADC na poziomach
C4/C5 (p=0,011), C5/C6 (p=0,001) 1 C6/C7 (p<0,001), w porownaniu z grupa kontrola.
Migdzy grupa badang 1 kontrolng nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic
w wartosciach ADC na poziomach C2/C3 (p=0,858) 1 C3/C4 (p=0,333).

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic pomigdzy warto§ciami ADC na poszczegdlnych
poziomach zar6wno w grupie badanej p=0,138, jak i w grupie kontrolnej p=0,073

Wyniki przedstawia tabela 10 i wykresy 7 1 8.
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Tabela 10. Srednie wartosci ADC na poszczegdlnych poziomach kregostupa szyjnego
w grupie badanej i kontrolnej

Zmienna Grupa Kontrolna (N=37) Grupa Badana (N=128) Wartos$¢
(x 107 mm?/s) (x 107 mm?/s) p
ADC C2/C3 0,92 + 0,09 0,91 +£0,10 0,858
ADC C3/C4 0,91 + 0,06 0,93 +0,10 0,333
ADC C4/C5 0,87 +0,10 0,93 +0,13 0,011
ADC C5/C6 0,87 £ 0,12 0,95+0,13 <0,001
ADC Co6/C7 0,87 £0,11 0,93 + 0,14 <0,001

Wykres 7. Srednie wartosci ADC na poszczegolnych poziomach kanatu kregowego w grupie
badanej
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Wykres 8. Wartosci ADC na poszczegolnych poziomach
kontrolne;j.
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5.5.2 Analiza wartosci FA na poszczegolnych poziomach kregoshupa szyjnego w grupie

badanej i kontrolnej

Pomiegdzy grupa badang i kontrolng stwierdzono istotng statystycznie roznic¢ w wartosciach

FA na poziomie C5/C6 (p=0,017). Nie wykazano istotnych

statystycznie roznic

w warto$ciach FA na pozostalych poziomach pomi¢dzy osobami zdrowymi 1 z objawami

klinicznymi.

W grupie badanej stwierdzono istotne statystycznie roznice miedzy poszczegdlnymi

poziomami:

A. Wartos¢ FA na poziomie C2/C3 byla istotnie wyzsza w stosunku do warto$ci na

poziomie C5/C6 (p<0,001) i C6/C7 (p<0,001)

B. Wartos¢ FA na poziomie C3/C4 byla istotnie statystycznie wyzsza w stosunku do
warto$ci na poziomie C5/C6 (p<0,001) 1 C6/C7 (p<0,001)

C. Warto$¢ FA na poziomie C4/C5 byla istotnie statystycznie wyzsza w stosunku do
warto$ci na poziomie C5/C6 (p<0,001) i C6/C7 (p<0,001)

62



D. Nie wykazano istotnej statystycznie rdéznic pomiedzy wartoSciami na poziomie C2/C3
1 C3/C4 (p=1), C3/C4 i C4/C5 (p=0,279), C2/C3 1 C4/C5 oraz C5/C6 1 C6/C7
(p=0,433)

W grupie kontrolnej
A. Wykazano istotng statystycznie réznice pomiedzy warto$cig FA na poziomie C2/C3
a C5/C6 (p=0,002) oraz C2/C3 i C6/C7 (p=0,002).
B. Nie wykazano istotnych réznic migdzy warto$ciami FA na pozostatych poziomach.
Wyniki przedstawiajg tabela 11 i wykresy 91 10.

Tabela 11. Poréwnanie wartosci FA na poszczegolnych poziomach kregostupa szyjnego
w grupie badanej i kontrolnej

Zmienna Grupa Kontrolna Grupa Badana Wartos¢ p
(N=37) (N=128)

FA C2/C3 0.69 + 0,07 0,68 £ 0,08 0,196

FA C3/C4 0,67 + 0,06 0,67 £0,07 0,923

FA C4/C5 0,65 + 0,07 0,66 + 0,08 0,988

FA C5/C6 0,63 +0,07 0,61 +0,09 0,017

FA C6/C7 0,63 £ 0,07 0,62 + 0,09 0,190
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Wykres 9. Srednie wartosci FA na poszczegdlnych poziomach kanatu kregowego w grupie
badanej
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Wykres 10. Srednie wartosci FA na poszczegélnych poziomach kanatu kregowego w grupie
kontrolnej
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5.6 Analiza wartosci ADC i FA na poszczegolnych poziomach kregostupa
szyjnego w grupie kontrolnej w zaleznosci od obecnoSci zwezenia

kanalu kregowego

5.6.1 Analiza wartosci ADC na poszczegolnych poziomach kregostlupa szyjnego
w grupie kontrolnej w zaleznos$ci od obecnos$ci zwezenia kanalu kregowego

W grupie kontrolnej u osoéb bez objawdw klinicznych stwierdzono istotng statystycznie
roznice wartosci ADC pomigdzy podgrupg bez zwezenia KK, a podgrupa ze zwezeniem KK
na poziomie C5/C6 (p<0,001).

Nie wykazano istotnych statystycznie roznic w wartosciach ADC na pozostatych poziomach.

Wyniki przedstawia tabela 12.
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Tabela 12. Wartosci ADC na poszczegolnych poziomach kregostupa szyjnego w grupie

kontrolnej w zaleznosci od obecnosci zwezenia KK

Grupa Kontrolna (x 107 mm?/s)
Zmienna Brak zwezenia = 1 Obecne zwezenie = 2 Wartos$¢ p
(N=18) (N=19)
ADC C2/C3 0,93 +£0,1 0,91 + 0,08 0,521
ADC C3/C4 0,91 +£0,07 0,92 +0,05 0,574
ADC C4/C5 0,85+0,11 0,90 + 0,08 0,193
ADC C5/C6 0,81+0,10 0,94 + 0,09 0,000
ADC C6/C7 0,84 +0,12 0,89+0,11 0,192

5.6.2 Analiza warto$ci FA na poszczegolnych poziomach kregoshupa szyjnego w grupie
kontrolnej w zaleznosci od obecnosci zwezenia kanalu kregowego

W grupie kontrolnej u oséb bez objawow klinicznych stwierdzono istotng statystycznie
roznice w wartosciach FA pomigdzy podgrupa o prawidtowej szerokosci KK a podgrupa ze
zwezeniem na poziomie C4/CS5 (p= 0,024) i na poziomie C5/C6 (p=0,003).

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w wartosciach ADC na pozostalych poziomach
w grupie kontrolne;j.

Wyniki przedstawia tabela 13.

Tabela 13. Wartosci FA na poszczegolnych poziomach kregostupa szyjnego w grupie
kontrolnej w zaleznosci od obecnosci zwezenia

Grupa Kontrolna (x 10~ mm?/s)
Zmienna Brak zwezenia = 1 Obecno$¢ zwezenia=2 | Warto$¢ p
(N=18) (N=19)
FA C2/C3 0,70 + 0,07 0,68 + 0,07 0,417
FA C3/C4 0,67 £0,07 0,66 + 0,06 0,758
FA C4/C5 0,68 + 0,08 0,63 + 0,04 0,024
FA C5/C6 0,66 + 0,07 0,60 + 0,07 0,003
FA C6/C7 0,65 +0,08 0,61 +0,06 0,051
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5.7 Analiza roznic wartosci ADC i FA miedzy kobietami i mezczyznami

w grupie badanej i kontrolnej

5.7.1 Analiza roznic wartosci ADC miedzy kobietami i mezczyznami w grupie badanej
i kontrolnej

Nie stwierdzono rdznic istotnych statystycznie pomiedzy wartosciami ADC u kobiet
1 mezczyzn na poszczegdlnych poziomach kregostupa - kobiety i me¢zczyzni mieli podobne
warto$ci ADC na tych samych poziomach. Brak wptywu plci na wartos¢ ADC wykazano
w grupie badanej 1 kontrolne;.

Wyniki przedstawiajg tabele 141 15.

Tabela 14. Srednie wartosci ADC na poszczegdlnych poziomach kregostupa u kobiet
i mezczyzn w grupie badanej

Grupa Badana (x 10 mm?/s)
Zmienna Ple¢ = kobieta Ple¢ = Mezczyzna Wartos¢ p
(N=286) (N=42)
ADC C2/C3 0,91 +0,10 0,93 £ 0,09 0,193
ADC C3/C4 0,92 + 0,08 0,93+0,12 0,878
ADC C4/C5 091+0,13 0,96 +0,13 0,052
ADC C5/C6 0,95+0,14 0,95+0,11 0,993
ADC C6/C7 0,95+0,15 0,96 £0,13 0,729

Tabela 15. Srednie wartosci ADC na poszczegdlnych poziomach kregostupa u kobiet

i mezczyzn w grupie kontrolnej

Grupa Kontrolna (x 107 mm?/s)
Zmienna Pte¢ = kobieta Pte¢ = Mezczyzna Wartos¢ p
(N=24) (N=13)
ADC C2/C3 0,91 +0,10 0,92 + 0,08 0,736
ADC C3/C4 0,91 £0,07 0,92 £ 0,06 0,518
ADC C4/C5 0,88 + 0,07 0,86 £0,13 0,584
ADC C5/C6 0,87 0,13 0,87 £ 0,09 0,993
ADC Ce6/C7 0,88 0,12 0,85+ 0,10 0,459
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5.7.2 Analiza roznic wartosci FA miedzy kobietami i mezczyznami w grupie badanej
i kontrolnej

Analiza wykazata, Zze kobiety i me¢zczyzni mieli podobne warto$ci FA w rdzeniu krggowym
na tych samych poziomach kregostupa — brak wptywu pici na wartos¢ FA obserwowano
w grupie badanej i kontrolnej

Wyniki przedstawiajg tabele 161 17.

