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1 Wstep
1.1 Elektrofizjologia miesni poprzecznie prazkowanych

1.1.1 Budowa komoérki mig¢$niowe;j

Migsnie poprzecznie prazkowane stanowia znaczaca czes$¢ ustroju cztowieka, umozliwiaja

mu utrzymywanie pozycji, poruszanie, potykanie i oddychanie. Sposréd wielu migsni poprzecznie
prazkowanych jeden tylko (zwieracz zewnetrzny odbytu) petni szczegdlng role — utrzymujac stan
tonicznego skurczu zamyka obwodowe ujscie przewodu pokarmowego, umozliwiajac wolicjonalna

kontrole oddawania stolca.

Jednostka strukturalng kazdego migsnia szkieletowego jest miocyt, czyli wiékno mig$niowe. Jest to
cylindrycznego ksztattu syncytium komorkowe powstale z polaczenia szeregdw komorek
ptodowych — mioblastéw. Srednica wlékna wynosi od 10 do 100 um a jego dtugosé zalezna jest
zwykle od dlugosci brzusca migsnia w sklad, ktorego wehodzi. Komérka migsnia szkieletowego
czlowieka otoczona jest blona komoérkows zwang sarkolemma, oraz biatkowsa blona podstawna.
Blony poszczegolnych wldkien tacza si¢ ze soba tworzac kolejne etapy organizacji przestrzennej
migsnia szkieletowego. Pod blona komérkows zgromadzone sa, zwykle liczne jadra komérkowe

w ilodci do 100 na kazdy milimetr dtugosci syncytium oraz cysterny szorstkiej siateczki (reticulum)
endoplazmatycznej 1 aparat Golgiego. Jedna z cech charakterystycznych komoérek migsni
poprzecznie prazkowanych jest ich charakterystyczny obraz w mikroskopie polaryzacyjnym.

Za naprzemienne ulozenie prazkéw izotropowych i anizotropowych (pojedynczo 1 podwdjnie
zalamujacych §wiatto) odpowiedzialne sa odpowiednio zorganizowane elementy kurczliwe. Sa one
zgrupowane we widkienka mi¢§niowe (miofibryle) utozone zwykle réwnolegle do siebie

w centralnej cz¢sci komorki 1 otoczone gladkim reticulum endoplazmatycznym oraz
mitochondriami. Widkienko mig$niowe w obrazie mikroskopowym ma uktad naprzemiennych
stref. Jego gtéwnymi sktadnikami sq cienkie i grube miofilamenty a podstawowg jednostka,
strukturalna jest sarkomer. Jest to obszar widkienka zawarty pomiedzy dwoma tak zwanymi liniami
Z zbudowanymi z biatka alfa-aktyniny. Linia ta jest miejscem przyczepu cienkich miofilamentow
dwoch sasiadujacych ze sobg sarkomerow. W srodku sarkomeru biegnie linia M utworzona przez
system mostkow biatkowych stabilizujacych grube miofilamenty. Przestrzed pomiedzy liniami Z

i M wypelniona jest w roznych proporcjach przez zachodzace na siebie niecalkowicie miofilamenty
cienkie i grube. W odcinkach bezposrednio sasiadujacych z liniami znajduja si¢ filamenty tylko
jednego typu a $rodkowej cz¢sci odleglosci wechodzace migdzy siebie oba typy filamentéw.
Pomiedzy liniami Z poszczegolnych miofibryli biegna widkienka biatka desminy stabilizujacego

przestrzenng budowe wldkna migsniowego. Miofilament cienki zbudowany jest z aktyny F



stanowigcej jego 0§, tropomiozyny owijajacej si¢ wokolo polimeru aktynowego oraz
rozmieszczonych, co okolo 40 nm czasteczek troponiny. Ta ostatnia zbudowana jest z 3
podjednostek. Troponiny C (odpowiedzialnej za wigzanie si¢ jonem wapnia), troponiny T (wigzacej
si¢ z tropomiozyna) oraz troponiny I (odpowiedzialnej za hamowanie interakeiji z miozyna).
Miofilament gruby jest polimerem dimeréw miozyny. Kazdy dimer sktada si¢ z dwoch tancuchow
cigzkich oraz czterech tancuchéw lekkich. Podstawows cecha taficucha lekkiego jest zmiana
ksztaltu tego mechanoenzymu pod wplywem hydrolizy adenozyno-3-fosforanu (ATP). Aktywnos¢
ATP-azowa miozyny jest zalezna od jej polaczenia z aktyna. Szczegdlnie waznym z punktu
widzenie tego badania elementem jest ukfad kanalikéw T oraz kalciosomoéw. Kanaty T

sa wpukleniami sarkolemmy do wnetrza komorki 1 majg za zadanie przewodzenie fali depolaryzacji
blonowej w poblize cystern gladkiej siateczki endoplazmatycznej stanowiacej wewnatrzkomorkowe
zbiorniki wapnia, czyli kalciosomy. Zbudowane one sa z podtuznych kanalikow posiadajacych

w swoich blonach system aktywnego transportu wapnia i oplatajacych wiokienka mig$niowe, oraz

cystern brzeznych odpowiedzialnych za magazynowanie jonéw wapniowych.

1.1.2 Zasady generowania skurczu

W odpowiedzi na depolaryzacj¢ blony komérkowej miocytu przewodzonej w glab jego cytoplazmy
poprzez kanaliki T' dochodzi do uwolnienia jonéw wapniowych z cystern brzeznych kalciosomow.
Jony wapnia tacza si¢ z podjednostka C troponiny, co powoduje przesuniecie troponiny I

z nastgpowym odslonigciem miejsca wigzania miozyny i aktyny. Pomiedzy fragmentem S1 tancucha
lekkiego miozyny i aktyng dochodzi do powstania wigzania, co aktywuje czynnosé ATP-azowa
miozyny. Prowadzi to w konsekwencji do hydrolizy ATP i zmiany ksztattu kompleksu aktynowo-
miozynowego. Synchroniczne uwalnianie jonéw wapnia powoduje jednoczasowe wystapienie tego
zjawiska w wielu sarkomerach i w efekcie przesuniecia si¢ miofilamentéw wzgledem siebie oraz

zmiang dlugosci catego miocytu poprzez zmiang dtugosci wechodzacych w jego sklad widkienek.

1.1.2.1  Zjawiska elektryczne w komorce migsniowej

Zasadniczym czynnikiem wywolujacym skurcz komérki migsniowej jest depolaryzacia jej btony
komorkowej. Zjawiska generowania potencjatu blonowego oraz depolaryzacji i generowania
potencjatu czynnosciowego w komérkach pobudliwych warunkuja ich podstawowe funkcje.
Zgodnie z powszechnie akceptowana koncepcja Hodkina i Huxley’a ' za wystepowanie zjawisk
pobudliwosci i przewodnictwa odpowiada wystepowanie potencjatu blonowego. Istota tego
zjawiska jest istnienie roznicy w potencjalach elektrycznych nagromadzonych po obu stronach
btony komodrkowej. Bariera dla przemieszczanie si¢ jonéw sa blony komoérkowe. W jej obrebie

istnieja kanaly jonowe umozliwiajace swobodny badZ wspomagany przeplyw jonéw zgodny



z gradientem stezen lub aktywny ich transport wbhrew temu gradientowi. W efekcie, po wewnetrznej
stronie blony komérkowej dochodzi do nagromadzenia jonéw potasowych K+, natomiast po
zewnetrznej stronie blony jonéw sodowych Na+ 1 chlorkowych Cl-. Czynnikami umozliwiajacymi
powstanie gradientu stezen jest ograniczona i rozna dla réznych jondw przepuszczalnosé blony
komorkowej. W stanie spoczynku przepuszczalno$é dla jonéw potasowych jest okoto 10-cio
krotnie wigksza niz dla jonéw sodowych i okoto 4-ro krotnie wigksza niz dla jonéw chlorkowych.
Wytwarzana za pomoca aktywnie dzialajacych pomp jonowych (w szczegélnosci Na-K-ATPazy
transportujacej 3 jony potasowe do wewnatrz komorki w zamian za przemieszczenie dwoch jondw
sodowych na zewnatrz) réznica stezent jondéw pomiedzy wnetrzem komorki 1 plynem
zewnatrzkomorkowym tworzy gradient chemiczny. Jony wykazujg naturalng tendencje do
wyréwnywania tego gradientu a zjawisko to jest kluczowe dla pobudliwosci komorek.
Spoczynkowy potencjal blonowy komoérek zwierzecych zalezy gléwnie od zachowania trzech
gléwnych jonéw wymienionych powyzej. Dzigki wspomnianym mechanizmom dochodzi do
nagromadzenia jonéw potasowych wewnatrz komérki, (ich stezenie wynosi okoto 150 mmol/1)
oraz wzglednego niedoboru (oczywiscie tylko w aspekcie gradientu chemicznego) jondéw
potasowych na zewnatrz komorki (ich stezenie jest okoto 30 razy nizsze niz wewnatrz komorki

i wynosi w warunkach fizjologicznych okoto 5 mmol/l). Dobra przepuszczalnosé blony
komorkowej dla jondéw potasowego 1 chlorkowego i staba przepuszczalnoé¢ dla jonu sodowego
prowadzi do powstania gradientu chemicznego i elektrycznego wymienionych jonéw. Dla kazdego
uktadu zbudowanego w ten sposéb istnieje pewien stan rownowagi pomiedzy zjawiskiem dyfuzji
zmierzajacej do wyrownania stezen 1 zjawiskami elektrostatycznymi dziatajacymi w sposob
przeciwny. Ten stan rownowagi zalezy od proporcji pomigdzy stezeniami jondéw 1 od
przepuszczalnosci dla nich blony komoérkowej. Rownowage ta mozna opisac rozwini¢ciem
réwnania Nernsta (obliczajacego warto$¢ potencjatu rownowagi dla jednego jonu) zwanym
réwnaniem Goldmana. W przypadku trzech jonéw, jak to ma miejsce dla komorek zwierzecych
réwnanie przyjmuje postac:

Vm=RT/F x In (PK+ [Kwew| + PNa++ [Nawew]| + PCl-[Clwew])/ (PK+ [Kzew] + PNa++
[Nazew] + PCl-[Clzew]))

Gdzie:

Vm oznacza potencjal blonowy, R stala gazowa, T temperature w stopniach Kelvina, F stala
Faraday’a a P stala przepuszczalnosci blonowej dla poszczegdlnych jondw.

Symbole jonéw w nawiasach kwadratowych [ | przedstawiaja stezenia odpowiednich jonéw.
Obliczona w ten sposob warto$¢ potencjalu blonowego wynosi -71,5 mV i jest zgodna z wartoscia

ustalona eksperymentalnie za pomoca mikroelektrod wewnatrzkomoérkowych.



Dla wlasciwosci komoérek pobudliwych kluczowy jest fakt, ze przepuszczalnosé dla poszczegdlnych
jonéw zalezy gtéwnie od tzw. kanaléw jonowych. Sa to struktury biatkowe potozone w obrebie
stabo przepuszczalnej dla jonéw blony komoérkowej, ktore posiadaja selektywna, bardzo wysoka
przepuszczalnos¢. Stopien tej przepuszczalnoscei zalezy od tzw. aktywacji kanatu. Kanaly moga by¢
aktywowane badz to za pomoca mediatoréw (aktywacja chemiczna) taczacych si¢ z poszczegolnymi
kanatami badzZ tez za pomoca zmiany ladunku elektrycznego (aktywacja elektryczna). Jezeli czynnik
zewnetrzny wplynie na stan réwnowagi i doprowadzi do takiej zmiany potencjatu blonowego, ze
zmieni si¢ przepuszczalnosé poszczegolnych kanaléw jonowych to zmieni to zgodnie z réwnaniem
Nernsta potencjal btonowy dla danego jonu. Poniewaz uklad zawsze dazy do osiagnigcia stanu
réwnowagi, dojdzie do przemieszczen jonowych zgodnych z nowymi wartosciami
przepuszczalnosci. Jezeli kierunek tych zmian powoduje powrdt wartodci potencjatu blonowego do
wartosci sprzed zadziatania bodZca to wystapi sprzezenie zwrotne negatywne pomiedzy bodzcem i
potencjalem blonowym i mechanizm bedzie mial dziatanie homeostatyczne. Jesli wystepujacy
kierunek zmian bedzie nasilal zmiany potencjatu btonowego to dziatajacy bodziec uaktywni
kaskad¢ dodatniego sprzgzenia zwrotnego. Wlasnie ta ostatnia sytuacja stoi u podstawy
wystepowania potencjatéow czynnosciowych komoérek pobudliwych.

Zadzialanie czynnika zewngtrznego na komorke prowadzace do zmniejszenia gradientu w poprzek
btony, czyli do cz¢sciowej depolaryzaciji blony komérkowej powoduje otwieranie si¢ aktywowanych
potencjalem kanaléw jonowych dla stabo dotad przenikajacego przez blong jonu sodowego.
Powoduje to nagly wzrost przepuszczalnosci dla tego jonu i znacznie wigkszy wplyw sodu

na warto$¢ potencjatu blonowego. Potencjat réwnowagi dla sodu zgodnie z rownaniem Nernsta
wynosi okolo +65 mV. Wraz z rosnacym udzialem tego jonu (wzrostem przepuszczalnosci dla
niego) wystepuje znaczne przesunigcie wartosci potencjatu blonowego ze zblizonej do wartosci
potencjatu réwnowagi dla potasu (-90 mV) do wartosci przesunigtej znacznie w strong wartosci
potencjatu réwnowagi dla sodu. Zgodnie z réwnaniem Goldmana warto$¢ potencjatu blonowego
zmienia si¢ wtedy o okoto 110 mV, tj. z -75 mV do wartosci przekraczajacych +35 mV.

Po osiagnigciu stanu rownowagi ruch jonow ulega zatrzymaniu. Poniewaz jednak w poprzek blony
komorkowej istnieje transport czynny jonéw to dochodzi do odtworzenia poczatkowych proporcit
jonowych, spadku potencjatu i zamkniecia kanaléw jonowych dla sodu. Potencjat blonowy wraca
do wartosci spoczynkowych. Opisywane zjawisko nosi nazwe potencjatu czynnosciowego 1 jest
charakterystyczne dla komoérek pobudliwych w tym szczegélnie nerwowych i mig§niowych.
Obserwowane na poziomie komoérkowym zmiany potencjatu elektrycznego, dzigki
samonapedzajacemu si¢ mechanizmowi aktywacji potencjatem kanaléw sodowych, moga

przesuwac si¢ po blonie komoérkowej rozszerzajac fale depolaryzacji. W ten sposéb powstaje
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w przestrzeni roznica potencjaltéow elektrycznych nie tylko pomigdzy wnetrzem a otoczeniem
komorki, ale réwniez pomiedzy obszarami juz zdepolaryzowanymi a tymi w stanie rGwnowagi
spoczynkowej. Ta réznica potencjaléw tworzy dipol, ktoéry moze by¢ obserwowany za pomoca,
aparatury pomiarowej zlokalizowanej poza wnetrzem komorki. Zjawisko to mozna zarejestrowac

stosujac odpowiednie uktady pomiarowe a metoda ta nosi nazwe elektromiografii (EMG).

1.1.2.2  Koncepcja jednostki motorycznej

Komorki migdni szkieletowych czlowieka dysponuja mozliwoscia zamiany energii zmagazynowane;j
w postaci ATP na energi¢ mechaniczna. Bodzcem wyzwalajacym to zjawisko jest, w warunkach
fizjologicznych, depolaryzacja btony komoérkowej miocytu. Czynnikiem wyzwalajacym ta
depolaryzacig jest impuls elektryczny docierajacy do miocytu z komorki nerwowej poprzez plytke
motoryczna. Jest on przekazywany na drodze chemicznej (za pomoca przekaznikdw

czasteczkowych) powodujac depolaryzacje blony komoérki migsniowe;.

1.1.23  Osrodkowa kontrola czynnosci motorycznej

Czynnos¢ miesni szkieletowych podlega kontroli korowej. Neurony biorace udzial w tej kontroli
znajduja si¢ w obszarze okreslanym jako kora somatomotoryczna. Polozona jest ona w tylnej czesci
plata czolowego, czyli w zakrecie przedsrodkowym plata czolowego, oraz w czesci tylnej zakretow
czotowych gornego, Srodkowego 1 dolnego. W obrebie tych fragmentow kory moézgowej
zlokalizowane sg ciala komoérkowe neuronéw okreslanych jako gérny neuron motoryczny (GNM).
Ich aksony podazajq zstepujacymi, skrzyzowanymi drogami korowo-rdzeniowymi, do
kontralateralnych rogéw przednich rdzenia kregowego gdzie na drodze synaptycznej przekazuja
impulsacj¢ na tzw. alfa-motoneurony rogéw przednich rdzenia, okreslanych czesto jako dolny
neuron motoryczny (DNM). Aksony DNM poprzez korzenie brzuszne 1 nerwy rdzeniowe

a nastepnie wlasciwe nerwy obwodowe przewodza impulsacje do komorek efektorowych, czyli do

migsni szkieletowych.

1.1.2.4 Zlacze nerwowo-miesniowe

Wypustka osiowa motoneuronu, czyli jego akson w swojej czgsci koncowej dzieli si¢ na szereg
galazek, ktore tracac ostonki mielinowe koficza si¢ w bezposrednim sasiedztwie widkna
migsniowego 1 tacza z nim za pomoca tzw. zlacza nerwowo-migsniowego (ZNM).

Od strony neuronu ZNM jest bardzo zblizone budowsa do cholinergicznej synapsy w ukladzie
autonomicznym. Koncowy odcinek pozbawionej ostonki galazki aksonu poszerza si¢ kolbkowato.
Zawiera on liczne pecherzyki, w ktérych zgromadzona jest acetylocholina (Ach) — gléwny mediator
zlacza nerwowo-mig$niowego. Acetylocholina syntetyzowana jest w obrebie kolbek synaptycznych

z choliny i kwasu octowego (pod postacia acetylo-Co-A) a nast¢pnie magazynowana
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w pecherzykach synaptycznych. Od strony komoérki mig§niowej w miejscu bezposredniego
sasiedztwa kolbek synaptycznych blona komérkowa miocytu jest pogrubiala i pofaldowana
tworzac tzw. plytke motoryczna (ang. end plate). Zawiera ona znaczna liczbe nikotynowych
receptorow Ach. Receptory te sa kanatami jonowymi aktywowanymi chemicznie

(w przeciwienstwie do omawianych wczesniej kanatéw aktywowanych potencjatem elektrycznym).
W momencie przytaczenia Ach dochodzi do ich otwarcia i swobodnego przepltywu jonéw sodu

1 potasu zgodnie z wypadkows gradientu chemicznego i elektrycznego.

W spoczynku potencjal blonowy plytki motorycznej wynosi okoto -90mV. W chwili uwolnienia do
szczeliny synaptycznej pecherzykéw Ach iich zwiazania z receptorami potencjal rosnie do okoto -
45 mV. Réznica potencjaléw elektrycznych oraz gradientéw chemicznych powoduje réwniez
reakcje w blonie komoérkowej w bezposrednim sasiedztwie plytki konicowej, co doprowadza do
czgsciowej depolaryzacii a nastgpnie wyzwolenia potencjatu czynnosciowego, ktory rozprzestrzenia

si¢ wzdluz wldkna migsniowego w postaci fali depolaryzacii.

1.1.25 Jednostka motoryczna

Jednostka czynnos$ciows migsnia (najmniejsza mozliwg czedcig migsnia mozliwa do selektywne;j
aktywacji) jest tzw. jednostka motoryczna (ang. motor unit — MU). Ze wzgledu na binarny (zero-
jedynkowy) model przewodzenia potencjalu czynnosciowego w komorce nerwowej mozliwe sa
tylko dwa stany — potencjal czynnosciowy dociera to kolbek synaptycznych danego aksonu albo
nie. Zgodnie z aktualng wiedza nie jest mozliwa sytuacja, w ktérej tylko w czesci kolbek danego
aksonu dokonuje si¢ egzocytoza pecherzykéw acetylocholinowych. Dlatego tez wszystkie wiokna
mig¢$niowe unerwione przez zakonczenia jednej komoérki nerwowej kurcza si¢ jednoczesnie.
Poniewaz wystepujacy potencjal czynnosciowy w obrebie kazdej komorki jest zjawiskiem
powtarzalnym mozna zalozy¢, ze w warunkach, gdy pomiedzy aktywacjami komorki jest
wystarczajaco duzo czasu by przywroci¢ w pelni stan spoczynkowy, to skurcz komorki mig§niowe;
réwniez jest zerojedynkowy. Albo komorka si¢ kurczy albo pozostaje w spoczynku. Wystapienie
potencjatu czynnosciowego zawsze doprowadza do takiej samej reakcji komorki.

Uktad obejmujacy alfa-motoneuron oraz wszystkie komérki migsniowe unerwione przez jego
zakonczenia stanowi tzw. jednostke motoryczna.

Poniewaz mozliwy jest skurcz tylko niektorych MU w obrebie migsnia mozna by si¢ spodziewad, ze
spowoduje to asymetryczny skurcz, np. tylko kilku jednostek motorycznych po jednej stronie
migsnia, co miatoby katastrofalny wplyw na mechanike skurczu. Aby nie dopuszczac do takie;
sytuacji komoérki mig§niowe unerwione przez zakoniczenia roznych aksonéw wymieszane sa ze soba

tworzac tréjwymiarows sie¢ jednostek motorycznych.
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1.1.2.6  Regulacja sily skurczu: sumowanie i rekrutacja

Jak przedstawiono w poprzednim rozdziale mozliwy jest jedynie pelny skurcz calej jednostki
motorycznej. Jak zatem mozliwe jest generowanie réznej sily przez migsien?
Odpowiedzialne sa za to dwa zjawiska. Pierwsze to mechanizm sumowania skurczéw pojedynczych

a drugi to rekrutacja jednostek motorycznych.

1.1.2.6.1  Sumowanie skurczow

Okres bezwzglednej refrakeji, czyli czas, w ktorym zaden bodziec fizjologiczny nie jest w stanie
spowodowaé ponownego przejscia potencjatu czynnosciowego wynosi okolo 2-3 ms. Czas trwania
skurczu jest zalezny od typu wlokien migsniowych i jest rézny w réznych mies$niach i u réznych
gatunkéw zwierzat. U czlowieka najkrotsze czasy skurczu wystepuja w drobnych, szybko
kurczacych si¢ migsniach takich jak migsnie okoruchowe. Czas skurczu takich mig$ni wynosi okolo
10 ms. Dla wolno kurczacych si¢ migsni takich jak np. migsnie kofczyn dolnych czy zwieracz
zewnetrzny odbytu czas skurczu sigga kilkuset ms. Jesli wigc kolejny potencijal czynnosciowy
zostanie wywolany jeszcze podczas poprzedniego skurczu to dojdzie do uwolnienia wickszej ilosci
jonéw wapniowych 1 zainicjowania przemiany chemo-motorycznej w kolejnych miejscach
aktywacji. Wykazano na drodze stymulaciji elektrycznej bodZcami zblizonymi do fizjologicznych, ze
w pewnym zakresie czgstotliwosci sita skurczu komoérki mig§niowej rosnie liniowo a nastepnie
osiaga plateu, powyzej ktérego dalsze zwigkszanie czestotliwosci nie powoduje wzrostu sily wldkna
1 dalszego jego skracania. Taki stan maksymalnego skurczu nazywamy skurczem tezcowym.

Tak wiec jednym z fizjologicznych mechanizméw kontroli sity skurczu jest czestotliwo$¢ impulsacii
nerwowej w DNM. Ten mechanizm czgsto bywa okreslany jako kodowanie czestotliwosciowe (rate

coding).

1.1.2.6.2  Rekrutagja jednostek motoryeznych

Sita migsniowa calego migsnia jest wypadkowa zjawisk na poziomie wszystkich jednostek
motorycznych. W obrebie kazdego migénia zakoniczenia aksonéw posiada wiele motoneuronéw
(jest wiele jednostek motorycznych). Liczba jednostek motorycznych w obrebie migénia zalezy
gléwnie od tego, jaka jest wielko$¢ mig$nia oraz czy jego podstawowa funkcjq fizjologiczna jest
wykonywanie ruchow precyzyjnych czy tez nie. Przykladami migsni o bardzo matych liczacych
kilka do kilkunastu wiékien migsniowych sa mig¢snie okoruchowe. Typowe migsnie o duzych
jednostkach motorycznych to migsnie postawne i mig¢$nie koficzyn dolnych.

