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I. STRESZCZENIE

Istnieje wiele czynnikow odpowiedzialnych za rozwdj gonartrozy. Przypuszcza
si¢, ze jednym z takich czynnikéw jest krotkotrwaty impuls sktadowej pionowej sity
reakcji wystepujacy podczas chodu, w momencie zetknigcia pigty z podtozem.
Impuls ten pod postacia przyspieszenia przenosi si¢ z pigty poprzez cala konczyne

dolng, kregostup, az do czaszki.

Celem pracy bylo okreslenie zwigzku pomigdzy wartoSciami krotkotrwatego
impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem picty z podtozem podczas chodu,
mierzonego na poziomie stawu kolanowego, a stopniem zaawansowania
radiologicznych zmian zwyrodnieniowych i dolegliwosciami bélowymi u pacjentow

z chorobg zwyrodnieniowa stawu kolanowego.

Cel pracy zrealizowano w oparciu o badania obejmujace:

- grupe 51 0sob obojga pici (41 kobiet i 10 mezczyzn) z rozpoznang na podstawie
kryteriow  Amerykanskiego Kolegium  Reumatologicznego (ACR) chorobg

zwyrodnieniowg stawu kolanowego (gonartrozg),

- grupe kontrolng sktadajaca si¢ z 30 0s6b obojga pici (20 kobiet i 10 mezczyzn) bez
zdiagnozowanej choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego.

Na podstawie wywiadu, pomiaréw antropometrycznych (z okresleniem
wskaznika BMI) i1 oceny zdje¢ RTG stawow kolanowych objetych gonartroza (wedlug
skali Kellgren-Lawrence’a), dokonano podziatu:

1. W grupie os6b z rozpoznang gonartroza, jak rowniez w grupie kontrolnej, na:
- osoby w wieku < 65 lat i osoby w wieku > 65 lat,
- osoby z prawidlowg masg ciala, 0soby z nadwaga i osoby z otyloscia.

2. W grupie 0s6b z rozpoznang gonartroza, na podgrupy:



- grupe P 1-21 L 1-2 — osoby z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian
zwyrodnieniowych stawu kolanowego objetego gonartroza (P — prawego, L — lewego),
- grupe P 3-41 L 3-4 — osoby z 3 i 4 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian
zwyrodnieniowych stawu kolanowego objetego gonartroza (P — prawego, L — lewego).
U wszystkich badanych przeprowadzono pomiar wartosci krotkotrwatego
impulsu przyspieszenia na poziomie stawow kolanowych, odpowiadajacego
momentowi uderzenia pigta w podtoze podczas chodu z naturalng oraz maksymalng
predkoscig. W badaniu wartoSci przyspieszenia postuzono si¢ dwoma zespolonymi
ze sobg akcelerometrami wykonanymi w technologii MEMS.
U o0s6b ze zdiagnozowang gonartroza, bezposrednio po zakonczeniu pomiaru
akcelerometrycznego, oceniono rowniez stopien nasilenia dolegliwosci bélowych (skalg
analogowo-wzrokowa VAS), ktore odczuwane byly w stawie kolanowym objgtym

choroba.
Analiza uzyskanych wynikow wykazata:

1. Brak istotnych statystycznie réznic w Srednich wartosciach krotkotrwalego impulsu
przyspieszenia wywotanego kontaktem piety z podlozem podczas chodu zaréwno
z naturalng, jak i z maksymalng predko$cig, pomiedzy prawymi stawami kolanowymi
objetymi gonartrozg (u 0sob z grup: P 1-2, P 3-4), a prawymi stawami kolanowymi bez
zdiagnozowanej choroby zwyrodnieniowej (u oséb z grupy kontrolnej), jak rowniez
pomigdzy lewymi stawami kolanowych objetych gonartroza (u oséb grup: L 1-2,
L 3-4), a lewymi stawami kolanowymi bez zdiagnozowanej choroby zwyrodnieniowej

(u 0s6b z grupy kontrolnej), wsrdd:
- 0sOb w wieku < 65 lat i 0osob w wieku > 65 lat,

- 0s0b z prawidtowa masg ciata, oséb z nadwaga 1 oséb z otytoscia.



2. Istotne statystycznie obnizenie wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia
wywotanego kontaktem pigty z podlozem podczas chodu z naturalng, jak rowniez
z maksymalng predko$cia, mierzonego na poziomie lewych stawow kolanowych z 11 2
stopniem  zaawansowania radiologicznych  zmian  zwyrodnieniowych, wraz

z odczuwaniem wickszych dolegliwosci bolowych tych stawow.

Przeprowadzone badania upowazniaja do sformutowania nast¢pujacych

wnioskow:

1. Nie ma istotnych statystystycznie réznic pomigdzy stawami kolanowymi objetymi
gonartroza, a Stawami kolanowymi bez zdiagnozowanej choroby zwyrodnieniowej,
w wartosciach krotkotrwalego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem piety
z podlozem podczas chodu z naturalng, jak rowniez z maksymalng predkoscia,

mierzonego na poziomie tych stawow.

2. Odczuwanie wigkszych dolegliwosci boélowych lewego stawu kolanowego objetego
gonartroza z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedlug skali Kellgren-Lawrence’a) zwigzane jest z obnizeniem warto$ci
krétkotrwatego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem piety z podlozem
podczas chodu z naturalng, jak réwniez z maksymalng predkoscia, mierzonego

na poziomie tego stawu.



SUMMARY

There are many factors responsible for the development of gonarthrosis.
It is suspected that one of such factors is the short-term impulse of the vertical reaction
strength component occurring during walking, at the moment of a heel contact with
the ground. This impulse is transferred, under the form of acceleration, from the heel,

through the whole lower limb, spine, to the skull.

The aim of the study was to determine the relationship between the values
of short-term acceleration impulse caused by heel contact with the ground during
walking, measured at the level of knee joint, and the grade of advancement
of radiological degenerative changes and pain complaints in patients suffering from

osteoarthrosis of knee joint (gonarthrosis).

The aim of the project was achieved based on the studies covering:

- a group of 51 subjects of both genders (41 women and 10 men) with gonarthrosis,
diagnosed based on criteria of the American College of Rheumatology (ACR),

- a control consisting of 30 subjects of both genders (20 women and 10 men) without
the diagnosed knee joint arthrosis.

Based on the interviews, anthropometric measurements (including determination
of BMI index) and assessment of Xray scans of knee joints with gonarthrosis (according
to Kellgren-Lawrence grading), the following classification was made:

1. Both the group of patients with diagnosed gonarthrosis and the control group were
divided into:
- subjects aged < 65 years and subjects aged >65 years,

- subjects with proper body weight, overweight subjects and subjects with obesity.

2. The group of patients with diagnosed gonathrosis was divided into sub-groups:



- group P 1-2 and L 1-2— subjects with the 1st and 2nd level of advancement
of radiological degenerative changes in the knee joint with gonathrosis (P-right, L-left),
- group P 3-4 and L 3-4 — subjects with the 3rd and 4th level of advancement
of radiological degenerative changes in the knee joint with gonathrosis (P-right, L-left).
In all subject studied, the short-term acceleration impulse value was measured
at the level of knee joints, as corresponding to the moment of a heel hitting the ground
during walking at a natural and maximum speed. In the measurement of acceleration

values, two combined accelerometers made according to MEMS technology were used.

Directly following the completion of the acceleration measurement, the level
of intensity of pain complaints was also assessed in patients with diagnosed gonathrosis

(the VAS visual and analogue scale), sensed in the knee joint with gonathrosis.

The analysis of the results obtained has shown:
1. Lack of significant statistical differences in average values of short-term acceleration
impulse caused by a heel contact with the background during walking, both
at the natural and at the maximum speed, between right knee joints with gonathrosis
(in patients from groups: P 1-2, P 3-4), and right knee joints without the diagnosed
arthritis (in patients from control group) as well as between left knee joints
with gonathrosis (in patients from groups: L 1-2, L 3-4), and left knee joints without
the diagnosed arthritis (in patients from control group), among:
- subjects aged < 65 years and subjects aged >65 years,
- subjects with proper body weight, overweight subjects and subjects with obesity.
2. The statistically significant decrease in values of the short-term acceleration impulse
caused by heel contact with the ground during walking, both at the natural

and at the maximum speed, measured at the level of left knee joints with the 1st
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and the 2nd advancement grade of radiological degenerative changes, including

the major pain complaints in these joints.

The results of conducted studies allow for stating the following conclusions:

1. No statistically significant differences have been observed between knee joints
with gonathrosis and knee joints without the diagnosed arthrosis, in terms of short-term
acceleration impulse caused by heel contact with the ground during walking, both
at the natural and at the maximum speed, measured at the level of these joints.

2. The major pain complaints in the left knee joint suffering from gonathrosis,
with the 1st and the 2nd advancement grade of radiological degenerative changes
(according to Kellgren-Lawrence grading) is connected with the decreased value
of the short-term acceleration impulse caused by a heel contact with the ground during
walking, both at the natural and at the maximum speed, measured at the level of this

joint.
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II. WSTEP

Staw kolanowy ze wzgledu na swoja skomplikowang budowg anatomiczng
oraz wielko$¢ przenoszonych obcigzen jest w znacznym stopniu narazony
na uszkodzenia. Istnieje wiele czynnikow odpowiedzialnych za ich powstawanie.
Podejrzewa sig, ze jednym z takich czynnikéw jest dziatanie na staw krétkotrwatych sit
impulsowych o duzych warto$ciach [1, 2]. Radin i wsp. prowadzac badania na
zwierzgtach udowodnili, iz sity te powoduja mikrouszkodzenia warstwy podchrzestne;j
kos$ci oraz pézniejsze zwapnienie warstwy glebokiej chrzastki stawowej i jej destrukcje
[3, 4].

Podczas wielu aktywnos$ci ruchowych cztowieka stawy kolanowe ustawicznie
poddawane sg dzialaniu krotkotrwatych sit impulsowych. Mozna to zaobserwowac
podczas chodu. W momencie kontaktu pigty z podlozem, na poczatku fazy podporu
konczyny wytwarzany jest krétkotrwaty impuls sktadowej pionowe;j sity reakcji podtoza
(ang. heel strike transient). Impuls ten pod postacig przyspieszenia przenosi si¢ z pigty
poprzez cala konczyng dolna, kregostup, az do czaszki, wywolujac tzw. fale
uderzeniowa (ang. shock wave) [5].

Uktad ruchu czlowieka posiada mechanizmy zabezpieczajace organizm przed
szkodliwym dzialaniem sit impulsowych wywotanych kontaktem piety z podiozem.
Ich zadaniem jest absorpcja i rozpraszanie fali uderzeniowej. Skladaja si¢ na nie
odpowiednie strategie kinematyki stawoéw i funkcjonowania mig$ni konczyn dolnych
podczas chodu oraz jego wilasciwe parametry czasowo-przestrzenne. Wazng role
odgrywa rowniez prawidtowa budowa anatomiczna konczyny dolnej i1 obecnos¢
materiatlow o wlasciwosciach sprezysto-elastycznych w obrgbie pigty 1 stawow (np.

chrzastki stawowej, lakotek, wiezadel) [6 - 9]. Patologie ukladu ruchu moga
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niekorzystnie wptywac¢ na ostabienie sit impulsowych spowodowanych dotknigciem
piety o podtoze podczas chodu.

Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego (gonartroza) jest procesem
uszkadzajacym niemal wszystkie jego struktury, przede wszystkim te, ktére
odpowiadajg za oslabienie fali uderzeniowej. Wywotuje ona szereg zmian
w kinematyce stawu, funkcji mig$ni konczyny dolnej oraz parametrach chodu [10 - 14].
Wszystko to powodowaé moze nadmierne przecigzenie stawu kolanowego w momencie
kontaktu pigty z podlozem i dalsze jego uszkodzenie, a przez to szybszy postep
choroby.

Istnieje niewiele danych dotyczacych wplywu gonartrozy na wielko$¢
dziatajacych na staw kolanowy impulséw Sktadowej pionowe;j sity reakcji powstajacej
w wyniku kontaktu piety z podtozem podczas chodu. Wazne jest zatem aby doktadnie
pozna¢ zwigzek pomigdzy tymi impulsami, a chorobg zwyrodnieniowg stawu
kolanowego, poniewaz ich wielko$¢ i ewentualnie wynikajacy z nich rozwdj choroby
moga by¢ zredukowane przez uzycie sprezysto-elastycznych materialdw w obuwiu

oraz zmiang stereotypu chodu.

I1. 1. Budowa i kinematyka stawu kolanowego

Staw kolanowy (fac. articulatio genus) jest najwickszym 1 najbardziej
skomplikowanym stawem w ciele czlowieka [15]. Gléwke stawowg tworzag w nim
powierzchnie stawowe kiykci kosci udowej (fac. facies articulares condyli femoris),
a panewke - powierzchnie stawowe gorne ktykci kosci piszczeli (tac. facies articulares
superiores condyli tibiae) i powierzchnia stawowa rzepki (Zac. facies articularis

patellae). Powierzchnie stawowe ktykci kosci piszczeli sg dopasowane do powierzchni
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ktykci kosci udowej przez dwie tacznotkankowe takotki: przysrodkowa (fac. meniscus
medialis) i boczng (fac. meniscus lateralis).
Staw kolanowy posiada bardzo silnie rozbudowany aparat wi¢zadtowy, na ktory

sktadajg sie:

e wigzadla zewnetrzne stawu:

- wiezadlo poboczne piszczelowe (tac. ligamentum collaterale tibiale),

- wiezadlo poboczne strzatkowe (fac. ligamentum collaterale fibulare),

- wigzadlo rzepki (fac. ligamentum patellae),

- troczki rzepkKi (fac. retinacula patellae),

- wigzadto podkolanowe skosne (fac. ligamentum popliteum obliquum),

- wigzadlto podkolanowe tukowate (fac. ligamentum popliteum arcuatum);

e wiezadla wewnetrzne stawu:

- wiezadlo krzyzowe przednie (fac.ligamentum cruciatum anterius),

- wiezadlo krzyzowe tylne (fac. ligamentum cruciatum posterius),

- wiezadlo poprzeczne kolana (fac. ligamentum transversum genus),

- wigzadto tgkotkowo-udowe przednie (fac. ligamentum meniscofemorale anterius),

- wigzadto tgkotkowo-udowe tylne (Zac. ligamentum meniscofemorale posterius).