Tabela 16. Srednie wartoéci FA na poszczegélnych poziomach kregostupa u kobiet i

mezcezyzn w grupie kontrolnej

Grupa Kontrolna
Zmienna Ple¢ = kobieta Ple¢ = Mg¢zczyzna Wartos¢ p
(N=24) (N=13)
FA C2/C3 0,68 + 0,08 0,70 = 0,05 0,407
FA C3/C4 0,67 0,07 0,66 + 0,06 0,676
FA C4/C5 0,65+ 0,08 0,65+ 0,05 0,996
FA C5/C6 0,63 + 0,08 0,63 = 0,05 0,879
FA C6/C7 0,63 +0,08 0,62 + 0,05 0,685

Tabela 17. Srednie wartosci FA na poszczegélnych poziomach kregostupa u kobiet i mezczyzn
w grupie badanej

Grupa Badana
Zmienna Pte¢ = kobieta Ple¢ = Mezczyzna Wartos$¢ p
(N=86) (N=42)
FA C2/C3 0,67 + 0,08 0,68 + 0,08 0,532
FA C3/C4 0,67 +0,07 0,66 + 0,08 0,220
FA C4/C5 0,65+ 0,09 0,65 + 0,08 0,583
FA C5/C6 0,59 + 0,09 0,60 + 0,08 0,853
FA C6/C7 0,60 + 0,07 0,62 + 0,08 0,317

5.8 Korelacja wartosci parametrow DTI i wieku na poszczegolnych

poziomach kregostupa szyjnego w grupie kontrolnej.

5.8.1 Korelacja wartosci ADC i wieku na poszczegolnych poziomach kregostupa
szyjnego w grupie kontrolnej.

Analiza korelacji obliczona za pomocg wspotczynnika Pearsona nie wykazala wptywu wieku

w grupie kontrolnej na warto§¢ ADC na poszczegdlnych poziomach kregostupa szyjnego.
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Wyniki przedstawia tabela 18.

Tabela 18. Korelacja wieku i wartosci ADC na poszczegdlnych poziomach kregostupa
w grupie kontrolnej

Wspolezynniki korelacji Pearsona
Zmienna Grupa Kontrolna (N=37)
(x 107 mm?/s) WIEK
ADC C2/C3 0,039 (p=0,818)
ADC C3/C4 0,128 (p=0,450)
ADC C4/C5 -0,103 (p=0,546)
ADC C5/C6 0,145 (p=0,391)
ADC C6/C7 0,110 (p=0,517)

5.8.2 Korelacja wartosci FA i wieku na poszczegolnych poziomach kregoslupa
szyjnego w grupie kontrolnej.

W grupie kontrolnej nie wykazano istotnej korelacji wieku i wartosci FA na poziomie C2/C3,
na pozostatych poziomach stwierdzono spadek wartosci FA wraz z wiekiem.

Wiyniki przedstawia tabela 19 1 wykres 11

Tabela 19. Korelacja wartosci FA na poszczegdlnych poziomach kregostupa i wieku w grupie
kontrolnej

Wspolczynniki korelacji Pearsona
Zmienna Grupa K(;l:]tlll'zoll(na (N=37)
FA C2/C3 -0,177 (p=0,295)
FA C3/C4 -0,505 (p=0,001)
FA C4/C5 -0,394 (p=0,016)
FA C5/Cé6 -0,379 (p=0,021)
FA C6/C7 -0,365 (p=0,026)
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Wykres 11. Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a wartosciq FA na poziomie C3/C4 w grupie
kontrolnej
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5.9 Zalezno$¢ pomiedzy wartoSciami ADC i FA na poziomie najwi¢kszej

stenozy a pomiarem JOA.

Analiza wykazala ujemng korelacje pomiedzy wartoscia ADC a skalg JOA na poziomie
najwickszej stenozy (wspdlczynnik korelacji Pearsona r= -0,545) - wraz ze spadkiem
punktow w skali JOA wzrastaty warto$ci ADC (p<0,001).

Wyniki przedstawia wykres 12.
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Wykres 12. Zaleznos¢ pomiedzy wartosciq ADC a skalq JOA w miejscu najwiekszej stenozy
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warto$¢ ADC (x10° mm?/s)
Ponadto analiza wykazata dodatnig korelacj¢ pomiedzy wartoscia FA a skala JOA na
poziomie najwigkszej stenozy (wspolczynnik korelacji Pearsona r= 0.412) - wraz ze wzrostem
punktéw w skali JOA wzrastaly wartosci FA (p<0,001).
Wyniki przedstawia wykres 13.
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Wykres 13. Zaleznos¢ pomiedzy wartosciq FA a skalg JOA w miejscu najwiekszej stenozy
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Powyzsze wykresy wskazuja, ze wartos¢ FA maleje, a warto§¢ ADC ro$nie wraz z nasileniem

objawow klinicznych
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6 Dyskusja

Najdoktadniejsza metoda obrazowa stosowang w diagnostyce chorob kregostupa z oceng
rdzenia kregowego jest tomografia rezonansu magnetycznego (MRI - magnetic resonance
imaging), ktora wykorzystuje obrazowanie morfologiczne w obrazach T1, PD 1 T2 -
zaleznych, stuzace do przedstawienia struktur anatomicznych oraz zmian patologicznych,
wyrdzniajacych sie odmiennym sygnalem. Morfologiczne obrazowanie MR ma jednak niska
czulo$§¢ w wykrywaniu mielopatii szyjnej.”” Nawet uci$niety rdzen kregowy moze mieé
prawidltowy sygnal w obrazach T2 zaleznych, ktore sa najczulsze w wykrywaniu ognisk
$rodrdzeniowych, u pacjentow z klinicznymi objawami jego uszkodzenia. Ogniska
o nieprawidtowym sygnale pojawiajg si¢ zazwyczaj w p6znym stadium choroby, gdy zmiany
sa juz nieodwracalne. W wielu pracach podnoszono, Zze leczenie operacyjne we wczesnym
stadium mielopatii jest bardziej skuteczne niz w chorobie przewleklej po wielu latach od jej
rozpoczecia.*® Z uwagi na powyzszy fakt, poszukuje sic nowych metod, by udoskonali¢
wczesng diagnostyke mielopatii.

Obrazowanie metodg tensora dyfuzji jest nieinwazyjng czynnos$ciowa technika
wykorzystywang w tomografii rezonansu magnetycznego gidwnie w neurochirurgii. Opiera
si¢ ona na pomiarze ruchu czasteczek wody w przestrzeni zewnatrzkomorkowej
1 wewnatrznaczyniowej. W wiekszosci tkanek ruch ten jest swobodny i odbywa si¢ we
wszystkich kierunkach, natomiast w niektorych tkankach, posiadajacych naturalne
biologiczne bariery ruch ten jest ograniczony i odbywa si¢ wzdluz barier. Dla tkanki
nerwowej takimi naturalnymi barierami sg ostonki mielinowe i blony komorkowe, ktore
ograniczaja swobodny ruch czasteczek wody 1 wymuszajg go wzdluz wtokien nerwowych,
jednoczesnie porzadkujac ten ruch.

DTI wyrazony jest za pomoca dwodch podstawowych wspotczynnikow:
frakcjonowanej anizotropii (FA — fractional anisotropy ) oraz wspotczynnika dyfuzji (ADC —
apparent diffusion coefficient).

Parametr frakcjonowanej anizotropii pozwala na ilosciowa ocen¢ widkien nerwowych,
$wiadczac posrednio o integralnosci istoty biatej. Istota biata rdzenia kregowego
charakteryzuje si¢ wysokim stopniem organizacji, wigc preferowany ruch czasteczek wody

odbywa si¢ rownolegle do przebiegu aksondéw - czyli w jednym kierunku. Jesli dyfuzja
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odbywa si¢ jednokierunkowo to wartosci FA zblizajg si¢ do 1, natomiast wspdtczynnik FA
réwny 0 wskazuje na dyfuzj¢ swobodng we wszystkich kierunkach.

W przypadku trwalego ucisku na rdzen krggowy, prowadzacego do zmian
niedokrwiennych, dochodzi do zmian histopatologicznych obejmujacych w pierwszej
kolejnosci obrzek zewnatrzkomorkowy, Scienczenie oraz uszkodzenie ostonek mielinowych
oraz zmniejszenie liczby widkien nerwowych; w dalszej kolejnosci pojawia si¢ glioza
i powstaja jamy.’* Zmiany te doprowadzaja do dezorganizacji mikrostruktury czyli do
zaburzenia jednokierunkowego ruchu czasteczek wody, co skutkuje obnizeniem wartosci FA.

Wspoétezynnik dyfuzji ilosciowo wyraza swobodna dyfuzje czasteczek wody
w przestrzeni zewnatrzkomorkowej tkanki. Wedtlug Ting Song i wsp®® w przypadku
przewlektego, cigglego ucisku na rdzen kregowy dochodzi do niedotlenienia, niedokrwienia,
a w konsekwencji do uszkodzenia bton komoérkowych i ich rozpadu. W przypadku braku
integralnosci bton komodrkowych ruch czasteczek wody jest bardziej swobodny, co skutkuje
podwyzszeniem wartosci ADC.