Skoro jednostka aktywacji migsnia jest jednostka motoryczna, naturalng metoda zwickszania sity
skurczu jest rekrutacja kolejnych jednostek motorycznych 2 Wigkszos¢ aktualnie dostepnych
danych sugeruje stale wzory rekrutacii jednostek motorycznych, co oznacza, ze pewne jednostki sa

zwykle aktywowane pierwsze 1 w okreslonej kolejnosci aktywowane sa kolejne w zaleznoéci od
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zapotrzebowania °. Nadal aktualna pozostaje teoria Hennemana * méwiaca, ze pierwsze
pobudzeniu ulegaja najwigksze motoneurony. Z badan histologicznych wiadomo, ze unerwiaja one
przewaznie latwopobudliwe, zlozone gtéwnie z wolnokurczliwych, odpornych na zmeczenie
widkien migsniowych >. Oba wymienione mechanizmy, czyli sumowanie skurczéw oraz rekrutacja
jednostek motorycznych umozliwiaja bardzo precyzyjne sterowanie sila generowang przez migsien
szkieletowy a podwéjny mechanizm regulacii znajduje zastosowanie np. w utrzymywaniu stalej sity

w trakcie dlugotrwatego skurczu submaksymalnego pomimo zmeczenia migénia &7,

1.1.3 Zjawiska elektryczne w mig$niu poprzecznie prazkowanym

W momencie aktywacji kory ruchowej dochodzi do powstania impulsacji zstgpujacej poprzez
opisana powyzej droge korowo-rdzeniows. Nastepstwem tego jest aktywacja odpowiednich alfa-
motoneruonéw rogdw przednich rdzenia kregowego, co z kolei prowadzi to powstania
potencjaléw czynnosciowych w obrebie wldkien migéniowych w mechanizmie opisanym powyzej.
Potencjal czynnos$ciowy z elektrycznego punktu widzenia jest dipolem przemieszczajacym si¢

w przestrzeni. Jesli zatozymy staly punkt ,,obserwacji” dipolu to za kazdym razem, gdy potencjat
ten zostanie wywolany w miocycie jego ksztalt bedzie taki sam. Poniewaz zawsze aktywacji ulega
cala jednostka motoryczna to dokonujac zapisu zjawisk bioelektrycznych (z innego punktu niz
wnetrze komorki) to zapis bedzie pewna wypadkows potencjaléw czynnosciowych aktywowanych
w danym momencie. Przyjmujac staly punkt rejestracji wzgledem badanej jednostki motorycznej
ksztalt tego sumarycznego potencjatu czynnosciowego réwniez jest staly. Zgodnie z zasadami
rekrutacji i kodowania czgstotliwosciowego omdwionymi powyzej mozliwa jest aktywacja roznej
liczby jednostek czynnosciowych. Jesli dokonamy zapisu aktywnosci elektrycznej z powierzchni
migsnia jako catosci lub tez z jego sasiedztwa to ksztalt uzyskanej krzywej (elektromiogram) bedzie

suma potencjaléw czynnosciowych jednostek motorycznych aktualnie aktywowanych.

1.2 Elektromiografia

Badania elektromiograficzne polegaja na rejestracji zjawisk elektrofizjologicznych spowodowanych
przeplywem pradow bioelektrycznych na pewne odleglosci od Zrédta sygnatu, jakim sq migsnie.
Przeplyw tych pradéw w tkankach, czyli tak zwane przwodnictwo objetosciowe umozliwia zapis
sygnalu elektrycznego z dala od jego zrédta. Niestety przewodnictwo objetosciowe w znaczny
sposob wplywa na zapisane potencjaly elektryczne, zmianie ulega morfologia fali potencjatu

a amplituda sygnalu zmniejszeniu wraz z odlegloscia. Dodatkowo tkanki dziatajq jak filtr
dolnoprzepustowy i powoduja bardzo szybkie zanikanie fal o wysokich czgstotliwosciach, im dalej

od zrédla sygnatu tym wickszy staje si¢ udzial fal o niskiej czestotliwosci w zapisywanym sygnale.
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Dlatego tez sygnaly te wymagajq specjalnych technik wzmocnienia 1 filtracji a czgsto réwniez

zawansowanej obrobki po zapisie (tzw post-procesing).

1.2.1 Techniki detekcji sygnatu elektrycznego w uktadach biologicznych

1.2.1.1  Iglowa EMG

Igtowa elektromiografia — iIEMG dokonuje zapisu pradéw bioelektrycznych z bezposredniej
bliskosci ich Zrédta. Pozwala to na wyeliminowanie zaklocent wynikajacych z interpozycii tkanek,
powoduje jednak réwniez pewne ograniczenia. Poprzez wklucie elektrody (lub kilku elektrod)

w bezposrednie sgsiedztwo badanego wlokna migsniowego (czy raczej jednostki motorycznej)

z jednej strony unikamy wplywu przewodnictwa objetosciowego, ale z drugiej narazamy si¢ na tzw.
blad prébkowania. Wynika on z malego obszaru, z jakiego prady bioelektryczne sa zapisywane
przez elektrody iglowe. Powoduje to zasadniczo losowy wybor jednostek motorycznych, ktére

beda obserwowane przez aparature oraz co nie mniej wazne losowy wyboér kierunku, z ktérego

jednostka motoryczna jest rejestrowana. Szczegoly przedstawiono na rysunku 1.1.
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Rycina 1.1. Zmiany ksztaltu krzywej potencjatu czynnosciowego w zaleznosci od relacji
pomiedzy polozeniem jednostki motorycznej i miejscem rejestracii.

Schemat przedstawia rézne ksztalty przykladowego potencjatu czynnosciowego tej samej jednostki
motorycznej zapisane w réznych punktach w jej otoczeniu. Jak wida¢ réznice mogg siegac bardzo
daleko. Im blizej do jednostki motorycznej tym wierniej jest oddawana kazda zmiana potencjalu
tym wicksze jednak réznice wynikajace ze zmiany polozenia elektrody. Dla nieskoniczenie odleglych
punktéw rejestracji roznice te zanikajg razem z zanikaniem sygnatu. W przypadku iEMG jest to

wada mogaca powodowac trudnosci interpretacji (nie wiadomo zwykle jak daleko jest Zrédlo
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sygnalu i jesli stosujemy pojedyncze elektrody to nie wiadomo réwniez, jakie jest polozenie zrédla
sygnalu wzgledem elektrody). W przypadku powierzchniowej EMG przemawia to na korzysé tej
metody. Problem ten prébuje sie rozwiazac stosujac innego ksztattu elektrody oraz zestawy
elektrod. Powoduje to powstawanie swoistego rodzaju kompromisu pomigdzy dokladnoscia
obrazowania pojedynczych jednostek motorycznych (bedaca gléwng zaleta iIEMG)

a minimalizowaniem wad ograniczonego zasiggu elektrody wewnatrzmigsniowej. Inna wada
elektromiografii igtowej jest pewna przypadkowosc rejestracii sygnatu — nie ma pewnosci, ze
wybrana przypadkowo jednostka motoryczna jest reprezentatywna dla calego badanego migsénia.
Problem ten mozna rozwiaza¢ zwigkszajac lo$¢ zapiséw jednak wymaga to powtarzania bolesnych
dla pacjenta wktu¢ elektrody w migsien. Inwazyjnos¢ tego badania jest zreszta jednym z najczescie;

podnoszonych argumentéw przeciw jej rutynowemu stosowaniu w praktyce klinicznej.

1.2.1.2  Powierzchniowa EMG (pEMG)

Odpowiedzig konstruktoréw na zarzuty kierowane pod adresem elektromiografii igtowej byta
aparatura do zapisu EMG z powierzchni ciala pacjenta. Jedna z jej gléwnych zalet jest
nieinwazyjno$¢ badania. pEMG nie wymaga umieszczenia elektrody w bezposredniej bliskosci
rejestrowanego zrodla sygnatu. Wykorzystywane jest przewodnictwo objgtosciowe ze wszystkimi
wadami i zaletami takiego postepowania. Do zalet, obok wspominanej nieinwazyjnoséci naleza,
mozliwos§¢ obserwowania znacznego fragmentu mig$nia badz nawet jego calosci, tworzenie
wieloelektrodowych jedno lub dwu wymiarowych zestawéw dajacych dodatkowo informacje

o przestrzennej lokalizacji zjawisk elektrycznych oraz dobra powtarzalnosé badania (unikanie bledu
probkowania). Znaczna odleglosé elektrod od Zrédla sygnatu stanowi o wartosci pEMG. Mozna
zalozy¢, ze zestaw obejmujacy 3 elektrody polozone w odleglosci 2 cm od siebie postuzy do
rejestraciji potencjaléw czynnosciowych pojedynczej jednostki motorycznej dowolnego migsnia
szkieletowego. Jesli zna¢ bedziemy przyblizong odleglosé od Zrédta sygnatu (a przynajmniej
proporcje zmiany odleglosci) to mozemy wyliczy¢ katy, pod jakimi kazda elektroda ,,obserwuje”
zrédlo sygnalu. Im wigkszy ten kat tym wigksza réznica w morfologii potencjatu. Jezeli druga
zmienna bedzie odleglo$¢ to mozemy bezpiecznie zalozy¢, ze amplituda bedzie taka sama dla tej
samej odleglo$ci — zmienia¢ si¢ bedzie jedynie ksztalt, jesli za$ kat zostanie ten sam a zmieni si¢
jedynie odleglo$¢ to zmianie ulegnie jedynie amplituda. Zalozenia powyzsze sa nieco uproszczone
chocby ze wzgledu na opisywane powyzej wlasciwosci przewodnika objetosciowego jednak dobrze
ilustruja przedstawiane zagadnienie. W elektromiografii bardzo cz¢sto mamy do czynienia

z zakl6éceniami pochodzacymi z innych migsni niz badany. W pismiennictwie anglojezycznym jest
to okreslane jako ,,cross-talk”. Eliminacja tego rodzaju zakl6cen jest niezwykle istotna i bardzo

trudna. W pEMG migsnie polozone wyraznie dalej niz rejestrowany sa niemal nieskoficzenie
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odlegte (kilka-kilkanascie milimetréw vs kilkadziesiat centymetréw), co powoduje, ze kat oraz
odlegtosc¢ dla wszystkich elektrod sa niemal takie same 1 ksztalt potencjatu bedzie identyczny dla
kazdej z elektrod. Jesli zestaw elektrod zostanie umieszczony pomiedzy $ciggnem migsnia

a punktem unerwienia obserwowanych jednostek motorycznych a elektrody zostang umieszczone
kolejno coraz dalej od punktu unerwienia (a tak si¢ standardowo je umieszcza) to potencjat
czynnosciowy zostanie zarejestrowany przez kolejne elektrody z pewnym opodznieniem zaleznym
od predkosci przewodzenia. Poniewaz impuls elektryczny rozchodzi si¢ niejako w ,,catej objetosci”
tkanek to, jesli zrodlo sygnalu jest odlegle to pole elektromagnetyczne dotrze do wszystkich
elektrod w tym samym momencie. Dzigki tym zjawiskom oraz opisanym ponizej algorytmom
dekompozycji sygnatu (rozdzielania go na poszczegolne sktadowe) oraz identyfikaciji potencjaléw
czynnosciowych poszczegolnych jednostek motorycznych mozliwe jest rozréznienie tych
potencjatow, ktére propaguja z nieskoniczong predkoscia (docieraja jednoczesnie do wszystkich
elektrod) lub sa nieskonczenie odlegte (ten sam ksztalt krzywej) 1 wyeliminowanie ich z zapisu. Jest
to jedna z technik tzw. cross-talk elimination mozliwa jednak tylko w przypadku zestawow elektrod

1 stosowana gtéwnie w pEMG.

Wady pEMG wynikaja przede wszystkim z przewodnictwa objetosciowego tkanek 1 obejmuja
spadek amplitudy wraz z odlegloscia, selektywne filtrowanie wysokich czgstotliwosci, zmiang

ksztaltu fali poprzez jej usrednianie, co powoduje ,,splaszczenie” zapisu EMG.

1.2.1.3  Badanie przewodnictwa nerwowego

Nieco odmienng — jednak konieczng do oméwienia ze wzgledu na swoja rolg w diagnostyce
nietrzymania stolca — jest ocena przewodnictwa w obrebie nerwu. Zwykle wykonuje si¢ badanie
mierzac czas, jaki mija pomiedzy zadziataniem na proksymalny odcinek nerwu impulsu
elektrycznego a momentem jego rejestracji na odcinku obwodowym °. Stosowanie tej techniki
wymaga specjalnego zestawu elektrod zlozonego z elektrody stymulujacej i rejestrujacej oraz
wystarczajaco czulej aparatury by rejestrowac roznice czasu pomiedzy stymulacja a rejestracja rzedu
milisekund. Za patologiczny dla nerwu sromowego uwaza si¢ czas przewodzenia (tzw. latencje)
wigkszy niz 2,2 ms %10 Zasada dziatania tej metody pomiaru opiera si¢ na fakcie, ze uszkodzenie
nerwu obwodowego wydtuza latencije (spowalnia przewodzenie). Predkos¢ przewodzenia zalezy od
wielu czynnikéw, lecz do najwazniejszych naleza: $rednica widkna nerwowego oraz obecno$é
ostonki mielinowej. Jej brak powoduje niemoznos¢ skokowego przewodzenia impulsacji 1 spadek
predkosci przewodzenia. Jest réwniez oczywiste, ze mechaniczne uszkodzenie nerwu doprowadzi
do zaniku przewodzenia badZ spadku jego predkosci °. Niestety z techniki rejestracji wynika, ze

dopiero niemal catkowita demielinizacja lub innego typu uszkodzenie da wydtuzenie czasu
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pomiedzy stymulacja i rejestracja, poniewaz wystarczy by w czesci widkien danego nerwu
przewodzenie bylo prawidtowe by latencja wyniosta mniej niz wspominane wyzej 2,2 ms. Z tego
powodu badanie to budzi obecnie wiele watpliwosci i po licznych publikacjach wykazujacych brak
zwiazku pomiedzy testem latenciji nerwu sromowego (Pudendal Nerve Terminal Motor Latency —
PNTML) a nasileniem objawéw NS czy warto§ciami ci$nienia w obrebie kanalu odbytu 119 uznano
je za nieprzydatne w diagnostyce proktologicznej. Za najwazniejsza uwazana jest publikacja Hilla
ktorej material, obejmujacy 15 lat doswiadczen jednego z propagatoréw tej metody, to 2067
pacjentéw. Nawet na tak duzej liczbie przypadkéw autorom pracy nie udato si¢ wykazac jej
uzytecznoséci w diagnostyce nietrzymania stolca i we wnioskach napisali oni, ze PNTML czgsto jest
nieprzydatne w diagnostyce i niewiele wnosi do postepowania u pacjentéw z zaburzeniami dna
miednicy. Wyniki tego 1 kilku podobnych badan byly jednym z gléwnych impulséw do

poszukiwania nowych metod diagnostyki unerwienia zwieracza zewngtrznego odbytu.

1.2.2 Czynniki wplywajace na zapis EMG

1.2.2.1  Szum elektryczny

Jednym z najwazniejszych czynnikéw wplywajacych na zapis elektromiograficzny jest szum
elektryczny. Jest to zjawisko powszechne i nie da si¢ go uniknac. Stosujac jednak pewne zasady
postepowania, stosowny sprzet i umiejetnie dobrane sposoby filtrowania mozna udzial szumoéw

w sygnale ograniczy¢ do wartosci akceptowalnych. Eliminacja szumoéw elektrycznych odbywa si¢ na
kilku poziomach. Rejestratory EMG i wzmacniacze sygnatu sa urzadzeniami elektronicznymi

1 same przez si¢ generuja szum elektryczny — jego eliminacja polega na stosowaniu wysokiej jakosci
komponentow i specjalnych technik konstrukeji. Szum otaczajacy wynika takze z promieniowania
innych zrédet takich jak nadajniki radiowe i telewizyjne, lampy jarzeniowe i zarowki. Kazde
urzadzenie elektryczne wspoltworzy ten szum 1 jego catkowita eliminacja jest prawie niemozliwa,
zwlaszcza biorac pod uwagg, ze jest on szczegolnie nasilony wlasnie tam gdzie zwykle lokalizuje si¢
aparature EMG, czyli w szpitalach, laboratoriach lub o$rodkach naukowych. Zakres czestotliwosci
szumu otaczajacego jest zwykle zgodny z czestotliwoscia pradu zasilajacego 1 wynosi 50 lub 60 Hz.
Warto zaznaczy¢, ze amplituda tego rodzaju zaklécen moze dwu- lub nawet trzykrotnie
przekracza¢ poziom wlasciwego sygnalu EMG. Poza obecnoscia szumoéw, artefakty w zapisie
EMG wynika¢ mogg z poruszania badz to elektrody wzgledem skory lub btony sluzowej badz tez
kabli potaczeniowych. Ten rodzaj szumu dosé¢ fatwo mozna wyeliminowac starannie planujac
stanowisko pracy. Jedna z najpowszechniej stosowanych metod radzenia sobie z zaktéceniami pod
postacig szumu elektrycznego sa specjalne techniki rejestracji sygnatu. W trakcie detekcji sygnatu

lub jego rejestracji dla uktadu liczacego, co najmniej dwie elektrody mozemy dokona¢ zabiegu
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niejako odjecia (subtrakcii) jednego sygnatu od drugiego a nastgpnie wzmocnienia jedynie réznicy
pomiedzy nimi. W ten sposob to, co jest wspolne dla obu elektrod zostanie z ostatecznego zapisu
wyeliminowane. Zgodnie z opisem powyzej, sygnal pochodzacy z wigkszej odleglosci od elektrod
ma znacznie wigksze szanse na to, ze zostanie zarejestrowany jako taki sam dla obu elektrod niz
sygnal pochodzacy z bezposredniego sasiedztwa. Metoda ta okreslana jest czesto jako
dwubiegunowa lub subtrakcyjna (réznicowa). Dokonujac réznicowego lub subtrakcyjnego
wzmocnienia sygnatu eliminacji ulega cale widmo szumu wspélne dla obu elektrod. Mozliwe sa
réwniez bardziej ztozone metody subtrakeji obejmujace trzy lub wiecej elektrod jednak stosowane
sg one rzadko ze wzgledu na stopient komplikacji aparatury oraz trudne do przewidzenia rezultaty

subtrakcji bardziej skomplikowanego sygnatu.

1.2.2.2  Ksztalt i lokalizacja elektrod

Ustalajac ksztalt elektrod i ich przestrzenna aranzacje wziac nalezy pod uwage wiele czynnikow.
Zwigkszajac powierzchnie elektrody ulatwiamy kontakt pomiedzy elektroda a skora lub blona
Sluzowgq 1 zwickszamy amplitude sygnatu. Zmniejszeniu natomiast ulega rozdzielczo$¢ sygnatu.
Znacznie trudniejsze moze réwniez byé postugiwanie si¢ zestawem elektrod znacznych rozmiaréw.
Ksztalt elektrod musi, wiec uwzglednia¢ kompromis pomiedzy zwickszaniem ich powierzchni
(celem poprawienia kontaktu 1 zwigkszenia amplitudy rejestrowanego sygnalu) a wynikajacymi ze
zwigkszania rozmiaréw elektrody technicznymi ktopotami w postugiwaniu si¢ nig oraz
zmniejszaniem rozdzielczos$ci zapisu. Najczesciej stosowanym rozwigzaniem jest stosowanie
elektrod podtuznych. Dla rozdzielczosci sygnatu konieczne jest zminimalizowanie wymiaru
elektrody rownolegtego do kierunku propagacji sygnalu a dla zwigkszenia jego amplitudy wskazane
jest ,,przykrycie” elektroda jak najwickszej ilosci widkien. Oba te warunki mozna spelni¢ stosujac
elektrody o wymiarze rownoleglym do wldkien znacznie mniejszym od poprzecznego.
Zwyczajowo stosuje si¢ czesto elektrody o wymiarach 1x10 mm. Dla takich elektrod, w
przeciwienistwie do elektrod symetrycznych, kluczowe jest polozenie elektrody wzgledem kierunku
przebiegu wldkien. W przypadku odwrotnego ulozenia efektem bedzie minimalizacja
rozdzielczosci i znaczne obnizenie amplitudy sygnatu. Duze znaczenie ma roéwniez lokalizacja
elektrod. Umieszczenie elektrody (a dokladnie pary elektrod) bezposrednio nad miejscem
powstawania potencjalu czynnosciowego przy stosowaniu zapisu dwubiegunowego spowoduje
subtrakcje potencjaléw czynnosciowych z obserwowanego zrédla sygnalu i utrate pewnej czesci
sygnalu. Dodatkowo minimalne nawet przesunigcia danej pary elektrod dadza rezultat w postaci
niekontrolowanego wzmocnienia lub oslabienia sygnalu. Podobnie umieszczenie jednej z pary

elektrod nad migsniem a drugiej badZ to nad Sciggnem badZ na jego pograniczu. Strefa przejscia
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migs$nia w Sciggno jest zwykle dos¢ szeroka i w przypadku wigkszych migsni siggaé moze kilku
centymetréow. Na tym obszarze stopniowo zmniejsza si¢ ilos§¢ widkien migsniowych a rosnie ilo$¢
nieprzewodzacych potencjaléw czynnosciowych widkien tacznotkankowych. Ulega przez to
zmniejszeniu amplituda rejestrowanych potencjaléw czynnosciowych, moze to w sposob znaczacy
wplynaé na sygnal bipolarny. Tak, wigc dla poprawnej o lokalizacji elektrod korzystne jest

umieszczanie ich pomigdzy strefa unerwienia migsnia a sciggnem tj. w obrebie brzusca migsnia.

W przypadku zwieracza zewngetrznego odbytu ze wzgledu na jego okrezny charakter ograniczenia
wynikajace z polozenia elektrod wzgledem $ciggna nie majq zastosowania. Z problemem polozenia
elektrod ponad strefa unerwienia mozna poradzi¢ sobie stosujac sondg z wieloma elektrodami.
Ograniczeniem jest (oprocz mozliwosci technicznych) fakt przewodzenia pradu przez plyny
fizjologiczne. Przy zbyt malej odlegtosci pomiedzy elektrodami dochodzi do ich spigcia
elektrycznego. Zaczynaja one dziatac jak jedna elektroda, co przy zapisie bipolarnym owocuje
catkowitg utrata danych. W przypadku zwieracza zewnetrznego odbytu ograniczeniem jest réwniez
dopuszczalna maksymalna $rednica sondy. Z jednej strony powinna ona by¢é wystarczajaco duza tak
by wobec braku mozliwo$ci umocowania elektrody do blony §luzowej czy anodermy sama $rednica
sondy wspomagala dobry kontakt. Dodatkowo im grubsza sonda tym wigcej elektrod uda si¢
umiesci¢ na jej obwodzie lub tez tym wigksze odstepy pomiedzy nimi uda si¢ uzyska¢. Z drugiej
jednak strony $rednica ta powinna pozosta¢ w granicach umozliwiajacych w miare mozliwosci
rejestracje w warunkach fizjologicznych dla migsnia bez powodowania dyskomfortu u pacjentow
poddawanych badaniu. W toku projektu finansowanego w ramach projektu o akronimie OASIS
zespol badaczy opracowal optymalny ksztalt sondy o §rednicy 14 mm z 16 elektrodami

o wymiarach 1x10 mm rozmieszczonymi na jej obwodzie, co okoto 2 mm ">, W toku dalszych
badan opracowano elektrode posiadajaca 3 pierscienie rozmieszczone, co 8mm po 16 elektrod w

kazdym. Aktualnie taka sonda jest standardem w pEMG zwieracza zewnetrznego odbytu ',

1.2.3 Wspotczesnie stosowane metody oceny unerwienia zwieraczy.

Poza oceng kliniczng aktualnie stosowane sg trzy instrumentalne metody oceny unerwienia
zwieraczy odbytu. Ocena kliniczna polega na szczegdtowej analizie wywiadu i dolegliwosci
podawanych przez pacjenta, obejmuje analiz¢ przesztosci medycznej i analiz¢ czynnikéw ryzyka.
Stanowi ona fragment rutynowego wywiadu lekarskiego u chorych z dolegliwosciami ze strony dna
miednicy. Szczegdlowe badanie fizykalne obejmujace dodatkowo oceng obecnosci 1 prawidtowosc¢
odruchow skérno-odbytowych, odruchu kaszlowego czy czynnosci odruchowej podczas parcia

oraz oceng czucia skérnego okolicy odbytu pozwala wnioskowac o stanie unerwienia aparatu
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zwieraczowego. Jest to jednak wysoce niecobiektywna metoda, w samych swoich zalozeniach
zawierajaca znaczny wplyw doswiadczenia osoby badajacej na ostateczny wynik. Cechuja ja znaczne
réznice w wynikach pomiedzy poszczegélnymi badajacymi (inter-observer variability). Metoda ta,
jako subiektywna, jest mato przydatna do badan naukowych i praktycznie uniemozliwia
poréwnywanie wynikéw. Z tych powoddéw od wielu lat poszukiwane sa metody obiektywnej oceny
unerwienia zwieraczy. Zastosowanie znalazly tu trzy metody: iglowa elektromiografia (EMG),
powierzchniowa elektromiografia (pEMg) i test latencji nerwu sromowego (PNTML).
Szczegdlowo metody rejestracji omoéwiono powyzej, w tym miejscu zajmiemy si¢ jedynie
przedstawieniem zastosowania ich w diagnostyce nietrzymania stolca. Jak do tej pory wykazano
bezspornie przydatno$¢ iEMG u chorych z nietrzymaniem stolca. Badanie to cechuje si¢ zdolnoscia
do wykrywania subklinicznych uszkodzeri nerwu sromowego °, co sugerowa¢ by moglo jego
przydatnos¢ np. w badaniach przesiewowych w grupach ryzyka. Gregory wykazal obecnosé cech
uszkodzenia unerwienia u kobiet po niepowiklanym porodzie bez cech uszkodzenia ZO w badaniu
USG. Nie jest jeszcze znana warto$¢ prognostyczna tego badania. iIEMG znajduje jednak
zastosowanie nie tylko w diagnostyce. Altomare '° wykazal przydatno$é prognostyczna
zastosowania IEMG u pacjentéw poddawanych zabiegowi stymulacja transsakralnej w leczeniu NS.
Sposréd zastosowanych testow (EMG vs PNTML vs ocena krzyzowych potencjatéw wywolanych)
IEMG wykazalo si¢ najlepsza specyficznoscig (81%) 1 najwicksza warto$cig wspotczynnika wartosci
predylekciji (positive predictive value) 84%. iIEMG znajduje rowniez zastosowanie w ocenie
unerwienia innych niz ZZ0O migs$ni dna miednicy, dotyczy to w szczegdlnosci migsnia fonowo-
odbytniczego (m. pubo-rectalis) oraz m. kulszowo-jamistego (nz. ischiocavernosus) . Na przeszkodzie
powszechnego stosowania iIEMG stoja jej wady omowione we wezesniejszych rozdzialach, gtéwnie
jej inwazyjnosc¢ oraz niska powtarzalnosé.