Rycina 1
Budowa stawu kolanowego [15].
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Torebka stawowa stawu kolanowego na catym swym obwodzie wzmocniona jest
wiezadtami i $ciegnami. Sciane przednia torebki wzmacnia gtéwnie miesien
czworogtowy uda oraz jego S$ciggno tworzace wiezadto rzepki, a $ciany boczne —
wiczadta poboczne, piszczelowe i strzatkowe. Sciana tylna nie ma grubych
wiezadel.

W okolicy stawu kolanowego znajduje si¢ kilka kaletek maziowych. Naleza
do nich:

o kaletka nadrzepkowa (fac. bursa suprapatellaris);

e kaletka podskorna przedrzepkowa (fac. bursa subcutanea prepatellaris);

o kaletka podpowigziowa przedrzepkowa (fac. bursa subfascialis prepatellaris);

o kaletka pod$ciegnowa przedrzepkowa (fac. bursa subtendinea prepatellais);

e kaletka podrzepkowa glgboka (Zac. bursa infrapatellaris profunda);

o kaletka mig$nia potbloniastego (fac. bursa musculi semimembranosi);

e kaletka podsciggnowa boczna migénia brzuchatego tydki (fac. bursa subtendinea
musculi gastrocnemi lateralis);

e kaletka podsciggnowa przysrodkowa migsnia brzuchatego tydki (fac. bursa
subtendinea musculi gastrocnemi medialis);

e zachylek podkolanowy (tac. recessus subpopliteus).

Ruchomos$¢ stawu kolanowego charakteryzuje si¢ szeScioma stopniami swobody

[15, 16]:
e ruchy postepowe:
- przednio — tylne,
- przysrodkowo — boczne,
- kompresja — dystrakcja;

e ruchy obrotowe:
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- prostowanie — zginanie,

- przewodzenie — odwodzenie,

- rotacja wewngetrzna — zewngtrzna.

Zakres ruchu w stawie kolanowym jest najwickszy w plaszczyznie strzatkowej
1 wynosi od 0° do 170°. W plaszczyznie poziomej zakres ruchu w tym stawie wzrasta
w miar¢ przechodzenia stawu z pelnego wyprostu do zgiecia. W pelnym wyproscie
w plaszczyznie poziomej nie jest mozliwy ruch z powodu zaryglowania. W zgieciu 30°
mozliwa jest rotacja zewngtrzna goleni do 32° oraz rotacja wewngtrzna do 10°, a przy
120° zgigcia kolejno 52° i 10°. Przy wyprostowanym stawie kolanowym nie jest
mozliwe odwodzenie i przywodzenie goleni. Gdy jednak zgigcie w tym stawie dochodzi
do 30°, pojawiajg si¢ ruchy goleni w plaszczyznie czolowej. Zakres tych ruchéw wynosi
po kilka stopni biernego odwodzenia i przywodzenia (koslawos$¢ 1 szpotawos$¢).
Powyzej kata zgiecia 30° ruchy te ponownie zanikaja z powodu ograniczajacego
je napiecia tkanek migkkich.
Ruchy czynne w stawie kolanowym zalezg od aktywnos$ci nastepujacych migsni:

e zginanie:

- migsien brzuchaty tydki,

- migsien potbtoniasty,

- migsien potsciggnisty,

- migsien krawiecki,

- migsien dwugtowy uda;

e prostowanie:

- mig¢sien czworoglowy uda;

e rotacja wewnetrzna:

- migsien potsciegnisty,
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- migsien potbtoniasty;
e rotacja zewngtrzna:
- mig¢sien dwuglowy uda,

- mig¢sien brzuchaty tydki (gtowa przysrodkowa).

I1. 2. Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego (gonartroza)

Choroba zwyrodnieniowo-znieksztalcajaca stawu (OSteoartroza) to proces
wieloczynnikowy zwigzany z zaburzeniem rdéwnowagi pomiedzy tworzeniem
i degradacjg chrzastki stawowej i podchrzestnej warstwy kosci. Prowadzi do trwatego
uszkodzenia stawu i uposledzenia jego funkcji [17].

Jedng z najczestszych postaci osteoartrozy jest zwyrodnienie stawu kolanowego

(gonartroza) [18 - 20].

I1. 2. 1. Epidemiologia

Zapadalno$¢ na chorobe zwyrodnieniowa stawu kolanowego wzrasta wraz
z wiekiem. Zmiany radiologiczne typowe dla gonartrozy obserwuje si¢ U 19,2% —
27,8% os6b w wieku > 45 lat, u 37 % oso6b powyzej 60 roku zycia 1 40% o0sob miedzy
70 a 74 rokiem zycia [21, 22]. CzeSciej chorujg kobiety. Miedzy 45 a 49 rokiem zycia,
60 a 64 rokiem zycia 1 powyzej 80 roku zycia wystepowanie choroby zwyrodnieniowe;j
stawu kolanowego wynosi kolejno 13% , 24,7% i 55% u kobiet oraz 8%, 16,3% i 22%

u mezezyzn [18, 23].
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I1. 2. 2. Czynniki ryzyka

Istnieje wiele czynnikow ryzyka rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawu

kolanowego. Najcze¢sciej wymieniane sg:
e czynniki endogenne:

- wiek,

- pte¢ zenska,

- zaburzenia hormonalne,

- otylos¢,

- nieprawidtowosci w budowie i ustawieniu stawu kolanowego,

- czynniki genetyczne;

e czynniki egzogenne:

- pojedynczy uraz lub wielokrotnie powtarzajace si¢ mikrourazy,

- przedtuzone lub powtarzajace si¢ intensywne eksploatowanie stawu,

- niewlasciwe odzywianie.

Wystepowanie zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego zwigksza si¢ wraz
z wiekiem. Jest to najbardziej znaczacy czynnik ryzyka rozwoju gonartrozy [24]. Proces
starzenia wywotuje zmiany w chrzastce 1 pozostalych strukturach stawu prowadzace
do ostabienia jego zdolnosci protekcyjnych wobec mechanicznych obcigzen [25 - 27].

Pte¢ rowniez odgrywa istotng role w rozwoju gonartrozy. Z wielu badan wynika,
ze choroba ta zdecydowanie rzadziej dotyka mezczyzn niz kobiety w podobnym wieku
[28]. Moze to by¢ zwigzane z mniejszg aktywno$cig fizyczng Kkobiet, czesciej
wystepujaca U nich otyloscig, w porownaniu do mezczyzn 1 zaburzeniami

hormonalnymi okresu okoto i pomenopauzalnego [29, 30].
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Kolejnym czynnikiem ryzyka rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawu
kolanowego jest otytos¢. U o0so6b otylych obserwuje si¢ wicksza zapadalnosé
na gonartroze¢, w poréwnaniu do 0sob z prawidtowym BMI [31, 32].

Bezposrednig przyczyna rozwoju zmian zwyrodnieniowych w przebiegu
otylo$ci jest nadmierne obcigzanie stawow kolanowych [33]. Podobny skutek wywotuja
niektore dyscypliny sportowe oraz aktywno$¢ fizyczna, w tym i zawodowa, kumulujace
znaczne przecigzenia stawow kolanowych [34].

Cechy gonartrozy stwierdza si¢ czgsciej u osob zawodowo uprawiajacych tenis
I bieganie oraz u lekkoatletéw. Na powstawanie zmian zwyrodnieniowych stawow
kolanowych narazone sg rowniez osoby uprawiajgce sporty sitowe [35, 36]. Za zawody
wiazace si¢ ze wzrostem zachorowalnos$ci na gonartroz¢ uwaza si¢ te, ktore wymagaja
sredniego lub cigzkiego wysitku fizycznego angazujacego stawy kolanowe
oraz obcigzajacej je pozycji zgieciowej [37, 38].

Istotnie na powstawanie zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego wptywaja
pojedyncze duze urazy lub powtarzajgce si¢ mikrourazy stawu [39]. Ich nastgpstwem
mogg by¢ uszkodzenia chrzastki stawowej, wiezadet i Igkotek, a w konsekwencji
niestabilno$¢, zaburzenia propriocepcjii i biomechaniki stawu. Wyniki wielu analiz
potwierdzaja, ze uszkodzenia wigzadta krzyzowego przedniego i1 tgkotek sg czgsta
przyczyng pojawienia si¢ gonartrozy [40 - 42].

Innym czynnikiem zwigzanym 2z nieprawidlowag biomechanikg stawu
kolanowego, ktory generuje rozwoj gonartrozy, jest patologiczne wzajemne ustawienie
jego elementéw strukturalnych, powodujace nierdwnomierng dystrybucje obcigzen na
powierzchniach stawowych [43].

Czynniki genetyczne moga réwniez determinowaé wystepowanie zmian

zwyrodnieniowych stawu kolanowego [44]. Mutacje genu dla kolagenu typu IX
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COL9A1 (6ql2-q13) sa prawdopodobnie zwigzane z podwyzszonym ryzykiem
gonartrozy u kobiet [45].

W rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego bez znaczenia nie
pozostaja zaburzenia odzywiania. Dowiedziono istnienia zwigzku przyczynowego
pomiedzy zmniejszeniem st¢zeniem witaminy D w surowicy krwi, a postgpem
radiologicznym gonartrozy, bez wptywu na jej zapadalnos$¢. Z kolei wicksze spozycie
witaminy C trzykrotnie redukuje post¢p zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego

[25, 46].

I1. 2. 3. Patogeneza

Ze wzgledu na przyczyne powstawania zmian zwyrodnieniowych stawu
kolanowego wyrozniamy [47]:
1. Gonartroze pierwotna (idiopatyczng) — 0 niejasnej etiologii.
2. Gonartroze wtérng — wywotang okreslonymi znanymi czynnikami, takimi jak:

e urazy bezposrednie stawu kolanowego;

e urazy posrednie - zmieniajgce o$ obcigzenia (zlamania kosci);

e mikrourazy stawu kolanowego (np. zawodowe i sportowe);

e nieprawidlowa budowa lub ustawienie stawu kolanowego (koslawosc,
szpotawos¢, krzywicze wygigcie podudzia, skrecenie podudzia do wewnatrz lub
na zewnatrz);

e zaburzenia ukrwienia stawu - martwica aseptyczna (np. zatory gazowe
w chorobie dekompresyjnej);

e dzialanie promieni X (np. na§wietlanie nowotworow);

e zniesienie ochronnej kontroli czucia (np. wiad rdzenia, jamisto$¢ rdzenia,
polineuropatia w przebiegu cukrzycy);
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e zaburzenia endokrynne (np. niedoczynnos$¢ tarczycy, akromegalia);

¢ niedobory pokarmowe lub witaminowe (np. krzywica);

e dzialanie enzyméw kolagenolitycznych pochodzacych =z granulocytow
(zapalenia ropne, zapalenia jatowe typu reumatoidalnego);

e dziatanie enzymow fibrynolitycznych w krwiakach (hemofilia, uraz, choroba
Rendu - Oslera);

e obecnos¢ krysztaltow w jamach 1 tkankach stawowych (moczany,
hydroksyapatyty);

e odkladanie si¢ ztogdw w chrzastce (homogentyzynian wapniowy).

I1. 2. 4. Patomorfologia

Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego jest procesem patologicznym
obejmujgcych stopniowo niemal wszystkie struktury stawu tj.: chrzgstke stawowa,
podchrzestng tkanke kostna, tgkotki, wiezadla oraz torebke stawowg z btong maziowa
[48].

Wraz z rozwojem choroby postepuje stopniowe $cienczenie chrzastki stawowej,
a jej powierzchnia staje si¢ nierowna, pokryta drobnymi peknigciami i szczelinami.
Zwiazane jest to z przewagg procesOw degradacji macierzy tkanki chrzgstnej, ktora traci
kolagen i proteoglikany [49].

W degradacji macierzy uczestnicza metaloproteinazy (kolagenazy, stromelizyna
oraz zelatynaza), wydzielane przez synowiocyty 1 chondrocyty. Za indukcje syntezy
metaloproteinaz odpowiedzialne sa cytokiny prozapalne, w tym interleukina 1 (IL-1)
i czynnik martwicy guzow a (TNF-a), ktore jednocze$nie zwigkszajg synteze
prostanoidow oraz stymulujg apoptoze chondrocytow. Ponadto IL-1 hamuje odbudowe
chrzgstki stawowej poprzez hamowanie syntezy kolagenu typu II, proteoglikanow
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oraz hamowanie proliferacji chondrocytow. Indukuje ona réowniez produkcje tlenku
azotu (NO) odpowiedzialnego za apoptoz¢ chondrocytow [50].

Ze wzgledu na lokalizacj¢ zmian destrukcyjnych chrzgstki, zmiany

zwyrodnieniowe stawu kolanowego mozna podzieli¢ na:
e Posta¢ przysrodkowa — z ubytkiem tkanki chrzestnej w przedziale
przysrodkowym stawu kolanowego;
e Postaé¢ boczng — z ubytkiem tkanki chrzestnej w przedziale bocznym Stawu
kolanowego;
o Postaé¢ rzepkowo-udowa — ze zmianami destrukcyjnych chrzastki stawowej
pomigdzy wewnetrzng powierzchnig rzepki i ktykciami kosci udowe;.
Najczesciej spotykana jest posta¢ przysrodkowa, a najrzadziej posta¢ boczna [51].

Zmianom w chrzastce stawowej towarzyszy sklerotyzacja podchrzgstnej
warstwy tkanki kostnej [52]. Sklerotyzacja ta nie wigze si¢ jednak ze wzrostem
mineralizacji, co moze wskazywa¢ na zaburzenia procesu remodelizacji koSci
w chorobie zwyrodnieniowej stawu [53].

Postgpujace coraz glebsze uszkodzenie warstwy korowej nasad kosci
piszczelowej 1 udowej prowadzi do odstoniecia kosci gabczastej, do ktorej zaczyna
wnika¢ ptyn stawowy. Cisnienie wywierane przez plyn stawowy podczas obcigzania
stawu powoduje stopniowe niszczenie beleczek kostnych. Powstaja w ten sposob
torbiele kostne (geody) ze sklerotyczng otoczkg, zawierajace plyn stawowy [54].
W momencie polaczenia jamy stawu z koScig gabczasta dochodzi do duzych zmian
morfologicznych w stawie. Z kosci do jamy stawowej przechodza paczkujace naczynia,
rozrastajg si¢ fibroblasty, powstaje ziarnina, ktéra zmienia si¢ z czasem w tkanke

bliznowatg [55].
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Wystepujace zapalenie blony maziowej ma charakter wtéorny 1 jest
przypuszczalnie zwigzane z degradacja chrzastki stawowej 1 uwalnianiem jej
fragmentow do plynu stawowego. Fragmenty tkanki chrzgstnej dziataja draznigco
na bton¢ maziows i indukuja odpowiedz immunologiczng [56]. Obraz histopatologiczny
btony maziowej chorych wykazuje hiperplazje komorek mazidwki 1 nacieki zapalne
ztozone gléwnie limfocytéw T 1 monocytow [57]. Uwalniane przez komorki zapalne
enzymy degraduja substancje podstawowa chrzastki, potegujac jej niszczenie. Generuje
to dalszy rozw¢j zmian zwyrodnieniowych 1 powstanie mechanizmu ,,btednego kota”.