W  obrazowaniu mozgowia, DTI jest wykorzystywane eksperymentalnie
w diagnostyce licznych choréb, w ktorych dochodzi do degradacji lub uszkodzenia istoty
biatej (choroba Alzheimera, stwardnienie zanikowe boczne, stwardnienie rozsiane, udary
moézgu 1 rdzenia kregowego), jak roéwniez znajduje zastosowanie kliniczne zwlaszcza
w planowaniu zabiegu operacyjnego i stuzy do celéw neuronawigacji®®-*.

Dodatkowo powstaja prace, wskazujace na mozliwo$¢ zastosowania DTI
w obrazowaniu rdzenia kregowego. W szczegoOlnosci aplikacja ta moze by¢ pomocna
w diagnostyce uszkodzenia rdzenia wskutek urazu lub rozrostu nowotworowego oraz
w chorobach demielinizacyjnych czy neurodegeneracyjnych jak np. stwardnienie zanikowe
boczne czy mielopatia szyjnad®?+°,

Jednym z pierwszych badan, w ktorym zostat uzyty tensor dyfuzji do oceny mielopatii
szyjnej, jest badanie Demira i wspétautorow®’ z 2003 roku, w ktorym wspétczynnik ADC
zostal zmierzony u 21 pacjentow z klinicznymi objawami mielopatii szyjnej w miejscu
najwiekszej stenozy. Tylko u 13 pacjentéw wykazano zmieniony sygnat w sekwencji T2
zaleznej, natomiast wzrost wartoéci ADC stwierdzono u 17 os6b. W innej pracy T. Song®
1 wspotautorzy wykazali, ze wérod 53 chorych z objawami mielopatii szyjnej, jedynie w 24
przypadkach rdzen szyjny wykazywal zmieniony sygnal w obrazach T2 zaleznych w badaniu
konwencjonalnym, natomiast sygnat w obrazowaniu DTI byl nieprawidlowy u 39 pacjentow
W migjscu stenozy, w poréwnaniu z regionem nieobjetym uciskiem. Jednoczes$nie u tych

chorych stwierdzono obnizone warto$ci FA 1 wzrost warto$ci ADC. Powstato kilkanascie prac
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wskazujacych na wiekszg czutos¢ DTI nad badaniem MRI u oséb, u ktorych sygnat rdzenia
w badaniu konwencjonalnym byt juz zmieniony®>%1% W tych badaniach nie tylko
stwierdzono znacznie wyzsze warto$ci parametrow tensora dyfuzji w miejscu zmienionego
sygnatu rdzenia, jak réwniez wykazano wzrost warto$ci w miejscu ucisku na rdzen, w ktoérym
sygnat jeszcze nie jest zmieniony.

W niniejszej pracy u pacjentéw z klinicznymi objawami mielopatii szyjnej sygnat
rdzenia w badaniu MR byl prawidlowy zaré6wno w obrazach T2 zaleznych, jak i PD

zaleznych.

6.1 Charakterystyka grupy badanej i kontrolnej

W latach 2013-2017 w Zaktadzie Radiologii UCK zbadano 165 o0so6b dorostych
zglaszajacych si¢ do Zaktadu celem diagnostyki MR z objawami mielopatii szyjnej.

Praca doktorantki obejmuje liczniejsza grupe chorych w poréwnaniu do wigkszosci
opracowan analizujagcych warto$¢ diagnostyczng DTI w mielopatii szyjnej. W tych
publikacjach badania obejmowaty od 16 do 157 0sgb®0:-85-98-10LI04106-119 “Tylke jedna praca
dotyczyta wigkszej liczby chorych, tj. 201 0s6b'?°.

Do pracy wiaczone zostaly osoby z klinicznymi objawami mielopatii szyjnej
spowodowanej wytacznie przez zmiany zwyrodnieniowe, wykluczeni zostali pacjenci
z innymi przyczynami ucisku na rdzen lub z innymi zmianami wewnatrzrdzeniowymi.
Pozwolito to stworzy¢ jednorodng grupe badang.

U pacjentow przeprowadzono ankiete JOA, za pomoca, ktérej osoby podzielono na
cztery podgrupy objawowe oraz wykonano korelacj¢ skali intensywnos$ci objawow
klinicznych z warto§ciami podstawowych parametréw DTI. Ankieta JOA jest to najbardziej

rozpowszechniona ankieta do oceny stopnia zaawansowania objawow klinicznych u chorych

85,104,106,112 A102,116,121

z mielopatig szyjng , uzywa si¢ takze zmodyfikowang ankiete JO , 1zadziej

w publikacjach stosowano skale Nuricka®*!7,

Grupe kontrolng stanowito 37 ochotnikow, ktdrzy nie prezentowali Zadnych objawow
klinicznych mielopatii szyjnej. Jednak u 19 z tych oso6b, pomimo braku objawow klinicznych
stwierdzono zmiany zwyrodnieniowe w kregostupie szyjnym, powodujace redukcje wymiaru
przednio-tylnego KK 1 wucisk na rdzen krggowy, w pozostatych 18 przypadkach nie

obserwowano zwezenia KK. W zwigzku z powyzszym faktem, grupe kontrolng dodatkowo
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podzielono na dwie podgrupy: osob bez zwezenia KK (18 0sob) oraz osoby z waskim KK (19
0sob).
Autorka nie zanotowata istotnych réznic migdzy rozktadem wieku ptci pomigdzy grupa

badang 1 kontrolng oraz pomiedzy poszczegdlnymi podgrupami klinicznymi.

6.2 Charakterystyka metodologii pracy

Pomimo czegstego wykorzystywania metody tensora dyfuzji do diagnostyki chorob
mozgu, technika ta dopiero jest wprowadzana do obrazowania rdzenia kregowego.
W diagnostyce rdzenia technika DTI napotyka liczne trudno$ci, do ktérych nalezg miedzy
innymi pojawiajace si¢ artefakty. Wynikaja one mi¢dzy innymi z budowy odcinka szyjnego
kregostupa, z r6znych podatnosci magnetycznych tkanki kostnej i rdzenia kregowego, a takze
z niewielkiego wymiaru poprzecznego rdzenia 1 obecnosci ttuszczu w trzonach kregéow oraz
tkankach przykregostupowych, co moze spowodowaé artefakt (efekt) przesunigcia
chemicznego. Kolejne artefakty moga by¢ wywolane przez powietrze znajdujace si¢
w tchawicy czy ptyn mozgowo-rdzeniowy otaczajacy rdzen kregowy (przy szerokiej warstwie
ptynu artefakty od pulsacyjnego przeplywu ptynu moézgowo-rdzeniowego)'??. Zakltdcenia
moga by¢ rowniez ruchowe, spowodowane oddychaniem, przetykaniem §liny lub
poruszaniem si¢ pacjenta podczas badania.

By zminimalizowa¢ prawdopodobienstwo wystgpienia artefaktéw w prezentowanej
dysertacji zastosowano zredukowane pole widzenia (FOV 15cm), odpowiednia grubo$¢
warstwy (3mm) oraz liczbe kierunkow kodowanej dyfuzji (15) a takze warto$¢ b (b=0
i b=1000mm?/s). W celu uzyskania wysokiej jakoéci obrazoéw badania zostaly wykonane za

pomoca wysokopolowego aparatu 3T MRI.

6.3 Porownanie wartosci tensora dyfuzji na poziomie najwi¢kszej stenozy

w grupie badanej i kontrolnej

W niniejszej pracy wykazano statystycznie znamienng roznice w wartosciach DTI
w miejscu najwiekszej stenozy pomiedzy grupa badang i kontrolng. U oséb z klinicznymi
objawami mielopatii szyjnej] w miejscu najwickszej stenozy wartosci ADC byty istotnie

wyzsze, a warto$ci FA istotnie nizsze w porownaniu z grupg osob bez objawow.
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Podobne wyniki w 2011r uzyskat Budzik!®, ktéry mierzyt parametr FA na poziomie
C4-C7 w grupie kontrolnej (15 osob) i pordéwnywal go z warto$cig na poziomie najwigkszej
stenozy u osob w grupie badanej (20 os6b), wykazujac istotne obnizenie wartosci FA
w grupie badanej w poréwnaniu z grupg kontrolng. Jednak 10 pacjentow (50% os6b) z grupy
badanej wykazywato nieprawidlowy sygnatl rdzenia. W tej pracy pacjenci bez i ze
zmienionym sygnalem byli traktowani jako jedna grupa badana. W tym samym roku swoja

2 stwierdzajac u wszystkich swoich 20 pacjentow z klinicznymi

prace przedstawil Lee'!
objawami mielopatii zmiany w DTI - wzrost wartosci ADC 1 obnizenie warto$ci FA
w miejscu najwigkszej stenozy w poréwnaniu z warto§ciami umieszczonymi na poziomach
korespondujacych u 20 oso6b z grupy kontrolnej. 4 z 20 pacjentdow nie wykazywato zmian
sygnatlu w rdzeniu i zostalo porownanych z grupg kontrolng réwniez wykazujac spadek
warto$ci FA 1 wzrost warto$ci ADC w miejscu najwigkszego zwezenia KK, wyniki te jednak

nie byty istotne statystyczne, co bylo wigzane z mala liczebnoscia grupy.