Powierzchniowa EMG réwniez ma swoje miejsce w diagnostyce. W pojedynczych badaniach
wykazano przydatno$é pPEMG w diagnostyce NS **. U 65.2% pacjentéw z obnizonym napieciem
zwieraczy stwierdzono uszkodzenie unerwienia rejestrowalne za pomoca pPEMG.

W publikacjach bedacych podsumowaniem projektu 5 Programu Ramowego o akronimie OASIS
oceniajacego przydatnos¢ pPEMG w ocenie symetrii unerwienia zwieraczy odbytu ' badacze
wykazali uzyteczno$¢ pEMG w ocenie stref unerwienia ZZO, czestotliwosci 1 amplitudy
potencjaléw czynnosciowych oraz morfologii potencjaléw poszczegélnych jednostek
motorycznych. Niestety nie udato si¢ w tych badaniach wykazac $cistej zaleznosci pomiedzy
zaburzeniami symetrii unerwienia 1 stopniem kontroli wypréznien. Wykazano réwniez zgodnosc
pomigdzy badaniem z uzyciem igiel i elektrod powierzchniowych. W badaniu obejmujacym grupe

71 pacjentéw Lopez *' wykazala zgodnosé pomiedzy wynikiem obu typéw badania wynoszaca 91%.
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Dodatkowo posrdod pacjentow, u ktorych stwierdzono rozbieznosé pomiedzy wynikami badan
PEMG okazalo si¢ by¢ bardziej czulym badaniem potwierdzajac tym samym wspominana,
wezesniej wade iIEMG, czyli znaczny odsetek wynikéw falszywie patologicznych ze wzgledu na
blad prébkowania. W kolejnym badaniu Gee * wykazal zgodno$¢ pomiedzy parametrami
elektromiogramu iglowego 1 powierzchniowego. Co wazne badanie to oceniato ilo§ciowe parametry
sygnalu a nie jedynie jakosciowe réznice jak wymienione powyze;.

W niektérych badaniach udato si¢ wykazaé pewne znaczenie PNTML w diagnostyce nietrzymania
stolca. Oberwalder * wykazal, ze w grupie pacjentek z objawami nietrzymania pojawiajacymi si¢ po
60 roku zycia odsetek pacjentek z wydluzong latencja byl wyzszy (30-36%) w grupie bez
uszkodzenia ZZO niz w grupie z uszkodzeniem (14-19%). Moze to sugerowac, ze druga obok
uszkodzenia ZZO przyczyna nietrzymania stolca w tej grupie jest neuropatia sromowa. W badaniu
oceniajacym zaleznos¢ pomiedzy PNTML i wynikiem czynnosciowym rekonstrukcji zwieraczy **
stwierdzono, ze dobry wynik czynnosciowy jest mozliwy w przypadku prawidtowego zapisu
PNTML dla obu nerwéw sromowych. W przypadku jedno- lub obustronnej neuropatii wynik
leczenia jest dobry jedynie w 16% przypadkéw. Wickszos¢ autoréw zgadza si¢ jednak z negatywna
ocena przydatnosci PNTML w diagnostyce > '*'>'6%> %,

Dotychczasowe badania jednoznacznie potwierdzaja, ze stan unerwienia zwieraczy ma kluczowe
znacznie dla wyniku leczenia jednak brak jest nadal badania diagnostycznego, ktérego praktyczna

przydatnos¢ bylaby naukowo udowodniona *'.

1.3 Fizjologia kontroli defekacji

Zaburzenia kontroli oddawania stolca w tym nietrzymanie stolca jest czgsto kojarzone

z niewydolnoscia zwieraczy. Jednakze za tzw. zdolno$¢ trzymania stolca odpowiadaja nie tylko
zwieracze, zardwno wewnetrzny jak 1 zewnetrzny, lecz rowniez miesienl fonowo-odbytniczy oraz
banka odbytnicy, a takze niezaburzona ich koordynacja. Niezwykle istotne jest szczegodlnie ich
unerwienie. Dotyczy to zwlaszcza zwieracza zewnetrznego odbytu, ktéry jako miesien szkieletowy
w warunkach fizjologicznych, kurczy si¢ jedynie w odpowiedzi na pobudzenie poprzez wlasciwy
nerw. Pierwsze dobrze udokumentowane opisy anatomii tej okolicy sporzadzone zostaly przez

Vessaliusa i opublikowane w jego stynnym dziele ,,De humani corporis fabrica” w 1543 roku.”

1.3.1 Anatomia anorektum
1.3.1.1 Zwieracze odbytu

1.3.1.1.1  Zwieracg wewnetrzny odbytn
Anatomicznie zwieracz wewnetrzny odbytu (ZWO /at. sphincter ani internus) wydaje si¢ by¢

przediuzeniem warstwy okreznej migsniowki jelita grubego jednak traktowanie go jako proste
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pogrubienie $ciany jelita byloby daleko idacym uproszczeniem. ZWO wykazuje bowiem znaczna
odrebnos¢ zaréwno strukturalng jak i czynnosciowa. Odmienne niz w mig$niéwcee okrezne;j
prostnicy jest utozenie przegrod tacznotkankowych wystepujacych w obrebie migsnia, ktére sq
znacznie obfitsze w ZWO niz w $cianie jelita. Dzigki temu tkanka mig¢$niowa jest podzielona na 20
do 30 ulozonych na sobie piersciennych metameréw, czesciowo na siebie zachodzacych
dachéwkowato i przedzielanych lacznotkankowymi przegrodami. Zmiana ich ksztaltu oraz
wzajemnego ukladu przestrzennego pomaga zamyka¢ $wiatlo kanatu odbytu . Réwniez rozklad
komorek §rodmigzszowych Cajala przedstawia si¢ odrebnie. W ZWO sg one zlokalizowane gtéwnie
na obwodzie, podczas gdy

w $cianie jelita w postaci splotéw podsluzéwkowego i $rédmiesniéwkowego™. Przyjmuje sig, ze od
40 do 65% napiecia podstawowego mierzonego w kanale odbytu pochodzi od miogennego tonusu

zwieracza wewnetrznego. Podlega on skomplikowanej regulacji neurohormonalnej. Patrz rycina 1.2.

Galanina

Adrenomedulina
+ o+ +

Kalmodulina

Kaldesmaon

Kalponina

Rycina 1.2. Neurohormonalna regulacja czynnosci zwieracza wewngetrznego odbytu.

1.3.1.1.2  Zwieracg zewnetrny odbytu
Zwieracz zewnetrzny odbytu (ZZO) (lat. sphincter ani externus) jest okreznym migsniem poprzecznie

prazkowanym, otaczajacym koncowy odcinek przewodu pokarmowego. Anatomicznie mozna
wyr6zni€ trzy czescl zwieracza: cze$¢ podskorna, powierzchowna oraz gleboka. Zdaniem

niektérych badaczy czesci te sa odrebne zaréwno pod wzgledem czynnosciowym jak 1
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anatomicznym °'. Cze$¢ podskérna ZZO nie posiadajaca przyczepéw kostnych ani §ciegnistych
tworzy polozony bezposrednio pod tkankg podskérng pierdcien a jej wldkna krzyzuja si¢ ze sobg

w czesci przedniej 1 tylnej. Czesé powierzchowna zwieracza posiada przyczepy do kosci guzicznej i
wigzadla guziczno-odbytowego oraz srodka Sciggnistego krocza. Glgbiej (kranialnie) znajduje si¢
czeg$¢ gleboka pozbawiona przyczepéw 1 plynnie przechodzaca w migsient tonowo-odbytniczy.

W calosci grubos$¢ migsnia ZZO wynosi od 0,5 do okoto 1 cm a jego dtugos¢ od 3 do 5
centymetrow. Charakterystyczna jest bardzo znaczna zmiennosé, nie tylko osobnicza, ale przede
wszystkim plciowa calego dna miednicy. Wyzej wspominany podzial migs$nia na 3 czesci jest
zasadniczo prawidlowy dla mezczyzn, u kobiet w cz¢sci przedniej wszystkie trzy czesci migsnia staja

. . ., . . . e s 32,33
si¢ znacznie ciensze, zlewaja si¢ ze soba 1 sa bardzo trudne do rozréznienia ™

co powoduje,

1z niektorzy autorzy kwestionuja przedstawiony wezesniej klasyczny podzial ZZ0O. Czynnosciowo
istnieja dwie czgsci zwieracza: podskorna i glgboka. Pierwsza odpowiada pod wzgledem nazwy

1 lokalizacji czgéci podskornej w podziale klasycznym a cze$¢ gleboka obejmuje pozostala czesé
migsnia i plynnie przechodzi w migsiert fonowo-odbytniczy. Podzial taki znajduje uzasadnienie
miedzy innymi w badaniach elektrofizjologicznych, ktore wykazuja inny wzor potencjalow
czynnosciowych w czesci podskérnej migsnia. Inna jest tez forma reakcji odruchowych

w odpowiedzi na rozcigganie baniki odbytnicy tj. podczas odbytniczo-odbytowego odruchu
hamowania. W przypadku wszystkich migsni szkieletowych kluczowsg role dla jego czynnosci ma
unerwienie. ZZO unerwiony jest przez galezie pochodzace od nerwu stomowego (nervus pudendus).
Wl6kna nerwowe tworzace nerw sromowy pochodza z korzeni krzyzowych S2 do S4. Nerw ma
charakter mieszany somatyczno-autonomiczny. Komponenta autonomiczna pochodzi zaréwno
droga galezi taczacych z osrodkéw wspotczulnych w obrebie pnia wspétczulnego jak i z osrodkdw
przywspotczulnych. Czyni to nerw stomowy jedynym nerwem splotu krzyzowego zawierajacym
obie komponenty autonomiczne. Na przebiegu nerwu towarzyszy mu tetnica sromowa
wewngtrzna. Oba twory opuszczaja miednice przez otwor podgruszkowy przechodzac pomiedzy
mig¢sniem gruszkowatym a mig$niem guzicznym. Nastepnie nerw przechodzi w okolice posladkows
gdzie owija si¢ wokolo kolca kulszowego by ponownie wroci¢ przez otwor kulszowy mniejszy w
obreb miednicy (do dotu kulszowo-odbytniczego). Nastepnie nerw wnika w obreb utworzonego
przez rozdwojenie powigzi zastonowej kanalu sromowego. Na jego przebiegu nerw dzieli si¢ na
galezie koficowe: nerwy kroczowe i nerw grzbietowy pracia lub lechtaczki. Na swoim przebiegu
nerw oddaje liczne gal¢zie do narzaddéw miednicy mniejszej, okolicy kroczowej oraz galezie
zaopatrujace migsnie biorace udzial w defekaciji. Najwyzej odchodza gatezie do miesni dzwigaczy
odbytu oraz mig§nia guzicznego. Galezie te odchodza w gérnym odcinku nerwu, przed

opuszczeniem miednicy 1 biegna po przedniej powierzchni dzwigacza do docelowych migéni. W
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tylnej czesci kanalu sromowego odchodza galezie odbytnicze dolne biegnace poprzez d6t
kulszowo-odbytniczy w okolice kanatu odbytu. Zaopatruja one ruchowo ZZO oraz czuciowo
obwodowa cze$¢ kanatu odbytu i anoderme. Czynnosciowo ZZO odpowiada gléwnie za dowolna
kontrole aktu defekacji jednak ( jak wykazano w badaniach na ludziach w trakcie znieczulenia oraz
na preparatach poddanych dzialaniu substancji zwiotczajacych migsnie poprzecznie prazkowane)
pewna cz¢$¢ spoczynkowego ci$nienia w kanale odbytu jest generowana przez zwieracz
zewnetrzny. Zakres cisnienia spoczynkowego generowanego przez zwieracz zewnetrzny jest rozna i
miesci si¢ zwykle u zdrowych w zakresie od 25 do 50 % . Warto przy tej okazji zaznaczy¢, ze
zwieracz zewnetrzny odbytu podobnie jak omawiany ponizej migsient fonowo odbytniczy sa
jednymi z nielicznych (oprocz np. #. cricopharyngens, m. sphincter urethreae externus i mig$ni postawnych)
miesni, ktore wykazuja spontaniczng aktywnosc elektryczng w spoczynku oraz napiecie
spoczynkowe. Fakt, przynajmniej cz¢$ciowo, neurogennego generowania napigcia spoczynkowego
220 zostanie ponownie przywolany w dyskusji ze wzgledu na wyniki uzyskane podczas

przygotowywania niniejszej rozprawy.

1.3.1.2  Miesien tonowo-odbytniczy i zespot dzwigaczy odbytu

Istnieja dwie gléwne koncepcje klasyfikacji anatomicznej migsnia tonowo-odbytniczego (MLO).
Pierwsza zaklada, Ze jest on fragmentem zespolu migs$ni dZzwigaczy odbytu a druga, ze nalezy go (ze
wzgledow czynno$ciowych) zaliczy¢ raczej do zespotu zwieraczy odbytu. ***. Pod wzgledem
histologicznym oraz embriologicznym wykazano, ze migsien ten wykazuje wyrazne réznice w
poréwnaniu z pozostalymi czesciami dzwigacza odbytu. Dane te przemawialyby raczej za
podobienstwem do ZZO. Funkcja, jakg ten migsien petni w kontroli defekacji (patrz nizej) z jednej
strony pozwala zaliczy¢ go raczej do kompleksu zwieraczy, lecz z drugiej ttumaczy fakt podobne;j
budowy histologicznej, ktéra to zalezy bardziej od roli, jaka miesieft pelni niz od pochodzenia czy
lokalizacji. Odr¢bne unerwienie, co prawda pochodzace z tego samego regionu rdzenia (52-84, by¢
moze réwniez S1) sugeruje odrebnos¢ filogenetyczna. Sytuacje komplikuje fakt stwierdzenia
czgsciowego unerwienia dystalnej czesci migsnia fonowo-odbytniczego przez widkna nerwowe
pochodzace z nerwu sromowego unerwiajacego zasadnicza czes¢ ZZO”. W tym $wietle najbardzie]
prawidfowe wydaje si¢ uznanie mig¢$nia fonowo-odbytniczego za odrebny migsien, czynnosciowo
dziatajacy synergistycznie z kompleksem zwieraczy a anatomicznie wchodzacego w sktad migsnia
dzwigacza odbytu. Migsien tonow-odbytniczy (musculus pubo-rectalis) ma przyczep kostny do trzonu
(lat. corpus osis pubis) 1 gakezi gornej (lat. ramus superior) kosci lonowej. Jego wldkna biegna nastgpnie
symetrycznie przysrodkowo 1 ku dotowi obejmujac po obu stronach odbytnice 1 taczac si¢ ze soba

36

do tylu od odbytnicy formujac petle ™, stad czesto stosowana jest obiegowa nazwa — petla fonowo-

odbytnicza. Nazwa ta jednak nie znajduje si¢ ani w Nomina Anatomica Polona ani w
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Migdzynarodowym Stownictwie Anatomicznym. Podstawowa czynnoscia MLO jest poglebianie
kata odbytniczo-odbytowego. Skrécenie dtugosci ,,petli fonowo-odbytnicze)” powoduje
przesuniecie jelita ku przodowi a przez to poglebia kat pomiedzy osia prostnicy 1 kanatem odbytu,

co znacznie ulatwia powstrzymanie defekacji (patrz nizej).

1.3.1.3  Unaczynienie mig$ni dna miednicy.

Unaczynienie migéni dna miednicy pochodzi poprzez galezie migsniowe od tetnicy sromowe;j
wewnetrznej (rami musculares a. pudendae interneae) odchodzacej od tetnicy biodrowej wewngtrznej.
Zaznaczy¢ nalezy, ze zaréwno zwieracz zewngtrzny odbytu, jak i migsien tonowo odbytniczy czy
pozostale fragmenty dzwigacza odbytu unaczynione sa przez bardzo zmienne anatomicznie drobne
naczynia boczne pochodzace od naczynia te¢tniczego (t. stomowa wewnetrzna), ktére samo w sobie
cechuje si¢ znaczna zmiennoscia. Jedynie w 42% przypadkow tetnica ta ma typowy dla siebie
poczatek jako odgalezienie przedniego pnia tetnicy biodrowej wewnetrznej w pozostalych
przypadkach rozpoczyna si¢ wspolnym pniem z jedna (najczesciej dolna) badz kilkoma tetnicami

posladkowymi.

1.3.1.4 Odbytnica

Doktadne opisanie i zdefiniowanie struktury anatomicznej jakg jest odbytnica napotyka na liczne
trudnosci, gléwnie ze wzgledu na odmienne rozumienie tego pojecia przez rézne grupy
naukowcow zajmujacych si¢ tematyka anorektalng. Zgodnie z definicja anatomiczna miejscem
przejscia esicy (colon sigmoideum) w prostnice (rectum) jest obszar, w ktérym esica traci
przyczepki sieciowe 1 krezke oraz w ktérym dochodzi do zaniknigcia tasm i zlania si¢ ich w jednolitg
warstwe podiuzng migsnidwki. Odcinek, na ktorym zmiany te sa obserwowane ma zwykle kilka
centymetréow dlugosci. Z praktycznego punktu widzenia korzystniejsze jest przyjmowanie za
odbytnice pozaotrzewnowego fragmentu jelita grubego 1 wtedy gorng granica odbytnicy staje si¢
zwykle wysoko§¢ promwontorium lub trzeciego kregu krzyzowego. Wykazano znaczne réznice

zaréwno pomiedzy mezczyznami i kobietami jak 1 osobnicze w potozeniu poszczegdlnych punktow
anatomicznych mogacych definiowa¢ odbytnice. Te punkty to obok wyzej wymienionych réwniez
wysokos¢ zatamka otrzewnej (zachylek pecherzowo-odbytniczy lub pochwowo-odbytniczy) czy
wysoko$¢ stawu krzyzowo-biodrowego™. Salerno i kilku innych badaczy wykazali, ze réznice
pomiedzy dlugoscia rectum mierzong in vivo przedoperacyjnie, sSrodoperacyjnie i po utrwaleniu w
10% formaldehydzie siegaja kilku centymetréw. Dodatkowo, wykazano, ze wysokos$¢ np. zatamka
otrzewnej na przedniej $cianie odbytnicy zmienia si¢ w trakcie Zycia osobniczego i tak zalamek ten
jest bardzo nisko w trakcie zycia ptodowego, znacznie nizej niz u dorostych znajduje si¢ u dzieci,

najwyzej znajduje si¢ u mlodych dorostych a nastepnie obniza si¢ ponownie u starszych *'. Stad
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proby arbitralnego podziatu przyjmujacego istnienie trzech czgsci odbytnicy, dolnej obejmujacej
konicowe 6 cm jelita, Srodkowej od 7 do 11 centymetra i gbrnej od 12 do 15 cm. Znajduja one
szczegolne zastosowanie w przypadku chirurgii raka odbytnicy a w szczegdlnosci mozliwosci
poréwnania wynikéw leczenia operacyjnego dla przedmiotu rozwazan na temat nietrzymania stolca
podzial ten ma jednak znacznie mniejsze znaczenie i nie bedzie tutaj stosowany. Warto réwniez
zaznaczy¢, ze z anatomicznego punktu widzenia odbytnica dzieli si¢ na cz¢sé odbytowsg —
odpowiadajaca kanalowi odbytu oraz cz¢s¢ miedniczng z banka odbytnicy obejmujaca pozostala
cz¢$¢ narzadu. Z czynnoséciowego punktu widzenia kluczowe jest przyjecie, ze odbytnica to odcinek
jelita powyzej kanatu odbytu (patrz nizej) siggajacy do zagiecie esico-prostniczego. W jej obrebie
wyr6zni¢ nalezy banke odbytnicy (azzpulla recti) stanowiaca poszerzerzenie $wiatta odbytnicy. W
obrebie odbytnicy wyrézni¢ mozna trzy tzw. faldy poprzeczne odbytnicy (plice transversales rects)
zwane tez zastawkami Houstona . Sg to wystepujace na $cianach bocznych uwypuklenia blony
Sluzowej 1 warstwy okreznej miesnidowki przewezajace jej Swiatlto. Gorny i dolny fald zlokalizowane
sg na Scianie lewej a sSrodkowy, zwykle najwickszy, noszacy nazwe faldu poprzecznego
Kohlrauscha, znajduje si¢ na $cianie prawej na wysokosci okolo 6 cm *. Whrew swojej nazwie
prostnica posiada liczne zagiecia. Dwa najistotniejsze z nich to zgiecie krzyzowe (flexura sacralis)
bedace tagodnym tukiem wypuktoscia skierowanym w strong kosci krzyzowej bezposrednio
przechodzacym w przeciwnie skierowane, znacznie ostrzejsze zgiecie kroczowe. Osie obu
fragmentéw jelita tworzg ze sobg tzw. kat odbytniczo-odbytowy wynoszacy w warunkach

spoczynkowych 80 do 120 stopni.