Osteofitoza na brzegach powierzchni stawowych jest znamienng cechg
gonartrozy. Przyczyna tego zjawiska nie zostata ostatecznie wyjasniona. Ograniczone
dane wskazuja na udziat cytokin — interleukiny 1 i czynnika wzrostu guzéw  (TGF-p),
a takze czynnikoéw genetycznych [58, 59].

W miar¢ postgpu choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego dochodzi
rowniez zwtoknienia i zeszkliwieniu torebki stawowej, uszkodzenia takotek i wigzadet

krzyzowych z ich rozwldknieniem badz przerwaniem ciagglosci [55].

I1. 2. 5. Objawy

I1. 2. 5. 1. Objawy Kkliniczne

Niezaleznie od rodzaju przewazajacych zmian zwyrodnieniowych stawu
kolanowego, gonartrozg wywotuje zespot charakterystycznych dolegliwosci. Typowym
objawem jest bol podczas ruchu i przy obcigzaniu stawu, ktéry w zaawansowanym
okresie choroby moze réwniez pojawia¢ si¢ W spoczynku. Koleja cechg kliniczng
gonartrozy jest uczucie sztywnosci porannej oraz sztywnosci

po dhuzszych okresach unieruchomienia, trwajace zwykle od kilku do kilkunastu minut.
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W badaniu przedmiotowym stwierdza si¢ czgsto bolesno$¢ palpacyjng obrzeza
stawu kolanowego, trzeszczenia podczas ruchu i ograniczenia ruchomos$ci stawu.
Z czasem dochodzi¢ moze do pogrubienia obrysow stawu, zaburzenia jego OSi
(ko$lawos¢ lub szpotawosc€), z towarzyszacymi zanikami i przykurczami okolicznych
mig$ni oraz niestabilno$cig stawu. Wysiek w jamie stawu jest czesty i wystepuje jedynie
w okresie zaostrzenia choroby. Towarzysza mu wzmozone ocieplenie stawu i1 nasilenie
bolu [50, 60].

Powyzsze objawy w znacznym stopniu ograniczaja codzienng aktywnos$é
ruchowa os6b dotknigtych gonartroza, powodujac jednoczesnie obnizenie ich jakosci
zycia. Pojawiaja si¢ problemy z chodzeniem, wchodzeniem i/lub schodzeniem
ze schodéw, wstawaniem z nisko ustawionych krzeset i foteli, klgkaniem,
kucaniem i innymi codziennymi czynno$ciami zwigzanymi z obcigzaniem stawow

kolanowych [48, 61, 62].

Il.2.5. 2. Objawy radiologiczne

Objawy radiologiczne gonartrozy pojawiaja si¢ najwczes$niej w okolicach
najwickszego obcigzenia stawu kolanowego 1 maja charakter zageszczenia
podchrzestnej warstwy kostnej (skleotyzacji). Z czasem widoczne jest zwezenie szpary
stawowej, co jest jednoznaczne z ubytkiem chrzastki stawowej. Zaawansowane procesy
destrukcyjne chrzastki powodujag powstanie w kosci torbielowatych tworow (geod
zwyrodniowych). Na zdjeciach radiologicznych geody zwyrodnieniowe majg ksztalt
mniej lub bardziej regularnych jamek kostnych z otoczka sklerotyczng. Powstajace
wyrosla dziobiaste (osteofity), widoczne jako waty kostne, lokalizujg si¢ na obwodzie

stawu, na granicy chrzestno kostnej oraz w dotach migdzyktykciowych kosci udowe;j
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I piszczelowej. Kolejnym objawem widocznym w obrazowaniu radiologicznym
sa wolne ciata §rodstawowe powstajace ze zniszczonej chrzastki, kosci i maziowki.

W zaawansowanym stadium choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego
konce stawowe ko$ci piszczelowej i udowej oraz rzepka ulegaja znieksztalceniu.
Dochodzi do wadliwego, szpotawego lub koSlawego ustawienia stawu oraz jego
nadwichnigcia lub zwichnigcia. Bardzo rzadkim objawem radiologicznym gonartrozy
jest zanik ko$ci (nadzerka zwyrodnieniowa), widoczny najczes$ciej w miejSCuU przyczepu

torebki stawowej stawu kolanowego[51, 63].

Il. 2. 6. Skale zaawansowania radiologicznego zmian
zwyrodnieniowych

Jedng z najstarszych skal stuzacych do oceny stopnia nasilenia zmian
radiologicznych w chorobie zwyrodnieniowej stawu kolanowego jest powstala
w 1957 r. pigciostopniowa skala Kellgren-Lawrence’a [64]. Skala ta uwzglednia
zwezenie szpary stawowej, obecno$¢ osteofitow, torbieli zwyrodnieniowych

1 sklerotyzacji podchrzgstne;.

- brak zmian radiologicznych
watpliwe zwezenie szpary stawowej, mozliwe osteofity

male osteofity, mozliwe zwezenie szpary stawowej

“wnN=<
1

- umiarkowana osteofitoza, wyrazne zwezenie szpary stawowe;j,
mozliwe znieksztalcenie stawu, obszary sklerotyzacji podchrzestne;j
4° - duze osteofity, duze zwezenie szpary stawowej, znaczna sklerotyzacja

podchrzgstna, znieksztatcenie stawu

Tabela 1
Skala zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego
wedtug Kellgren-Lawrence’a [64].
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Kolejng skalg jest skala IFR (Indywidual Radiografic Feature), w ktorej

istniejgce osteofity i zwezenie szpary stawowej ocenia si¢ suwmiarka [65].

o

- prawidlowy staw — Szer. szpary stawowej 3mm
- zwezenie szpary stawowej — 2,5mm — 3mm, matle osteofity
zwegzenie szpary stawowej — 1,5mm — 2,5mm, $rednie osteofity

wn =S
1

- zwezenie szpary stawowej - <1,5mm, duze osteofity

Tabela 2
Skala zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego
IFR (Indywidual Radiografic Feature) [65].

Od 1987 r. do okreslenia stopnia zaawansowania radiologicznych zmian

zwyrodnieniowych stawu kolanowego stosowana jest rowniez czterostopniowa skala

Altmana [66].
0° - norma (prawidtowa szeroko$¢ szpary stawowej, bez osteofitow)
1° - zmiany tagodne (minimalne zwezenie szpary stawowej, niewielkie osteofity)
2° - zmiany umiarkowane (wyrazne zwe¢zenie szpary stawowej, Srednie osteofity)
3° - zmiany zaawansowane (bardzo waska szpara stawowa - do catkowitego zarosnigcia,
bardzo duze osteofity

Tabela 3
Skala zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego
wedtug Altmana [66].

I1. 2. 7. Kryteria diagnostyczne

Rozpoznanie choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego ustala si¢ na

podstawie kryteriow Amerykanskiego Kolegium Reumatologicznego (ACR) [67].
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KRYTERIA KLINICZNE | LABORATORTJNE
(czutosé 92 %, specyficznos¢ 75%)

Bl stawu kolanowego oraz 5 z 9 ponizszych kryteriow:
— wiek > 50 lat,
— sztywnos¢ poranna < 30 minut,
— trzeszczenia w stawie w czasie ruchu,
— tkliwos¢ stawu,
— poszerzenie obrysow stawu,
— brak ocieplenia stawu,
— wskaznik sedymentacji erytrocytow < 1 mm/godz.,
— czynnik reumatoidalny < 1:40,
— plyn stawowy typowy dla choroby zwyrodnieniowej stawu
(przejrzysty, lepki, ilos¢ krwinek biatych < 2,000/mm3).

KRYTERIA KLINICZNE | RADIOLOGICZNE
(czulos¢ 91%, specyficznos¢ 86%)

Bol stawu kolanowego 1 obecno$¢ osteofitow oraz 1 z 3 ponizszych kryteriow:
- wiek > 50 lat,
- sztywnos¢ poranna < 30 minut,
— trzeszczenia w stawie w czasie ruchu.

KRYTERIA KLINICZNE
(czutosé 95%, specyficznosé 69%)

Bl stawu kolanowego oraz 3 z 6 ponizszych kryteriow:
— wiek > 50 lat,
— sztywnos¢ poranna < 30 minut,
— trzeszczenia w stawie w czasie ruchu,
— tkliwos¢ stawu,
— poszerzenie obrysow stawu,
— brak ocieplenia stawu.
Forma alternatywna (czutos¢ 84%, specyficznos¢ 89%) — 4 z 6 powyzszych kryteriow

Tabela 4
Kryteria rozpoznania choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego wedlug Amerykanskiego Kolegium
Reumatologicznego (ACR) [67].
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I1. 3. Analiza chodu prawidlowego

Chéd jest podstawowym 1 naturalnym sposobem umozliwiajacym
przemieszczanie cztowieka. Istnieje wiele definicji chodu, ktore z reguty sg do siebie
bardzo zblizone. Dwunozny chdd okreslany jest najczesciej jako rytmiczne gubienie
1 odzyskiwanie rownowagi w zmieniajacych si¢ na przemian fazach wymachu i podporu

konczyn dolnych.

I1. 3. 1. Parametry czasowo-przestrzenne chodu

Przecigtnie predkos$¢ chodu dorostej osoby wynosi 0,9 - 1,9 m/sek, czestotliwosé
stawiania krokow 90 - 140 krokéw na minute, a dtugo$¢ pojedynczego kroku 0,56 -
1,1 m [68, 69]. Decydujacy wptyw na predkos¢ chodu ma zaréwno dhugos$¢ jak
i czgstotliwos¢é kroku. Wartosci wymienionych parametréw czasowo-przestrzennych
chodu fizjologicznego uzaleznione sa od cech osobniczych, wysokosci ciata, pici,
techniki wykonywania ruchow i wieku [70].

Chod jest cykliczng aktywno$cig ruchowa, ktérg cechuje stala powtarzalno$¢
czasowa zwana cyklem chodu. Cykl chodu jednej konczyny dolnej zawiera si¢ w tzw.
podwojnym kroku i okreslany jest jako czas pomiedzy kontaktem piety z podiozem
jednej konczyny dolnej, a ponownym zetknigciem piety z podlozem tej samej konczyny
[71].

Saunders 1 wsp. wyr6znili w cyklu chodu kazdej z konczyn dolnych dwie fazy
[72]:

o faze podporu — dzielaca si¢ na cztery wystepujace kolejno po sobie okresy:
- kontakt poczgtkowy (ang. initial contact) — definiowany jest jako moment

zetknigcia pigty z podlozem,
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- podparcie poczgtkowe (ang. loading response) — jest okresem, podczas ktorego
podeszwa stopy zaczyna w calosci przylega¢c do ziemi, a masa ciata jest
przenoszona na konczyne dolng podporowa,

- podparcie srodkowe (ang. midstance) — jest czasem, w ktorym golen obraca
sie¢ wokot stawu skokowego w kierunku lokomocji.

- podparcie kosrcowe (ang. terminal stance) — wystepuje gdy cigzar ciala
przenoszony jest z tylnej i srodkowej czesci stopy na przodostopie,

- poprzedzenie wymachu (ang. preswing) — cechuje si¢ przeniesieniem cig¢zaru
ciata na konczyng dolng przeciwlegly do konczyny dolnej podporowe;j.

faze wymachu - skladajacg si¢ z trzech okresow:

- wymach poczgtkowy (ang. initial swing) — rozpoczyna si¢ w momencie gdy
paluch konczyny dolnej zakrocznej odrywa si¢ od podtoza, a konczy gdy
konczyna ta znajdzie si¢ pod srodkiem ciata,

- wymach Srodkowy (ang. midswing) — trwa do momentu, w ktoérym o$
poprzeczna stawu skokowo- goleniowego pokrywa si¢ z ptaszczyzng czotows,

- wymach koncowy (ang. terminal swing) — to okres, w ktérym przenoszona
konczyna dolna wyprzedza tuldw, nastepuje zwolnienie tempa jej ruchu

ku przodowi 1 przygotowanie do kontaktu z podtozem.
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Cykl chodu

Faza podporu Faza wymachu
kontakt podparcie podparcie || podparcie poprzedz. wymach wymach wymach
pocitkowy|| poczatkowe || srodkowe || koncowe [|wymachu poczatkowy srodkowy koncowy

Rycina 2
Fazy i okresy cyklu chodu.

Cechg charakterystyczng chodu, ktora odréznia go od biegu, jest wystepowanie
fazy obunoznego podparcia, podczas ktorej obie stopy stykaja si¢ z podtozem. Faza ta
pojawia si¢ dwukrotnie w cyklu chodu (na poczatku i koncu fazy podporu).