Celem niniejszego badania jest wykazanie u chorych z klinicznymi objawami mielopatii
szyjnej zmian w rdzeniu kr¢gowym, niewidocznych dla ,,ludzkiego oka” w standardowym
badaniu MRI. Wedlug obserwacji autorki sygnal rdzenia krggowego w grupie kontrolnej
1 badanej byl prawidtowy. Do tej pory doktorantka znalazta jedynie dwie prace porownujace
wartosci DTI na poziomie najwigkszej stenozy w grupie badanej 1 na korespondujacych
poziomach grupy kontrolnej, w ktorej rdzen nie wykazuje zmian sygnatu. W jednym z takich
badan Ying wraz z zespolem wydzielil z grupy badanej sktadajacej si¢ z 32 0sob, grupe 15
0sOb bez zmian w sygnale rdzenia i1 porownat jg z grupa kontrolng tworzong przez 21 osob.
W badaniu tym, w miejscu najwickszej kompresji na rdzen wykazano istotne statystycznie
podwyzszenie wartosci ADC oraz spadek warto$§ci FA pomigdzy grupa bez zmienionego
sygnatu rdzenia a grupa kontrolng. W drugiej pracy Rajasekarana i wsp '°7 poréwnano 12
pacjentow z objawami klinicznymi mielopatii bez zmian w rdzeniu kregowym w badaniu
MRI z grupa 40 os6b bez objawoéw klinicznych. Wykazano istotny statystycznie wzrost ADC
u tych osob.

Zmiany w parametrach DTI §wiadcza o zaburzeniu mikrostrukturalnym rdzenia, ktory
nie byl widoczny w badaniu MRI. Sa one wynikiem ucisku na rdzen i1 $wiadcza o jego
uszkodzeniu. Spadek wartosci FA moze odzwierciedla¢ stopien mikrostrukturalnej
dezorganizacji w obrebie rdzenia krggowego sugerujac poszerzenie —przestrzeni

zewnatrzkomoérkowej w przebiegu obrzeku wazogennego lub zmniejszenie ilosci widkien

77



w obrebie przestrzeni zewnatrzkomoérkowej'?® Wzrost wartosci ADC moéwi o tym, Ze ruch

czagsteczek jest bardziej swobodny, co $wiadczy o uszkodzeniu bton komoérkowych.

Interesujace obserwacje zaprezentowat Wen z zespotem®' w swojej pracy stwierdzajac,
Ze pacjenci z objawami mielopatii szyjnej wykazujg zmiany nie tylko w miejscu najwiekszej
stenozy, lecz rowniez w miejscach dystalnie potozonych od tego poziomu. Wniosek ten
wysunat na podstawie pomiarow DTI z poziomow C2/C3 pacjentéw z objawami klinicznymi
mielopatii szyjnej i korespondujagcymi poziomami w grupie osob bez objawow klinicznych,

wykazujac istotnie nizszg warto$¢ FA oraz wzrost wartosci ADC w grupie pacjentow.

Wyniki uzyskane przez doktorantkg¢, podobnie jak w innych dostepnych

pracach83,101,104,110,1 13

sg zbiezne z obserwacjami przedstawionymi przez Wen 1 wsp.
Doktorantka nie wykazata istotnej statystycznie réznicy w wartosciach DTI miedzy
pacjentami z objawami klinicznymi mielopatii a osobami zdrowymi z grupy kontrolnej na

poziomie C2/C3.

Rowniez nalezy podkresli¢, ze w pracy doktorantki na poziomie C2/C3, jako jedynym
nie stwierdzono jakichkolwiek zmian zwyrodnieniowych ani tez ucisku na rdzen. Wydajge sig,
zatem zasadna proba standaryzacji badania DTI poprzez odniesienie warto§¢ FA 1 ADC na
poziomie najwigksze] stenozy do niezmienionego chorobowo (prawidlowego) poziomu

C2/C3.

W jednej z prac zespol B. Kara!'® i wsp. na podstawie badan MRI wykonanych u 16
pacjentéw z klinicznymi objawami mielopatii szyjnej, u ktorych w obrazach T2 zaleznych
rdzen szyjny miat prawidtowy sygnat, stwierdzit wzrost wartos§ci ADC 1 obnizenie warto$ci
FA na poziomie najwigkszego ucisku na rdzen w pordwnaniu z poziomem nieucisnigtym
C2/C3 u tych chorych. Metodologia badania w opracowaniu B. Kara'!® byla bardzo
przyblizona do pracy doktorantki, natomiast grupa chorych byta mata (tylko 16 pacjentéw).
Podobne wyniki przedstawit Toktas''” u 21 oséb chorych, ktory réwniez wykazal wzrost

ADC 1 spadek FA w segmentach objetych stenozg w porownaniu do poziomu C2/C3.

Przytoczone dane sa zgodne z wynikami doktorantki, ktéra rowniez wykazata
podwyzszenie wartosci ADC 1 spadek wartosci FA, w miejscu najwigkszej stenozy

W poréwnaniu z poziomem nieuscisni¢tym.

Podsumowujac, w miejscu najwigkszej stenozy byly widoczne zmiany
w podstawowych parametrach DTI §wiadczace o zaburzeniu mikrostruktury rdzenia. Mimo,

ze rdzen nie wykazywatl zmian sygnatu, to istotne statystycznie rdéznice byly widoczne

78



zarOwno pomigdzy grupa badang i1 kontrolng (w miejscu najwigkszej stenozy) jak réwniez
w grupie badanej pomiedzy miejscem najwigkszego ucisku i miejscem niewykazujacym
jakichkolwiek zmian (C2/C3), co $wiadczy o wysokiej czutosci parametrow tensora dyfuzji

w wykrywaniu miejsca uszkodzenia wtokien.

6.4 Porownanie wartoSci parametrow tensora dyfuzji w grupie kontrolnej

w zaleznosci od szerokosci kanalu kregowego

Interesujacy jest fakt, ze w niniejszej pracy u osoéb z grupy kontrolnej, ktore nie
wykazywaty jakichkolwiek objawow klinicznych, w badaniu MRI stwierdzono roéwniez
zmiany degeneracyjne w rdzeniu kregowym. W grupie oséb bez jakichkolwiek objawow
wykazano, ze w 19 przypadkach wystepowaty zmiany zwyrodnieniowe (w 13 na poziomie
C5/C6 1 w 6 na poziomie C6/C7), natomiast u 18 oséb nie uwidoczniono zmian w badaniu

MR.

Badania na modelu zwierzgcym udowodnity, ze rdzen szyjny potrafi by¢ zaskakujaco
odporny na ucisk. W jednym z eksperymentow, w ktorym u 14 psow wywotano kompresje
rdzenia wstawiajac teflonowa srube, redukujac powierzchnig¢ rdzenia o ok 30%, dwa psy nie
zademonstrowaty zadnych objawow klinicznych, u pozostatych 12 zwierzat objawy zaczely
pojawiag sie dopiero po 17 tygodniach!?,

Doniesienia te mogag posrednio tlumaczy¢ dos$¢ czesto przypadkowo wykrywane
zmiany zwyrodnieniowe w badaniach obrazowych u oséb nieprezentujagcych objawow
klinicznych.

W doniesieniu Gore 1 wsp. na klasycznych radiogramach wsrod 200
asymptomatycznych oséb zmiany zwyrodnieniowe byty obecne u 95% mezczyzn i u 70%
kobiet w wieku 60-65 lat'!. Na tej podstawie autorzy wysnuli wniosek, ze strukturalne zmiany
kostne krggostupa obserwowane na zdjeciach RTG nie muszag wywolywaé objawow
klinicznych.

Inni autorzy takze wykazali w badaniu MRI zmiany w obrebie kregostupa szyjnego
u asymptomatycznych pacjentéw. W pracy Agosta i wsp.!*® wéréd 96 asymptomatycznych
pacjentow, zmiany zwyrodnieniowe w badaniu MR byty stwierdzone u 41 os6b. W materiale
Teresi i wsp.'?® przepuklina jadra miazdzystego byla obecna u 24 z 42 0s6b (57%) w wieku

powyzej 64 lat, dodatkowo wsrdd tych osob ucisk na rdzen byl widoczny u 11 z 42 os6b
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(26%). Dlatego tym cenniejsze wydaje si¢ pytanie, czy informacje uzyskiwane na podstawie
DTTI koreluja z objawami chorobowymi.

Uwage zwraca praca Mamata i wsp'®!, przeprowadzona juz w 2005r. Wéréd 79
pacjentow ze spondylozg szyjng o prawidlowym sygnale rdzenia kregowego w badaniu MR,
u 39 pacjentdw stwierdzono podwyzszenie wartosci ADC 1 spadek wartosci FA w miejscu
najwiekszej stenozy w porownaniu z poziomem nieuci$nietym (C2/C3), natomiast objawy

kliniczne prezentowalo tylko 15 pacjentow.

Niestety do tej pory autorka nie znalazta Zadnej pracy, poréwnujacej wartosci
parametrow DTI na poszczegdlnych poziomach w grupie osob bez objawdéw klinicznych
w zalezno$ci od obecnosci zmian degeneracyjnych. Jedyne dostepne badanie (Ellingson
i wsp.'?’) dotyczylo poréwnania wartosci FA na poziomie ucisku u 16 bezobjawowych
pacjentow z grupy badanej ze zmianami zwyrodnieniowymi z korespondujacymi poziomami
w grupie kontrolnej liczacej 9 osob, ktore nie miaty dolegliwosci bolowych ani innych
objawow klinicznych czy uchwytnych zmian w badaniu MR. Badanie wykazalo istotne

statystycznie obnizenie wartosci FA w grupie os6b ze zmianami zwyrodnieniowymi

W  prezentowanej rozprawie, warto$ci parametrow DTI byly poréwnywane na
poszczegbdlnych poziomach (od C2/C3 do C6/C7) w grupie kontrolnej pomiedzy osobami bez
zmian (18 os6b) oraz z ich obecnoscig (19 os6b). Wykazano, ze osoby ze zmianami
w kregostupie szyjnym maja nizsze wartosci FA na wszystkich poziomach kregostupa,
z istotnymi statystycznie roznicami na poziomach C4/C5 oraz C5/C6 oraz z rdéznicg na
granicy istotno$ci statystycznej na poziomie C6/C7. Odwrotng zalezno$¢ stwierdzono
w przypadku wartosci ADC: wyzsze wartos§ci ADC zanotowano u 0s6b ze zmianami na
wszystkich poziomach z wyltaczeniem C2/C3, przy istotne]j statystycznie réznicy tylko na

poziomie C5/C6.