1.3.1.5 Kanat odbytu

Podobnie jak w przypadku odbytnicy i tutaj definicje chirurgiczna i anatomiczna réznig si¢
znaczaco. Anatomicznie kanal odbytniczy (canalis analis) jest przewezona, koficows czescia
odbytnicy. Ma diugos¢ okoto 3 cm, dtugosc ta jednak jest zmienna zaréwno osobniczo jak i
plciowo, podlega réwniez fluktuacjom wiekowym i zmienia si¢ w zaleznosci od stanu
czynnosciowego. Goérna granica kanatu jest kresa odbytowo-odbytnicza (/nea anorectalis), ktorej
polozenie wyznacza gérna granica stupow odbytniczych (columnae anales). Dolna, granice kanatu
odbytu stanowi kresa odbytowo-skorna (linea ano-cutanea) bedaca obwodowa granica grzebienia
odbytniczego (pecten analis) czyli strefy przejScia mocno zwiazanej z podlozem za pomoca widkien
kolagenowych i mi¢§éniowych skory okolicy odbytu w normalng skore pokrywajaca posladki. W
srodkowej czgsci kanatu odbytu przebiega linia zgbata utworzona przez zastawki odbytnicze bedace
zachytkami blony §luzowej taczacymi stupy odbytu i zamykajacymi od zewnatrz zatoki odbytnicze.
Chirurgicznie, gorng granice kanatu odbytu wyznacza proksymalny brzeg migsnia fonowo-

odbytniczego wyznaczajacy tzw pierdcien anorektalny a dolna przejscie anodermy w skore okolicy
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krocza. Pierscien anorektalny znajduje si¢ zwykle proksymalnie od kresy odbytniczo-odbytowe;.
Jego przyjecie za granice kanalu odbytu ma znaczenie gtéwnie praktyczne. Ulatwia ono palpacyjne

. . 40, 41
wyznaczanie granicy kanatu™

1.3.2 Kontrola defekacji

Kontrola defekacji obejmuje liczne mechanizmy fizjologiczne, zaréwno miejscowe jak 1 systemowe.
Do prawidtowej regulacji wyproznient konieczna jest integralno$¢ anatomiczna 1 czynnosciowa
zwieraczy odbytu (wewnetrznego i zewnetrznego), banki odbytnicy (z jej funkcja rezerwuarowa),
kanatu odbytu i tkanek otaczajacych odbytnice (zawierajacych zakoficzenia nerwowe). Takze
prawidiowe funkcjonowanie pozostatych fragmentéw okreznicy regulujacych zaréwno
konsystencje stolca jak i predkos¢, z jaka jest on przemieszczany do odbytnicy ma swoje znaczenie.
Uktad nerwowy, zaréwno obwodowy (pod postacia nerwéw sromowych 1 zakoniczen uktadu
autonomicznego) jak i centralny (zawierajacego pola czuciowe 1 ruchowe odpowiadajace za kontrole
defekacji oraz kore kojarzeniows i osrodki emocjonalne) biora udzial w bardziej ztozonych
mechanizmach. Powszechnie przyjeto, ze gtéwnym ,,straznikiem kontynencji” sa zwieracze odbytu.
Zwieracze te tworza, pierdcien opasujacy konicowy odcinek przewodu pokarmowego. Dysponuja
one fizjologiczng wlasciwoscia zamykania kanatu odbytu poprzez swdj skurcz. Wykazano, ze
wykazuja one pewng fizjologiczna aktywnosé spoczynkows L2 W chwili obecnej gléwna role
przypisuje si¢ neurogennej kontroli generowania tego napiecia poprzez pewna stala aktywnosc
ukladu nerwowego. Ostatnio jednak Shafik * zidentyfikowal c-kit dodatnie komérki (zdaniem tego
badacza odpowiadajace komérkom Cajala) réwniez w obrebie zwieracza zewnetrznego.
Wspominana powyzej aktywnosc spoczynkowa migsni zwieraczy odbytu generuje tzw ci$nienie
podstawowe w kanale odbytu. Przyjeto, ze wraz ze splotem hemoroidalnym to napigcie
spoczynkowe odpowiada za kontrole oddawania gazéw. Z chwila przemieszczenia mas katowych z
okreznicy esowatej do odbytnicy dochodzi do wypelnienia tej ostatniej, rozciagnigcia jej $cian i
aktywacji receptorow, co w konsekwencji odczuwane jest jako parcie na stolec. W tym czasie
aktywacji ulegaja odruchy odbytnicze w tym odbytniczo-odbytowy odruch hamowania (ang. Recto-
Anal Inhibitory Reflex — RAIR) * i odruch odbytniczo-esiczy. RAIR powoduje z jednej strony
rozluznienie zwieracza wewnetrznego a z drugiej krétkotrwaly skurcz a nastepnie rozluznienie
zwieracza zewngetrznego. W warunkach niesprzyjajacych defekacji na tym etapie uruchomione
zostaja rowniez silne mechanizmy hamowania korowego, co umozliwia kontrole defekacji. Jezeli
aktualnie nie ma przyzwolenia na defekacje¢ to odruch hamowania przechodzi w dowolny skurcz
zwieracza zewngtrznego, ktorego zadaniem jest powstrzymanie przemieszczajacych si¢ obwodowo
mas stolca. Dochodzi do hamowania motoryki esicy na drodze aktywacji odruchu odbytniczo-

esiczego. Dodatkowo dochodzi do skurczu migénia fonowo-odbytniczego i znacznego zaostrzenia
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kata odbytowo-odbytniczego. W razie koniecznosci dodatkowo aktywowane sa kolejne otaczajace
migs$nie w tym migsnie posladkowe wspomagajac funkcje zwieraczy a w niektérych patologicznych
przypadkach wrecz je zastepujac. Jest to podstawowy mechanizm zapobiegajacy
niekontrolowanemu oddaniu stolca **. Jezeli natomiast jest przyzwolenie korowe na defekacje to
dochodzi do rozluznienia ZZO 1 wydalenia katu na zewnatrz. Po zakonczeniu przechodzenia katu
przez kanal odbytu dochodzi do przejsciowego wzrostu ci$nienia w kanale a nastgpnie jego
stabilizacji na wartosciach spoczynkowych. W prawidtowej kontroli defekacji duze znaczenie ma

takze tzw. funkcja akomodacyjna odbytnicy *>*

. W warunkach fizjologicznych jak wiadomo (z
badat obrazowych i vive) bafika odbytnicy jest catkowicie lub prawie calkowicie zapadnieta *.
Zwykle jej $wiatlo jest szczelinowato zwezone i nie zawiera ona tresci pokarmowej. W momencie
wypelnienia poczatkowo dochodzi do izobarycznego wypelnienia §wiatta. W momencie osiagnigcia
pewnej objetosci dalszy jej przyrost mozliwy jest tylko przez rozciagnigcie $cian jelita. Bafka
odbytnicy wykazuje si¢ pewna do$¢ wysoka naturalna podatnoscia na rozcigganie. Moze zosta¢ ona

wyliczona jako przyrost objetosci podzielony przez przyrost cisnienia konieczny do wywolania tego

przyrostu zgodnie z wzorem:
C=(V2-V1)/(P2-P1)=AV/AP

(Gdzie: C — podatnosé (compliance), a V2, V1, V — stanowig objetosci, zas$ P2, P1, P —

odpowiednio ci$nienia).

Tkanki o duzej podatnosci ,,fatwo” zwickszaja swoja objeto$¢ nawet przy niewielkich zmianach
ci$nienia. Jest to wlasciwos¢ znacznie ulatwiajaca przyjmowanie znacznych ilosci tresci. Inne
narzady cechujace si¢ wysokimi warto$ciami podatnosci to dno zotadka czy pecherz moczowy. W
samej $cianie odbytnicy nie odnaleziono jak na razie specyficznych receptoréw majacych
przekazywac informacje o wypelnieniu stolce (uczucie parcia). Jednak w samej $cianie odbytnicy
wystepuja wolne zakoniczenia nerwowe, ktére prawdopodobnie wraz z receptorami rozciggowymi
w obrebie mig$niowki poprzecznie prazkowanej okolicy anorektalnej oraz potozonymi w okolicy
$ciany odbytnicy tzw. receptorami pararektalnymi odpowiadajg za odczucie parcia i tworza ramie
wstepujace odruchéw odbytniczych ¥. W chwili obecnej nie jest wiadome, w jaki sposéb dochodzi
do rozréznienia poszczegdlnych rodzajéw tresci w obrebie odbytnicy, chociaz wiemy, ze ludzki
organizm potrafi poprawnie dyskryminowac tres¢ stala i plynna od gazéw. Niektorzy autorzy
sugeruja istnienie tzw. odruchu prébkowania (ang. sampling reflex) *’. Polega on na przejsciowych
relaksacjach proksymalnej czesci zwieracza wewngtrznego odbytu, co powodowaltoby dostanie si¢

niewielkiej ilosci tresci w obreb bardzo bogato unerwionej i dodatkowo zaopatrzonej w liczne
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receptory strefy kanatu odbytu ****’, Dochodziloby tutaj do ,,identyfikacji” tresci poprzez
aktywacje odpowiednich receptoréw w sposéb szczegélny dla kazdego rodzaju tresci. Mechanizm
taki moglby stanowi¢ podstawe dyskryminacii gazy-stolec 1 jeden z kluczowych procesow w
percepcji aktu defekacji . Ze wzgledu na zwykle fizyczne wlasciwosci plynnego i stalego stolca
znacznie latwiejsza jest kontrola oddawania stolca stalego. Stad kluczowa rola prawidlowego
funkcjonowania jelita grubego dla zachowania zdolnosci do powstrzymania defekacji. Chociaz
zdecydowanie nalezy odrézni¢ biegunke od nietrzymania stolca to nie mozna zaprzeczyd, ze stany
przebiegajace z powstawaniem plynnego stolca niewatpliwie znacznie utrudniaja zachowanie
kontynencji a w przypadku uposledzenia jednego badz kilku mechanizméw moga je wrecz

uniemozliwic.

1.4 Nietrzymanie stolca

1.4.1 Charakter i skala zjawiska

Prawidlowe zdefiniowanie zjawiska nietrzymania stolca jest niezwykle trudne. Subiektywna ocena
pacjenta z jednej strony, lekarza z drugiej i koniecznos¢ obiektywizaciji objawdw z trzeciej stanowia
trudny do rozwigzania problem. Z tego powodu niemal kazdy z wiodacych ekspertow w dziedzinie
koloproktologii wypracowal swoja definicj¢ NS. Nie sposéb wymieni¢ wszystkich definicji
podawanych w literaturze ogranicze si¢ wiec do przedstawienia czg¢dciej akceptowanych badz
uzytych przy badaniach populacyjnych oceniajacych epidemiologi¢ nietrzymania stolca. Nelson
zaproponowal by mianem nietrzymania stolca okresla¢ niezdolnos¢ do powstrzymania oprézniania
zawarto$ci odbytnicy do momentu uznanego za odpowiedni z punktu widzenia norm
spolecznych™. Wedlug Whiteheada przez nietrzymanie stolca nalezy rozumieé bezwiedne
oddawanie stolca w nieodpowiednim czasie i miejscu, jezeli zdarza si¢ to czeSciej niz dwa razy w
miesiacu >, Baeten poszerza definicj¢ nietrzymania — jego zdaniem jest to brak mozliwosci do
powstrzymania defekacji oraz brak zdolnosci do wydalenia stolca w odpowiednim czasie i miejscu™.
Mavrantonis i Wexner proponujg jeszcze szersza definicje obejmujaca oprocz utraty kontroli
wydalania stolca réwniez brak mozliwosci rozrézniania (dyskryminaciji) gazéw 1 stolca, z
jednoczesng niekontrolowana ucieczka gazéw *°. Zgodnie z wytycznymi konsensusu z roku 1999 —
Consensus Conference on Treatment Options in Fecal Incontinence (Milwaukee) — sporadycznej
ucieczki gazéw przy prawidtowej zdolnosci réznicowania gazéw i stolca nie nalezy nazywaé
nietrzymaniem stolca, natomiast permanentna ucieczka gazéw 1 brak mozliwosci ich réznicowania
to juz bez watpienia objaw inkontynencji . Brak jednolitej definicji uniemozliwia réwniez
poréwnywanie wynikéw badan oraz oceng epidemiologiczng zjawiska. Z tego powodu

wprowadzono metody kwantyfikacji zmierzajace do nadania wartosci liczbowych objawom
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nietrzymania poprzez zastosowanie skal nasilenia objawéw. Podobnie jak definicji skal tych jest
wiele. Ze wzgledu na naukowo potwierdzona warto$¢ oraz zaakceptowanie przez American Society
of Colon and Rectal Surgeons szeroka popularno$¢ zyskuje Fecal Incontinence Severity Index
(FISI) *". Skala opiera si¢ na przypisaniu wartosci liczbowych do epizodéw nietrzymania stolca
stalego, plynnego, Sluzu i gazéw w zaleznosci od ich czestosci. Skala ta dzigki przypisaniu
odpowiednich wag do poszczegolnych objawéw pozwala na obiektywna oceng nasilenia

dolegliwosci. Tabela przedstawiajaca skalg zamieszczona zostala w rozdziale nr 5.Metodyka.

1.4.2 Patogeneza i etiologia nietrzymania stolca

Nietrzymanie stolca moze by¢ spowodowane uposledzeniem funkcjonowania kazdego z wyzej
omawianych mechanizméw. Podzial NS w zaleznosci od uszkodzonego mechanizmu jest jednym z
najczesciej stosowanych w praktyce, poniewaz przeklada si¢ bezposrednio na stosowane metody
leczenia. Wykazano, ze az okolo 80% pacjentéow z nietrzymaniem stolca moze mie¢ uszkodzony
(lub uposledzony) wigcej niz jeden z mechanizméw kontroli defekacii. Najczesciej wspolistniej ze
sobg uszkodzenia zwieracza wewnetrznego i zewnetrznego *. W praktyce klinicznej jednak czesto
nie udaje si¢ poprawnie zdiagnozowac wszystkich elementéw wplywajacych na kontrole defekacji a
w szczegdlnoscl stanu unerwienia kompleksu zwieraczy odbytu. Uszkodzenie zwieraczy odbytu
najczesciej jest zwiazane z uszkodzeniem okotoporodowym . W retrospektywnym badaniu
obejmujacym 30-to letni okres obserwacji wykazano, ze posréd kobiet, u ktorych stwierdzono
uszkodzenie ZZO, wykonano epiziotomig lub cigcie cesarskie odsetki cigzkiego nietrzymania stolca
wynosity odpowiednio 6,9%, 18 1 0% a istotnego NS odpowiednio 27,6%, 25,8% 1 15,2%. Jak
widac¢ ryzyko nietrzymania zwigzane z porodem jest bardzo znaczne i nie omija réwniez kobiet
rodzacych przez cigcie cesarskie *. Sumarycznie wzgledne ryzyko nietrzymania stolca w
poréwnaniu z kobietami nierodzacymi wyniosto 1,76 dla cigcia cesarskiego, 2,59 dla porodu
naturalnego oraz 3,37 dla porodu instrumentalnego *'. Jednym z najlepszych metodycznie badan na
temat etiologii NS jest praca Abramowa “, w ktérej przebadano 271 par blizniat jednojajowych plci
zenskiej. W ankietowym badaniu poréwnawczym wykazano, ze niezaleznymi czynnikami ryzyka sa:
wiek powyzej 40 lat, menopauza, rosnaca liczba porodéw, obecnosé wysitkowego nietrzymania
moczu i otylo§é. Ciaza i pordd nie sa oczywiscie jedynymi czynnikami ryzyka uszkodzenia aparatu
zwieraczowego. Rowniez inne interwencje medyczne w okolicy anorektalnej powoduja takie ryzyko.
Stosowana w leczeniu szczeliny odbytu sfinkterotomia, czyli zabieg polegajacy na przecigciu
wlokien migsénia zwieracza wewnetrznego odbytu w sposodb oczywisty wplywa na trzymanie stolca i
gazow. Nieco zaskakujaco stopien uposledzenia kontroli zalezy od miejsca przecigcia zwieracza i
jest znacznie wyzszy dla posrodkowej sfinkterotomii niz dla bocznej 15 vs 8% *. Fakt, ze ponad

90% pacjentéw zachowuje dobra kontrole defekacji pomimo znacznego stopnia uszkodzenia, badz
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nawet catkowitego przecigcia zwieracza wewngtrznego odbytu obrazuje stopient komplikacii
mechanizméw tej kontroli oraz zdolnosé ZZO do kompensowania utraty czynnosci ZWO.
Potwierdza to rowniez fakt, ze u okolo 17,5 % kobiet z potwierdzonym ultrasonograficznie
ubytkiem zwieraczy nie wystepuja objawy NS w okresie poporodowym . Czeste jest natomiast
pogarszanie si¢ kontroli defekacji po menopauzie u kobiet z uszkodzeniem krocza w wywiadzie.
Przypuszczalnie ma to zwiazek z atrofia ZZO obserwowana w tym okresie, co z kolei moze mieé
zwiazek z obecnoscia receptordéw estrogenowych w obrebie ZZ0 % Roéwniez badania
eksperymentalne na zwierzetach, u ktérych wykonano usunigcie przydatkéw potwierdzono wplyw
estrogenéw stwierdzajac atrofie migsniéwki poprzecznie prazkowanej w obrebie zwieraczy .
Roéwniez inne zabiegi w zakresie krocza zwigkszaja ryzyko nietrzymania. Del Pino wykazal ryzyko

;67

NS siggajace od 18 do 52% w przypadku fistulotomii *'. Dokladne przyczyny wystapienia NS u
tych chorych nie sa znane, ale przypuszcza sig, ze zarowno uszkodzenie ZZO jak i jego unerwienia
moga mie¢ tutaj znaczenie.Utrzymanie prawidiowego cisnienia spoczynkowego w kanale odbytu
warunkuja rowniez poduszki naczyniowe splotéw hemoroidalnych znajdujace si¢ fizjologicznie w
kanale odbytu. W badaniach eksperymentalnych wykazano, ze izolowany zwieracz wewnetrzny
odbytu nie jest w stanie nawet podczas maksymalnego skurczu zamkna¢ kompletnie $wiatla kanatu
odbytu i pozostawia okoto 7mm §rednicy otw6r®. Prawdopodobna rola splotéw hemoroidalnych
jest uszczelnianie kanalu odbytu i poprzez fakt, ze zawieraja one tre$¢ plynna i moga swobodnie
dostosowywac swoj ksztalt stwarzaja mozliwo$¢ wyréownywania niewielkich zaburzen symetrii
kanatu. Fakt ten tlumaczy bardzo dobrze wyniki czynnosciowe po klasycznych hemoroidectomiach
a w szczegblnosci po zabiegach okreznego wyciecia splotéw hemoroidalnych sposobem
Whiteheada. Zabiegi te, nawet w zmodyfikowanej wersji, wykonywane z zaoszczedzeniem czescei
blony sluzowej kanatu odbytu (wycigcia sposobem Milligan-Morgana oraz Fergussona) wiaza si¢ z
ryzykiem NS przekraczajacym 30% ©. Wydaje sig, ze brak poduszek naczyniowych nie jest jedynym
czynnikiem przyczyniajacym si¢ do pogorszenia kontynencji. Dodatkowe znaczenie moze mie¢
czgdciowe lub catkowite (zaleznie od rodzaju zabiegu) usuniecie strefy przejsciowej blony $luzowej,
w ktorej zlokalizowane sa receptory biorgce udzial miedzy innymi w dyskryminaciji gazéw i stolca.
Rozumowanie to potwierdzac¢ zdaje si¢ fakt znacznie gorszych wynikéw operacji sposobem
Whiteheada w poréwnaniu z zabiegiem Milligan-Morgana. Nietrzymanie stolca czgsto jest jednym z
objawow dysfunkciji pooperacyjnej okreslanych jako zespdl przedniej niskiej resekeji odbytnicy
(ZNPRO). Zaleznie od przyjetych kryteriow diagnostycznych czesto$¢ nietrzymania stolca moze w
przypadku ZNPRO przekraczaé 40% " '. Objawy ZNPRO sg nastepstwem uposledzenia
mechanizméw. Do najczesciej wymienianych naleza zmniejszona objetos¢ i podatno$¢ neorectum,

uposledzenie czynnosci odruchowej (RAIR, RSCC) w wyniku przeciecia splotow srodsciennych
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jelita, uszkodzenie uktadu autonomicznego i srédzabiegowe uszkodzenie zwieracza wewnetrznego
w trakcie wykonywania zespolenia staplerowego "™ . Nietrzymanie stolca wystepuje takze w
przypadku wielu choréb ogdlnoustrojowych. Zaburzenia kontroli defekacji naleza do najczestszych
zaburzen gastroenterologicznych u pacjentéw z cukrzyca zaréwno pierwszego jak 1 drugiego typu.
W badaniu populacyjnym na grupie 15 tysiecy 0sob przebadano wplyw cukrzycy na
funkcjonowanie przewodu pokarmowego ‘. Objawy nietrzymania wystepowaly u 12,8 %
ankietowanych pacjentéw z cukrzycg w poréwnaniu z 3,8% w grupie kontrolnej. Wspotczynnik
ryzyka dla NS wynosi 2,74. Nieznany jest mechanizm, w ktérym cukrzyca zwigksza ryzyko
nietrzymania stolca jednak udato si¢ skorelowa¢ rosnace ryzyko NS z gorsza kontrola glikemii.
Pozostaje to w zgodzie z innymi pracami potwierdzajacymi niekrzystny wplyw wysokiej glikemii na
funkcjonowanie przewodu pokarmowego . Do niedawna przypuszczano, ze to gléwnie
obwodowa neuropatia jest przyczyna NS w cukrzycy jednak wykazano, ze réwniez ostra
hiperglikemia ma ptyw na funkcje anorektalne i obniza ci$nienie podstawowe, wspomagane oraz
podatnosé¢ bariki odbytnicy . Podobnie jak cukrzyca otylosé jest jednym z gtéwnych czynnikéw
ryzyka wielu choréb. Nietrzymanie stolca nie jest tu wyjatkiem 7 Fishman badajac dzieci —
pacjentéw poradni leczenia otylosci stwierdzil, ze az 15% z nich spelnia kryteria diagnostyczne
nietrzymania stolca. Réwniez u pacjentéw z udarami mézgu wykazano zwickszona czestosé NS. W
tydzien po epizodzie niedokrwiennym jego objawy wystapily u 30% pacjentow, u 11% w 3112
miesiecy i utrzymywaly si¢ u 15% w 3 lata od uszkodzenia centralnego systemu nerwowego .
Takze uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego moga prowadzi¢ do nietrzymania. Az u 38%
kobiet z nietrzymaniem stwierdza si¢ cechy neuropatii obwodowej lub radikulopatii . Neuropati¢
sromowa wykazano rowniez u pacjentdw z wrodzona neuropatia czuciowo-ruchowsg " Ogodlnie,
nietrzymanie stolca w wyniku uszkodzenia obwodowego ukladu nerwowego moze przebiega¢ w
kilku mechanizmach. U okoto 17% pacjentéw dochodzi do demielinizacji w obrebie nerwu
sromowego, co moze prowadzi¢ do nastepstw w zakresie zmniejszenia predkosci przewodnictwa w
obrebie nerwu. Postulowany mechanizm tego typu uszkodzenia to kompresja nerwu sromowego w
trakcie porodu. Czgsciej niz izolowana demielinizacja wystepuje uszkodzenie wypustki osiowej
(aksonu) motoneuronu. Elektromiograficzne cechy odnerwienia z lub bez reinerwacji stwierdzi¢
mozna u okoto 27% kobiet. W tym przypadku mechanizm uszkodzenia jest najczgsciej urazowy
(nagle pociaganie, rozerwanie). U ponad 40% kobiet z nietrzymaniem stolca stwierdzono jednak
typ mieszany obejmujacy zaréwno demielinizacje jak i aksonopati¢. Proporcje te bardzo dobrze
oddaja stopient skomplikowania mozliwych mechanizmoéw dziatajacych niekorzystnie na aparat
zwieraczowy kobiety w trakcie ciazy i porodu. Tylko u 13% rodzacych kobiet stwierdzono inne

przyczyny uszkodzenia unerwienia i byla to, w wigkszosci przypadkéw, radikulopatia, czyli
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uszkodzenie korzeni nerwéw rdzeniowych. Najczestsza przyczyng takich uszkodzen sa dyskopatie 1
zabiegi chirurgiczne lub urazy w okolicy kregostupa ledzwiowego 7,

W przypadku chorych z zapalnymi chorobami jelit (ChZ]) mechanizm wystapienia nietrzymania
moze by¢ wieloraki. Z jednej strony nacieki zapalne w obrebie odbytnicy moga wplywacé na jej
podatnosé i w ten sposéb pogarsza¢ mozliwosé kontroli defekaciji. Dodatkowo zmiany pozapalne
mogga trwale zmniejszaé objetos¢ i podatnos¢ sciany odbytnicy. Powtarzajace si¢ stany zapalne 1
zakazenia bakteryjne okolicy anorektalnej pod postacia ropni okotoodbytniczych i przetok
(szczegolnie w chorobie Le$niowskiego-Crohna) oraz nastepstwa ich ewentualnego leczenia
(nacigcia, fistulektomie) moga trwale uszkodzi¢ zwieracz zewnetrzny odbytu. Dodatkowo typowe
dla ChZ] dolegliwosci pod postacia biegunek znacznie utrudniaja funkcjonowanie w ten sposéb
uposledzonego aparatu zwieraczowego **'. Posréd pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym
(zaleznie od czasu trwania choroby i jej przebiegu) nawet do 70% badanych skarzy si¢ na
nietrzymanie stolca réznego stopnia. **’. Mechanizm NS w stwardnieniu rozsianym jest nieznany,
jednak korelacja pomiedzy nasileniem dolegliwosci 1 przemijajaco-nawracajacym charakterem chory
sugeruje bezposredni zwigzek z uszkodzeniem uktadu nerwowego. U pacjentéw z nietrzymaniem
stwierdzono zaburzenia w zakresie czuciowych potencjatéw wywolanych (Somatosensory Evoked
Potentials) zapisywanych na poziomie mézgu a normalne wartosci przy zapisie na wysokosci
ledZzwiowego odcinka kregostupa. Sugerowane jest takze uszkodzenie centralnych osrodkow
autonomicznego ukladu nerwowego oraz zniesienie korowej kontroli nad uktadem
autonomicznym. Nie mozna roéwniez zapomnie, ze u niektérych chorych, zwlaszcza z czolows
lokalizacja zmian, gra¢ role moga zaburzenia emocjonalne i zniesienie pewnych schematéw
spolecznych zachowar *. Posréd rzadszych jednostek chorobowych powodujacych objawy NS
wymieni¢ takze nalezy choroby uktadu mig¢§niowego. Objawy nietrzymania stolca stwierdzono u

87, 88, 89

chorych z miotonia hipotoniczng , Oraz innymi miopatiami.