Dla przecigtnej predkosci chodu, okoto 4 km/h (120 krokéw na minute),
procentowy udzial czasu trwania faz w cyklu chodu wynosi 58 — 62% dla fazy podporu,
38 - 42% dla fazy wymachu i 10 — 12 % dla fazy obunoznego podparcia.
W prawidtlowym chodzie dlugo$¢ trwania fazy podporu i fazy wymachu konczyny
dolnej prawej 1 lewej sg prawie takie same. Wraz ze wzrostem predkosci chodu skraca

si¢ czas fazy podporu, a wydluza czas trwania fazy wymachu [73].
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I1. 3. 2. Przebieg sily reakcji podloza podczas chodu

[74]:

W fazie podporu konczyny dolnej wystepuja trzy sktadowe sity reakcji podtoza

skladowa pionowa (Y) - dla chodu fizjologicznego przyjmuje ksztalt siodta
z dwoma tgkami. Pierwsze docigzenie podtoza okreslane jest jako tek tylny
1 charakteryzuje sposob obcigzenia piety. Jego przecietna, maksymalna wartos¢
odpowiada warto$ci masy ciata. Drugie docigzenie podloza tworzy tek przedni
obrazujacy sposdb obcigzania przodostopia i propulsje, a jego przecigtna
warto$¢ maksymalna wynosi 120 - 140% masy ciata. W momencie odcigzania
podtoza powstaje tzw. ,siedzisko” charakteryzujace dynamik¢ wymachu
konczyny przeciwnej, ktorej masa w fazie wymachu jest przenoszona do przodu
1 w gore sita bezwladnosci, z ,,0dcigzajaca” sktadowa pionowa. Jej przecigtna
warto$¢ maksymalna wynosi 60 - 80% ci¢zaru ciata;

skladowa boczna (Z) — zwigzana jest gtownie ze stawianiem stopy na zewnatrz
od linii §rodkowej wyznaczajacej kierunek ruchu oraz obrazuje przemieszczenia
boczne §rodka masy ciata (kiwanie);

skladowa przednio-tylna (X) — w pierwszej czesci fazy podporu ma wartosci
ujemne, co oznacza ze jej kierunek jest przeciwny do kierunku ruchu, czyli
wystepuje hamowanie. Warto§¢ minimalng sktadowa ta osigga w chwili
oderwania stopy przeciwnej od podtoza. W dalszej czeSci fazy podporu
konczyna podporowa zaczyna by¢ aktywnie napedzana przez co skladowa
przednio-tylna ma wartosci dodatnie, ktorych maksimum przypada

W momencie postawienia na podtozu pigty konczyny przeciwnej.
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Rycina 3

Przebieg sily reakcji podtoza podczas chodu: kolor niebieski - sktadowa pionowa, kolor
czerwony -sktadowa przednio-tylna, kolor zielony- sktadowa boczna [74].

Zwigkszenie predkosci chodu wywotuje wzrost maksymalnych wartosci
sktadowej pionowej sity reakcji podtoza, zarbwno przy obcigzeniu pigty jak i propulsji.
Obserwuje si¢ przy tym jednoczesne zmniejszenie maksymalnych wartosci sktadowe;j
pionowej w Srodkowej czesci fazy podporu, przy odcigzaniu podtoza.

Roéznice w przebiegu sity reakcji podloza wynikajace ze wzrostu predkosci
chodu mozna zaobserwowaé¢ rowniez w jej sktadowej przednio-tylnej. W tym
przypadku dochodzi do zwigkszenia warto$ci maksymalnych w trakcie hamowania

1 przyspieszenia konczyny dolnej [75].

I1. 3. 3. Kinematyka stawu kolanowego podczas chodu

Wraz z poczatkiem fazy podporu, w okresie ,kontakt poczatkowy”, staw

kolanowy przyjmuje pozycje¢ okoto 5° zgiecia. Nastepnie, podczas przenoszenia srodka
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cigzkosci w jego kierunku, staw ten wugina si¢ do kata 20°, wchodzac
w ,,podparcie srodkowe”. Pod koniec trwania tego okresu staw kolanowy stopniowo
wraca do catkowitego wyprostu, po czym w okresie ,,poprzedzenie wymachu” zgina si¢
do okoto 40°. Podczas okresu ,,wymach srodkowy”, gdy stopa znajduje si¢ w powietrzu,
zgiecie stawu kolanowego poglebia sig do 60 — 70°. Pod koniec cyklu kroku dochodzi
do prostowania stawu w przygotowaniu na kolejny ,,kontakt poczatkowy”.

Ograniczenia kostne i wigzadtowe stawu kolanowego sg przyczyng jego bardzo
niewielkich ruchéw przywiedzenia i odwiedzenia oraz rotacji wewngtrznej

i zewng¢trznej w trakcie chodu [76].

II. 3. 4. Aktywnos$¢ miesni dzialajacych na staw kolanowy podczas

chodu

W fazie podporu konczyny dolnej migsien czworoglowy uda odpowiedzialny
jest za kontrolg niewielkiego zgigcia w stawie kolanowym, podczas gdy sity grawitacji
daza do calkowitego ugigcia stawu. Migsien ten zaczyna by¢ aktywowany juz w okresie
»wymach koncowy”, a jego praca ekscentryczna rozpoczyna si¢ w okresie ,,kontakt
poczatkowy” 1 trwa do osiggnigcia maksymalnego zgigcia w stawie, wynoszacego 20°
1 przypadajacego na okres ,,podparcie poczatkowe”. Od poczatku okresu ,,podparcie
srodkowe”, gdy S$rodek masy ciata przechodzi nad konczyng dolng, migsien
czworogtowy uda pracuje koncentrycznie nad wyprostem stawu kolanowego.

Wiekszo$¢ migséni Sciggna podkolanowego aktywowana jest pod koniec okresu
»wymach §rodkowy” lub w okresie ,,wymach koncowy”. Ich prawdopodobna rolg jest
ograniczanie przyspieszenia katowego ruchu wyprostnego stawu kolanowego.
Na poczatku okresu ,,wymach poczatkowy”, wczesniej niz pozostale migénie $ciggna
podkolanowego, uruchamiana jest glowa krotka migsnia dwugtowego uda. Jego rola
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jest prawdopodobnie ugi¢cie stawu kolanowego podczas fazy wymachu tak, aby stopa
nie zahaczata o podtoze. Migsnie smukty i1 krawiecki takze moga wspomagaé zgigcie

stawu kolanowego podczas przenoszenia konczyny dolnej nad podtozem [77].

I1. 4. Charakterystyka chodu w przebiegu gonartrozy

Zmiany w parametrach chodu zwigzane z osteoartrozg stawu kolanowego zaleza
gléwnie od zaawansowania procesu chorobowego i nasilenia dolegliwosci bolowych
zajetego stawu.

Choéd chorych na gonartrozg¢ cechuje mniejsza predko$¢ w pordwnaniu
z chodem os6b w tym samym wieku, bez zdiagnozowanej gonartrozy. Obnizenie
predkosci chodu wynika ze zmniejszenia dtugosci kroku i liczby krokéw w ciagu
minuty. Poza tym w gonartrozie dochodzi do skrocenia fazy podporu zajetej konczyny
dolnej, czasu kroku i czasu pelnego cyklu chodu [10 - 12, 78 - 81].

Analizy chodu uwzgledniajace zmiany katowe stawu kolanowego objetego
osteoartroza wykazuja zmniejszenie zgigcia stawu w okresie ,,kontakt poczatkowy”,
brak fizjologicznego zgigcia i wyprostu stawu podczas okresow ,,podparcie srodkowe”
i ,podparcie koncowe” o0raz zmniejszenie zgiecia stawu kolanowego od okresu
»poprzedzenie wymachu” do konca okresu ,,wymach $rodkowy”. Wyraznie zaznacza
si¢ przesunigcie zakresu zmian katowych stawu kolanowego w kierunku rotacji
zewngetrznej w catym przebiegu cyklu chodu. Dochodzi réwniez do odwrocenia wzorca
ruchowego stawu kolanowego w ptaszczyznie czolowej podczas okresow ,,wymach
poczatkowy” i ,,wymach $rodkowy”, co przejawia si¢ ponadnormatywnym, Szpotawym
ustawieniem konczyny dolnej [82, 83].

Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego wplywa takze na rozktad sit reakcji

podioza podczas chodu. W pierwszym 1 drugim docigzeniu podtoza sktadowa pionowa
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sity reakcji jest mniejsza w konczynie zajgtej chorobowo, niz w konczynie zdrowe;j.
Poza tym zmniejszeniu ulega dynamika pierwszego docigzenia konczyny ze
zmianami zwyrodnieniowymi stawu kolanowego [84, 85].

Badania elektomiograficzne chodu wykazujg odbiegajace od normy zmiany
w aktywno$ci migéni dziatajacych na staw kolanowy objety procesem
zwyrodnieniowym. Podczas fazy podporu obserwuje si¢ przedluzone dziatanie mig¢énia
dwuglowego uda, migénia potsciggnistego 1 mie$nia polbtoniastego oraz wigksza
aktywno$¢ miegsnia prostego uda w okresach ,,podparcie poczatkowe” i ,,podparcie

koncowe” [86, 87].

II. 5. Krotkotrwaly impuls skladowej pionowej sily reakcji podloza

(heel strike transient)

Kiedy obiekt bedacy w ruchu uderza w stojacy, podobnie jak stopa uderza
o podloze podczas okresu ,.kontakt poczatkowy”, nastgpuje pomi¢dzy nimi wymiana
pedu (p=m x v). Zjawisku temu towarzyszy wytworzenie krotkotrwatego (10 —
20 ms) impulsu sktadowej pionowej sity reakcji podioza (ang. ,, heel strike transient”),
ktorego warto$¢ jest proporcjonalna do warto$ci pedu wymienionego pomiedzy stopa,

a podtozem.
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Krotkotrwaty impuls sity reakcji podioza
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Rycina 4
Przebieg sktadowej pionowej sity reakcji podtoza podczas chodu [88].

Zgodnie z II Zasada Dynamiki Newtona (F = m x a), pojawienie si¢ sity
dzialajacej na dane cialo wigze si¢ z przyspieszeniem tego ciata. Powstajace wigc
w okresie ,.kontakt poczatkowy” przyspieszenie przenosi si¢ z pigty na calg konczyne
dolng 1 dalej w gore, przez krggostup, az do czaszki pod postacig drgan. W literaturze
okreslane jest to jako fala uderzeniowa (ang. ,, shock-wave”).

Warto$¢ krotkotrwatego impulsu sity reakcji podtoza i generowanego przez
niego przyspieszenia zalezg od:

e masy i predkosci konczyny dolnej w chwili kontaktu pigty z podtozem;
e wlhasciwosci podtoza 1 ewentualnej podeszwy obuwia ( grubosci, sprezystosci
1 plastyczno$ci).

Im wigksza masa i predkos¢ konczyny wchodzacej w kontakt z podlozem tym

wicksza warto$¢ ,heel strike transient”. To jaki procent masy konczyny dolnej
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uczestniczy w wytworzeniu tego impulsu jest osobniczo zmienne. Prgdkos$¢ pigty
w okresie ,,kontakt poczatkowy” rdwniez jest odmienna dla kazdego czlowieka. Czes¢

0sOb niemal catkowicie wyhamowuje stopg w powietrzu, inni uderzajg nig w podtoze

z petna predkoscia.
A
Sita B
Czas
Rycina 5

Przebieg sity reakcji podtoza podczas chodu po podtozu: A- twardym, B — podtoze migkkim [88].

Gruba podeszwa, plastyczne i migkkie podtoze wplywaja na wydluzenie drogi
1 czasu hamowania stopy zmniejszajac przez to wartos¢ impulsu sity reakceji podloza.
Z kolei podtoze twarde lub posiadajace wiasciwosci sprezyste powoduje zwiekszenie

jego wartos$ci [88].
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II. 5. 1. Metody pomiaru ,,heel strike transient”

Standardem dla oceny wielkos$ci krétkotrwatego impulsu sktadowej pionowej
sity reakcji podloza, w wybranych punktach uktadu ruchu cztowieka, jest pomiar
wywolanego przez nieg0 przyspieszenia. Przyspieszenie to badane jest przy uzyciu
akcelerometrow (czujnikdw przyspieszenia). Najdokladniejsze wyniki pomiarow
uzyskuje si¢ poprzez przytwierdzenie czujnikow bezposrednio do kosci [89 - 91].
Procedura ta jest jednak inwazyjna 1 stosuje si¢ ja rzadko. Powszechnym, bezpiecznym
1 zarazem prostym sposobem prowadzenia badan z wykorzystaniem akcelerometrow
jest umieszczanie ich na powierzchni skory badanych. Ta metoda aplikacji czujnikow
moze czasami wigzaé si¢ z wystepowaniem btedéw pomiarowych. Wynika¢ moga one
z niewtasciwego, zbyt luznego umocowania czujnika i obecnosci duzej ilosci tkanek
migkkich (np. migéni i tkanki podskornej) oddzielajacych go od kosci. Przyczynia sig
to do obnizenia amplitudy bodzcoéw rejestrowanych przez akcelerometr. Zalecane jest
zatem dokladne mocowanie akcelerometrow na powierzchni ciata osoby badanej
za pomocg plastrow i/lub opasek elastycznych w poblizu elementow kostnych szkieletu
takich jak: nasada dalsza kosci strzatkowej, guzowatos$¢ kosci piszczelowe;j, talerz kosci

biodrowej czy wyrostki kolczyste krggow [92 - 94].

I1. 5. 2. Oslabianie ,,heel strike transient” w ciele czlowieka

Organizm ludzki posiada mechanizmy odpowiedzialne =za absorpcje
1 rozpraszanie krotkotrwatych impulsow sity wywotanej kontaktem pigty z podlozem
podczas chodu. Nalezg do nich [6 - 9, 94] :
e wlasciwosci wiskoelastyczne tkanek pigty;
e obecnos¢ materiatdow o wiasciwosciach sprezysto-plastycznych w stawach tj.:

chrzastki szklistej, mazi stawowej 1 wigzadelt;
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e wyprostne ustawienie stawu kolanowego w momencie uderzenia picta
o podtoze;
e prawidlowa sita i czas aktywacji migsnia czworogtowego uda;

e plynnosé¢ chodu bez gwaltownych uderzen pigty o podioze;

e odpowiednia masa kostna i pole przekroju poprzecznego kosci.

I1. 5. 3. Wplyw ,,heel strike transient” na uklad kostno-stawowy

Docierajace do uktadu kostno-stawowego wysokie wartosci krotkotrwatych
impulsow skladowej pionowej sily reakcji podtoza moga powodowac przecigzenia
i pekniecia w podchrzestnej warstwie kostnej. Uszkodzenia te goja si¢ tatwo lecz nowo
powstata tkanka kostna czgSciowo zmienia swoje wiasciwosci. Jest ona bardziej zbita
I sztywniejsza w porownaniu do pierwotnej, przez co ma stabsze wlasciwosci
amortyzujace. Efektem zmian w podchrzestnej warstwie kostnej jest przejmowanie
wickszych  obcigzen  przez chrzastke stawowg, CO prowadzi do  jej
uszkodzenia i szybszego zuzycia.

Proces gojenia nawarstwionych mikrourazéw warstwy podchrzgstnej kosci moze
niekiedy prowadzi¢ do zaburzenia przeptywu krwi w danym jej obszarze. Towarzyszy
temu obumieranie tkanki potgczone z bolem. W skrajnych przypadkach, w wyniku
martwicy warstwy podchrzestnej dochodzi do oddzielenia si¢ chrzastki stawowe;j
od tkanki kostnej (ang. osteochondritis dissecans). Zmiany te wystgpuja najczesciej

w stawie kolanowym na powierzchni ktykcia przysrodkowego kosci udowe;j [3, 4, 95].
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Il. 6. Akcelerometria
Sposrod wielu obecnie stosowanych metod oceny motoryki cztowieka coraz
wigkszg popularno$¢, zwlaszcza w krajach zachodnich, zaczyna zyskiwac

akcelerometria wykorzystujaca czujniki przyspieszenia (akcelerometry).