Wyniki sg do$¢ zaskakujace, poniewaz poziom najwigkszej stenozy to wysokos¢ C5/C6
1 C6/C7, jednak istotne statystycznie roznice w wartosciach ADC dotyczg rowniez poziomu
C4/C5. Powyzsze wyniki autorka moze wytlumaczy¢ jedynie faktem wystepowania
wielopoziomowej dyskopatii u kilku os6b oraz obserwacjami, ze w przypadku
wielopoziomowej dyskopatii nizsze wartoSci FA oraz wyzsze wartosci ADC nie zawsze

korespondowaty z poziomem najwigkszej stenozy kanatu kregowego.

Ocena wartos$ci tensora dyfuzji w grupie kontrolnej (u osob bez objawow klinicznych)

nie byla zasadniczym celem niniejszej pracy. Prawie u 50% osob, niewykazujacych zadnych
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objawéw klinicznych mielopatii szyjnej, w badaniu MR uzyskano cechy zwe¢zenia KK
1 odchylenia w parametrach DTI. Technika traktografii moglaby pomoc we wczesniejszej
diagnostyce zmian w rdzeniu kregowym, ktore nie powoduja jeszcze objawdw chorobowych.

Jednak teoria ta wymaga potwierdzenia w dalszych badaniach.

6.5 RoOznice pomiedzy podgrupami o réznym stopniu nasilenia objawow
klinicznych a parametrami tensora dyfuzji w miejscu najwiekszej

stenozy

Celem niniejszej pracy jest sprawdzenie, czy cigzko$¢ objawoOw mielopatii szyjnej
koreluje ze zmiang wartosci FA 1 ADC. W celu oceny nasilenia mielopatii szyjnej uzyto skale
JOA. Doktorantka wykazata korelacj¢ pomiedzy poszczegdlnymi punktami skali JOA
a wartosciami DTI, wykazujac, ujemna korelacj¢ pomigdzy wartoscia ADC w miejscu
najwickszej stenozy oraz dodatnig korelacje pomiedzy warto$cig FA w miejscu najwigkszej
stenozy 1 skalg JOA. Wyniki wczesniejszych prac potwierdzaja obserwacje autorki.

W pracach Ellingsona ,Ying!'?, Gao Si Jia'® wykazano silng dodatnig korelacje skali
JOA z warto$cig FA, nie wykazano korelacji miedzy wartosciag ADC a JOA. Podobnie Wen®!
zanotowal pozytywna korelacje pomigdzy wartosciami FA a skala JOA u chorych ze

zmianami $roédrdzeniowymi widocznymi w badaniu MRI. Budzik i wsp.!%

mieli podobne
obserwacje. Do oceny ciezkosci mielopatii podobnie jak doktorantka uzyli ankiety
Japonskiego Towarzystwa Ortopedycznego 1 badali zalezno$¢ pomiedzy konkretnymi
objawami klinicznymi analizowanymi w skali a wartosciag FA. W tej pracy najwigksza
istotno$¢ zostala wykazana miedzy wartoscia FA a funkcja konczyny goérnej i dolnej
u chorych ze zmianami w rdzeniu szyjnym.

Podobnie Jones®® w swojej pracy probowatl wykazaé zwigzek pomiedzy objawami
klinicznymi a parametrem FA, wykorzystujac rézne skale. Pozytywna korelacje miedzy
cigzkoscia objawow a spadkiem FA uzyskat jedynie przy zastosowaniu skali JOA 1 Nuricka,
a najsilniejsza roznice statystyczna wykazatl na poziomie C2/C3, czyli w miejscu, gdzie
zazwyczaj nie spotyka si¢ zadnego zwezenia. W prezentowanym materiale autorki ani
w grupie badanej ani kontrolnej nie stwierdzono patologii na tej wysokosci. Wyniki Jonesa
wytlumaczono pojawiajacymi si¢ artefaktami na poziomie C2/C3, ktére mogly zafatszowac
pomiary. Przytoczone wyjasnienia nie przekonuja doktorantki, gdyz z jej wlasnych

obserwacji nie wynika, aby ten poziom sprzyjal generowaniu obrazéw pozornych.
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Dodatkowo w celu oceny nasilenia mielopatii szyjnej uzywajac skali JOA pacjentow
podzielono na cztery grupy: grupe osob bez objawow klinicznych w chwili badania, grupe
0s0b o fagodnym, umiarkowanym 1 ci¢zkim nasileniu.

W prezentowanej rozprawie doktorantka wskazuje, ze wartos¢ ADC w miejscu
najwiekszej stenozy wzrasta wraz ze wzrostem ci¢zkosci objawdw: ewidentne rdznice istotne
statystycznie byly widoczne pomiedzy grupa kontrolng oraz grupami z objawami fagodnymi,
umiarkowanymi 1 cigzkimi. Wykazano rowniez réznice istotng statystycznie pomiedzy
podgrupa z objawami tagodnymi i cigzkimi. Nie bylo widocznych istotnych statystycznie
r6znic pomie¢dzy podgrupami o nasieniu objawow tagodnych i umiarkowanych oraz
pomiedzy podgrupami o nasieniu objawdéw umiarkowanych i cigezkich. Najwigksza istotnie
statystyczna roznica dotyczyta grupy kontrolnej i osob z najciezszymi objawami klinicznymi.
W przypadku wskaznika FA jego warto$¢ w miejscu najwigkszej stenozy spadala wraz ze
wzrostem cigzko$ci objawow, jednak ewidentne istotne roznice statystycznie byly widoczne
jedynie pomiedzy grupa kontrolng oraz a grupami z objawami umiarkowanymi i ciezkimi.
Miedzy pozostalymi poszczegdlnymi podgrupami o rdéznym stopniu nasilenia objawow
klinicznych warto$¢ FA nie rdznila si¢ statystycznie.

Podobne wyniki jak autorka przedstawiono w badaniu Gao Si Jia!®, w ktérym 104
pacjentow na podstawie skali JOA podzielono na 4 grupy o réznym stopniu nasilenia
choroby. W przeciwienstwie do badania autorki do obliczen nie byly uwzglednione osoby
z grupy kontrolnej. Dodatkowo podzial podgrup klinicznych nieco réznit si¢ od pracy
doktorantki, poniewaz doktorantka potraktowata osoby w skali JOA 0-8 pkt jako jedng
podgrupe o cigzkim przebiegu, natomiast w pracy Gao Si Jia osoby te zostaly rozdzielone na
dwie rozne podgrupy (przebieg umiarkowany 4-8 pkt i ciezki 0-4pkt). Dodatkowo w pracy
doktorantki zaden pacjent nie uzyskat 0-2 pkt wedlug JOA, jedynie 3 osoby prezentowaty 3
pkt w skali JOA. Jest to zwigzane z faktem wylaczania przez autorke z badania oséb
z nieprawidlowym sygnalem rdzenia, a wlasnie tacy pacjenci prezentuja najci¢zsze objawy
kliniczne. Pomimo tych ro6znic ostateczne wyniki doktorantki 1 Gao Si Jia sg zbiezne - wraz
z nasileniem symptomow stwierdzono wzrost parametréw ADC i obnizenie warto$ci FA
W miejscu stenozy.

Kolejng obserwacje, w ktorej pacjenci zostali podzieleni na podgrupy wedtug skali
JOA, przedstawili Ellingson i wsp'?’. Jednak praca ta rowniez rézni sic od dysertacji
doktorantki, poniewaz w grupie badanej liczacej 48 osob, 16 0sob nie prezentowalo objawow
klinicznych (JOA - 18pkt), ale wykazywato zmiany degeneracyjne w kregostupie szyjnym
(podgrupa nr 1). Druga podgrupe¢ stanowili pacjenci z objawami tagodnymi (JOA - 15-17pkt),
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natomiast trzecig podgrupe tworzyli pacjenci z objawami umiarkowanymi (JOA - 10-14 pkt).
W pracy Ellingsona nie uczestniczyly osoby z najci¢zsza postacia mielopatii szyjnej.
W badaniu wykazano, ze wraz z cig¢zko$cig objawow klinicznych obserwowano spadek
warto$ci FA w miejscu najwigkszej stenozy. Najwigksza rdznica istotna statystycznie byta
widoczna migdzy grupa z umiarkowanymi objawami w porOwnaniu z grupg objawow
tagodnych i grupg bez objawdéw. W grupie chorych z objawami tagodnymi wartosci FA byty
nieco wyzsze w poroéwnaniu z grupg niewykazujaca objawow, lecz rdznica nie byla istotna
statystycznie.

Podobne wyniki wykazat Wen®!, ktéry zgodnie z skalg JOA podzielit pacjentéw na
4 grupy, pacjentom z ci¢zkimi objawami choroby towarzyszyt spadek wartosci FA, niestety
rowniez w tej pracy pacjenci mieli ogniska §rodrdzeniowe. Dodatkowo wyzsza wartos¢ FA
korelowata z poprawg kliniczng u pacjentdw po operacji.