1.4.3 Epidemiologia nietrzymania stolca

Okreslenie czestosci i skali zjawiska NS napotyka na duze trudno$ci miedzy innymi ze wzgledu na
bardzo daleko idace réznice w definicji NS. W zaleznosci od przyjetej definicji i badanej populacii
czestos¢ NS siega¢ moze od ponizej 0,5 procenta w populacji zdrowych mezczyzn ponizej 65 roku
zycia do ponad 60 % dla pensjonariuszy doméw pomocy spotecznej. Wydaje sig, ze pewien wplyw
opréez definicji 1 wieku populacji badanej duze znaczenie maja tez czynniki kulturowe i stad
znaczne roznice pomiedzy poszczegdlnymi krajami. Przy podobnej definicji problemu dla kobiet
po urodzeniu dziecka droga naturalng stwierdzono 5,5% przypadkéw NS w Wielkiej Brytanii, 3,1 %
w Kanadzie, a jedynie 0,6% w Danii. Wykazano, ze czestos¢ nietrzymania stolca ros$nie z wiekiem 1

pogarszajacym si¢ ogélnym stanem zdrowia * oraz w populacjach z grup ryzyka wymienionych
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powyzej. W wigkszosci badan podkresla si¢ jednak, ze w populacji ogdlnej (zwlaszcza w odniesieniu
do nietrzymania gazéw lub nietrzymania stolca niewielkiego stopnia) czesto$¢ NS jest znacznie
wyzsza niz wykazywana w badaniach a zanizenie wynikéw jest bezposrednim skutkiem braku
zrozumienia problemu przez lekarzy pierwszego kontaktu oraz niecheci pacjentéw do jej ujawniania

wobec otoczenia a nawet lekarzy.

2 Hipotezy badawcze

Jak to przedstawiono we wstepie pracy, nietrzymanie stolca (NS) staje si¢ coraz bardziej
rozpowszechniong i uciazliwg dysfunkcja, uposledzajaca aktywnosc czlowieka i zmieniajaca
znacznie jako$¢ jego zycia. Etiologia NS jest zlozona, wieloczynnikowa 1 nie do konca rozpoznana.
Wsréd metod diagnostycznych stosowanych w rozpoznawaniu NS coraz szersza role odgrywaja
metody instrumentalne (np. manometria). Jednakze stosowane dotychczas konwencjonalne metody
diagnostyczne nie pozwalaja na obiektywna, jednoznaczna oceng stopnia zaawansowania
schorzenia, jego przyczyny, co stanowi niezbedny warunek poprawnosci kwalifikaciji do leczenia.
Wsréd nowoczesnych metod instrumentalnych zainteresowanie budzi ostatnio pEMG jako
nieinwazyjna metoda diagnostyczna. Dotychczasowe badania autoréw tej metody jak i nasze wyniki

wskazuja, 1z

*  pEMG umozliwia oceng unerwienia ZZO.

*  Zapis pEMG rézni si¢ istotnie u 0s6b zdrowych i pacjentéw z nietrzymaniem stolca

* Powierzchniowa elektromiografia jest przydatna w diagnostyce réznicowej poszczegolnych
postaci NS

*  Zapis pEMG pozwala na diagnostyke réznicows idiopatycznej i neurogennej postaci
nietrzymania stolca.

*  Mozliwe jest opracowanie zautomatyzowanych algorytmoéow oceny parametrow sygnatu

pEMG i zastosowanie ich w komputerowo wspomaganej diagnostyce NS.

3 Cele pracy

W oparciu o sformutowane powyzej hipotezy badawcze zdefiniowano cele pracy:
Pierwszorzedowe cele pracy to:

*  Ocena mozliwosci zastosowania pEMG w diagnostyce nietrzymania stolca.

*  Ocena zaburzen unerwienia ZZO u chorych z nietrzymaniem stolca o réznej etiologii.

* Diagnostyka réznicowa podtypow nietrzymania stolca a w szczegdlnosci ocena mozliwosci

wykorzystania pEMG do réznicowania idiopatycznego 1 neurogennego nietrzymania stolca.
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Cele drugorzedowe obejmowaly:

*  Ocen¢ mozliwosci automatycznej analizy sygnalu pEMG .

*  Okredlenie mozliwosci zastosowania automatycznej analizy sygnalu pEMG dla

opracowania algorytmow zautomatyzowej, komputerowo wspomaganej diagnostyki NS.

4 Materiat kliniczny: grupa badana i kontrolna.

Pacjenci do grupy badanej zostali wybrani sposrod pacjentéw kierowanych z podejrzeniem NS do
Poradni Proktologicznej III Katedry Chirurgii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellofiskiego w
okresie od wrzesnia 2005 do pazdziernika 2006. U wszystkich kierowanych pacjentow
przeprowadzono badanie ankietowe wykorzystujace kwestionariusz Amerykanskiego Towarzystwa
Chirurgéw Okreznicy i Odbytnicy (American Society of Colon and Rectum Surgeons — ASCRS) 7.

F.acznie badaniami ankietowymi objeto 92 osoby.

4.1 Grupa badana

4.1.1 Zasady kwalifikacji i wykluczenia

Wszyscy pacjenci, ktérzy w wymienionym wyzej kwestionariuszu FISI (Fecal Incontinence Severity
Index) uzyskali wynik punktowy wyzszy niz 10 byli poddani procedurze wlaczenia do badania.
Obejmowata ona sprawdzenie kryteriow wlaczenia i wylaczenia z badania oraz przeprowadzenie
kompletnej diagnostyki. Szczegdtowo przeprowadzona diagnostyka zostala oméwiona w rozdziale
Metodyka. Jedynie pacjenci, u ktérych wykonano wszystkie planowane procedury zostali

ostatecznie wlaczeni do badania.

4.1.1.1  Szczegblowy opis procedury wlaczenia do badania

Jezeli pacjent nie spetnial wymagan minimalnych do wiaczenia do badania na dowolnym etapie
procedury dalsze postgpowanie bylo dyktowane wylacznie przestankami diagnostyczno-
terapeutycznymi, byl dalej diagnozowany 1 ewentualnie leczony w Poradni Kliniki jednak nie byt
wlaczany do badania bedacego przedmiotem tej rozprawy. W przypadku spelnienia wymagan

pacjent przechodzit do kolejnego etapu weryfikacii.

Po skierowaniu do Poradni Proktologicznej z podejrzeniem NS pacjent otrzymywal do wypetnienia
kwestionariusz majacy na celu ocene stopnia nasilenia dolegliwosci. Po wypelnieniu ankiety byl
przyjmowany przez lekarza. Podczas wizyty wyjasniano watpliwosci odnosnie ankiety i obliczano
wynik punktowy. Pacjenci spelniajacy wymagania punktowe, czyli tacy, u ktérych na podstawie

ankiety rozpoznano nietrzymanie stolca przynajmniej $redniego stopnia byli szczegétowo
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przebadani fizykalnie oraz zbierano z nimi wywiad ogdélno-lekarski oraz proktologiczny. Nastepnie
kierowano na badania dodatkowe zmierzajace do zdiagnozowania NS. Zestaw badan opisano
szczegotowo w rozdziale Metodyka. Postepowanie u pozostalych pacjentéw dyktowane bylo

zasadami dobrej praktyki medyczne;.

4.1.1.2 Zasady wykluczenia

Z badania wykluczono wszystkich pacjentéw spetniajacych ponizsze warunki:

*  Wiek ponizej 18 lat lub powyzej 90 lat.

e (Cigza

*  Brak zgody na wiaczenie do badania lub brak mozliwosci wyrazenia §wiadomej zgody

*  Brak technicznej mozliwosci wykonania badania pEMG (istotne zwezenia kanalu odbytu,
czynne zakazenia w okolicy anorektalnej, silne dolegliwosci bolowe w trakcie proby
wprowadzenia sondy)

» Stwierdzenie w trakcie badan innej niz nietrzymanie stolca przyczyny wyniku w badaniu

FISI (biegunka, stosowanie lekow przeczyszczajacych)

*  Niemozno$¢ wykonania ktoérego$ z badan diagnostycznych przewidzianych w protokole.

4.1.2 Dane demograficzne

Do badania zakwalifikowano ostatecznie 55 0s6b w tym 44 kobiety i 11 mezczyzn. Szczegélowe

dane demograficzne przedstawia tabela.

Sredni
n Zakres
wiek
Kobiety 44 57,7 21-81
Mgezczyzni 11 61,2 46-78
Razem 55 58,4 21-81

Tabela 4.1. Dane demograficzne — grupa badana.
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4.2 Grupa kontrolna

Grupeg kontrolna stanowili zdrowi ochotnicy wyrazajacy dobrowolng che¢ udzialu w badaniu i

spelniajacy ponizsze kryteria.

4.2.1

Zasady kwalifikacji i wykluczenia

Warunkiem wlaczenia do grupy kontrolnej byt brak odchylen od normy w zakresie kontroli

defekacji oraz w zakresie oceny obiektywnej uktadu zwieraczowego. W grupie kontrolnej znajduja

si¢ jedynie pacjenci, u ktérych nie stwierdzono uszkodzen ZO w badaniu USG oraz maja

prawidtowe wartosci w zakresie badania manometrycznego. Wynik w tescie FISI nie mogl by¢

wyzszy niz 5 punktéw, co odpowiada pojedynczemu epizodowi nietrzymania gazow badz sluzu w

trakcie ostatniego miesiaca.

Dodatkowe kryteria kwalifikacji:

1.
2.

3.

0.

7.

Wiek 18 do 85 lat

Brak dolegliwosci anorektalnych

Brak operacji w okolicy anorektalnej w wywiadzie

Brak schorzen mogacych wplywac na stan unerwienia zwieraczy takich jak
cukrzyca

neuropatie

uszkodzenia CSN

choroby uktadowe

Brak przebytego porodu z uszkodzeniem krocza

Przebyta nie wigcej niz jedna cigza

Brak odchylen od stanu prawidlowego w przeprowadzonych badaniach

Sumarycznie zakwalifikowano do badania 237 zdrowych ochotnikéw. Grupa ta obejmowata 58

mezczyzn i 179 kobiet. Z tej populacji wybrano grupe mozliwie dobrze sparowana pod wzgledem

plci i wieku wzgledem grupy badanej.
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4.2.2 Dane demograficzne

Do badania zakwalifikowano ostatecznie 55 oséb w tym 44 kobiety i 11 mezczyzn. Szczegdlowe

dane demograficzne przedstawia tabela.

Sredni
n wiek Zakres
Kobiety 44 57,7 21-81
Mgzczyzni| 11 61,2 46-78
Razem 55 58,4 21-81

Tabela 4.1. Dane demograficzne — grupa badana.

5 Metodyka

5.1 Ogdlny projekt badania
U wszystkich pacjentéw z grupy badanej wykonano diagnostyke nietrzymania stolca przyjetq za

standard postepowania w I1I Katedrze Chirurgii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellofiskiego.
Standard ten obejmuje oprécz wywiadu 1 badania fizykalnego réwniez badania wziernikowe,
manometri¢ anorektalng, ultrasonografi¢ transanalna 1 oceng odruchéw odbytowych. Dodatkowo u
wszystkich pacjentéw wykonano elektromiografie powierzchniows zgodnie z ponizszym opisem.
Nastepnie porownywano wyniki uzyskane w grupie badanej z wynikami uzyskanymi w
réwnolicznej 1 sparowanej pod wzgledem plci grupie kontrolnej. Analizie poddano parametry
zapisu pEMG oraz ewentualne zalezno$ci pomiedzy zapisem pEMG a etiologia nietrzymania stolca
czy wynikami innych badan diagnostycznych. Za pomoca macierzy istotnosci wyodrebniono
niezalezne zmienne réznicujace poszczegolne grupy i oceniono zaleznosci pomiedzy

poszczegdlnymi parametrami.

5.2 Zastosowane narzedzia badawcze

5.2.1 Elektromiografia

Wzmocnienia sygnaléw powierzchniowej elektromiografii dokonywano za pomoca
wielokanalowego wzmacniacza EMG-16 bedacego prototypowym urzadzeniem opracowanym w
Pracowni Badan Uktadu Nerwowo-Migsniowego Politechniki w Turynie (Wlochy) a
produkowanego dla potrzeb instytucji naukowych przez firme OT Bioelettronica (Turyn, Wtochy).
Zastosowano filtrowanie pasmowe w zakresie czg¢stotliwosci od 10 do 500 Hz co dalo szerokosc¢
pasma roéwng 3 dB. Zastosowano prébkowanie wynoszace 2048 prébki na sekunde. Urzadzenie

zostato podiaczone za pomocg 12 bitowego przetwornika analogowo cyfrowego do komputera PC.



Przetwornik NI DAQ_MIO16 E-10 pod postacia karty PCI jest standardowym urzadzeniem
produkowanym przez firme National Instruments (USA). Do pomiaréw wykorzystano sonde
pierscieniows anorektalna. Sonda $rednicy 14mm posiada w swojej koficowej czgséci 3 pierscienie
stebrnych elektrod. W kazdym pierscieniu znajduje si¢ 16 elektrod srebrowych dlugosci 9 mm i
szerokosci 1 mm. Pierdcienie potozone sa w odleglosci 8 mm od siebie. Pierwszy znajduje si¢ 21

mm od kofica sondy. W zwiazku z budows sondy pomiaréw dokonywano na glebokosciach:

*  Od linii grzebieniastej do glebokosci ok. 9 mm od brzegu odbytu
*  Od gl¢bokosci 18 mm do 27 mm
*  Od glebokosci 35 do 44 mm

Ideogram schematu polaczen aparatury EMG 1 szczegdly budowy elektrody ilustruja ryciny. (ryc
5.1,5.2)

Komputer z oprogramowaniem

— —— Wzmacniacz EMG 16

Selektor pierscieni

Uziemienie

Sonda anorektalna

Rycina 5.1. Ideogram polaczen toru pomiarowego pEMG.
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Rycina 5.2. Elektromiograficzna sonda anorektalna.

Po wyjasnieniu pacjentowi szczegdtodw badania uktadano go na lewym boku z kofczynami dolnymi
zgietymi pod katem prostym w stawach biodrowych i kolanowych. Na prawym nadgarstku pacjenta

umieszczano elektrode zerowa. Po zwilzeniu koficowki sondy gliceryna wprowadzano ja do kanalu

odbytu.

Po wprowadzeniu sondy i odczekaniu ok. 1 minuty dokonywano trzech dziesi¢ciosekundowych
zapisow w spoczynku, po jednym na kazdej gtgbokosci kanatu odbytu poczynajac od najglebszego
pierscienia a koniczac na powierzchownym. Nastepnie proszono pacjenta o wykonanie 10
sekundowego skurczu zwieraczy i dokonywano pomiaru w jego trakcie. Po odczekaniu 1 minuty
powtarzano zapis dla kolejnego pierscienia. Powyzsza procedure powtarzano dwa razy. Jesli w
czasie ktorej$ rejestracji zaobserwowano zaklocenia, utrate kontaktu elektrod z powierzchnia btony
sluzowej, przemieszczenie elektrod albo inne zaklécenia wplywajace na jako$¢ zapisu powtarzano
zapis. BEfektem przeprowadzonej procedury byto minimum 12 zapiséw, 6 spoczynkowych i 6 w
trakcie maksymalnego skurczu, po dwa zapisy dla kazdej glebokosci kanatu odbytu. Dane odnosnie
wzmocnienia stosowanego podczas zapisu, ewentualnej zmiany kolejnosci zapisow, nietypowych
zjawisk zaobserwowanych w trakcie badania odnotowywano w karcie eksperymentu. Nastepnie
przeprowadzano analiz¢ sygnaléw przy uzyciu platformy MathLab oraz specjalnie napisanych w

tym celu algorytmoéw dekompozycji sygnatu.
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5.2.2 Manometria anorektalna

Manometria anorektalna wykonywana byta zgodnie z wytycznymi Minimum Standards for
Anorectal Manometry *' Europejskiego Towarzystwa Neurogastroenterologii i Motoryki (European
Neurogastroenterology and Motility Association). Badanie przeprowadzono w ulozeniu na lewym
boku ze zgigciem stawow biodrowych i kolanowych pod katem ok. 90 stopni. Stosowano
manometr perfuzyjny Polygraf HR Uro (Synectics Medical, Szwecja) oraz 3-kanalowsa sonde
manometryczna. Zestaw manometryczny celem rejestracji oraz wizualizacji podlaczony zostat do

komputera PC.

Rycina 5.3. Zestaw manometryczny firmy Medtronic wraz z ci$nieniowym systemem perfuzyjnym

Kanaly umieszczone byly co 120 stopni w odleglosci 5 cm od siebie. Cewnik byt perfundowany
woda destylowana pod ci$nieniem 300 mmHg. Przed kazdym pomiarem przeprowadzano
kalibracje uktadu pomiarowego metoda grawitacyjna z doktadnoscia do 1 cm H20 (2% wartosci

mierzonej podczas kalibracji).

Po szczegdlowym wyjasnieniu pacjentowi, na czym badanie bedzie polegac i jego ulozeniu na
lewym boku. Stosujac jako preparat poslizgowy 1% zel lignocainowy (Lignocainum hydrochloricun)
wprowadzano cewnik na gleboko$¢ 15-20 cm a nastepnie po minimum 2 minutowym spoczynku
wyciagano w tempie ok. 20 cm/minute. Procedure powtarzano 3 razy. Nastepnie umieszczano
proksymalny kanal cewnika w miejscu najwyzszego zmierzonego ci$nienia w strefie zwieraczy i
proszono pacjenta o maksymalne zaci$nigcie zwieraczy. Tq czynno$¢ powtarzano 3 razy z 1

minutowymi odstgpami pomigdzy zaci$nigciami zwieraczy. Nastgpnie wykonywano probe
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kaszlowa. W ulozeniu cewnika jak do pomiaru ci$nienia skurczowego proszono pacjenta o silne
odkaszlniecie. Procedure powtarzano 3 razy. Nastepnie proszono o wykonanie silnego parcia na
stolec i dbajac o nieprzemieszczanie si¢ sondy w kanale odbytu w trakcie ruchéw krocza
dokonywano kolejnych 3 pomiaréw. Nastepnie korzystajac z zapisanego badania wykonywano

analize badania post hoc.

Za maksymalne ci$nienie podstawowe (MCP) uznawano maksymalna wartos$¢ cisnienia w
spoczynku w dowolnym miejscu kanatu odbytu. Jako wartos¢ liczbowa uznawano $rednia wartosé z

3 pomiaréw.

Za maksymalne ci$nienie skurczowe (MCS) uznawano maksymalng wartos¢ ci$nienia w tym

miejscu kanatu odbytu, w ktérym poprzednio zarejestrowano MCP.

Za prawidlowy odruch kaszlowy (OK) uznawano sytuacje, w ktorej cisnienie w obrebie kanalu

odbytu w trakcie kaszlu bylo wyzsze niz cisnienie w tym samym czasie w batice odbytnicy.

Za prawidlowa czynno$¢ odruchows w trakcie parcia (COP) uznawano sytuacje, w ktorej podczas
parcia dochodzito do obnizenia ci$nienia w kanale odbytu ponizej wartosci ci$nienia w bafice
odbytnicy oraz gdy po zaprzestaniu parcia ci$nienie w kanale odbytu wracato do wartosci

zblizonych do MCP.

5.2.3 Inne badania diagnostyczne

5.2.3.1 Ultrasonografia przezodbytowa

Podstawowym badaniem diagnostycznym u pacjentéw z nietrzymaniem stolca jest ultrasonografia
przezodbytowa (EAUS). Jest to najpowszechniej dostepna i oferujaca wysoka dokladno$¢ metoda
obrazowania uszkodzeni aparatu zwieraczowego . Wszystkich badano za pomoca aparatu Logiq 7
firmy General Electrics (Wielka Brytania)oraz elektronicznej sondy doodbytniczej o czestotliwosci
pracy od 10 do 16 MHz. Wynik badania przedstawiano w postaci opisu oraz wydruku. W razie
potwierdzenia w badaniu EAUS obecnosci ubytku badz uszkodzenia aparatu zwieraczowego u
chorego rozpoznawano nietrzymanie stolca w mechanizmie uszkodzenia zwieraczy i stosownie

odnotowywano w dokumentacji badania.

5.2.3.2 Badania czucia skérnego

W ulozeniu pacjenta na lewym boku z koniczynami dolnymi zgietymi pod katem prostym w
stawach biodrowych oraz kolanowych uwidaczniano okolice odbytu i po dezynfekeji skory

preparatem do chirurgicznego mycia pola operacyjnego (Skinsept Mucosa) za pomoca
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jednorazowej igly do iniekcji badano czucie w okolicy odbytu. W przypadku zachowania czucia
bélu i dotyku w kartotece odnotowywano brak zaburzen czucia. W przypadku stwierdzenia
zaburzen czucia dokumentowano je opisowo pod postacia zaznaczenia kwadrantow, w ktorych
zaburzenia byly obecne. Podczas tego badania oceniano réwniez czynno$¢ odruchowa w postaci
obserwowania odruchu skérno-odbytowego. Odruch wywolywano delikatnym ukluciem skory
okolicy odbytu i obserwowano reakcje zwieracza. W dokumentacji odnotowywano wystapienie lub

brak odruchowego skurczu zwieracza w odpowiedzi na uklucie w okolicy odbytu.

5.2.3.3 Badania ankietowe

W trakcie badania zastosowano jeden kwestionariusz. Jest to skala oceny nasilenia nietrzymania
stolca zaakceptowana przez Amerykanskie Towarzystwo Chirurgéw Okreznicy i Odbytnicy i

noszaca nazwe skali Rockwooda albo Fecal Incontinence Severity Index (FISI) 7.

Skala opiera si¢ na prostej tabeli (rycina 5.4.), w ktdrej pacjent zaznacza pola odpowiadajace
czestosci epizodow nietrzymania gazow, Sluzu, stolca plynnego i statego. Nastepnie w oparciu o
wagl opracowane dla tego testu przez autordéw wylicza si¢ wynik punktowy bedacy wskaznikiem

nasilenia nietrzymania stolca.

>=2 dziennie | 1 dziennie >= 2 tydz. 1 na tydzien 1-3 na miesigc

Gazy

Sluz

Stolec

ptynny

Stolec staly

Rycina 5.4. Tabela oceny stopnia nasilenia nietrzymania stolca
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5.3 Metodyka analizy danych

Analizie poddano kilka grup parametréw. Pierwsza to parametry opisowe oceniajace grupe pod
wzgledem plci i wieku (patrz wyzej). Nastepna grupa parametréw zawiera dane odno$nie wyniku
badania manometrycznego tzn. wartosci
Maksymalnego Cisnienia Podstawowego (MSP)
Maksymalnego Cisnienia Skurczowego (MCS)
Oraz obecnosci prawidlowego
Odruchu Kaszlowego (OK.): kodowanie binarne, wynik dodatni, jesli odruch obecny i warto§¢
ci$nienia w kanale odbytu jest wigksza niz wartos$¢ cisnienia w baice odbytnicy.
oraz obecnosci i prawidtowosci
Odruchu Parcia (OP), kodowanie trzystopniowe:
0. gdy odruch nieobecny
1. gdy odruch obecny patologiczny
2. gdy odruch obecny prawidlowy
Do celow analizy zastosowano rowniez wynikajace z powyzszych parametry:
Cis$nienia Skurczu, czyli r6znicy pomiedzy MCS 1 MCP (CS)
Prawidlowos¢ wyniku manometrii — czy MCS 1 MCP sa w granicach normy. Przyjeto system
zerojedynkowy gdzie 1 to prawidlowy wynik badania manometrycznego.
Prawidlowo$¢ czynnodci odruchowej — czy OK. 1 OP s3 obecne i prawidtowe: w wyniku

sumowano punkty z oceny odruchéw, zakres wartosci od 0 do 3.