I1. 6. 1. Budowa i zasada dzialania akcelerometru

Akcelerometr jest urzadzeniem, ktére mierzy wartosci przyspieszen liniowych
1 katowych jakim jest poddawane. Czujnikami przyspieszenia, najczgsciej stosowanymi
w analizie ruchu cztowieka sg [96]:

e czujniki oparte na tensometrach;
e czujniki piezooporowe;

e czujniki pojemno$ciowe;

e czujniki piezoelektryczne.

Mechanizm dziatania czujnika przyspieszenia opisuje si¢ za pomocg modelu
masy bezwladnej na sprezynie, ktéry dziata w oparciu o prawo Hooke’a 1 drugg zasade
dynamiki Newtona.

W chwili w ktorej uklad masa-sprezyna poddawany jest dzialaniu

przyspieszenia, masa zaczyna dziata¢ na sprezyne z sitg réwna:

F=mXx a,

gdzie: a — przyspieszenie dziatajace na uktad, m — masa na spregzynie.

Sita ta powoduje odksztalcenie sprezyny, ktéra z kolei zaczyna dziata¢ na mase sitg

o takim samym kierunku i wartosci, ale przeciwnym zwrocie:
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F=k xx,

gdzie: k — wspotczynnik sprezystosci, x — warto§¢ odksztatcenia.

Wynika z tego, ze:
F=mxa=kxx.
Znajomo$¢ masy cigzarka 1 sztywnosci sprezyny pozwala obliczy¢

przyspieszenie:

a=m/kxx.

Zaleznie od konstrukcji czujnika uzywa si¢ réznych metod rejestrowania
przyspieszenia. W przypadku akcelerometru pojemnosciowego zbudowana z krzemu
ruchoma masa zawieszona jest na sprezynach pomiedzy oktadkami kondensatora.
Przyspieszenie dziatajace na t¢ mas¢ wytraca ja z rOwnowagi, zmieniajac tym samym
pojemno$¢ kondensatora. Skutkiem tego jest przeplyw pradu pomiedzy jego
oktadkami, ktorego wartos¢ jest proporcjonalna do wartosci odchylenia masy, a przez to
do wartosci przyspieszenia.

Akcelerometr piezooporowy do mierzenia wartosci przyspieszenia wykorzystuje
zmiany napre¢zenia specjalnego elastycznego elementu, do ktorego przytwierdzona jest
wewnetrzna masa bezwtadna czujnika.

Obecnie stosowane akcelerometry wytwarzane sg w technologii MEMS

(ang. Micro Electro-Mechanical Systems), a ich wymiary zawieraja si¢ w skali mikro.
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Posiadaja one najcze¢sciej 3 uklady pomiarowe dla kazdej z ortogonalnych osi X .Y, Z,

co pozwala okresli¢ przyspieszenie punktu w przestrzeni [97 - 99].

I1. 6. 2. Zastosowanie akcelerometrii w badaniach

104]:

Badanie przy uzyciu akcelerometréw niesie ze sobag wiele korzysci [97, 100 -

stosunkowo niski koszt sprzetu i niewielkie jego rozmiary;

brak konieczno$ci wykonywania badan w pomieszczeniach specjalistycznych;
brak ograniczenia swobody ruchu;

dtugi czas rejestracji danych;

mozliwo$¢ bezposredniego pomiaru w trzech wymiarach.

Poczatek zastosowania akcelerometrii w badaniach przypada na poczatek lat

50-ych XX wieku. Saunders i wsp. jako pierwsi zaproponowat t¢ metode w analizie

chodu cztowieka [72].

Obecnie akcelerometry wykorzystywane sg do oceny [6, 105 - 110]:
podstawowych parametrow chodu takich jak szybkos$¢ chodu, ilo$¢ krokdow
oraz ich czestotliwos¢ 1 dtugosg;

wielkosci wstrzagsow powstajacych podczas chodu przy uderzeniu pigty
w podtoze 1 zdolnos$ci uktadu ruchu do ich absorpcji;

zdolnosci utrzymania rdwnowagi;

aktywno$ci ruchowej podczas dnia codziennego poprzez rdznicowanie
poszczegblnych czynnosci ruchowych cztowieka.

Umozliwiajac doktadng identyfikacje momentu uderzenia piety w podioze,

akcelerometry znajduja roéwniez praktyczne zastosowanie u chorych z opadajaca stopa

jako czujniki FES (Funkcjonalnej Elektro-Stymulacji) [111].
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1. CEL PRACY

Celem pracy bylo okreslenie zwigzku pomigdzy wartosciami krotkotrwalego
impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem picty z podtozem podczas chodu,
mierzonego na poziomie stawu kolanowego, a stopniem zaawansowania
radiologicznych zmian zwyrodnieniowych i dolegliwosciami bélowymi u pacjentéw

z choroba zwyrodnieniowg stawu kolanowego (gonartroza).

IV. PYTANIA BADAWCZE
1. Czy istniejg roznice pomigdzy stawami kolanowymi objetymi gonartrozg, a stawami
kolanowymi bez zdiagnozowanej choroby zwyrodnieniowej, w wartosciach

krotkotrwatego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem pigty z podlozem

podczas chodu, mierzonego na poziomie tych stawow, uwzgledniajac:

predkos¢ chodu (naturalng, jak réwniez maksymalng),

— stopien zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych stawu

kolanowego objetego gonartrozg ( wedtug skali Kellgren-Lawrence’a),

— wiek badanych,

— wskaznik BMI badanych.
2. Czy istnieje zalezno$¢ pomiedzy wartosciami krotkotrwatego impulsu przyspieszenia
wywotanego kontaktem picty z podlozem podczas chodu z naturalng, jak rowniez
z maksymalng predkoscig, mierzonego na poziomie stawu kolanowego objetego
gonartrozg, a stopniem odczuwanych dolegliwo$ci bolowych tego stawu (wedtug skali

VAS).
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V. MATERIAL BADAWCZY

Badanie objgto grupe 51 o0sdb obojga plci z rozpoznang na podstawie
wytycznych Amerykanskiego Kolegium Reumatologicznego (ACR) [67] choroba
zwyrodnieniowa stawu kolanowego (gonartroza). Pacjenci ci znajdowali si¢ pod
opicka Poradni Reumatologicznej 5 Wojskowego Szpitala Klinicznego w Krakowie.
Grupa kontrolng sktadata si¢ z 30 oso6b obojga pici bez zdiagnozowanej choroby
zwyrodnieniowej stawu kolanowego, wybranych z ogdlnej populacji.

Dobrowolna rekrutacja 0sob bioracych udzial w badaniu prowadzona byta przez
lekarza ze specjalizacja z reumatologii oraz przez fizjoterapeute. Zakwalifikowani
do badan w grupach liczacych okoto 10 0s6b poddawani byli jednorazowym pomiarom
wykonywanym podczas jednej wizyty w siedzibie Wydzialu Nauk o Zdrowiu UICM

na ul. Michatowskiego 12 w Krakowie.

V. 1. Charakterystyka grupy osob z gonartroza

Grupa 0s6b z gonartroza liczyta 51 osob: 41 kobiet (80,39%) 1 10 mezczyzn

(19,61%).

Mezczyzni [ | 19.61%

Kobiety | 80.39%

[ I | I | |
0% 30% 50% 0% 90%

Wykres 1

Procentowy rozktad grupy oséb z gonartrozg z uwzglednieniem pici.
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Sredni wiek w grupie wynosit 65,06 lat (SD=9,97). 19 o0s6b (37,25%) miato
ponad 70 lat, 14 badanych (27,45%) bylo w wieku ponizej 60 lat, 11 pacjentow

(21,57%) znajdowato si¢ w przedziale 61-65 lat, a 7 0sob (13,73%) liczyto 66-70 lat.

Ponad 70 lat | 37,25%
66-701at [ | 13.73%
61-65 lat | | 21.57%
Ponizej 60 lat | | 27.45%
[ I | I |
0% 10%  20% 30%  40%
Wykres 2

Procentowy rozktad grupy osob z gonartroza z uwzglednieniem wieku.

U 36 os6b (68,63%) wystepowala gonartroza obu stawow kolanowych, u 13
pacjentow (25,49%) choroba dotyczyta tylko lewego stawu kolanowego, a u 3 badanych

(5,88%) jedynie prawy staw kolanowy byt objety gonartrozg.

Gonartroza obu stawdw kolanowych | 66,63%

Gonartroza prawego stawu kolanowego |:| 5,88%

Gonartroza lewego stawu kolanowego I:I 25 49%

[ [ [ [ I
0% 30% 50% T0%

Wykres 3

Procentowy rozktad grupy osob z gonartroza z uwzglednieniem wystgpowania zmian chorobowych
w stawach kolanowych.
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Stopnien zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych stawu
kolanowego (wedtug skali Kellgren-Lawrence’a) i lokalizacja gonartrozy podzielity

grupe badanych na cztery podgrupy:

e GrupaP1-2 — 21 o0s6b (41,18%) z 1 i 2 stopniem zaawansowania zmian

w prawym stawie kolanowym;

e Grupa P 3-4 - 17 badanych (33,33%) z 3 i 4 stopniem zaawansowania

zmian w prawym stawie kolanowym;

e GrupalL 1-2 — 34 pacjentow (66,67%) z 1 i 2 stopniem zaawansowania

zmian w lewym stawie kolanowym;

e Grupa L 3-4 - 14 chorych (27,45%) z 3 i 4 stopniem zaawansowania

zmian w lewym stawie kolanowym.

Grupa P 34 | | 33.33%
Grupa P 1-2 | | 41.18%
Brak zmian | | 25.49%

[ I | | I I
0% 10% 20% J0%  40% 50%

Wykres 4

Procentowy rozktad grupy osob z gonartroza z uwzglednieniem stopnia zaawansowania radiologicznych
zmian zwyrodnieniowych prawego stawu kolanowego wedtug skali Kellgren-Lawarce’a.
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GupaL34 [ ] 27.45%

Grupa L 1-2 | 66.67%
Brak zmian [[] 5.88%

[ I I I I
0% 30% 50% T0%

Wykres 5

Procentowy rozktad grupy osob z gonartroza z uwzglednieniem stopnia zaawansowania radiologicznych
zmian zwyrodnieniowych lewego stawu kolanowego wedtug skali Kellgren-Lawarce’a.

V. 2. Charakterystyka grupy kontrolnej

Wsréd 30 oséb z grupy kontrolnej byto 20 kobiet (66,67%) 1 10 mezczyzn

(33,33%).

Mezczyzni | 33,33%
Kobiety | 66.67%

[ I I I I
0% 30% 50% T0%

Wykres 6

Procentowy rozktad grupy kontrolnej z uwzglednieniem pici.

Sredni wiek w grupie wynosit 63,87 lat (SD=10,03). 11 0séb (36,67%) miato
ponizej 60 lat, 10 badanych (33,33%) liczyto sobie 70 lat, wiek 6 0sob (20,00%) miescit

si¢ w przedziale 61-65 lat, a 3 (10,00%) - 66-70 lat.
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Ponad 70 lat | | 33.33%

66-701at [ | 10,00%

61-65 lat | 20,00%
Ponizej 60 lat | | 36.67%

[ I I I 1
0% 10% 20% 0% 40%

Wykres 7

Procentowy rozktad grupy kontrolnej z uwzglgednieniem wieku.

V. 3. Kryteria badawcze

Kryteria wiaczenia do badan:

swiadoma i dobrowolna zgoda na udziat w badaniu;

pelny kontakt stowno-logiczny;

zdolnos$¢ samodzielnego chodzenia na dystansie > 6 m bez uzywania
pomocniczych przedmiotow ortopedycznych;

wiek 45 — 80 lat.

Kryteria wytaczenia z badan:

brak zgody na udzial w badaniu;
przebycie ortopedycznego zabiegu operacyjnego na konczynach dolnych;

obecnos$¢ innych schorzen zaburzajacych chod i/lub rownowagg.
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VI. METODA BADAWCZA

VI. 1. Wywiad

U wszystkich badanych  przeprowadzony zostat wywiad dotyczacy plci

i wieku.

VI. 2. Pomiar krotkotrwalego impulsu przyspieszenia wywolanego
kontaktem piety z podlozem podczas chodu - badanie

akcelerometryczne

VI. 2. 1. Metoda pomiaru

Badanie akcelerometryczne wykonano przy uzyciu dwoch zespolonych ze sobg
czujnikow przyspieszenia (akcelerometréw) wykonanych w technologii MEMS:

e trojosiowego ADXL 337 - o zakresie pomiarowym =36 m/s?, czulo$ci

300mV/g, dziatajacego w czestotliwosciach od 0 do 1,6 kHz dla osi X

i 'Y oraz 550 Hz dla osi Z;

e dwuosiowego AXDL 210 - o zakresie pomiarowym +100 m/s?, czulosci

85 mV/g, pracujacego w czestotliwosciach do 10 kHz.

Czujniki ustawione byly tak, aby ich osie pomiarowe pokrywaty sie.
Zastosowanie czujnika ADXL 210 zwigzane bylo z wychodzeniem poza zakres
pomiarowy  czujnika ADXL 337 wartoSci przyspieszen W 0Si pionowej Z.
Akcelerometry umieszczono za pomocg przylepca na powierzchni skory badanego
na prawej 1 lewej guzowatosci piszczeli. Sygnat pochodzacy z akcelerometrow

odczytywany byl za pomocg karty pomiarowej NI USB-6009 znajdujacej si¢
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w specjalnej saszetce przymocowywanej badanemu na wysokosci pasa. Karta
pomiarowa podiaczona byla do komputera klasy PC za pomoca 7 metrowego kabla
USB. Program  komputerowy  NILabVIEW  w  czasie  rzeczywistym
(z czestotliwo$cig probkowania Fs = 1kHz) dokonywat filtracji danych wysytanych
z karty (poprzez caltkowanie) i wyswietlat je na ekranie komputera w postaci przebiegu
czasowego przyspieszenia z kazdej osi czujnika osobno oraz przebiegu wartosci
bezwzglednej wektora wypadkowego przyspieszenia. Dane liczbowe w catosci,
na biezaco zapisywane byly do pliku tekstowego. Na podstawie uzyskanego przebiegu
warto$ci wektora wypadkowego przyspieszenia, poprzez zastosowanie dedykowanego
programu komputerowego, identyfikowano krotkotrwate impulsy przyspieszenia

odpowiadajace momentowi uderzenia pigty w podtoze i obliczano ich §rednig wartosc.