97 w swoim badaniu podzielit pacjentéw na 3 grupy, oceniajac ciezko$¢

Rajasekaran'
objawow za pomoca skali Nuricka: grupa kontrolna, grupa I (Nurick 1 1 2) oraz grupa II
(Nurick 3,4,5). Stwierdzit on zarowno wzrost wartosci ADC, jak 1 spadek warto$ci FA wraz
ze stopniem ci¢zkosci mielopatii, natomiast wyniki nie byty istotne statystycznie.

Doniesienie niewykazujace zaleznosci migdzy DTI a cigezko$cig mielopatii zostato

przedstawione przez Lee i wsp.!!?

, W ktorym 20 pacjentéw na podstawie skali JOA zostato
podzielonych na dwie rowne grupy: grupa ,,lepsza neurologicznie” powyzej 11pkt oraz grupa
,»gorsza neurologicznie” ponizej 10pkt. Autorzy nie zanotowali istotnej statystycznie réznicy
w parametrach DTI pomiedzy dwoma powyzszymi grupami, co moze by¢ zwigzane z matg
liczebnos$cig grup lub ze zbyt uogdlnionym podziatem na grupy.

Podsumowujac, wyniki uzyskane w wigkszosci powyzszych prac, tak jak dysertacja
autorki potwierdzaja, ze wraz z ci¢zkoscig objawow klinicznych w miejscu najwigkszej
stenozy zmieniajg si¢ parametry DTI - tj. spada wartos¢ FA oraz wzrasta wartos¢ ADC.
Nalezy jednak zwroci¢ uwage na fakt, ze w cytowanych badaniach brali udziat pacjenci
rowniez ze zmianami §roédrdzeniowymi w badaniu MR, natomiast rozprawa autorki obejmuje
chorych z prawidtowym sygnatem rdzenia. W zwigzku z powyzszym, mozna stwierdzi¢, ze
zmiany w parametrach DTI §wiadczace o zaburzeniu mikrostrukturalnym rdzenia, ktory nie
byly widoczne w strukturalnym badaniu MRI, moga korelowaé z ciezkosciag objawow

klinicznych.
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6.6 Analiza wartosci ADC i FA na poszczegolnych poziomach kregostupa

szyjnego w grupie badanej i kontrolnej

W prezentowanej dysertacji zarOwno w grupie badanej 1 kontrolnej wykazano, ze wraz
z kolejnymi poziomami kregostupa szyjnego wartosci FA malaty. W grupie kontrolnej
réznice byty istotne statystycznie pomigdzy poziomem C2/C3 a poziomami najnizszymi tj.
C5/C6 1 C6/C7. Podobna zalezno$¢, obnizania si¢ warto$ci FA wraz z nizszym poziomem
kregostupa zostata wykazana w grupie badanej, jednak w tym przypadku istotne statystycznie
r6éznice zostaly wykazane pomigdzy wyzszymi poziomami C2/C3, C3/C4 1 C4/C5
a poziomami nizszymi C5/C6 i C6/C7.

Przyczyny obnizenia wartosci FA nie sg do konca jasne, ale uwaza si¢, ze na spadek
wartosci FA moze mie¢ wptyw budowa anatomiczna rdzenia, a w szczegolnosci fakt, ze
w dolnej jego czesci zwicksza sie stosunek objetosci istoty biatej do szarej. Pojawiajace sie
doniesienia, porownujace odrgbnie obliczone parametry DTI dla istoty bialej i szarej
wykazaly, ze u zdrowych osob wartoéci FA byly wyzsze w istocie bialej niz szarej 10%:128-130
ze wzgledu na wiekszg anizotropie istoty biatej. Wang'?® w swoim badaniu wykazal réznice
w wartosci FA w istocie biatej w zalezno$ci od poziomu - zmniejszenie warto$ci FA w istocie
biatej obserwowane byto w dolnej czgsci kregostupa szyjnego w porownaniu z czesécig gorna,
przy braku roznicy w wartosci FA w istocie szarej. Wheeler-Kingshott uwaza, ze na
zmniejszenie FA mogg mie¢ wplyw réwniez widkna splotu ramiennego, ktdre znajduja si¢
w dolnej czesci rdzenia kregowego i moga zaburzaé integracje widkien nerwowych w miejscu
ich wejécia i wyjscia'®!.

Inni badacze, ktorzy réwniez sprawdzali wartosci FA na poszczegdlnych poziomach
kregostupa szyjnego, zaobserwowali podobng tendencj¢ obnizania si¢ wartosci FA wraz
z jego nizszym poziomem®>!20-130132.133 "Eilinoson!*® u 13 0séb zdrowych, mierzac warto§¢
FA w prawie calym rdzeniu kregowym (na poziomach od C1 do L1) stwierdzit istotny
statystycznie spadek FA w kierunku kaudalnym. Podobne wnioski wykazali autorzy
poréwnujacy parametr FA pomigdzy czeScia gorng rdzenia (poziom C2/C3) z jego dolng
czescig (C4-C7) 101104,

Sprzeczne z pracg autorki sg wyniki pigciu doniesien, ktore nie wykazaly istotnych

100,106,108,134,135’ jednak WiQkSZOéé

statystycznie réznic w warto$ciach FA w grupie kontrolnej
z nich, mimo braku istotnych statystycznie roznic wykazuje tendencje malejacg wartosci FA

wraz z nizszymi poziomami kregostupa szyjnego. Zesp6t Xiangshui i wsp'® w grupie 21
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osOb poréwnywat ze sobg wartosci FA tylko na niektérych poziomach (C2/C3, C4/C5
1 C6/C7) i pomimo, ze zaprezentowane wyniki nie byty istotne statystycznie, widoczna byta
tendencja malejaca wartosci FA wraz z nizszymi poziomami rdzenia. Natomiast przyczyna
niewykazania rznic w badaniu Chen i wsp'® moze byé mata grupa kontrolna, liczaca jedynie
10 0s6b. W pracy Ying i wsp.!* pomiary u 21 oséb byly wykonane na poziomach od C3/C4
do C6/C7- nie brano pod uwage poziomu C2/C3, ktory wygenerowat u doktorantki istotne
statystycznie réznice.

W przeciwienstwie do parametru FA sa duze rozbiezno$ci w wartosci ADC na
r6znych poziomach rdzenia u 0s6b zdrowych.

Ketkovski'?® wykazat w do$¢ duzej grupie kontrolnej liczacej 71 osob, ze wraz
z nizszym poziomem rdzenia wartos¢ ADC malata, z wyjatkiem poziomu C6/C7 gdzie byt
zauwazalny wzrost ADC. Roéznice migdzy poszczegdlnymi odcinkami byly istotnie
statycznie.

Przeciwnie Brander'*? w swojej pracy liczacej 40 pacjentow wykazal tendencje
wzrastajgcg wartosci ADC z gornych do dolnych czgsci kregostupa szyjnego. Grupa zawarta
w jego pracy obejmowata do§¢ mtodych pacjentow (od 18 do 60 lat, Srednia wieku 40 +12,3).

85.100.106,108,130.134.135 © 5 dobnie jak doktorantka, nie

Jednak duza wigkszo$¢ autorow
stwierdza roznic w wartosciach ADC na roznych poziomach rdzenia, co moze by¢
spowodowane brakami réznic w wartosciach ADC pomiedzy istotg szarg i biata w rdzeniu
kregowym 10128130

Na roznorodnos¢ wynikéw moze wptyngé objecie przez badaczy plynu moédzgowo-
rdzeniowego (szczegbélnie mozliwe przy wykorzystywaniu projekcji strzatkowej), ktory
dramatycznie podwyzsza warto§¢ ADC. Nawet niewielkie objecie pomiarem ptynu
mozgowo-rdzeniowego moze spowodowal zafalszowanie wyniku. W niniejszej pracy
wartosci FA 1 ADC zostaty zmierzone w plaszczyznie poprzecznej, ze wzgledu na wiekszg
doktadno$¢ w oznaczaniu obszaréw zainteresowan, bez obejmowania plynu modzgowo-
rdzeniowego, a tym samym jej wigkszg wiarygodno$¢ w pordéwnaniu z plaszczyzng
strzatkowa. Pomiary z obszarow zainteresowania (ROI) ze wzgledu na trudnos¢
w jednoznacznym rozrdznieniu w obrazach B0 istoty bialej i1 szarej obejmowaty caty rdzen
kregowy.