5.4 Metodyka analizy zapisu EMG.

Zgodnie z przyjetym powszechnie zwyczajem do analizy amplitudy uzyto nie bezwzglednych
wartosci, gdyz te moga mie¢ wartosci zarowno ujemne jak i dodatnie, co utrudnia obliczenia, lecz

tzw. Root Mean Square (RMS), czyli $rednig kwadratows wyliczana wzorem:

ai+a3+---+a2
Xrms= n :

RMS wyliczono dla kazdej z 16 par elektrod w kazdym z 3 pierscieni zaréwno w spoczynku jak i w
trakcie skurczu maksymalnego. W ten sposob uzyskano 96 wartosci RMS dla kazdego z badanych
pacjentéw. Nastepnie wyliczono $rednie wartosci RMS dla kazdej z glebokosci kanatu odbytu.
Taki sam zestaw warto$ci uzyskano dla drugiego z analizowanych parametréw czyli dla sredniej
czestotliwosci (Mean Frequency — MF).

Parametry nazywano wedlug nastepujacego klucza.
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Jezeli nazwa parametru zaczyna si¢ od ,,§t”” oznacza srednia warto$¢ z 16 par elektrod dla danej
glebokosci kanatu odbytu. Nastepnie nastepuje definicja mierzonego parametru:

RMS — Root Mean Square

MF — Mean Frequency

Nastepnie nastepuje warto$¢ 1, 2 lub 3 w zaleznosci od glebokosci zapisu. Jezeli parametr nie jest
wartoscia Srednig to po wartosci odpowiadajacej glebokosci nastepuje numer kanatu od 1 do 16 a
nastepnie oznaczenie czy jest to zapis w spoczynku (R) lub w trakcie skurczu maksymalnego (M).
Tak wigc zapis:

$tRMS 2 M oznacza $rednig warto$¢ RMS dla pierscienia srodkowego w trakcie skurczu
maksymalnego, natomiast:

RMS 1 K12 R oznacza zapis spoczynkowy, 12 pare elektrod pierscien dystalny.

W przypadku gdy z przyczyn technicznych nie udato si¢ obliczy¢ ktérejs z wartosci zastgpowana

byta ona wartoscig $rednia z odpowiedniego zakresu danych.

5.5 Analiza normalnosci rozkfadow

W celu prawidlowego doboru testéw statystycznych konieczne jest przeprowadzenie analizy
normalnosci rozkladu badanych cech. Do analizy normalnosci rozkladu zastosowano testy
Shapiro-Wilka, Kolmogorowa— Smirnowa oraz wzrokows analiz¢ histogramu z krzywymi

przewidywanych liczebnosci przedzialéw.

Test Shapiro-Wilka testuje hipoteze¢ zerowa, ze badana prébka pochodzi z populacii o dystrybucji

normalnej.

Test Kolomogorowa-Smirnowa testuje zgodnos¢ empirycznej dystrybucji wzgledem hipotetycznej,
przedstawiono rowniez wartosci testu Lilieforsa bedacego wariantem testu K-S specyficznie do

oceny normalnosci rozkladu.
W przypadku watpliwosci postugiwano si¢ wynikiem testu S-W jako najbardziej wiarygodnym ™.

5.6 Metody analizy statystycznej
Obliczenia przeprowadzono za pomoca programu Statistica 7.1 PL, dla Windows XP firmy

StatSoft. Wyniki przedstawiono w formie tabelarycznej oraz graficzne;.

Podano wartosci statystyk opisowych w postaci: liczebnosci proby, $redniej (mean) z przedzialami
ufnosci na poziomie p=0,05, z podaniem wartosci odchylenia standardowego (SD),

w uzasadnionych przypadkach podawano réwniez wartosci mediany oraz zakresu zmiennosci.
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Dane uzyskane w badaniu poddano analizie za pomocy testu #studenta. W przypadku
poréwnywania grupy badanej z grupa kontrolng stosowano test dla zmiennych zaleznych. W

pozostalych przypadkach dla zmiennych zaleznych (test sparowany).

Wyniki uznano za statystycznie znamienne, gdy warto§¢ wspolczynnika p byla mniejsza niz 5%,
wyniki uznawano za wysoce znamienne statystycznie, gdy warto$¢ wspoétczynnika p byta mniejsza

niz 1%.

5.7 Analiza zaleznosci dwuczynnikowych amplitudy 1 czestotliwosci
potencjatow czynnosciowych

Jak przedstawiono we wstepie za regulacje silty skurczu odpowiadaja co najmniej dwa mechanizmy.
Pierwszy z nich to rekrutacja kolejnych jednostek motorycznych, co prowadzi¢ bedzie do
zwickszenia wartosci RMS a drugi to wzrost czestotliwosci impulsacji (rate coding) prowadzacy do
zmian w zakresie MF. Z tego powodu przeprowadzono dodatkowa analizg¢ zaleznosci
dwuczynnikowych. Do analizy zastosowano tréjwymiarowe wykresy powierzchniowe dobrze
ilustrujace nawet niewielkie zaleznodci i trendy. Stuza one do oceny czy dwie niezalezne zmienne
losciowe wspotwplywaja na trzecia zmienng losciowa. W analizie oceniano wplyw parametréw
amplitudy i czestotliwosdci na tym samym poziomie rejestracji na cisnienie w kanale odbytu panujace
w momencie odpowiadajacym rejestracji, czyli dla wartosci w spoczynku (RMS 1-3 R 1 MF 1-3 R)
stosowano cisnienie podstawowe (MCP) a dla wartosci w trakcie skurczu maksymalnego (RMS 1-3
M iMF 1-3 M) stosowano maksymalne ci$nienie skurczowe (MCS). Wyniki dla 3 poziomdw

pomiaru przestawione zostang za pomoca wykresow oraz odpowiednio skomentowane.

5.8 Analiza danych w podgrupach etiologicznych.

Jak przedstawiono we wstepie kluczowym problemem jest nie rozpoznanie nietrzymania stolca jako
takie lecz poprawne ustalenie etiologii nietrzymania a w szczegolnosci poprawna identyfikacja
pacjentdéw z neurogenna postacia nietrzymania. Z tego powodu postanowiono poglebi¢ analize.

W sktad grupy badanej wchodza pacjenci o réznej etiologii nietrzymania stolca. Na podstawie
wyniku badania EUS wyodrebniono grupe 6 pacjentéw z uszkodzeniem zwieracz zewnetrznego.
Wyniku oceny ZWO w badaniu EUS nie brano pod uwagg, poniewaz migsienl ten nie jest oceniany
w pEMG. Nastepnie w oparciu o dane z wywiadu 1 badania fizykalnego wyodrebniono grupe
chorych, u ktérych na podstawie oceny klinicznej mozna podejrzewac neurogenne tfo nietrzymania
stolca, pozostaltych pacjentéw zakwalifikowano do grupy idiopatycznego nietrzymania. Nast¢pnie

poddano analizie parametry RMS i MF dla poszczegdlnych podgrup.
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5.9 Analiza za pomocg Ogolnych Modeli Drzew Regresji/Klasyfikacji.

Ze wzgledu na opisywany we wstepie stopien komplikacji analizy sygnalu pEMG kluczowym dla
upowszechnienia metody wydaje si¢ mozliwos$¢ przynajmniej czesciowej automatyzacji nie tylko
obrébki sygnatu, lecz takze jego interpretacii. Ilos¢ analizowanych parametréw nie pozwala na
intuicyjne ocenianie zapisu. Z tego powodu zdecydowano si¢ na probe analizy przydatnosci
zaawansowanej metody eksploracyjnej analizy danych, jaka sq tak zwane Ogoélne Modele Drzew
Klasyfikacji i Regresji. Metoda ta stuzy do wyznaczania przynaleznosci przypadkow lub obiektow
(w naszym przypadku pacjentow) do klas jakosciowych (grupa badana versus grupa kontrolna) na
podstawie jednej lub wigcej zmiennych (predyktoréw- st RMS 1-3 w spoczynku i skurczu oraz $r

MF 1-3 w spoczynku i skurczu).

Po przeanalizowaniu zgromadzonego materiatu dla dwoch klas jakosciowych (grupa badana i grupa
kontrolna) przeanalizowano material ponownie dla trzech dodatkowych klas odpowiadajacym
grupom etiologicznym wymienianym powyzej, czyli dla miogennej, neurogennej i idiopatycznej
postaci nietrzymania stolca. Wyniki zostang przedstawione w postaci drzew klasyfikacyjnych i

macierzy klasyfikacji.

Z teorii ogdlnych modeli drzew klasyfikacji i regresji wynika, ze im bardziej drzewo jest
skomplikowane tym wigksze prawdopodobienistwo, ze zastosowane do innej proby pochodzacej z
tej samej populacii nie sklasyfikuje przypadkow prawidlowo. Dazy si¢ wigc do mozliwego
uproszczania drzew klasyfikacyjnych. Najlepszaq metoda jest zastosowanie préby testowej, jednak w
przypadku tej pracy nie jest to mozliwe ze wzgledu na zbyt niskie liczebnosci grup. Druga, co do
skutecznosci, metoda redukeji i oceny drzewa jest metoda tzw. V-krotnego sprawdzianu
krzyzowego. Okreslona warto$¢ I dla V-krotnego sprawdzianu krzyzowego wyznacza liczbe
podprob losowych, mozliwie réwnych sobie wielkoscia, ktore sa wyodrebnione z proby
analizowanej. Drzewo klasyfikacyjne okreslonej wielkosci jest obliczane 17 razy, przy czym za
kazdym razem opuszcza si¢ w obliczeniach jedna z podprob i wykorzystuje si¢ ja jako probe
testowa w sprawdzaniu krzyzowym, zatem kazda podproba jest uzyta I - 7 razy w probie uczacej i
tylko jeden raz w charakterze proby testowej. Koszty sprawdzianu krzyzowego obliczone dla kazdej
z V préb testowych sa nastepnie usredniane i otrzymujemy V-krotna oceng kosztéw sprawdzianu
krzyzowego. W tym przypadku za warto§¢ V uznano 10. Jest to stosunkowo duza jak na wartos¢ V
liczba (zwykle w zakresie 3-6) co pozwoli osiagna¢ mozliwe doktadne wyniki. Za pomoca V-
krotnego sprawdzianu krzyzowego przeanalizowane zostang zaproponowane drzewa i wybrane

zostanie najbardziej optymalne.
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6 Wyniki
6.1 Analiza ogolna grup

Do badania zakwalifikowano 55 0séb z nietrzymaniem stolca. Jedna osoba zostata wylaczona

z ostatecznej analizy z powodu utraty czesci danych na skutek awarii sprzetu komputerowego a 5
0s0b z powodu zapisu zawierajacego zbyt wiele artefaktow i zakldcen by stosowaé analize
automatyczng w sposob wiarygodny. Ostatecznie pelne dane uzyskano dla 49 pacjentéw. W sktad
tej grupy weszto 39 kobiet i 10 mezezyzn. Z grupy 208 przebadanych zdrowych ochotnikow
wybrano 49 0s6b do grupy kontrolnej obejmujacej 39 kobiet i 10 mezezyzn. Przeprowadzono
probe sparowania grup pod wzgledem wieku. Dane demograficzne i statystyki opisowe grup
przedstawiono ponizej w formie tabel i wykreséw dla 3 grup: wszystkich przebadanych oséb

tacznie, dla grupy badanej oraz dla grupy kontrolne;.

N. Srednia Minimum | Maksimum | Odch.Std.
waznych
Wiek | 98 52,14 21,00 81,00 15,92

Tabela 6.1. Statystyki opisowe dla obu grup.

Sredni wiek w calej badanej populacji wyniést okoto 52 lata (zakres 21-81, odchylenie standardowe
15,92 roku).

Rozkiad liczebnogei wzgledem pici. Grupa badana. Rozkiad liczebnogei wzgledem piei. Grupa kontrolna

mezczyini; 10 mezczyini; 10

kobiety; 39 kobiety; 39

Prec Prec

Rycina 6.1. Dystrybucja plci w grupie kontrolnej i grupie badane;.

Obie grupy (badana i kontrolna) sa réwnoliczne pod wzgledem plci. W kazdej grupie znalazto si¢
39 kobiet i 10 mezczyzn.



N . Srednia Minimum | Maksimum | Odch.Std.
waznych
Wiek | 49 58,90 21,00 81,00 13,77
Tabela 6.2. Statystyki opisowe grupy badane;.
N . Srednia | Minimum | Maksimum | Odch.Std.
waznych
Wiek | 49 45,39 23,00 75,00 15,14

Tabela 6.3. Statystyki opisowe grupy kontrolnej.
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Sredni wiek w grupie badanej wynidst okoto 59 lat (zakres 21-81, OS 13,77). W grupie kontrolnej

sredni wiek byl nieco nizszy 1 wynosit ok. 45 lat (23-75, OS 15,14)

Jak widac z tabel grupa kontrolna i grupa badana sa réwnoliczne pod wzgledem plci. W ponizszych

tabelach przedstawione sg zaleznosci pomigdzy wiekiem i plcia w calej badanej populacji oraz w

grupie badanej 1 kontrolnej.

Srednia Srednia N wazn. | N wazn. Iloraz F p

kobiety mezczyzni p kobiety mezczyzni | Warianc. | Warianc.
Wiek | 51,44872 | 54,85000 0,39 |78 20 1,437972 | 0,375425
Tabela 6.4. Test t dla prob niezaleznych dla obu grup lacznie.

Srednia Srednia N wazn. | N wazn. iloraz F p

kobiety mezczyzni P kobiety mezczyzni | Warianc. | Warianc.
Wiek | 60,20513 | 53,80000 0,1925 | 39 10 1,966211 0,142614
Tabela 6.5. Test t dla prob niezaleznych dla grupy badane;.

Srednia Srednia N wazn. | N wazn. iloraz F P

kobiety mezczyzni P kobiety mezczyzni | Warianc. | Warianc.
Wiek | 42,69231 | 55,90000 0,0122 | 39 10 2,754175 | 0,108919

Tabela 6.6. Test t dla préb niezaleznych dla grupy kontrolne;.
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Jak wynika z tabel 6.4 — 6.6 nie wystgpuja statystycznie istotne roznice pomigdzy wickiem mezczyzn
1 kobiet w grupie badanej (p=0,1925) oraz w calosci przebadanego materiatu (p=0,3967) wystepuje
jednak statystycznie istotna réznica pomiedzy wiekiem mezczyzn i kobiet w grupie kontrolnej
(p=0,0122). Sredni wick w tej grupie wynosit odpowiednio ok. 43 lata dla kobiet i ok. 56 lat dla
mezczyzn. Wyniknelo to z braku mozliwosci rekrutacji do grupy kontrolnej kobiet zdrowych

w wyzszych przedzialach wickowych. Odsetek kobiet spetniajacych wymagania wiaczenia do grupy
kontrolnej w wicku powyzej 50 lat byt znikomy. Jedynie 30 z 179 kobiet bylo starsze niz 50 lat
(16,7%) a jedynie 10 starsze niz 60 lat (5,5%). Spowodowalo to, ze wiek kobiet w grupie badane;j
réznil sig istotnie (p<0,001) wzgledem grupy kontrolnej. Dla mezczyzn osiagni¢to prawidlowe
sparowanie pod wzgledem wieku i test t dla grup sparowanych wykazal brak réznic statystycznych
pomiedzy grupami (p=0,74). Przyjeto, ze dla poprawnosci analizy wystarczajace jest sparowanie
pomiegdzy grupami pacjentéw i kontrolng w obrebie pici.

Podobienstwa i roznice dobrze obrazuja histogramy dystrybuciji wieku w poszczegdlnych

podgrupach wedlug plci.

Histogram: Wiek. Grupa kontrolna
k-5 d=15561, p<,20; Lilliefors p=,01
Shapiro-Will VW= 92276, p=,00332
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Rycina 6.2. Histogram dystrybucji wieku w grupie kontrolne;.
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Histogram: ¥viek
K-S d=19566 p= 20 Liliefors p= 20
Shapiro-Wilk W= 92644, p= 41376

)

Rycina 6.5 Histogram dystrybucji wieku w grupie kontrolnej — mezczyzni.

Wykazano w ten sposob, ze, przyczyna braku normalnosci rozktadu w grupie kontrolnej jest
wysoka liczebno§¢ mtodych kobiet w grupie kontrolnej (Test Shapiro-Wilka, W=,89956,
p=0,00214). Z tego tez powodu zdecydowano, ze w przypadku analizy z uwzglednieniem wieku w
grupie kobiet stosowane beda testy nieparametryczne. Analiza powyzsza wykazuje rowniez
zblizenie rozkladu wieku do zakladanego dla ogdlnej populacji, co pozwala przypuszczaé, ze pod

tym wzgledem badana grupa jest reprezentatywna.

6.2 Wyniki analizy normalnosci rozkfadu

Jezeli chodzi o normalnos¢ rozkladu badanych zmiennych to wykazano rozklady normalne
(p>0,05) dla zmiennych RMS i MF w trakcie skurczu maksymalnego dla wszystkich analizowanych
parametrow za wyjatkiem §r MF 3 M (p<0,05) w tescie K-S. Test S-W pozwolil na odrzucenie
hipotezy o normalnosci rozkladu dla wszystkich parametréw. Dla wartosci RMS i MF w trakcie
spoczynku ani test K-S ani S-W nie potwierdzil hipotezy o normalnosci rozkladu. Dlatego w

dalszych obliczeniach korzystano z testow nieparametrycznych.
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6.3 Ocena grupy badanej i grupy kontrolnej pod wzgledem nasilenia
nietrzymania stolca

Poniewaz analiz¢ parametrow pEMG przeprowadzono dla dwoch zasadniczych populacji (grupa
kontrolna oraz grupa badana) przeprowadzono analiz¢ rozlacznosci obu tych grup. Poréwnano

nastepujace parametry roznicujace:

*  Wynik punktowy w sakli oceny stopnia nasilenia nietrzymania stolca FISI
*  Warto$¢ Maksymalnego Cisnienia Skurczowego w kanale odbytu
e Warto$¢ Maksymalnego Cisnienia Podstawowego w kanale odbytu

e Warto$¢ Cisnienia Skurczu

W grupach stwierdzono nastgpujace wartosci ocenianych parametréw.

Srednia | Srednia N N Odch.std. | Odch.std.

chory zdrowy P chory | zdrowy | chory zdrowy
MCP | 45,40816 | 73,1633 | 0,000000 | 49 49 18,85241 | 16,13659
MCS 90,30612 | 131,3061 | 0,000000 | 49 49 46,76992 | 19,94284
CS 44,89796 | 58,1429 | 0,022955 | 49 49 34,69525 | 20,13289
FISI 41,83673 | 4,0816 0,000000 | 49 49 11,40787 | 0,27664

Tabela 6.7. Statystyki ogélne Maksymalnego Cisnienia Podstawowego, Maksymalnego Cisnienia
Skurczowego, Cisnienia Skurczu oraz wartosci Fecal Incontinence Severity Index w grupie badanej

1 grupie kontrolnej.

Jak widac¢ z powyzszej tabeli wartosci MCP, MCS oraz FISI r6znig si¢ bardzo istotnie pomigdzy
grupg kontrolna a grupg badana. Cisnienie skurczu jest jedynie parametrem zaleznym (réznica MCS

1 MCP), wigc jego wartos¢ ma mniejsze znaczenie, niemniej jednak i ten parametr jest istotny

statystycznie dla przyjetych poziomoéw istotnosci.

Potwierdza to rozlacznos¢ tych dwoch grup w ocenianym materiale.
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Rycina 6.6 Przykladowe zapiy manometryczne w trakcie skurczu w grupie kontrolnej (po lewej) i u

pacjenta z nietrzymaniem stolca (po prawej).

6.4 Czasoprzestrzena analiza parametrow sygnatu pEMG w grupie badanej
I kontrolnej

Dokonujac komputerowego zapisu elektromiograméw zgodnie z przedstawiona metodyka
uzyskano charakterystyczne krzywe pEMG. Analiza wzrokowa pozwala na wstepna oceng zapisu

odrzucenie zapisow o zbyt duzej ilodci artefaktow.

e A N R RS e | 8 ||
=~ 7 !

|
i i L 7 i T
| | |

|

N,

Rycina 6.7. Prawidtowy zapis elektromiograficzny. Liniami podkreslono potencjaly czynnosciowe

jednostek motorycznych.
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Rycina 6.8. Przykladowy odrzucony zapis pPEMG. Widoczna wyrazna interferencja w czgstotliwosci

ok. 50 Hz z sieci elektryczne;

Szczegbdlowo przeanalizowano $rednie parametréw amplitudy i czestotliwosci, w spoczynku i w

trakcie skurczu maksymalnego na poszczegélnych poziomach kanatu odbytu w grupie kontrolnej i

badanej. Wyniki umieszczono w tabelach ponize;.

Srednia Srednia N wazn. | N wazn. Od.std. | Od.std.
chory zdrowy P chory zdrowy chory zdrowy
Sr RMS 1M | 0,0165 0,02246 10,0388 |49 49 0,0136 0,01457
SLIRMS 0,0113 0,01351 | 0,1137 |49 49 0,0075 0,00621
glrv[RMS 0,0097 0,01401 0,0024 | 49 49 0,0071 0,00653

Tabela 6.8 Srednie wartosci parametréw amplitudy w trakcie skurczu maksymalnego na 3

poziomach kanalu odbytu.

W trakcie skurczu maksymalnego $rednie wartosci RMS wyniosty odpowiednio 0,0165 uV (grupa

badana) vs 0,022 (grupa kontrolna) dla pierscienia dystalnego, 0,0113 vs 0,0135 dla pierscienia

srodkowego 10,0097 vs 0,014 uV dla proksymalnego. Wykazano istotna statystycznie réznice
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pomiedzy grupa kontrolng i badang w zakresie parametréw amplitudy w trakcie skurczu

maksymalnego na wysokosci pierwszego 1 trzeciego pierscienia sondy.

Stednia | Srednia N wazn. N wazn. Od.std. | Od.std.

chory zdrowy p chory zdrowy chory zdrowy
St MF 1M 87,7386 | 85,21425 | 0,43 |49 49 14,236 17,650
St MF2 M 85,9046 | 80,22118 [ 0,19 |49 49 18,17 24,505
SeMF3M | 89,1568 |79,82535 |0,02 |49 49 18,024 | 21,414

Tabela 6.9 Srednie wartosci parametrow czestotliwosci w trakcie skurczu maksymalnego na 3

poziomach kanalu odbytu.

W trakcie skurczu maksymalnego $rednie wartosci MF wyniosty odpowiednio 87,73 Hz (grupa
badana) vs 85,21 Hz (grupa kontrolna) dla pierscienia dystalnego, 85,9 vs 80,22 dla pierscienia
srodkowego 1 89,15 vs 79,8 Hz dla proksymalnego. Wykazano istotna statystycznie rdznicg
pomiedzy grupa kontrolna i badang w zakresie parametrow czestotliwosci w trakcie skurczu

maksymalnego na wysokosci trzeciego pierscienia sondy.

Srednia Srednia N wazn. N wazn. Od.std. Od.std.
chory zdrowy P chory zdrowy chory zdrowy
St RMS 1R | 0,0124 0,00931 | 0,085 |49 49 0,01006 0,00711
Sr RMS 2R | 0,0082 0,00599 | 0,025 | 49 49 0,00629 | 0,00291
St RMS 3R | 0,0065 0,00626 | 0,782 | 49 49 0,00362 0,00313

Tabela 6.10 Srednie wartosci parametréw amplitudy w trakcie spoczynku na 3 poziomach kanatu

odbytu.

W trakcie spoczynku $rednie wartosci RMS wyniosty odpowiednio 0,0124 uV (grupa badana) vs
0,009 (grupa kontrolna) dla pierscienia dystalnego, 0,0082 vs 0,0059 uV dla pierscienia srodkowego
10,0065 vs 0,0062 uV dla proksymalnego. Wykazano istotna statystycznie réznicg pomiedzy grupa
kontrolna i badana w zakresie parametréw amplitudy w trakcie spoczynku na wysokosci drugiego

pierscienia sondy.
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$rednia chor Srednia N wazn. | Nwazn. | Od.std. Od.std.