Rycina 6
Czujnik przyspieszenia ADXL 337 uzyty w badaniu.

AABNABORSAAAARED

Rycina 7
Karta pomiarowa NI USB-6009 uzyta w badaniu.
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Rycina 8
Panel frontowy programu do akwizycji danych: 1 — przebieg wartosci
bezwzglednej wektora wypadkowego przyspieszenia, 2 — przebieg odczytany
na kazdej z osi akcelerometru, 4 — czestotliwos¢ probkowania, 5 — zapis
pomiaru do pliku txt.

V1. 2. 2. Przebieg pomiaru

Po aplikacji sprzetu pomiarowego iuruchomieniu programu komputerowego
do akwizycji danych, badany proszony byt 0 przejscie dystansu dlugosci 6 metrow
z naturalng, wybrang przez siebie predkoscia, po gladkim, ptaskim i wytozonym
ptytkami ceramicznymi podlozu, Nastgpnie pomiar powtarzano w tych samych
warunkach, ale podczas maksymalnej predkoscia chodu badanego.

W przypadku maksymalnej predkosci chodu, badany nie mogt przej$é z chodu w bieg
(nie mogla wystapi¢ faza lotu). Kazde badanie przeprowadzane bylo w tej samej sali,

co ograniczalo wptyw zmiany warunkdéw na wynik badania.
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VI. 3. Ocena stopnia nasilenia dolegliwosci bolowych stawu
kolanowego objetego gonartroza wedlug skali analogowo-wzrokowej

VAS

Bezposrednio po zakonczeniu pomiaru akcelerometrycznego oceniono stopien
nasilenia dolegliwo$ci bolowych, jakie odczuwane byty w stawie kolanowego obj¢tym
gonartrozg, W trakcie trwania pomiaru. W tym celu postuzono si¢ skalg analogowo-
wzrokowa VAS [112], na ktérej badany z rozpoznang gonartrozg proszony byt
o zaznaczeniu punktu na linii o dlugosci 10 cm, gdzie warto$ci 0 przypisuje si¢

catkowity brak bolu, a 10 najsilniejszy bol, jaki mozna sobie wyobrazic.

VI. 4. Okreslenie wskaznika masy ciala BMI

Wszystkich  badanych poddano pomiarom antropometrycznym masy
i wysokosci ciata na wadze lekarskiej ze wzrostomierzem.

Dzielagc wynik masy ciata (podanej w kilogramach) przez kwadrat wysokosci
(podanej w metrach) obliczono dla kazdego z nich wskaznik BMI klasyfikujac go jako
[113]:

e niedowage - BMI < 18,5;
e prawidlowa masa ciata - BMI = 18,5 — 24,99;
e nadwagg - BMI > 25,0;

e otylos¢ - BMI > 30.
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VI. 5. Ocena stopnia zaawansowania radiologicznych zmian
zwyrodnieniowych stawu kolanowego objetego gonartroza wedlug

skali Kellgren-Lawrence’a

Lekarz ze specjalizacja z radiologii, wykorzystujac pigciostopniowa skale
Kellgren-Lawrence’a [64], dokonal oceny stopnia zaawansowania radiologicznych
zmian zwyrodnieniowych stawoéw kolanowych objetych gonartroza.

Ocenie radiologicznej podlegaty zdjecia RTG bedace w posiadaniu 0sob

Z rozpoznang gonartroza i wykonane nie wcze$niej niz rok przed badaniem.

VI. 6. Metodyka opracowania statystycznego

Prezentowane badania poddane zostaty analizie statystycznej opartej na:
1. Charakterystyce zmiennych ilosciowych, przez podanie wartosci arytmetycznej
i odchylenia standardowego.
2. Charakterystyce zmiennych jako$ciowych, przez podanie rozktadu ich wartosci.
3. Analizie wariancji (ANOVA) weryfikujacej roznice Srednich wartosci krotkotrwatego
impulsu przyspieszenia pomigdzy dwiema grupami osob z gonartroza (np. P 1-2 1 P 3-4
lub L 1-2, L 3-4) i grupa kontrolna.
4. Por6éwnaniu testem t-Studenta s$rednich warto$ci krotkotrwatego impulsu
przyspieszenia w dwoch grupach osob z gonartrozg (np. P 1-2 i P 3-4 lub L 1-2, L 3-4),
lub w grupie kontrolnej i jednej z grup os6b z gonartroza.
5. Analizie korelacji pomigdzy parami zmiennych ilosciowych.

Stwierdzone roznice i1 zalezno$ci uznawane byly za istotne statystycznie, jesli

poziom istotnosci ,,p” nie przekraczal wartosci 0,05.

Obliczenia statystyczne przeprowadzono uzywajac programu R 2.15.2.
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VII. WYNIKI

VII. 1. Analiza wartosci krotkotrwalego impulsu przyspieszenia
wywolanego kontaktem piety z podlozem podczas chodu z naturalng
oraz z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie prawych
stawow kolanowych objetych gonartroza (u osob z grup P 1-2 i P 3-4),
jak rowniez prawych stawow kolanowych bez zdiagnozowanej choroby

zwyrodnieniowej (u oséb z grupy kontrolnej)

VILI. 1. 1. W zaleznosci od wieku badanych

Wiek 65 lat zostal wybrany na punkt podziatu, gdyz byla to mediana wieku

u 0sOb z gonartrozg i u 0sob z grupy kontrolne;j.

VIL. 1. 1. 1. Osoby w wieku 65 lat i mlodsze

Wsrdd osob w wieku 65 lat 1 mtodszych Srednia warto$¢ krotkotrwatego impulsu
przyspieszenia, mierzonego na poziomie prawych stawoéw kolanowych podczas chodu
z naturalng predkoscia, wyniosta: w grupie kontrolnej - 2,029 (SD = 0,47), w grupie
P 1-2 — 2,13g (SD = 0,77), a w grupie P 3-4 — 2,3g (SD = 0,68). Roznice pomiedzy
grupami, w warto$ciach przyspieszenia, nie sg istotne statystycznie (ANOVA: F = 0,314
p = 0,733). Podobnie nieistotne statystycznie (ANOVA: F = 1,99 p = 0,153) sg rdznice
wynikow uzyskanych podczas chodu z predkoscia maksymalng (grupa kontrolna -
srednio 3,5g (SD = 0,7), grupa P 1-2 — $rednio 2,91g (SD = 0,92), grupa P 3-4 -
srednio 3,21g (SD = 1,29)).
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Wykres 8

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem podczas
chodu z naturalna, jak rowniez z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie prawych stawow
kolanowych u os6b w wieku 65 lat i mtodszych.

VILI. 1. 1. 2. Osoby w wieku powyzej 65 lat

U os6b w wieku powyzej 65 lat Srednia warto$¢ krotkotrwatego impulsu
przyspieszenia, mierzonego na poziomie prawych stawow kolanowych podczas chodu
z naturalng predkosciag, wyniosta: w grupie kontrolnej - 2,389 (SD = 0,9), w grupie
P1-2-1,8g (SD =0,41), a w grupie P 3-4 — 2,1g (SD = 1,08). R6znice mi¢dzy tymi
wynikami nie sg istotne statystycznie (ANOVA: F = 0,844 p = 0,44). Rowniez
nieistotne statystycznie sg réznice pomiedzy wartoSciami przyspieszenia mierzonego
podczas chodu z predkoscig maksymalng (ANOVA: F = 1,172 p = 0,323). Wyniosty one
srednio 3,52g (SD = 0,82) w grupie kontrolnej, 3,01g (SD = 1,11) w grupie P 1-2

i 3,049 (SD =0,86) w grupie P 3-4.
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Wykres 9

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem piety z podtozem podczas
chodu z naturalng, jak rowniez z maksymalng predkoscig, mierzonego na poziomie prawych stawow
kolanowych u oséb w wieku powyzej 65 lat.

VII. 1. 2. W zaleznosci od wskaznika BMI badanych

VILI. 1. 2. 1. Osoby z prawidlowg masg ciala (BMI 18,5 - 24,99)

Srednia warto$¢ krotkotrwatego impulsu przyspieszenia, mierzonego na
poziomie prawych stawdéw kolanowych podczas chodu z naturalng predkoscia, wyniosta
u 0sob z prawidlowa masg ciata kolejno: 2,08g (SD = 0,81), 1,71g (SD = 0,47), 1,04g
(SD = 0,74) w grupach: kontrolnej, P 1-2 i P 3-4. Roznice pomigdzy wynikami
poszczegolnych grup sa nieistotne statystycznie (ANOVA: F = 1,647 p = 0,246).
Srednie wartoéci przyspieszenia zmierzone podczas chodu z maksymalna predkoscia

(grupa kontrolna - 3,479 (SD = 0,86), grupa P 1-2 - 2,86g (SD = 1,06), grupa P 3-4 -
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2,51g (SD = 1,03)) réwniez nie rdznig si¢ istotnie statystycznie (ANOVA: F = 0,973

p =0,415).
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Wykres 10

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywolanego kontaktem pigty z podtozem podczas
chodu z naturalna, jak rowniez z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie prawych stawow
kolanowych u 0s6b z prawidlowa masg ciata.

VII. 1. 2. 2. Osoby z nadwagga (BMI 25 - 29,99)

U osob z nadwaga $rednie wartosci przyspieszenia, mierzonego na poziomie
prawych stawow kolanowych podczas chodu z naturalng predkoscia, wyniosty:
w grupie kontrolnej - 2,14g (SD = 0,73), w grupie P 1-2 - 2,099 (SD = 0,87),
a w grupie P 3-4 -223g (SD = 1,12). Wyniki te sg bardzo do siebie zblizone, a wigc
réznice pomigdzy nimi sg nieistotne statystycznie (ANOVA: F = 0,039 p = 0,962).
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Z kolei roznice pomigdzy warto$ciami przyspieszenia poszczegolnych grup uzyskanymi
podczas chodu z predkoscia maksymalng (grupa kontrolna - $rednio 3,49g (SD =
0,76), grupa P 1-2 - $rednio 2,65g (SD = 0,83), grupa P 3-4 - $rednio 2,82g (SD =1,01))

sg na granicy istotno$ci (ANOVA: F =3,319 p=0,051).
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Wykres 11

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem piety z podtozem podczas
chodu z naturalna, jak rowniez z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie prawych stawow
kolanowych u 0s6b z nadwaga.

VII. 1. 2. 3. Osoby z otyloscia (BMI > 30)

Porownanie Srednich warto$¢  krotkotrwalego impulsu  przyspieszenia,
mierzonego na poziomie prawych stawdéw kolanowych podczas chodu z naturalng
predkoscia u 0sob z otytoscig (grupa kontrolna - 2,43g (SD = 0,48), grupa P 1-2 - 2,149
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(SD =0,66), grupa P 3-4 - 2,3g (SD = 0,96), nie wykazato istotnych statystycznie roznic
pomiedzy trzema analizowanymi grupami (ANOVA: F = 0,254 p = 0,778). Podczas
chodu z maksymalna predkoscia $rednie wartosci przyspieszenia wyniosly w grupie
kontrolnej - 3,619 (SD = 0,65), w grupie P 1-2 - 3,17g (SD = 1,02), za§ w grupie P 3-4 -
3,26g (SD = 0,87), a rd6znice migdzy nimi réwniez nie sg istotne statystycznie (ANOVA:

F = 0,415 p = 0,665).
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Wykres 12

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotlanego kontaktem pigty z podtozem podczas
chodu z naturalna, jak rowniez z maksymalng predkoscia , mierzonego na poziomie prawych stawow
kolanowych u 0s6b z otyloscia.

59



VII. 2. Analiza wartosci krotkotrwalego impulsu przyspieszenia
wywolanego kontaktem piety z podlozem podczas chodu z naturalna
oraz z maksymalng predkoScia, mierzonego na poziomie lewych
stawow kolanowych objetych gonartroza (u oséb z grup L 1-2 i L 3-4),
jak réwniez lewych stawow kolanowych bez zdiagnozowanej choroby

zwyrodnieniowej (u oséb z grupy kontrolnej)

VII. 2. 1. W zaleznosci od wieku badanych

Wiek 65 lat zostal wybrany na punkt podziatu, gdyz byla to mediana wieku

u 0sOb z gonartroza i u 0sob z grupy kontrolne;j.

VIL. 2. 1. 1. Osoby w wieku 65 lat i mlodsze

Uwaga: wsrod osob w wieku 65 lat lub mlodszych nie byto nikogo z grupy L 3-4 .

Wsrod osob w wieku 65 lat i mtodszych Srednie wartosci krotkotrwatego
impulsu przyspieszenia, mierzonego na poziomie lewych stawoéw kolanowych podczas
chodu z naturalng predkos$cig (grupa kontrolna - 2,05g (SD = 0,57), grupa L 1-2 - 1,899
(SD =0,78)), nie roznig si¢ istotnie statystycznie. Test t-Studenta dal bowiem wynik
t=0,731 p=0,469. Roznice w s$rednich wartosciach przyspieszenia mierzonego
w trakcie chodu z predkoscia maksymalng rowniez nie sg istotne statystycznie
(test t-Studenta: t = 1,169 p = 0,25). Warto$¢ przyspieszenia w grupie kontrolnej

wynosita tu §rednio 3,33g (SD = 0,63), a w grupie L 1-2 — $rednio 3,04g (SD = 0,88).
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Wykres 13

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem picty z podtozem podczas
chodu z naturalng, jak rowniez z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie lewych stawow
kolanowych u 0s6b w wieku 65 lat i mtodszych.

VILI. 2. 1. 2. Osoby w wieku powyzej 65 lat

Podczas chodu z naturalng predkoscig osoby w wieku powyzej 65 lat uzyskaty
na poziomie lewych stawow kolanowych nastepujace $rednie warto$¢ krétkotrwatego
impulsu przyspieszenia: grupa kontrolna - 2,299 (SD = 0,82), grupa L 1-2 - 1,929 (SD
= 0,79), a grupa L 3-4 - 2,189 (SD = 0,96). Wyniki te nie rdznig si¢ istotnie
statystycznie (ANOVA: F = 0,53 p = 0,594). Istotnych statystycznie réznic nie ma tez
pomiedzy wartosciami przyspieszenia zmierzonego w trakcie chodu z maksymalng
predkoscia (ANOVA: F =1,76 p = 0,187). Osoby z grupy kontrolnej uzyskaty w tym

pomiarze S$rednio 3,43g (SD=0,81), osoby z grupy L 1-2 - $rednio 2,81g (SD = 1,08),

61



a osoby z grupy L 3-4 — §rednio 3,2g (SD = 0,49).
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Wykres 14

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywolanego kontaktem piety z podtozem podczas
chodu z naturalna, jak rowniez z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie lewych stawow
kolanowych u os6b w wieku powyzej 65 lat.