Dodatkowo nalezy podkresli¢ znaczne rozbiezno$ci miedzy warto§ciami parametrow
DTI u zdrowych osob. Wartosci FA wahaja si¢ pomiedzy 0,51-0,85. Do tej pory najwyzsza
wartoéé zmierzong na wysokosci C2/C3 podat Song 0,85%, natomiast najnizsza warto$é

120

(0,51) zanotowal Ketkovsky < na poziomie C6/C7, nieco wyzsze wartosci (pomigdzy 0,53
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a 0,58) zanotowali Banaszek'*, Budzik'® oraz Rajasekaran'®’

. W niniejszej pracy $rednie
warto$ci parametru frakcjonowanej anizotropii u zdrowych oséb dorostych wahajg si¢ na
poszczegblnych poziomach pomiedzy 0,63 a 0,69 (Srednia ze wszystkich poziomow 0,65).
Podobnie srednie wartosci FA, mieszczace si¢ migdzy 0,6 a 0,7, wykazano w wigkszosci

10L106,125,132.134.135 * 1J trzech autoréw wartosci FA przekraczaty 0,783100116  Jeszcze

prac
wigksze rozbieznosci wynoszace od 0,72 do 1,44 x 107 mm?%/s pojawiajg sic w przypadku
warto$ci ADC u zdrowych osob. Najnizsza wartos¢ ADC (0,72 x 10 mm?/s) stwierdzit Song
na poziomie C2/C3%. W trzech publikacjach wartosci ADC wahaja si¢ pomiedzy 0,78 a 0,86

100,125,136

x 107 mm?/s natomiast wigkszo$¢ autoréw podaje $rednie wartosci ADC u 0sob

zdrowych miedzy 0,88 a 1,29 x 1073 mm?/s!06-108.120.122,132.134.135 Najwicksza $rednia wartosé

107 "W obecnej pracy $rednie

wynoszaca 1,44 x 10~ mm?/s podana zostata przez Rajasekarana
warto$ci wspotczynnika dyfuzji u zdrowych oséb dorostych wahaja si¢ na poszczegdlnych
poziomach pomiedzy 0,87 a 0,92 x 10 mm?/s (§rednia ze wszystkich pozioméw 0,89 x 10
> mm?/s).

Rozbieznosci zalezg od kilku czynnikow: indukcji pola magnetycznego, parametrow
akwizycji (ilosci kierunkow gradientow, wartosci wspotczynnika b, wielkosci voxela),
techniki obrysowywania ROI. W niektorych badaniach wykorzystywano ptaszczyzne

strzatkowa, a w innych mierzono parametry w ptaszczyznie poprzeczne;j.

6.7 Roznice w wartosciach ADC i FA mie¢dzy kobietami i m¢zczyznami na
poszczegolnych odcinkach rdzenia kre¢gowego w grupie badanej

i kontrolnej.

Niniejsza analiza wykazala, ze kobiety i mezczyzni mieli podobne warto$ci parametrow
FA 1 ADC na tych samych poziomach rdzenia kregowego zar6wno w grupie badanej jak
1 kontrolnej. Podobne wyniki przestawili inni autorzy szukajacy zaleznosci miedzy
parametrami DTI i plcig. Brander i wsp'3? przebadali 40 zdrowych dorostych (20 kobiet i 20
mezezyzn) 1 stwierdzili, ze nie bylo statystycznej roznicy w warto§ciach ADC 1 FA miedzy
kobietami a me¢zczyznami na poszczegdlnych odcinkach rdzenia kregowego. Roéwniez
Vedantam i wsp'?’, poréwnujac wartoéci DTI na trzech odcinkach (C1-C3, C4-C6 i C7-Thl)
u 25 os6b zdrowych (12 kobiet 1 13 mezczyzn), nie znalezli istotnej statystycznie rdznicy
miedzy plcig a warto$ciami DTIL. Podobne wyniki przedstawili Chagawa i wsp'** prowadzac

obserwacje w grupie 31 zdrowych oséb (13 mezczyzn i 18 kobiet). U kobiet zanotowali nieco
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wyzsze wartosci ADC w porownaniu do mezczyzn, ale roznice nie byty istotne statystycznie.
W przypadku warto$ci FA nie wykazali réznic migdzyptciowych. Powyzsze obserwacje
potwierdza najnowsza dostgpna praca z 2017r.!%, niewykazujaca istotnych réznic

w warto$ciach DTI migdzy grupg 15 kobiet 1 21 me¢zczyzn.

6.8 Roznice w wartosciach parametrow DTI i wieku na poszczegolnych

poziomach kregoshupa szyjnego w grupie badanej i kontrolnej

Liczne badania histopatologiczne jak rowniez obrazowe!'3’ 4!

wykazaty, ze wraz
z wiekiem struktura rdzenia ulega zmianom. Pojawiajg si¢ objawy starzenia rdzenia -
dochodzi do spadku ilosci wlokien nerwowych, demielinizacji, astrocystozy,
a w konsekwencji do zmniejszenia objgtosci rdzenia kregowego. Zwigzane z wiekiem zmiany

142-144 3 badania te

w DTI byly obserwowane we wczesniejszych badaniach mdézgowia
w wigkszo$ci wykazywaly wzrost wartos¢ parametru ADC wraz z wiekiem 1 spadek wartos¢
FA.

Podobnie wigkszo$¢ dostepnych prac prezentuje podobne wyniki z obserwacjami
przeprowadzonymi na badaniach moézgu, w ktorych wraz z wiekiem wykazano wzrost
wartosci ADC 128,134,135 101

Zespot Chagawa i wsp.'** podzielil uczestnikow badania na dwie grupy: ponizej 40 r.z.
(n=16) oraz powyzej 40 r.z. (n=15), stwierdzajac istotny wzrost wartosci ADC w grupie os6b
starszych. Podobnie Mamata i wsp. u 11 pacjentow wykazali pozytywng korelacje wartosci
ADC i wieku. Podstawowa uwagg, jaka mozna mie¢ do metodologii tej pracy, jest pomiar
wartosci ADC i1 FA na poziomie C2/C3.

Obserwacje autorki przeczg powyzszym doniesieniom, nie wykazujac korelacji miedzy
wartoscig ADC 1 wiekiem. Jednak odmienne wyniki doktorantki mozna wyttumaczy¢ faktem,
ze we wszystkich powyzszych pracach uczestnicy badania nie mieli Zzadnych patologii,
réwniez zmian zwyrodnieniowych w badaniu MR. Czgsto w powyzszych pracach zmiany
zwyrodnieniowe byly powodem wykluczenia z badania. Doktorantka w swojej pracy za grupe
kontrolng uznala osoby bez jakichkolwiek objawoéw klinicznych, natomiast wiaczata osoby
z widocznymi zmianami zwyrodnieniowymi, ze wzgledu na ich naturalne wystepowanie wraz
wiekiem. Obserwacje autorki sg zgodne z rezultatami przedstawionymi przez zespot Agosta,
ktéry nie wykazal jakiejkolwiek korelacji migdzy wiekiem a wartosciami ADC. W jego

badaniu liczacym 96 0s6b, podobnie jak w pracy autorki, znalezli si¢ pacjenci ze zmianami
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zwyrodnieniowymi pomimo braku objawdw klinicznych. Agosta thumaczyt, ze brak korelacji
jest wynikiem pojawiajacych si¢ w trakcie starzenia struktur (astrocyty i sferoidy), ktore
w przeciwienstwie do tkanki nerwowej nie wykazuja anizotropii i ,,normalizuja” wyniki

ADC. Podobne dane zaprezentowal Keikovsky!'*

, nie wykazujac korelacji wieku 1 wartosci
ADC, jego grupa kontrolna zawierajaca 71 osob skladata si¢ ze starszych pacjentéw bez
ucisku rdzenia, przy $redniej wieku 63 lata (najmlodsza osoba bioragca udziat w badaniu miata
43 lata).

W przypadku korelacji wieku i wartosci FA, obserwowane byly mniejsze rozbiezno$ci
miedzy poszczegolnymi autorami, niz w przypadku wspotczynnika dyfuzji - wiekszo$¢
z badaczy zgodnie zauwazyta, ze wraz z wiekiem spada warto§é¢ FA 125:129:132134,135

Brander'*?> w obserwacji na 40 zdrowych ochotnikach, podzielit ich na dwie grupy
wiekowe (grupa ponizej 40 roku zycia i grupa oséb powyzej 40 roku zycia). Jedyna roznica,
jaka zauwazyt byt spadek wartosci FA tylko na poziomie C6 w grupie osob starszych.

4

Identycznego podziatu ze wzgledu na wiek dokonat Chagawa i wsp.'**, stwierdzajac, ze

w grupie osob powyzej 40 r.z. FA jest mniejsze, jednak roznice nie byly istotne statystycznie.

Vedantam'?’ oraz Agosta125

w swoich pracach nie tylko wykazali spadek parametru
FA wraz z wiekiem, ale takze stwierdzili, ze ten spadek jest szczegdlnie znaczny po 55 roku
zycia.

W przedstawianej rozprawie doktorantka wykazata w grupie kontrolnej istotna, lecz
stabg ujemng korelacje migdzy wiekiem a wartosciami FA na poszczegdlnych poziomach
odcinka szyjnego. Spadek wartosci FA doktorantka wigze z dezorganizacja utozenia widkien
nerwowych, ktora jest skutkiem ich degradacji oraz spadku ilosci komoérek nerwowych
zwigzanych z procesem starzenia.

Jedynym poziomem, na ktérym nie stwierdzano zadnych zalezno$ci pomig¢dzy
wartoscig FA a wiekiem w pracy autorki, byt poziom C2/C3 w grupie kontrolnej, co byto
sprzeczne z wynikami Mamata i wsp'®!, ktory wlasnie na tej wysokosci wykazali istotng
korelacje¢ z wiekiem.

Sprzeczne z powyzszymi obserwacjami sa wyniki trzech prac!2%:128133

, w ktorych nie
stwierdzono zadnego zwiazku miedzy parametrem FA a wiekiem. W badaniu Wang'?®,
pomimo, ze zarbwno w istocie bialej jak i szarej wraz z wiekiem malata wartos¢ FA, nie
stwierdzono, zadnego wptywu wieku na ten parametr na poszczegdlnych poziomach rdzenia
sZyjnego.