© oty zdrowy p chory zdrowy chory zdrowy

Sr MF 1R | 97,6796 97,26501 10,9105 | 49 49 21,8545 13,6294
;;MF 97,6534 95,98705 | 0,6691 | 49 49 23,1687 14,27503
g;MF 102,6627 93,91531 | 0,0607 | 49 49 24,6403 20,82718

Tabela 6.11 Srednie warto$ci parametréw czestotliwosci w trakcie spoczynku na 3 poziomach

kanatu odbytu.

W trakcie spoczynku $rednie wartosci M wyniosty odpowiednio 97,67 Hz (grupa badana) vs 97,26

Hz (grupa kontrolna) dla pierscienia dystalnego, 97,65 vs 95,98 Hz dla pierscienia $srodkowego i

102,66 vs 93,91 Hz dla proksymalnego. Nie wykazano istotnych statystycznie réznic pomigdzy

grupg kontrolna i badang w zakresie parametréw czestotliwosci w trakcie spoczynku.

Jak widac z przedstawionej powyzej tabeli istotno$¢ statystyczng wykazano w przypadku 4 z 12

analizowanych parametréw. Byly to wartosci amplitudy mierzone w skurczu na dystalnym i

proksymalnym pierscieniu, warto$¢ sredniej czestotliwosci na pierscieniu proksymalnym w skurczu

oraz warto$¢ RMS na srodkowym pierscieniu w trakcie spoczynku. Pozostale parametry nie

osiagnely istotnosci statystycznej.

6.5 Wyniki analizy zaleznosci dwuczynnikowych amplitudy i czestotliwosci
potencjatow czynnosciowych.

Dla celéw zobrazowania zalezno$ci pomiedzy amplituda 1 czestotliwoscia a warto$ciami ci$nienia

zastosowano pseudotréjwymiarowe wykresy plaszczyznowe (patrz Metodyka). Dla wszystkich

wykreséw na osiach poziomych przedstawiono wartosci $rednie RMS i MF w skurczu

maksymalnym lub w spoczynku a na osi pionowej odpowiednio wartosci ci$nienia skurczowego lub

spoczynkowego w kanale odbytu. Plaszczyzny tworzono metoda wielomianowsa i stosowano

wygladzanie metoda najmniejszych kwadratéw. Obserwowane zalezno$ci przedstawiaja wykresy:
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Rycina 6.9 Zalezno$¢ pomiedzy parametrami amplitudy (RMS) 1 czestotliwosci (MF) w trakcie

skurczu a maksymalnym ci$nieniem skurczowym. Pierscien dystalny.

Analiza graficzna pozwolita uwidoczni¢ zaleznos¢ zblizona do wielomianu kwadratowego
pomiedzy wartosciami $redniej czestotliwosci 1 §redniej amplitudy rejestrowanymi na pierscieniu
dystalnym w trakcie skurczu a wartoscia maksymalnego ci$nienia skurczowego. Zaleznos¢ ta wydaje
si¢ by¢ najlepiej zaznaczona w zakresie ci$nien od okoto 50 do ponad 200 mmHg. Sposréd dwoch
obserwowanych parametréw wartosci MF wydajq si¢ mi¢¢ wigksze znaczenie. Podczas zapisu na
pierscieniu dystalnym wyrazniejsze sa dwa trendy zblizone do linearnych. Jeden zalezny gléwnie od

MF a drugi mniej wigcej jednakowo od RMS i MF.
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Rycina 6.10. Zalezno$¢ pomiedzy parametrami amplitudy (RMS) i czgstotliwosci (MF) w trakcie

skurczu a maksymalnym ci$nieniem skurczowym. Pierscien srodkowy.

W zakresie pierscienia srodkowego zaleznosci dwuczynnikowe sa mniej widoczne. Zasadniczo
trend udalo si¢ uwidoczni¢ gtéwnie w zakresie nizszych wartosci amplitudy z liniows zaleznoscia

pomiedzy MCS i Srednim MF w zakresie od 70 do ok. 120 Hz.
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Rycina 6.11. Zalezno$¢ pomiedzy parametrami amplitudy (RMS) i czestotliwosci (MF) w trakcie

skurczu a maksymalnym ci$nieniem skurczowym. Pierscien proksymalny.

Dla pierscienia proksymalnego najbardziej widoczny jest trend dwuczynnikowy w zakresie ci$nienia
skurczowego od okoto 50 do 200 mmHg. Tutaj wzrost ci$nienia byl najbardziej widoczny (krzywa
najbardziej stroma). Omawiany trend wystepowal w zakresie cz¢stotliwosci od okoto 80 do 120 Hz

1 wartos$ci RMS od 0,010 do 0,025 uV.
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Rycina 6.12. Zaleznos¢ pomigdzy parametrami amplitudy (RMS) i czestotliwosci (MF) w spoczynku

a maksymalnym ci$nieniem podstawowym. Pierscienl dystalny.

W trakcie spoczynku obserwowane zaleznosci sg slabiej zaznaczone ze wzgledu na nizsze wartosci
ci$nienia oraz znacznie mniejszy zakres obserwowanych wartosci MCP w poréwnaniu z MCS. Dla
dystalnego pierscienia uwidaczniaja si¢c dwa trendy liniowe. Jeden zalezny gléwnie od wartosci RMS
drugi gtéwnie od wartosci MF. Obserwowane zaleznosci dotycza gléwnie zakresu ci$nien
pomiedzy 0 i ok. 100 mmHg, zakresu czestotliwosci pomiedzy 70 i 140 Hz oraz zakresu RMS
pomiedzy 0,005 1 0,025 uV.
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Rycina 6.13 Zalezno$¢ pomiedzy parametrami amplitudy (RMS) i czestotliwosci (MF) w spoczynku

a maksymalnym ci$nieniem podstawowym. Pierscien srodkowy.

Dla pierscienia Srodkowego w spoczynku powtarza si¢ ksztalt plaszczyzny z analogicznego
pierscienia w skurczu maksymalnym. Réwniez rodzaj zaleznosci jest zblizony. Gléwnie liniowa
zalezno$¢ cisnienia od warto$ci MF dla czestotliwos$ci w zakresie od 60 do 120 Hz i wartosci ciSnien

od 30 do ok. 75 mmHg.
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Rycina 6.14. Zalezno$¢ pomiedzy parametrami amplitudy (RMS) i czgstotliwosci (MF) w spoczynku

a maksymalnym ci$nieniem podstawowym. Pierscien proksymalny.

W obrebie pierscienia proksymalnego nie udato si¢ odnalez¢ wyraznej liniowej zaleznosci. Punkty
réwnomiernie rozkladajg si¢ po calej plaszczyZznie wykazujac stabg tendencje do centralizacji

wokoto linii srodkowej wykresu.

6.6 Analiza parametrow amplitudy i czgstotliwosci w obrebie podgrup
pacjentow.

Zgodnie z kryteriami przedstawionymi powyzej (Metodyka) dokonano podziatu grupy badanej na
trzy grupy etiologiczne obejmujace pacjentow z miogenng (n=06), neurogenng (n=19) oraz

idiopatyczna postacia nietrzymania stolca (n=24).

Poniewaz celem pracy byla miedzy innymi ocena przydatnosci pEMG w réznicowaniu etiologii
nietrzymania stolca oceniono zachowanie si¢ parametréw amplitudy i czestotliwosci w zaleznosci

od podloza NS. Grupe badana podzielono na trzy podgrupy etiologiczne. Wyrdzniono liczaca 6
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0s6b grupe chorych z uszkodzeniem ZZO (miogenne NS), liczaca 19 oséb grupe o neurogennym
podtozu NS i 24 osoby o nieustalonej etiologii (idiopatyczne NS).

Podzial etiologiczny w grupie badanej

Neurogenne NS; 19

Idiopatyczne NS; 24

Uszkodzenie ZZ0O; 6

Etiologia

Rycina 6.15. Podzial etiologiczny grupy badanej.

Poddano analizie wymienione wyzej parametry w zaleznosci od etiologii NS. Zastosowano analize
graficzng $rednich 1 tzw. oczekiwanych $rednich brzegowych przy przedziatach ufnosci na

poziomie 0,95.



Etiologia; Oczekiwane Srednie bizegowe
Dekompozycja efektywnych hipotez
Pionowe stupki oznaczajg 0,95 przedziaty ufnosci
0,030

0,025

0,020

0,015

0,010

0,005

== SrRMS 1M

. i = SIRMS2M
G kontrolna Meurogenne NS Uszkodzenie 2720 |diopatyczne NS == 3rRMS 3 M

0,000

Etiologia

Rycina 6.16. Wartosci srednie RMS w skurczu w zaleznosci od etiologii.

Na wykresie dos¢ widoczne jest podobienstwo zachowania si¢ parametréw RMS na wszystkich
glebokosciach zapisu pomigdzy grupa kontrolng 1 pacjentami z idiopatycznym nietrzymaniem
stolca. Dos$¢ wyraznie rézni si¢ natomiast wykres w czesci obrazujacej zachowanie $rednich

brzegowych u pacjentéw z neurogenng postacia NS.

Efiologia; Oczelawane srednie brzegowe
Dekompozycja efektywnych hipotez
Flonowee stupkd oznaczajg 0,95 przedzialy ufnosc
0,022

0,020
0,018
0016
0,014
0,012
0,010
0,008

0,006

0,004

0,002

== SrRMS 1R

; ; -t SrRMSZR
G kontrolna Meurogenne NS Uszkodzenie 7720 |diopatycmne NS =
g paty == SrRMS 3R

0,000

Etiologia

Rycina 6.17. Wartosci Srednie RMS w spoczynku w zaleznosci od etiologii.
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W spoczynku obraz zaleznosci uktada si¢ odmiennie. W zblizony sposob zachowuja si¢ parametry

RMS w grupie kontrolnej 1 grupie neurogennego NS natomiast grupa chorych z idiopatyczna

postacia NS wykazuje podniesione wartosci parametréow amplitudy.
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Flonowe stupld oznaczajg 0,95 przedziaky ufnosci

Etiologia; Oczekiwans srednie brzegows
Dekompozycja efektywnych hipotez

. kontrolna

Maurggenne NS Uszkodzenie ZZ0
Etiologia

Idiopatyczne NS

2= SrME M
T STMF 2M
== SrMF3M

Rycina 6.18. Wartosci $rednie MF w skurczu w zaleznosci od etiologii.
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Plonowe stuplkd oznacza)g 0,95 przedziaty ufnosci

Etiologia, Oczekiwane Srednie brzegowe
Dekompozycja efektywnych hipotez

. kontrolna

Mauragenne NS Uszkodzanie 770
Etiologia

ldiopatyczne MS

= SIMF R
& STMF 2R
- STMF3R

Rycina 6.19. Wartosci $rednie MF w spoczynku w zaleznosci od etiologii.
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W przypadku obu wykresow przedstawiajacych parametry czgstotliwosci jedynie parametry dla
grupy miogennego uszkodzenia zwieracza odbiegaja istotnie od parametréow w pozostatych

grupach.

Graficznie wyodrebnione jako potencjalnie istotne parametry amplitudy i czestotliwosci poddano
analizie za pomocy testu T. W tabelach ponizej uj¢to parametry istotne statystycznie w

poszczegdlnych grupach etiologicznych.

Srednia Srednia N wazn. N wazn. | Od.std. Od.stdG

Neuro NS GK p Neuro NS | GK Neuro NS | K
f;wRMS 0,0118 0,02246 [ 0,006 |18 49 0,010 0,0145
i{RMS 0,0069 0,01401 0,000 |18 49 0,002 0,0065
?S;;{MF 106,8772 93,91531 [ 0,041 |18 49 27,097 20,827

Tabela 6.12. Wartosci p testu T istotnych statystycznie parametréw amplitudy i czestotliwosci

pomiedzy grupa kontrolna i pacjentami z neurogennym nietrzymaniem stolca.

Wartodci testu T pokazuja, ze grupa neurogennego nietrzymania i grupa kontrolna réznia si¢
istotnie jesli chodzi o wartosci parametréw RMS 11 3 w skurczu maksymalnym oraz wartosci MF w

spoczynku dla pierscienia dystalnego.

Srednia Srednia 5 Eszf 0 N wazn. sz'f:d' Od.std.
Uszk. ZZO | GK i GK 770 GK
o ME 1165078 | 97265 | 0008 |6 49 32,03484 | 13,62940
S;{MF 115,1845 95987 | 0,006 |6 49 2474636 | 14,27503
i;MF 1202160 93915 |0006 |6 49 27,61537 | 20,82718

Tabela 6.13. Wartosci p testu T istotnych statystycznie parametréw amplitudy i czestotliwosci

pomiedzy grupa kontrolna i pacjentami z uszkodzeniem zwieracza zewnetrznego odbytu.
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Wykonana analiza potwierdzita istotne statystycznie réznice pomigedzy grupa miogennego
nietrzymania stolca 1 grupg kontrolna. Warto$¢ wynikow jest istotnie obnizana niska liczebnoscia

grupy miogennego nietrzymania stolca.

Srednia Srednia N wazn. N wazn. | Od.std. Od.std.G

Idiop NS | GK p Idiop NS | GK Idiop NS | K
f{,\RMS 0,01520 | 0,003 |0,008 |24 49 001142 | 0,00711
gi{RMS 0,00853 | 0,0059 |0,005 |24 49 0,00459 | 0,00291

Tabela 6.14. Wartosci p testu T istotnych statystycznie parametréw amplitudy i czestotliwosci

pomiedzy grupa kontrolna 1 pacjentami z idiopatycznym nietrzymaniem stolca.

Roéwniez grupa idiopatycznego nietrzymania stolca rézni si¢ istotnie od grupy badanej. Parametrami

réznicujacymi sg wartosci RMS dla srodkowego i dystalnego pierscienia.

Jak przedstawiono we wstepie najwazniejszym z klinicznego punktu widzenia wydaje si¢ by¢

réznicowanie nie tylko pomiedzy:

¢ zdrowymi osobami a osobami z NS oraz
Wy

* zdrowymi a osobami z neurogennym badz miogennym nietrzymaniem stolca

Szczegodlnie przydatnym w praktycznym zastosowaniu metody jest

* rozroznienie pacjentdw z neurogennym i idiopatycznym nietrzymaniem stolca

Przedstawiona powyzej analiza odpowiada tylko na dwa pierwsze pytania, przeprowadzono
dodatkowsg analize réznicujac dwie podgrupy pacjentéw z NS tzn. z idiopatycznym 1 neurogennym

NS.
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Srednia Srednia N wazn. N wazn. Od.std. Od.std.

Idiop NS | Neuro NS P Idiop NS | Neuro NS Idiop NS | Neuro NS
o EMS 002083 00117 [ 00348 |24 19 0,01586 | 0,01025
?Sﬂfv[RMS 001230 | 00067 | 00143 |24 19 0,00927 | 0,00284
FEMS 1520 00091 [ 00832 |24 19 001142 | 0,00786
e VS Loo07s6 00053 {00551 |24 19 0,00458 | 0,00212

Tabela 6.15. Wartosci p testu T istotnych statystycznie parametréw amplitudy i czgstotliwosci

pomiedzy pacjentami z idiopatycznym nietrzymaniem stolca i neurogennym nietrzymaniem stolca.

Wykazano, ze grupy idiopatycznego i neurogennego NS r6znia si¢ istotnie pod wzgledem 2
parametréw. Sq to wartosci amplitudy w skurczu maksymalnym dla pierscienia proksymalnego 1
dystalnego. Wartosci $redniej amplitudy w spoczynku nie osiagnely istotnosci statystyczne;j

podobnie jak parametry czestotliwosci.

Roéznicowanie pomigdzy pacjentami z uszkodzeniem zwieracza zewngtrznego 1 pozostalymi
grupami chorych nie bylo przeprowadzone ze wzgledu na bardzo mala liczebnos¢ tej grupy w

badanym materiale (6 0sob).

6.7 Ocena za pomocg ogolnych modeli drzew klasyfikacji 1 regresji.

Dokonano zautomatyzowanego procesu projektowania drzewa klasyfikacyjnego. Najlepszym
dopasowaniem pod wzgledem trafnosci klasyfikacji wykazalo si¢ drzewo o 9 wezlach decyzyjnych i
10 weztach koncowych (klasyfikacyjnych). Klasyfikacja zostala oparta na réznicowaniu w oparciu o
ciggle zmienne ilosciowe 1 tak w pierwszym wezle grupa 98 przypadkéw zostala podzielona na dwie
czeéci w zaleznosci od wartosci St RMS 3 R (jesli byla wicksza niz 99,909 to w prawo jesli mniejsza
lub réwna to w lewo) dalej dla kolejnych galezi stosowano kolejne parametry i tak dla przykladu w
galezi prawej jesli St RMS 3 M byto wieksze niz 0,01337 to przypadek klasyfikowano jako zdrowy a
jesli mniejsze to decydowalo St MF 3 R (wigksze niz 168,96 — zdrowy). Szczegdly weztéw drzewa

na kolejnej rycinie.
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Rycina 6.20. Schemat drzewa klasyfikacyjnego numer 1 dla dwoch grup etiologicznych.
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Przy zastosowaniu przedstawionego wyzej drzewa udalo si¢ poprawnie zakwalifikowac 95 z 98

przypadkow. Szczegdly w ponizszej tabeli.

Wartos¢ Przewidziano- Przewidziano - | Razem w
obserwowana chory zdrowy wierszu
Liczba chory 47 2 49
Procent wietsza 95.92% 4.08%
Liczba zdrowy 1 48 49
Procent wiersza 2.04% 97.96%

Tabela 6.16 Wyniki analizy za pomoca drzew klasyfikacji 1 regresji dla grupy badanej i kontrolne;j.

Jak widac z tabeli drzewo klasyfikacyjne byto w stanie prawidtowo zaklasyfikowa¢ 47 z 49
pacjentdéw z grupy badanej oraz 48 z 49 0séb z grupy kontrolnej co stano odpowiednio 95.9% 1

97,9% badanych z odpowiednich grup. Zilustrowano to na kolejnej rycinie.

Maciez klasyfikacyjna, zmienna zalezna: Stan zdrowia

L iRy BT

Rycina 6.21 Macierz klasyfikacyjna dla zmiennej zaleznej: Stan zdrowia.

Jak przedstawiono w Metodyce postawiono kolejne pytanie. Czy korzystajac z analizy za pomoca

drzew klasyfikacyjnych uda si¢ poprawnie zaklasyfikowa¢ przypadki do 4 grup etiologicznych: grupy



72

kontrolnej, neurogennego NS, uszkodzenia ZZO 1 idiopatycznego nietrzymania stolca. Proces

tworzenia drzewa powtorzono jako zmienng klasyfikujaca stosujace etiologie NS.

I |

|

|

o

B

TELLEETT N anzyed)
=N |1 =0 | =H  Ol=0

I8 EEE LIS RS

ERE] R

N anzed) BN D TELLEEITE] BN D N ANz ERCOAE D
Ei=n_Z=al] 1= -0 I=H__&l=dl =H__ gi=dl =u_ci=al] E=H_ ti1-0f
(D R e === CIZIOD = CIZIO D = CEDICH Q= COCICHE | me
BTN PRSP [T REF]V R V= P
0] i il
N vz TELEETE] BN D
£l =N SZ=0] F=H_ 1Z=0 =H__ =l =0
1EE0ID = |EE0I 0 = SO - Sl = SELLIE D -
WESHA Iz WESHA I [ =
_u_ = o
H sz [ 1 L L
=N 1Z=0l =N E=d
SETEOON =
dESHY I
ENCOADE "D
P SN auzafyedoip]—
TERROOD .
eSS OZZ BIUaZpoyEs—
| g =
U SN euusboinsp—
e BUJOIUOY S ——
=K | =0

elbojon3 :[eaelnyiiAsep] [suusiwz e|p sulfoeyiiisiey omazig

Rycina 6.22. Schemat drzewa klasyfikacyjnego numer 1 dla 4 grup etiologicznych.

Za pomocy tak zaprojektowanego drzewa udalo si¢ osiagnac rezultaty przedstawione w ponizszej

tabeli oraz na wykresie macierzy.
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Przewidziano:
Grupa N T suma
eurogen. SzKodz. .

GK NS 770 Idiopat. NS
Liczba G. kontrolna 46 1 2 49
% wiersza 93.88% 2.04% 0.00% 4.08%
Liczba ig‘“ogeme 17 2 19
% wiersza 0.00% 89.47% 0.00% 10.53%
Liczba gszzg"dzeme 1 3 2 6
% wiersza 16.67% 50.00% 0.00% 33.33%
Liczba ;‘%Opatyczne 1 1 22 24
% wiersza 417% 417% 0.00% 91.67%

Tabela 6.17. Wyniki analiz za pomoca ogélnych modeli drzew klasyfikacji i regresji dla 4 grup

etiologicznych. Drzewo o minimalnych kosztach klasyfikacii.

Poprawnie zaklasyfikowano 46 0s6b z grupy kontrolnej (93,8%). Jedna osoba z grupy kontrolnej

zostata nieprawidlowo zaklasyfikowana do grupy neurogennego NS i dwie do grupy idiopatycznego

NS. Z 19 0s6b z neurogennym NS drzewo zakwalifikowalo prawidtowo 17 przypadkéw, czyli ok.

89% a nieprawidlowo dwa — oba do grupy idiopatycznego NS. W ten sposéb zaprojektowane

drzewo nie potrafito prawidtowo klasyfikowaé pacjentéw z uszkodzeniem ZZ0 iz 6 przypadkéw

zaden nie zostal prawidlowo zakwalifikowany. Zaznaczy¢ w tym miejscu nalezy, ze drzewa nie

optymalizowano pod katem klasyfikacji uszkodzenia ZZO 1 odrzucono kilka drzew lepiej radzacych

sobie w tej kwestii jednak slabiej w klasyfikacji pozostatych typéw. Z posrod 24 pacjentow z

idiopatycznym NS zakwalifikowano prawidlowo 22 osoby, co stanowi ok. 92%. Po jednym

zaklasyfikowano nieprawidlowo do grupy neurogennego NS 1 grupy kontrolnej. Szczegdly

przedstawia kolejna rycina.




Macierz klasyfikacji. zmienna klasyfikujgca: Etiologia.
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Rycina 6.23. Macierz klasyfikacji dla zmiennej zaleznej Etiologia.

Pewne watpliwo$ci moze budzi¢ stopien komplikacji drzewa, ktére posiada az 11 weztow
decyzyjnych. Przeprowadzona klasyfikacja cechuje si¢ bardzo wysoka trafnoscia (tzw. niskimi
kosztami — liczba przypadkéw blednie zaklasyfikowanych) jednak 11 weztow decyzyjnych tworzy
dos$¢ skomplikowane drzewo. Do redukcji stopnia komplikacji drzewa oraz jego weryfikaciji
zastosowano metode V-krotnej proby krzyzowej. Jako krotnos¢ arbitralnie wybrano 10. Jako
najwazniejsze uznano mozliwie dokltadne klasyfikowanie grupy kontrolnej oraz pacjentéw z
neurogennym nietrzymaniem stolca. Za satysfakcjonujace uznano, gdy obie te grupy sq
przewidziane z dokladnoscig przekraczajaca 80% (wartos¢ wybrana arbitralnie). Dodatkowo
kryterium wyboru byl oczywiscie stopien komplikaciji drzewa. Z 6 analizowanych drzew wybrano 3.
Dwa cechowaly si¢ bardzo dobrymi wynikami kosztéw (prawidtowoscia przewidywania) a jedno
byto bardzo atrakcyjne, jesli chodzi o stopien komplikacji. Posiada ono jedynie 5 wezlow
decyzyjnych i 6 koficowych. A maksymalna droga analizy obejmuje 3 kroki. Zastosowanie tego
drzewa pozwolilo na prawidlowe zaklasyfikowanie 89,8% grupy kontrolnej, 78,95% chorych z
neurogennym NS 1 75% pacjentéw z idiopatycznym NS 1 zadnego z grupy uszkodzenia ZZO.

Sumarycznie pomimo swojej prostoty drzewo sklasyfikowato prawidtowo 77 z 98 badanych a
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nieprawidlowo 21, co stanowito ok. 21,4%. Uznano, ze jest to wynik niesatysfakcjonujacy i drzewo

odrzucono. Zostalo ono przedstawione na rycinie 6.21.
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Rycina 6.24. Schemat drzewa klasyfikacyjnego numer 3 dla 4 grup etiologicznych.