VII. 2. 2. W zaleznosci od wskaznika BMI badanych

VILI. 2. 2. 1. Osoby z prawidlowg masg ciala (BMI 18,5 - 24,99)

Wsrod osob z prawidlowa masg ciala srednia warto$¢ krotkotrwalego impulsu
przyspieszenia, mierzonego na poziomie lewych stawow kolanowych podczas chodu
z naturalng predkoscia, wynosita: 2,36g (SD = 0,76), 2,1g (SD = 0,72) 1 1,2g (SD =

0,51) odpowiednio w grupach: kontrolnej, L 1-2 i L 3-4. Roznice w wynikach pomigdzy
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grupami nie sg istotne statystycznie (ANOVA: F = 1,921 p = 0,202). Podobnie
nieistotne statystycznie (ANOVA: F = 2,079 p = 0,181) sa roznice w warto$ciach
przyspieszenia mierzonego podczas chodu z maksymalng predkos$cig ( grupa kontrolna
— §rednio 3,33g (SD = 0,71), grupa L 1-2 — $rednio 2,61g (SD = 0,27), grupa L 3-4 —

srednio 3,02g (SD = 0,15)).
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Wykres 15

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem podczas
chodu z naturalng, jak rowniez z maksymalng pr¢dkoscia, mierzonego na poziomie lewych stawow
kolanowych u 0s6b z prawidtowa masa ciata.

VII. 2. 2. 2. Osoby z nadwagg (BMI 25-29,99)

Srednia  warto$¢  krotkotrwatego impulsu  przyspieszenia, mierzonego

na poziomie lewych stawow kolanowych podczas chodu z naturalng predkoscia,
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wyniosta u 0so6b z nadwaga z grupy kontrolnej - 1,999 (SD = 0,44), z grupy L 1-2 -
1,879 (SD = 0,76), a z grupy L 3-4 - 224g (SD = 0,97). Roéznice pomigdzy
powyzszymi wynikami nie sg istotne statystycznie (ANOVA: F = 1,11 p = 0,337).
Podczas chodu z predkoscia maksymalng $rednie warto$ci przyspieszenia wyniosty
kolejno 3,299 (SD = 0,61), 2,939 (SD = 0,87) i 3,25g (SD = 0,48) dla grup: kontrolnej,
L 1-2 i L 3-4. Roznice pomigdzy tymi wynikami réwniez nie s3 istotne statystycznie

(ANOVA: F = 1,755 p = 0,182).
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Wykres 16

Wartos$ci kréotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem podczas
chodu z naturalng, jak rOwniez z maksymalng predkoscig, mierzonego na poziomie lewych stawdw
kolanowych u 0s6b z nadwags.
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VII. 2. 2. 3. Osoby z otylosciag (BMI > 30)

Poréwnanie $rednich wartosci  krotkotrwatego impulsu  przyspieszenia,
mierzonego na poziomie lewych stawow kolanowych podczas chodu z naturalng
predkos$cig u 0sob z otytoscig (grupa kontrolna - 2,15g (SD = 0,65), grupa L 1-2 - 1,959
(SD = 0,95), grupa L 3-4 - 2,15g (SD = 0,74)), nie wykazalo istotnych statystycznie
roznic pomigdzy grupami (ANOVA: F = 0,204 p = 0,817). Warto$ci przyspieszenia
uzyskane podczas chodu z maksymalng pr¢dkoscia w grupie kontrolnej, L 1-2 i L 3-4,
wynoszace odpowiednio 3,34g (SD = 0,93), 3,07g (SD = 1,15) oraz 3,22¢g (SD = 0,52),

rowniez nie r6znig si¢ istotnie statystycznie (ANOVA: F = 0,172 p = 0,843).
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Wykres 17

Wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g], wywotanego kontaktem piety z podtozem podczas
chodu z naturalng, jak rowniez Z maksymalng predkos$cia, mierzonego na poziomie lewych stawow
kolanowych u 0s6b z otytoscia.
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VII. 3. Zaleznos¢ pomiedzy wartosciami krotkotrwalego impulsu
przyspieszenia wywolanego kontaktem piety z podlozem podczas
chodu z naturalng, jak réwniez z maksymalna predkoscia, mierzonego
na poziomie stawow kolanowych objetych gonartroza, a stopniem

odczuwanych dolegliwosci bolowych tych stawow

VII. 3. 1. Stawy kolanowe objete gonartroza z 1 i 2 stopniem
zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych (wedlug

skali Kellgren-Lawrence’a)

Istnieje istotna statystycznie zalezno$¢ pomiedzy wartosciami krotkotrwatego
impulsu przyspieszenia mierzonego podczas chodu z naturalng oraz z maksymalng
predkoscia, a stopniem odczuwanych dolegliwosci bdélowych, tylko w przypadku
lewych stawow kolanowych z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian
zwyrodnieniowych. Zalezno$¢ ta jest $rednio silna i ujemna, zatem odczuwanie
wigkszych dolegliwosci bolowych stawu kolanowego zwigzane jest z obniZeniem

wartos$ci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia mierzonego na poziomie tego stawu.

Stawy Predkos¢ Wsp. Kierunek Sita
kolanowe chodu korelacji P zaleznosci | zaleznosci
Naturalna -0,259 0,257 - ---
Prawe

Maksymalna -0,321 0,156 --- ---
Lewe Naturalna -0,469 0,005 ujemny $rednia
Maksymalna -0,37 0,031 ujemny $rednia

Tabela 5

Zalezno$¢ pomiedzy wartosciami krotkotrwalego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem pigty
z podtozem podczas chodu z naturalng oraz z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie prawych
i lewych stawow kolanowych objetych gonartroza z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych
zmian zwyrodnieniowych (wedtug skali Kellgren-Lawrence’a), a stopniem odczuwanych
dolegliwosci bolowych tych stawow [VAS].
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Dolegliwosci bdlowe [VAS)
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Wykres 18

Rozktad wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem picty z podtozem
podczas chodu z naturalna predkos$cia, mierzonego na poziomie prawych stawéw kolanowych
objetych gonartroza z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedtug skali Kellgren-Lawrence’a), w zaleznosci od stopnia odczuwanych

dolegliwo$ci bolowych tych stawow [VAS].

Dolegliwosci bélowe [VAS)
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Wykres 19

Rozktad wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem
podczas chodu z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie prawych stawow kolanowych
objetych gonartroza z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedtug skali Kellgren-Lawrenca), w zalezno$ci od stopnia odczuwanych

dolegliwos$ci bolowych tych stawow [VAS].
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Wykres 20

Rozktad wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem
podczas chodu z naturalna predko$cia, mierzonego na poziomie lewych stawow kolanowych objetych
gonartroza z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedtug skali Kellgren-Lawrence’a), w zaleznosci od stopnia odczuwanych
dolegliwos$ci bolowych tych stawow [VAS].
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Wykres 21

Rozktad wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem
podczas chodu z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie lewych stawoéw kolanowych objetych
gonartroza z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedtug skali Kellgren-Lawrence’a), w zaleznosci od stopnia odczuwanych
dolegliwos$ci bolowych tych stawow [VAS].
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VIl. 3. 2. Stawy kolanowe objete gonartroza z 3 i 4 stopniem
zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych (wedlug

skali Kellgren-Lawrence’a)

Zarowno w przypadku prawych, jak i lewych stawoéw kolanowych z 3-4 stopniem
zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych, brak jest istotnej
statystycznie zaleznosci pomiedzy warto$ciami krotkotrwalego impulsu przyspieszenia
mierzonego podczas chodu z naturalna jak rowniez z maksymalna predkoscia,

a stopniem odczuwanych w dolegliwos$ci bolowych tych stawow.

Stawy Predkosc¢ Wsp. Kierunek Sita
kolanowe chodu korelacji P zaleznosci | zaleznosci

Naturalna 0,117 0,654 _— —

Prawe
Maksymalna 0,271 0,294 - -
Lewe Naturalna -0,108 0,713 - —
Maksymalna -0,121 0,68 — —

Tabela 6

Zalezno$¢ pomiedzy warto$ciami krotkotrwatego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem pigty
z podtozem podczas chodu z naturalng oraz z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie prawych
i lewych stawow kolanowych objetych gonartroza z 3 i 4 stopniem zaawansowania radiologicznych
zmian zwyrodnieniowych (wedtug skali Kellgren-Lawrence’a), a stopniem odczuwanych
dolegliwo$ci bolowych tych stawow [VAS].
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Wykres 22

Rozktad wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem
podczas chodu z naturalna predkoscig, mierzonego na poziomie prawych stawow kolanowych objetych
gonartroza z 3 i 4 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedtug skali Kellgren-Lawrence’a), w zaleznosci od stopnia odczuwanych
dolegliwos$ci bolowych tych stawow [VAS].
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Wykres 23

Rozktad wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem
podczas chodu z maksymalng predkos$cia, mierzonego na poziomie prawych stawow kolanowych
objetych gonartroza z 3 i 4 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedlug skali Kellgren-Lawrence’a), w zaleznosci od stopnia odczuwanych
dolegliwos$ci bolowych tych stawow [VAS].
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Wykres 24

Rozktad warto$ci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem piety z podtozem
podczas chodu z naturalna predkos$cig, mierzonego na poziomie lewych stawow kolanowych
objetych gonartroza z 3 i 4 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedhug skali Kellgren-Lawrence’a), w zaleznosci od stopnia odczuwanych
dolegliwos$ci bolowych tych stawow [VAS].
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Wykres 25

Rozktad wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia [g] wywotanego kontaktem pigty z podtozem
podczas chodu z maksymalng predkoscia, mierzonego na poziomie lewych stawow kolanowych objetych
gonartroza z 3 i 4 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedtug skali Kellgren-Lawrence’a), w zaleznosci od stopnia odczuwanych
dolegliwos$ci bolowych tych stawow [VAS].
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VIII. DYSKUSJA

Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego (gonartroza) jest patologia
o ztozonym mechanizmie powstawania. Wazng rolg¢ w rozwoju gonartrozy odgrywaja
czynniki zwigzane z mikrourazami stawu kolanowego, ktore powodujac uszkodzenia
jego struktury wplywaja na postep zmian zwyrodnieniowych. Przypuszcza sie,
ze jednym z takich czynnikdw s3 powtarzalne, impulsowe obcigzenia stawu.
Kelly i O’Connor [114] stwierdzili, ze obcigzenia impulsowe mogg wywotaé
napr¢zenia, zarowno na powierzchni chrzgstki, jak i na styku chrzgstno-kostnym,
co prowadzi do uszkodzenia sieci kolagenowej i zmniejszenia ggstosci chrzastki
stawowej. Inni autorzy donosza, ze obcigzenia te powoduja rowniez mikroztamania

1 pdzniejsza sklerotyzacje w podchrzestnej warstwie kostnej [115].

Szkodliwy wpltyw obcigzen impulsowych na stawy kolanowe zwierzat zostat
udowodniony przez Radina i wsp [2]. W doswiadczeniu przeprowadzonym na
dorostych krolikach autorzy ci wykazali, ze dzialanie na staw kolanowy obcigzen
o czegstotliwosci 60 impulsow na minute prowadzi do zmian jego struktury
odpowiadajacych chorobie zwyrodnieniowej, w tym do zniszczenia chrzastki stawowe;j

1 usztywnienia kosci podchrzgstne;.

Konczyny dolne czlowieka sa stale narazone na oddzialywanie powtarzajacych
si¢ obcigzen impulsowych. Ma to miejsce podczas chodu, w momencie kontaktu piety
z podtozem na poczatku fazy podporu [91, 116]. Powstajacy wtedy krotkotrwaty impuls
sktadowej pionowej sity reakcji podtoza (ang. heel strike transient) [117, 118],
przemieszcza si¢ w gore ciata jako przyspieszenie, wywotujac tzw. fale uderzeniowa

(ang. shock wave), obejmujacg swym zasi¢giem stawy kolanowe [5].
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Radin 1 wsp. [119] prowadzac badania nad ,heel strike transient” stwierdzili,
ze jego wielko$¢ 1 czas narastania sg wystarczajagce do wytworzenia obcigzenia
impulsowego. Pojawia si¢ on w czasie od 5 - 25 ms, z czestotliwoscig 10 - 75 Hz

1 osigga rownowarto$¢ 0,5 - 1,25 masy ciata [116].

Wczesniejsze badania wykazaty, ze u 1/3 o0so6b z poczatkowym stadium
zaawansowania choroby zwyrodnieniowej stawow konczyn dolnych wystepuja wysokie
wartosci ,,heel strike transient” [119]. Wyniki innych analiz sugeruja, ze impuls ten
moze mie¢ rdwniez zwigzek z rozwojem gonartrozy. Dowiedziono bowiem, ze u 80 -
90% badanych dotknigtych ta choroba ubytek peinej grubosci chrzastki stawowej
pojawia si¢ poczatkowo w okolicach przedniej cze$ci powierzchni stawowej gornej
ktykci kosci piszezeli i dystalnej czgéci powierzchni stawowej kiykei kosci udowej,
podczas gdy chrzastka stawowa na pozostatych czesciach obu powierzchni stawowych
jest wciaz petnej grubosci [120]. Wymienione obszary ubytku chrzastki idealnie pasuja
do miejsca styczno$ci obu powierzchni stawowych podczas dotknigcia pieta o podtoze

na poczatku fazy podporu [77, 121].