Podsumowujac, wraz z wiekiem obserwowany spadek wspotczynnika FA moze by¢

zwigzany ze zmniejszeniem ilosci widkien nerwowych w przebiegu naturalnego procesu
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starzenia si¢. Obserwacje dotyczace wartosci ADC, nie potwierdzily zwigzku pomiedzy tym

parametrem a procesem starzenia sig.
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6.9 Ograniczenia i zalety pracy

Niniejsza praca miala swoje ograniczenia. Jednym z ograniczen byto zastosowanie
systemu ankietowego do oceny stopnia nasilenia objawdéw klinicznych zglaszanych przez
pacjentow, ktéry jest powszechnie przyjety u chorych z mielopatia szyjna, jednak jak
wszystkie objawy, a zwlaszcza uczucie bolu, jest systemem subiektywnym. Kazdy pacjent w
roznym stopniu odczuwa bol oraz inaczej interpretuje swoje objawy kliniczne. Wszyscy
pacjenci zostali wcze$niej poddani badaniu neurologicznemu wykonanemu przez neurologa
1 na tej postawie zostali skierowani na badanie MR z rozpoznaniem mielopatii szyjne;j.
Kolejnym ograniczeniem pracy byt mniejszy stosunek kobiet do mezczyzn (2:1) wystepujacy
zardbwno w grupie badanej 86 (67,2%) vs 42 (32,8%) jak 1 w grupie kontrolnej 24 (64,9%) vs
13 (35,1%). Ostatnim ograniczeniem dysertacji byt fakt, Zze grupe kontrolng stanowity osoby
bez objawdéw Kklinicznych, ale w potowie przypadkow obserwowano u nich zmiany
zwyrodnieniowe, co jest jednoczesnie wada, jak 1 zaleta pracy, dzigki czemu mozna
stwierdzi¢, ze nie wszystkie zmiany zwyrodnieniowe dajg objawy kliniczne.

Zaletami pracy byla nieinwazyjno$¢ zastosowanych technik obrazowych, duza, liczaca
128 o0s6b, homogenna grupa pacjentéw z mielopatia szyjna spowodowana chorobg
zwyrodnieniowa, bez zmian sygnatu badaniu MR oraz mozliwos¢ wielokrotnego,
powtarzalnego wykonywania badan, co pozwala na monitorowanie chorych z mielopatig

szyjng w trakcie leczenia.
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7 Whnioski

91

Obrazowanie tensorem dyfuzji moze by¢ wykorzystywane do oceny chorych
z objawami mielopatii szyjnej 1 jest czulszag metoda niz morfologiczne badanie MRI,
w ktérym nie stwierdza si¢ zmian w rdzeniu kregowym. Pomiar warto$ci parametrow
dyfuzji powinien by¢ przeprowadzony na poziomie najwigkszej stenozy kanatu
kregowego. Wartosci ADC rosng, a FA spadaja u chorych z mielopatig szyjna.

Srednia warto§¢ ADC u zdrowych os6b dorostych w rdzeniu w odcinku szyjnym
wynosi 0,89 x 10°mm?/s i nie zmienia si¢ istotnie na réznych poziomach kregostupa.
Srednie wartoéci FA u zdrowych osob dorostych malejg wraz z nizszym poziomem
kregostupa szyjnego od 0,69 (na poziomie C2/C3) do 0,63 (na poziomach C5/C6
1 C6/C7). Wartosci parametrow DTI nie r6znig si¢ u kobiet 1 m¢zczyzn.

Wartosci FA 1 ADC mierzone na poziomie najwigkszej stenozy kanatu kregowego
umozliwiaja réznicowanie chorych o réznym stopniu nasilenia objawdw klinicznych
mielopatii szyjnej. Wraz z wigkszym nasileniem objawow klinicznych wzrasta
warto$¢ ADC 1 maleje wartos¢ FA.

Wraz z wiekiem na wigkszo$ci poziomoéw kregostupa szyjnego obserwuje si¢
obnizenie wartosci wspotczynnika FA. Nie wykazano zwigzku pomiedzy ADC

a procesem starzenia si¢.



8 Streszczenie

Warto$¢ diagnostyczna obrazowania tensora dyfuzji u pacjentow z Kklinicznymi
objawami mielopatii szyjnej

Stowa kluczowe: mielopatia szyjna, tomografia rezonansu magnetycznego, obrazowanie
tensora dyfuzji, stenoza kanatu kregowego

Streszczenie

Mielopatia szyjna jest jedng z najczestszych chorob degeneracyjnych kregostupa
u osob dorostych. Jej gtowng przyczyna jest bezposredni ucisk rdzenia kregowego przez
zmienione zwyrodnieniowo struktury kostne. Do najczestszych objawéw  klinicznych
mielopatii szyjnej nalezy bol kregostupa szyjnego, ostabienie sity miesniowej konczyn oraz
parastezje.

Obrazowanie tensora dyfuzji (DTI — diffusion tensor imaging) jest nieinwazyjna
technika rezonansu magnetycznego, oparta na pomiarze ruchu czasteczek wody,
umozliwiajacg obrazowanie wiokien nerwowych. Ruch w miejscu uszkodzenia wtokna jest
zaburzony, co mozna oceni¢ ilosciowo w DTI poprzez frakcjonowang anizotropi¢ (FA —
[fractional anisotropy) oraz wspotczynnik dyfuzji (ADC — apparent diffusion coefficient)

Celem pracy jest ocena warto$ci diagnostycznej DTI u pacjentow z objawami
mielopatii szyjnej:

» Ustalenie skuteczno$ci diagnostycznej parametréow FA 1 ADC w diagnostyce
mielopatii szyjnej 1 ich korelacja z objawami klinicznymi

*  Wypracowanie warto$ci referencyjnych wspoétczynnikow FA i1 ADC rdzenia szyjnego
u 0s6b zdrowych

* Ocena zalezno$ci pomiedzy wiekiem a wartoSciami wspotczynnikow FA i ADC
rdzenia szyjnego u oso6b zdrowych

Przebadano 128 dorostych oso6b z objawami mielopatii szyjnej, ktorych podzielono na
podstawie wynikow ankiety JOA na 4 podgrupy objawowe. oraz grup¢ kontrolng - 37
zdrowych ochotnikow.

Wartosci ADC i FA wyznaczono na podstawie pomiarow z obszaréw zainteresowania,
z wszystkich poziomow rdzenia szyjnego oraz najwickszej stenozy kregostupa.

Wyniki 1 wnioski:
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Obrazowanie tensorem dyfuzji moze by¢ wykorzystywane do oceny chorych
z objawami mielopatii szyjnej i jest czulsza metoda niz morfologiczne badanie MRI,
Warto$¢ ADC u zdrowych os6b w rdzeniu szyjnym wynosi 0,89 x 10°mm?/s i nie
zmienia sie istotnie na réznych poziomach kregostupa. Srednie wartosci FA
u zdrowych oséb maleja wraz z nizszym poziomem kregostupa od 0,69 (C2/C3) do
0,63 (C5/C6 1 C6/CT7).

Wartosci FA 1 ADC mierzone na poziomie najwigkszej stenozy kanatu krggowego
umozliwiajg réznicowanie chorych o réznym stopniu nasilenia objawoéw klinicznych
mielopatii szyjnej. Wraz z wigkszym nasileniem objawow klinicznych wzrasta
warto$s¢ ADC 1 maleje wartos¢ FA.

Wraz z wiekiem obserwuje si¢ obnizenie warto$ci wspotczynnika FA



9 Summary

Diagnostic value of diffusion tensor imaging in patients with clinical signs of cervical
myelopathy

Key words: cervical myelopathy, magnetic resonance imaging, diffusion tensor imaging,
spinal canal stenosis

Cervical myelopathy is one of the most common degenerative diseases of the spine in adults.
The main cause of myelopathy is direct compression of the spinal cord through degenerated
bone structures. The clinical symptoms of cervical myelopathy include neck pain, muscle
weakness in extremities, and parasthesia.

Diffusion tensor imaging (DTI) - is a non-invasive magnetic resonance technique
based on the measurement of the movement of water molecules enabling the nerve fibers
imaging. In the place of fiber damage, the movement of the water molecules is disturbed,
which can be quantified in DTI by fractional anisotropy (FA) and the apparent diffusion
coefficient (ADC).

The aim of the study is to assess the diagnostic value of DTI in patients with cervical
myelopathy symptoms:
. determination of the diagnostic effectiveness of FA and ADC in the diagnosis of
cervical myelopathy and their correlation with clinical symptoms
. development of reference values of FA and ADC in cervical spine in healthy
subjects

. to assess the relationship between age and values of FA and ADC in healthy people

128 adults with symptoms of cervical myelopathy were examined, and were divided into 4
symptomatic subgroups by the JOA survey results. Control group consisted of 37 healthy
volunteers.
ADC and FA values were determined based on measurements from areas of interest, from all
levels of the cervical cord and the largest stenosis of the spine.
Results and conclusions:

. Diffusion tensor imagining can be used to assess patients with cervical myelopathy

symptoms and is a more sensitive method than morphological MRI examination,
. The ADC value in healthy people in the cervical spinal cord is 0,89 x 10 mm?/s and

does not change significantly at different levels of the spine. Mean FA values in
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healthy people decrease with lower spine level from 0,69 (C2/C3) to 0,63 (C5/C6 and
C6/C7).

FA and ADC values measured at the level of the largest stenosis of the spinal canal
allow the differentiation of patients with varying degrees of clinical severity of
myelopathy. Together with the greater severity of clinical symptoms, the ADC value
increases and the FA value decreases.

With age, a decrease in the FA value is observed.
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