Opublikowane dotychczas badania nie definiuja jednoznacznie zwiazku
pomiedzy dzialajacymi na staw kolanowy impulsami sktadowej pionowe;j sity reakcji,
powstajacej w wyniku kontaktu pigty z podlozem podczas chodu, a rozwojem
gonartrozy. Fakt ten, jak rowniez pomijanie w poprzednich analizach czynnikéw
majacych wptyw na wielkos¢ ,,heel strike transient” zmotywowal mnie do podjgcia
badan bedacych podstawa niniejszej pracy. Przeprowadzone doswiadczenie miato
odpowiedzie¢ na pytanie czy istnieje zwigzek pomiedzy wartosciami krotkotrwaltego
impulsu przyspieszenia, wywotanego kontaktem piety z podtozem podczas chodu,
mierzonego na poziomie stawu kolanowego, a stopniem zaawansowania

radiologicznych zmian zwyrodnieniowych i dolegliwosciami bolowymi w gonartrozie.
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Powszechnie stosowanym sposobem badania wielko$ci krotkotrwaltego impulsu
sktadowej pionowej sity reakcji, na réznych poziomach uktadu ruchu, jest pomiar
wywolanego przez niego przyspieszenia. Z tego wzgledu cel pracy oparty zostat na

analizie tego parametru.

W realizacji celu pracy postuzono si¢ systemem urzadzen do badania
przyspieszenia sktadajacego si¢ z dwoch zespolonych ze sobg akcelerometrow
wykonanych w technologii MEMS: trojosiowego ADXL 337 o zakresie pomiarowym
+36 m/s2, czutosci 300mV/g, dziatajacego w zakresie od 0 do 1,6 kHz dla osi X i Y
oraz 550 Hz dla osi Z i dwuosiowego AXDL 210 o zakresie pomiarowym =100 m/s2,
czutosci 85mV/g, pracujacego w czestotliwosciach do 10 kHz. Aby zmierzy¢ wielkoS$ci
przyspieszenia docierajacego do stawu kolanowego, akcelerometry przytwierdzono za
pomoca przylepcow do skory badanych na wysoko$ci guzowatos$ci piszczeli. Sposdb
umocowania czujnikow zapewnial ich stabilng pozycje w miejscu pomiarowym,
poprzez Sciste przyleganie do powierzchni skory i1 ograniczenie przesuwalnosci,
a jednocze$nie umozliwial pelng swobode ruchu konczyny dolnej podczas chodu.
Rodzaj zastosowanego sprzgtu pomiarowego i sposob jego aplikacji nie odbiega
znaczaco od tego, jaki w badaniach o zblizonej tematyce zastosowali inni autorzy.
Henriksen i wsp. [122], podobnie jak Shorten and Winslow [123] korzystali
z tréjosiowych akcelerometréw ADXL 210 E o czulo$ci + 10 g, dziatajacych w zakresie
10 kHz i 75-100 Hz, mocowanych za pomoca elastycznych paskow na rzepy do
powierzchni skory na guzowatosci piszczeli. Kim i wsp. [93] dowiedli, Ze ten sposob

umieszczania akcelerometru zapewnia doktadny pomiar ,heel strike transient”.

Wielko$¢ ,.heel strike transient” w duzej mierze zalezy od rodzaju podioza
1 podeszwy obuwia oraz od predkosci chodu. Gruba podeszwa, plastyczne i migkkie

podioze wptywaja na zmniejszenie wartosci impulsu sktadowej pionowe;j sity reakcji,
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a podloze twarde lub posiadajace wiasciwosci sprezyste zwiekszaja jego wartos$¢ [88].
Wchodzenie pod goére i schodzenie w dot po podtozu o nachylonej powierzchni
wytwarzaja odpowiednio o 22 % i 12,5 % wyzsze wartosci ,,heel strike transient”
od tych, ktore sg rejestrowane podczas chodu po ptaskim podtozu [124]. Wykazano
réwniez, ze warto$ci tego impulsu mierzone na poziomie stawu kolanowego przy
predkosciach chodu 2 mph, 2,5 mph, 3 mph, 3,5 mph i 4 mph, wynosza kolejno 2,26 g,

2,959, 4,059, 4729i5,65g[125].

Biorgc pod uwagg powyzsze informacje przedstawione w opublikowanych
wczesniej  badaniach, ujednolicono  warunki pomiaru  akcelerometrycznego
przeprowadzonego w niniejszej pracy. Kazdorazowo pomiar przyspieszenia odbywat
si¢ podczas chodu bez obuwia po ptaskim, gladkim i1 wylozonym plytkami
ceramicznymi podtozu na dystansie dlugosci 6 metréw. Pomiar ten wykonywano
dwukrotnie, podczas naturalnej oraz podczas maksymalnej predkosci chodu badanego.
Ograniczenie dystansu pomiaru do dlugo$ci 6 metrow wynikalo z zastosowania

7 metrowego przewodu USB taczonego czujniki przyspieszenia z komputerem.

Badanie przeprowadzono w oparciu o grup¢ pacjentow obejmuja 51 oséb obojga
plci  z rozpoznang na podstawie kryteriow Amerykanskiego Kolegium
Reumatologicznego (ACR) [67] choroba zwyrodnieniowg stawu kolanowego. Grupa
kontrolna sktadata si¢ z 30 o0sOb obojga pici bez zdiagnozowanej choroby

zwyrodnieniowej stawu kolanowego.

W grupie osob ze zdiagnozowana gonartroza byto wigcej przedstawicieli pici
zenskiej niz meskiej (41 kobiet 1 10 mezczyzn), a Sredni wiek badanych wyniost 65,06
lat. Liczebno$¢ przedstawicieli poszczegdlnych pici badanych byta przypadkowa

1 wynika z czeScie] wystepujacej gonartrozy u kobiet niz u mezczyzn co potwierdzajg
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badania epidemiologiczne [18, 23]. Ilos¢ kobiet i mezczyzn w grupie kontrolnej
dobrano tak, aby mozliwe bylo w spos6b miarodajny dokonanie analizy pordwnawczej

pomiedzy grupami.

Liczebnos$¢ obu grup badanych wydaje si¢ by¢ wystarczajaca, gdyz w innej pracy
o podobnej tematyce autorzy uwzglednili jedynie 10 0séb z rozpoznang gonartroza i 10
0s0b zdrowych [122]. Natomiast w publikacji, ktorej autorami sg Spyropoulos i wsp.
[124], dokonano oceny zmian wartos$ci przyspieszenia na wysoko$ci stawu kolanowego

w przebiegu gonartrozy w oparciu o wyniki badan obejmujace zaledwie 9 chorych.

W celu przeprowadzenia doktadnej analizy r6znic w wartosciach krétkotrwatego
impulsu przyspieszenia pomiedzy grupa ze zdiagnozowang gonartroza, a grupa
kontrolng, badanych podzielono na: osoby w wieku < 65 lat, osoby w wieku > 65 lat,
osoby z prawidtowa masa ciata, osoby z nadwaga i osoby z otyto$cig. Grupe oséb
z gonartrozg podzielono rowniez ze wzgledu na stopnieh zaawansowania
radiologicznych zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego. Podzial badanych ze
wzgledu na wiek 1 wskaznik BMI wynika z wptywu tych czynnikow na wydolno$¢

uktadu migsniowo-szkieletowego, ktora decyduje o wielkosci ,,heel strike transient”.

Prawidlowa funkcja migsni konczyny dolnej, a w szczeg6lnoSci migsnia
czworogtowego uda jest niezbgedna do obnizenia warto$ci impulsow skladowej
pionowej sity reakcji powstajacych podczas chodu [14, 126]. Gdy migsien ten nie
redukuje predkosci konczyny dolnej w fazie przenoszenia, zostaje ona nagle zatrzymana
przez kontakt z podtozem, co powoduje wzrost warto$ci ,,heel strike transient” [127].
Brak kontroli wyprostnego ustawienia stawu kolanowego przez migsien czworogtowy

uda podczas okresu ,kontakt poczatkowy” rowniez oddzialuje na wielko$¢ tego
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impulsu. Wigkszy kat zgiecia stawu kolanowego w momencie zetknigcia pigty

z podtozem podczas chodu wywotuje bowiem wzrost wartosci ,,heel strike transient” [7]

Sita 1 aktywno$¢ miegsnia czworoglowego uda, wplywajac na jego funkcje,
decyduja o wielkosci impulséw sktadowej pionowej sity reakcji podioza. Znajduje to
potwierdzenie w wynikach badan, ktore wskazuja, ze oslabienie sily migsnia
czworoglowego uda zwigzane jest z wysokimi warto$ciami ,,heel strike transient” [128],
a zwickszona aktywnos$¢ tego migsnia, bezposrednio przed okresem ,kontakt

poczatkowy”, moze zmniejszaé wartosci tego impulsu [129].

Zaobserwowano, ze u osob starszych dochodzi do ostabienia i pogorszenia
aktywnos$ci migénia czworoglowego uda [130]. Obnizenie sily tego mig$nia
wraz z wiekiem potwierdzaja takze Young i wsp. [131]. Zmniejszenie sily mig¢$nia
czworogtowego uda w wieku podesztym wynika¢ moze z pojawiajacego si¢ w procesie
starzenia ograniczania ilosci wiokien migéniowych 1 aktywnych jednostek
motorycznych oraz z pogorszenia koordynacji nerwowo-migsniowej [132]. U o0sob
otylych sita migs$nia czworoglowego uda takze ulega zmianie. Wyniki wielu analiz
dowodza, ze otylos¢ wigze si¢ ze spadkiem sity mig$nia czworoglowego uda
w stosunku do masy ciata [14, 133-136]. Wykazano, ze u osob z otyloscig dochodzi
rowniez do szybszego zmgczenia tego migsnia, co powoduje wzrost wartosci impulséw
sity powstajagcych w wyniku kontaktu piety z podtozem podczas chodu i mniejszg ich
absorbcje [132, 137]. Sila migsnia czworoglowego uda powigzana jest tez
z wystgpowaniem gonartrozy. Slemenda i wsp. [138] stwierdzili, ze zmniejszenie sity
tego miesnia w stosunku do masy ciata 1 masy mig$niowej jest czynnikiem ryzyka
rozwoju osteoartrozy stawu kolanowego. Inni autorzy donosza, ze u oséb z gonartrozg
sita migénia czworogtowego uda jest mniejsza niz u oséb zdrowych [138, 139].

Stwierdzono ponadto, ze u 20% osob z tagodnymi lub umiarkowanymi zmianami
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zwyrodnieniowymi stawu kolanowego wystepuja réwnoczesnie zmniejszenie

aktywnosci tego migsnia i wysokie wartosci ,,heel strike transient” [129].

Pomimo uwzglednienia wieku, wskaznika BMI badanych 1 stopnia
zaawansowania zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego, przeprowadzona analiza
wartosci  krotkotrwalego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem piety
z podtozem podczas chodu, nie wykazata istotnych statystycznie roznic pomiedzy grupg
0sOb ze zdiagnozowang gonartroza, a grupa kontrolng. Henriksen i wsp. [122], nie
bioragc pod uwage wskaznika BMI i stopnia zaawansowania gonartrozy badanych,
uzyskali podobnie wyniki. Zmiana pr¢dkosci chodu z naturalnej na maksymalng
rowniez nie uwidocznita réznic pomiedzy chorymi na gonartrozg, a grupa kontrolng.
Jest to zgodne jest z wynikami badan innych autoréw [124]. W poprzednich badaniach
obserwowano w przebiegu gonartrozy wystepowanie ogélnej redukcji predkosci chodu
[80, 140 - 142]. Wydaje si¢ jednak, ze nie wywoluje ona zmian warto$¢ ,heel strike

transient”.

Czynnikiem wptywajacym na funkcje migénia czworogtowego uda, parametry
kinematyczne stawu kolanowego podczas chodu i predkos¢ chodu, a przez to mogacym
zmienia¢ wielko$¢ ,,heel strike transient” jest odczuwanie dolegliwo$ci bolowych stawu
kolanowego. Dowiedziono, ze u 0sob, ktore doswiadczaja tagodnego i krotkotrwatego
bolu stawu kolanowego, wystepuje zmniejszona aktywno$¢ miegsnia czworogtowego
uda 1 wigksze wartosci ,,heel strike transient”, w porownaniu do oséb bez dolegliwosci
bolowych tego stawu [137]. Jednoczesnie w innych badaniach zaobserwowano,
ze redukcja dolegliwosci bolowych stawu kolanowego objetego gonartrozg powoduje
zmniejszenie jego kata zgiecia w momencie zetknigcia piety z podtozem podczas chodu
i obnizenie wartosci ,.heel strike transient”[122, 143]. W niniejszej pracy stwierdzono

jednak spadek wartosci krotkotrwatego impulsu przyspieszenia u os6b odczuwajacych
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wigksze dolegliwosci bolowe stawow kolanowych objetych gonartrozg z 1 1 2 stopniem
radiologicznego zaawansowania zmian zwyrodnieniowych. Wynika¢ to moze ze
zmniejszenia predkosci chodu u tych osob, czego jednak nie zweryfikowano ze wzgledu
na brak urzadzenia pomiarowego dla tego parametru. Jak wykazano w opublikowanych
pracach, osoby dotknigte gonartroza o umiarkowanym stopniu zaawansowania zmian
zwyrodnieniowych w odpowiedzi na bdl redukuja predkos¢ chodu [132]. Inne badania
dowodza z kolei, ze w efekcie zmniejszenia dolegliwosci bolowych stawu klanowego
dochodzi do wzrostu predkosci chodu [144].

W przeprowadzonych przeze mnie badaniach nie udalo si¢ potwierdzi¢ zwigzku
pomigdzy wartosciami ,heel strike transient”, a stopniem zaawansowania gonartrozy.
Nie mozna wykluczy¢ jednak, ze wykazanie takiego zwigzku moze wymagaé jeszcze
bardziej precyzyjnej aparatury pomiarowej niz ta, ktora uzywana jest obecnie w tego

typu badaniach i zostata zastosowana w mojej pracy.
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IX. WNIOSKI

Przeprowadzone badania upowazniaja do sformutowania nast¢pujacych
wnioskow:
1. Nie ma istotnych statystycznie réznic pomig¢dzy stawami kolanowymi objetymi
gonartrozg, a stawami kolanowymi bez zdiagnozowanej choroby zwyrodnieniowej,
w warto$ciach krétkotrwalego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem piety
z podlozem podczas chodu z naturalng oraz z maksymalng predkos$cia, mierzonego na
poziomie tych stawow.
2. Odczuwanie wigkszych dolegliwosci boélowych lewego stawu kolanowego objetego
gonartroza z 1 i 2 stopniem zaawansowania radiologicznych zmian zwyrodnieniowych
(wedlug skali Kellgren-Lawrence’a) zwigzane jest z obnizeniem wartoSci
krotkotrwatego impulsu przyspieszenia wywotanego kontaktem pigty z podlozem
podczas chodu z naturalng oraz z maksymalng prgdkoscia, mierzonego na poziomie

tego stawu.
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