Drugie uzyskane drzewo jest zgodne z omowionym powyze;j. Jest to drzewo najdoktadniej

klasyfikujace przypadki.

Trzecie drzewo zawiera 7 weztéw decyzyjnych i 8 koficowych a maksymalna droga obejmuje 4

wezly decyzyjne. Drzewo to wydaje si¢ by¢ optymalne prawidtowo klasyfikujac 89,8% grupy

kontrolnej, 84,21% grupy neurogennego NS, 87,5% grupy idiopatycznego NS i 0% grupy

uszkodzenia ZZ0O. Drzewo zamieszczono ponizej wraz z macierza klasyfikacyjna.

76

. Przewidziano:
Wartosc
obserwowana Uszkodzenie Idiopatyczne Suma
GK Neurogenne NS 770 NS

Liczba G. kontrolna 44 1 4 49
% wiersza 89.80% 2.04% 0.00% 8.16%
Liczba Neurogenne NS 1 16 2 19
% wiersza 5.26% 84.21% 0.00% 10.53%
Liczba [ZJEZSOdZCme 3 3 6
% wiersza 0.00% 50.00% 0.00% 50.00%
Liczba Idiopatyczne NS | 1 2 21 24
% wiersza 4.17% 8.33% 0.00% 87.50%

Tabela 6.18. Wyniki analiz za pomoca ogélnych modeli drzew klasyfikacji i regresji dla 4 grup

etiologicznych. Drzewo optymalizowane pod wzgledem kosztow klasyfikacii i lo$ci weztow.
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Rycina 6.25. Schemat drzewa klasyfikacyjnego numer 2 dla 4 grup etiologicznych.
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7 Dyskusja

Aktualne standardy diagnostyki nietrzymania stolca opieraja si¢ z jednej strony na objawowej ocenie
stopnia nasilenia dolegliwosci za pomoca réznorodnych skal **'"' a z drugiej na metodach
instrumentalnych oceniajacych morfologie i/lub funkcje zwieraczy odbytu. Do tych metod
zaliczymy ultrasonografie przezodbytnicza bedaca ,,ztotym standardem” diagnostyki uszkodzen

25,26,92,102 + 91,95,103-106
770 7757 oraz manomettrie

stanowiaca podstawe diagnostyki funkcji aparatu
zwieraczowego. Brak jednoznacznej akceptaciji licznych dodatkowych testow takich jak ocena
czucia trzewnego, czucia temperatury czy podatnosci $ciany jelita powoduje ich znacznie rzadsze
stosowanie, w praktyce klinicznej ograniczone do specjalistycznych osrodkéw i badant naukowych
17 Wymienione powyzej metody oceny nietrzymania stolca lub ewaluacji jego ewentualnej
etiologii pozwalajg na wiarygodna ocene¢ morfologii zwieraczy oraz ich funkcjonowania. Brak jest
jednak prostej zaleznosci pomigdzy wynikami tych badan (np. manometria) a kliniczng oceng
stopnia nasilenia objawow. Wymienione badania nie oferuja mozliwosci oceny etiologii
nietrzymania stolca, jesli jest ona inna niz uszkodzenie ZZO. Prawidlowa weryfikacja etiologii NS
jest podstawa doboru metody leczenia 1 ostatecznego sukcesu terapeutycznego. W praktyce,
wszystkie przypadki NS poza uszkodzeniem ZZO klasyfikowane s3 jako tzw. idiopatyczne
nietrzymania stolca. Poza wyszukanymi badaniami fizjologicznymi (transsakralna stymulacja
magnetyczna), jedynie szczegdtowe badania kliniczne pozwala na ustalenie przyblizonej etiologii
nietrzymania stolca, zwlaszcza w odniesieniu do podejrzenia neuropatii, a ocena kliniczna jest
trudna do weryfikacji z powodu braku dostepnego narzedzia diagnostycznego ', Stosowane
dotychczas metody diagnostyczne (test latencji nerwu sromowego, elektromiografia igtlowa) nie
uzyskaly powszechnej akceptacji z uwagi na ich niska powtarzalnos¢ lub wysoka inwazyjnosc i
dolegliwosci bolowe towarzyszace badaniu. Szczegélowa analiza pismiennictwa wskazuje, ze
stosowane dotychczas metody diagnostyczne nie pozwalaja na obiektywna, jednoznaczna oceng
etiologii nietrzymania stolca. Wsréd nowoczesnych metod instrumentalnych zainteresowanie budzi
ostatnio pEMG jako nieinwazyjna metoda diagnostyczna. Dotychczasowe badania autoréw tej
metody jak i nasze wyniki wskazuja, iz pEMG umozliwia dokladna ocene unerwienia ZZO ", a
zapis pEMG r6zni sig istotnie u 0s6b zdrowych i pacjentéw z nietrzymaniem stolca '™, Na
podstawie tych przestanek sformulowano hipoteze badawcza, iz pPEMG moze by¢ skuteczna,
efektywna 1 pomocng metoda w diagnostyce nietrzymania, szczegolnie w aspekcie kwalifikaciji do

leczenia NS.

Takie rozumowanie stalo si¢ podstawa do rozpoczecia badania bedacego przedmiotem niniejszego
przewodu doktorskiego. Z drugiej strony podjecie tej tematyki stanowilo swego rodzaju wyzwanie,

bowiem brak byto w dostepnym pismiennictwie danych dotyczacych wielokanatowej pEMG. W
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okresie poprzedzajacym badania ukazaly si¢ jedynie pojedyncze prace sugerujace, ze ocena ZZO za
pomocg nieinwazyjnej elektromiografii moze by¢ przydatna w diagnostyce NS 1 ocenie unerwienia
zwieraczy. "> ' W innych badaniach wykazano, ze istnieje zwiazek pomiedzy unerwieniem
zwieracza zewngetrznego 1 kontrola defekacii oraz skutecznoscia pewnych metod terapeutycznych
SO0 Brak bylo jednak wynikéw badan potwierdzajacych jednoznacznie, ze ocena ZZO za
pomoca pPEMG jest wiarygodna, oraz, ze za jej pomoca jesteSmy w stanie oceni¢ obecnosé
ewentualnego uszkodzenia unerwienia zwieraczy. Taka analiza umozliwia bowiem diagnostyke
réznicowa nietrzymania stolca i okresla czy praktyczne mozliwe jest zastosowanie pEMG przez
osoby bez specjalistycznego wyksztatcenia w kierunku oceny elektromiogramu, co wydaje si¢ by¢
kluczowym zagadnieniem dla upowszechnienia tej metody diagnostycznej. Podkresli¢ nalezy, iz
wielokanalowa pEMG w takiej formie zostala wykreowana dla potrzeb konkretnego programu
naukowego (OASIS) a jej zalozenia oparto na wezesniejszych doswiadczeniach autoréw wloskich z
zastosowaniem powierzchniowej elektromiografii w ocenie uszkodzen unerwienia migsni
szkieletowych (7. biceps brachii 1 m. trapesins). Sytuacija ta znacznie komplikuje mozliwosci dyskusji
otrzymanych wynikow w odniesieniu do innych badan z pismiennictwa. Brak jest bowiem
jakichkolwiek prac pozwalajacych odnies¢ si¢ bezposrednio do uzyskanych wynikéw. Jedynie w
przypadku dwoch prac zastosowano zblizona metode zapisu > ' a jedynie pierwsza z
wymienionych prac ocenia zwieracz zewnetrzny odbytu, w drugiej zastosowano zblizone uklady
pomiarowe 1 sposob analizy do oceny migs$nia fonowo-odbytniczego. Zaznaczy¢ nalezy, ze
pierwsza z wymienionych prac ocenia jedynie przestrzenng organizacje potencjatow
czynnosciowych w obrebie zwieracza, lokalizacje tak zwanych stref unerwienia oraz
wspolczynnikéw symetrii unerwienia pomijajac zupelnie analiz¢ globalnych parametréw sygnatu
takich jak jego czestotliwos¢ czy amplituda. Ponadto praca ta dotyczy wylacznie zdrowych
ochotnikéw. Brak publikacji mogacych stuzy¢ za punkt odniesienia mial znaczacy wplyw zaréwno
na ostateczny projekt badania, zastosowane narzedzia badawcze (w tym statystyczne) oraz na
interpretacje jego wynikow. Po pierwsze niemozliwe stalo si¢ zastosowanie sprawdzonej, uznanej
metodyki badania i przez to stworzenie wspolnej dla istniejacej juz wiedzy 1 wynikéw badania
plaszczyzny poréwnawczej. Po drugie konieczne stalo si¢ zastosowanie niestandardowych metod
analizy, w tym metod tak zwanej eksploracyjnej analizy danych na przyklad poprzez zastosowanie
graficznego obrazowania zaleznosci dwuczynnikowych czy analizy za pomoca Ogélnych Modeli

Drzew Klasyfikacji/Regtesii.

W oparciu o przedstawione powyzej rozumowanie postawiono kilka probleméw badawczych i

zaprojektowano stosowny protokél. Wytyczono gléwne cele projektu obejmujace
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1. Okreslenie parametréw czasoprzestrzennych zapisu EMG u zdrowych i chorych z NS
2. Oceng unerwienia ZZO za pomoca pPEMG

3. Okreslenie zdolnosci dyskryminacyjng pEMG w odniesieniu do zdrowych jak i chorych z
NS oraz jej przydatnos¢ w réznicowaniu podgrup etiologicznych ze szczegdlnym
uwzglednieniem mozliwosci dyskryminacji pomiedzy grupa idiopatycznego i neurogennego

nietrzymania stolca

4. Oceng¢ mozliwosci automatyzacii oceny zapisu pEMG przy zastosowaniu w miare

mozliwosci prostych algorytméw postgpowania.

W celu realizacji przyjetych celéw wybrano projekt badania z grupa kontrolna jako oferujacy
najlepsza mozliwa dla danego problemu klinicznego metode weryfikacji wynikéw. Do badania
zakwalifikowano facznie 55 pacjentdéw i réwnoliczna grupe zdrowych ochotnikéw. Sposréd
pacjentoéw, w 5 przypadkach analiza wizualna uzyskanych zapiséw budzita obawy, ze analiza
automatyczna moze okazac si¢ niewiarygodna. Z tego powodu wylaczono tych pacjentéw z oceny
koficowej stanowi to okolo 9% wszystkich zakwalifikowanych do badania. Nie wydaje si¢, aby taki
odsetek moglby w istotny sposob wplynac na ostateczne wyniki badan. Wicksze zagrozenie niesie
bowiem ze soba wlaczenie do analizy zapiséw nie do konica wiarygodnych. Zaznaczy¢ nalezy, ze
stosowano bardzo restrykcyjne metody wzrokowej oceny sygnatu i wykluczono z analizy wszelkie
watpliwe przypadki. Zapisy te pozwalaja na wiarygodna ocen¢ unerwienia za pomocg indywidualne;j
oceny przez wyszkolonego badacza, przez co lekarze prowadzacy uzyskali dzigki nim wystarczajace
informacje na temat unerwienia ZZ0O. W praktyce klinicznej odsetek niemozliwych do oceny
zapisow jest znikomy. Z poprzednich prac wynika, ze odsetek zapiséw nadajacych si¢ do
interpretacji wynosi okolo 96% dla zapiséw spoczynkowych 1 98% dla zapiséw w skurczu
maksymalnym (wyniki uzyskane na ok. 380 pacjentach w ramach realizowanych projektow

naukowych'").

Omawianie uzyskanych wynikéw badan rozpoczac nalezy od oceny doboru badanej populacii.
Rozklad plci w badanej grupie wskazuje na znaczna przewage kobiet (39 vs 10), co jest zgodne z
rozkladem plci w populacji chorych z nietrzymaniem stolca gdzie szczegdlnie w nizszych
przedzialach wiekowych odsetek kobiet jest wyraznie wigkszy ''* i rozkltad ten zostal uznany za
optymalny. Pod wzgledem rozkladu wieku grupa badana odbiega od populacji ogélnej jednak
obserwowany rozklad jest zgodny z danymi z literatury. Badania epidemiologiczne wskazuja

bowiem na dwa przedzialy wiekowe wystepowania NS. Pierwszy dotyczy mlodych kobiet i
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zwiazany jest z ciaza i porodem a drugi jednakowy dla obu plci i zalezny od wieku. "> Rozklad wg
wieku w grupie badanej (rycina 6.2.), przedstawia si¢ wlasnie w ten sposob. Za obnizenie $redniej
wieku populacji badanej wzgledem kontrolnej odpowiada wtasnie znaczna liczba kobiet w wieku

20-29 lat z nietrzymaniem stolca. (ryc 6.4)

Zgodnie z przyjeta w koloproktologii pragmatyka stopiert nasilenia nietrzymania stolca oceniano za
pomoca powszechnie zaakceptowanych metod kwantyfikacji objawdw oraz badan fizjologicznych.
Zastosowano skale nasilenia objawéw FISI oraz manometri¢ anorektalng. Wyniki zamieszczone w
tabeli 6.7. jasno wykazuja, ze stopien nasilenia dolegliwosci w grupie badanej byt wysoki. Sredni
wynik w skali FISI wynioést ok. 41,8 punktu. Wynik ten wskazuje na znaczy stopien nasilenia
objawow i jest rezultatem sumowania ich nasilenia i czgstosci wystepowania. W grupie kontrolne;
wynik FISI byly bardzo niskie ( FISI ok. 4,0 co odpowiada pojedynczemu epizodowi nietrzymania
gazOw w ciagu miesigca poprzedzajacego badanie). Analiza statystyczna dla sparowanego testu t

wykazala, ze grupa badana i grupa kontrolna réznig si¢ w sposob istotny (p<<0,001).

Celem okreslenia rozlacznosci grupy kontrolnej i grupy badanej dokonano takze analizy
poréwnawczej obiektywnych wartosci cechy mierzalnej charakterystycznej dla NS tj. wartosci
ci$nienia spoczynkowego i skurczowego w kanale odbytu na podstawie perfuzyjnej, dynamicznej
manometrii anorektalnej (tabela 6.7.). Réwniez ta analiza wykazuje rozlacznosé obu grup. Wartosci
p testu T' dla grupy kontrolnej i badanej zaréwno dla ci$nienia podstawowego jak i skurczowego sa
znacznie ponizej 0,001. Obserwowane wartosci Srednie wynosza odpowiednio dla ci$nienia
podstawowego 45 mmHg vs 73 mmHg i dla skurczowego 90 1 131 mmHg i sa typowe dla
odpowiednich populacji """,

Podsumowujac, wykazano, ze grupa badana i kontrolna r6znia si¢ miedzy soba w sposob istotny,
oraz, ze obie populacje maja rozktady wieku i plci zblizone do obserwowanych w populacji ogdlnej.
Stopien nasilenia dolegliwosci jest zgodny ze wstepnymi zalozeniami a wartosci ci$nief zaréwno w

grupie badanej jak 1 kontrolnej sa zgodne z oczekiwaniami.

Dalsze etapy analizy obejmowaly oceng parametréow amplitudy 1 czestotliwos$ci pomiedzy
grupa kontrolna i grupa badana. Poniewaz dla prawidlowego funkcjonowania aparatu
zwieraczowego kluczowy jest zakres i sposob generowania sity migsniowej przez ZZO a ta
uwarunkowana jest dwoma wspominanymi powyzej strategiami (rekrutacja i sumowaniem
potencjaléw czynnosciowych) zasadniczego znaczenia nabiera ocena tych wlasnie parametrow
sygnalu pEMG. *>* W zapisie pPEMG sumowanie potencjaléw czynnosciowych (rate coding)

uwidoczni si¢ jako wzrost czgstotliwosci poszezegdlnych potencjaléw czynnosciowych oraz jako
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globalny wzrost §redniej czestotliwosci elektromiogramu. Rekrutacja kolejnych jednostek
motorycznych daje natomiast efekt w postaci wzrostu amplitudy sygnatu EMG poprzez nakladanie

si¢ na siebie potencjaléw czynnosciowych réznych jednostek motorycznych w tym samym czasie.

Dlatego czaso-przestrzenna analiza zapisu pEMG dostarczy¢ moze szczegétowych
informacji dotyczacych tych zjawisk (rekrutacja, sumowanie) i dlatego ocena $redniej amplitudy i

sredniej czestotliwosci sygnatu wydaje si¢ by¢ kluczowa dla oceny unerwienia ZZO.

Zgodnie z uzasadnieniem przestawionym we wstepie zastosowano RMS (Root Mean
Square) jako wykladni¢ amplitudy ze wzgledu na powszechne stosowanie tego parametru w analizie
sygnalu pEMG """, Zaznaczyé nalezy, ze rodzaj zastosowanego parametru amplitudy nie ma
zasadniczo wplywu na uzyskiwane wyniki. Ulatwia jedynie analiz¢ automatyczna poprzez zamiang
wartosci zaréwno ujemnych jak i dodatnich na wylacznie dodatnie poprzez wyliczenie pierwiastka

ze $redniej kwadratow.

Szczegdlowa analiza porownawcza wartosci RMS w trakcie skurczu maksymalnego na 3
wysokosciach kanalu odbytu wykazala istotne réznice. Zaobserwowano statystycznie istotna
réznicg pomiedzy wartosciami RMS w grupie badanej i kontrolnej. Wystapita ona w pierscieniu
proksymalnym i dystalnym sondy pomiarowej. Natomiast dla pier§cienia srodkowego réznica
pomiedzy grupa kontrolna i badang byla nieistotna statystycznie. Obserwowana nizsza amplituda
sygnalu w grupie chorych, zgodnie z uzasadnieniem przytoczonym powyzej moze by¢ wynikiem
zmniejszenia udzialu mechanizmu rekrutacji we wzroscie sily migsniowej. Wytlumaczenie tego
fenomenu moze by¢ dwojakie. Po pierwsze czgs¢ wldkien migsniowych moze by¢ uszkodzona i nie
podlegac wystepujacej prawidtowo stymulacji nerwowej. Drugim mozliwym wytlumaczeniem jest
zmniejszenie eferentnej stymulacji z alfa-motoneuronéw rdzenia na skutek uszkodzenia drog
zstepujacych. Wydaje sig, ze uszkodzenie migsnia znalazloby wyraz w wyniku badania
ultrasonograficznego, oraz w innych parametrach zapisu p EMG. Najbardziej prawdopodobna,
wigc przyczyng takich zmian wydaje si¢ by¢ uszkodzenie unerwienia. Nieco zaskakujacy jest fakt, ze
w spoczynku jedynie dla pierscienia srodkowego wykazano réznice istotne statystycznie. Podobne
trudne do wytlumaczenie sa wyniki analiz graficznych przedstawionych na wykresach 6.101 6.13,,
przedstawiajace wyniki graficznej analizy zaleznosci dwuczynnikowych pomigdzy amplituda i
czestotliwoscia a cisnieniem skurczowym (wykr. 6.10.) 1 spoczynkowym (wykr. 6.13.) dla pierscienia
srodkowego. Te dwa wykresy wyraznie odbiegaja od analizy dla pierscienia proksymalnego i
dystalnego. Wskazuja one na trudng do wytlumaczenia prawidtowosé charakterystyczna dla

pierscienia Srodkowego 1 obserwowang we wszystkich zapisach. Jak wspomniano we wstepie
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sugeruje sig, ze proksymalna 1 dystalna czg$¢ zwieracza zewngtrznego odbytu moze mieé rézne
pochodzenie i co za tym idzie byé¢ moze réznia sie réwniez pod wzgledem unerwienia . Jesli
przyjac to zalozenie za sluszne to mozliwe jest, ze zapis z pierscienia srodkowego bedac pewna
wypadkows zapiséw z pogranicza dwoch czynnosciowych elementéw, moze niesé ze soba pewien
stopien przypadkowosci lub tez moze to obrazowac fizjologiczna prawidtowosé. Wyjasnienie tego
bedzie mozliwe po wprowadzeniu do analizy sygnatu sond anorektalnych z wigksza iloscia

dostepnych kanatow.

Jak wspominano wyzej, analiza cz¢stotliwosci potencjalow czynnosciowych
elektromiogramu niesie ze sobg wazne informacje na temat sumowania skurczéw pojedynczych
majacych na celu maksymalizacjg sily skurczu *’. Obok analizy amplitudy ocena czestotliwosci
niesie ze sobg niezwykle wazne informacje na temat adaptacji ukladu (obejmujacego ramie
wstepujace odruchow odbytowych oraz, wspolne dla licznych odruchéw ramie zstepujace - alfa-
motoneuron, nerwy sromowe, ZZ0O) do aktualnego zapotrzebowania na stopien zamkniecia kanalu

odbytu wyrazany generowanym przez ZZO ci$nieniem w kanale odbytu.

Pomimo zaobserwowania pewnej stalej tendencji do wystgpowania wyzszych wartosci
czestotliwosci w grupie pacjentodw niz w grupie kontrolnej jedynie w przypadku proksymalnego
pierscienia w trakcie skurczu réznica byla istotna statystycznie. Szczegoly przedstawiaja tabele 6.12 1
0.14. Na podkreslenie zasluguje fakt, ze Srednie wartosci MF byly wyzsze w grupie badanej w
kazdym analizowanym przypadku a brak istotnosci statystycznej mozna tlumaczy¢ miedzy innymi
bardzo duzym zakresem zmiennosci tego parametru. Odchylenie standardowe w niektérych

przypadkach przekroczyto 25% wartosci Sredniej.

Zaobserwowano pewne stale tendencje tzn. wzrost amplitudy w trakcie skurczu maksymalnego,
wzrost czestotliwosci w trakcie skurczu, wyzsze wartosci czgstotliwosci oraz nizsze wartosci
amplitudy u chorych z nietrzymaniem stolca. Zaznaczy¢ nalezy, ze obserwowane kierunki zmian sg
zgodne z oczekiwanymi (przewidzianymi na podstawie teorii sumowania i rekrutacji). Jak opisano
we wstepie typowym mechanizmem wystepujacym w przypadku koniecznosci generowania wyzszej
sily przez migsien jest albo zwigkszenie amplitudy potencjaléw czynnosciowych na skutek aktywacji
kolejnych jednostek motorycznych albo tez zwigkszenie czgstotliwosci sygnatu na skutek préby
maksymalnego ,,wykorzystania” aktualnie dzialajacych jednostek motorycznych °. Oczywiscie
mozliwe jest rtéwniez wystapienie obu tych mechanizméw naraz. Obserwowany spadek amplitudy

sygnalu u pacjentéw z NS, spadek $redniego ci$nienia zaréwno w spoczynku jak i w trakcie skurczu
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maksymalnego 1 wzrost czg¢stotliwosci mozna tatwo wytlumaczy¢ za pomoca tego wlasnie

mechanizmu. Wzrost MF bylby tutaj wyrazem kompensacji utraty czesci jednostek motorycznych.

Dla oceny wartosci metody konieczne jest sprawdzenie czy udaje si¢ dobrze przewidzie¢
uzyskiwane wyniki za pomoca aktualnie akceptowanych hipotez. Jednym z kluczowych pytan byto,
czy za pomocg omawianej metody uda si¢ potwierdzi¢ spodziewany wzrost amplitudy i
czestotliwosci w momencie skurczu maksymalnego ZZ0. Dla wszystkich 3 pierscieni w trakcie
skurczu zaobserwowano wzrost amplitudy w poréwnaniu z badaniem w spoczynku zaréwno w
grupie kontrolnej jak i badanej. Rowniez fakt, ze w trakcie skurczu wartosci RMS byly wyzsze w
grupie kontrolnej niz w grupie badanej wydaje si¢ popierac przedstawione wczesniej hipotezy. W
trakcie spoczynku warto$ci amplitudy byly wyzsze w grupie badanej niz w grupie kontrolnej.
Doktadna dyskusja tego zjawiska bedzie przedstawiona ponizej. Jak si¢ wydaje zjawisko to
wyniknelo z zachowania si¢ tego parametru w pewnej podgrupie pacjentéw, ktora wyodrebniono i

przeanalizowano osobno a mianowicie w grupie chorych z idiopatycznym nietrzymaniem.

Aby wytlumaczy¢ zaobserwowane zmiany nalezy przywota¢ wspominane we wstepie zjawiska
rekrutacji i sumowania. Efektem sumowania, czyli tzw. kodowania czg¢stotliwosciowego bedzie
obserwowany wzrost czestotliwosci wraz ze wzrostem pozadanej sily skurczu, za$ efektem
rekrutacji kolejnych jednostek motorycznych bedzie wzrost amplitudy sygnatu. W trakcie skurczu
maksymalnego obserwowane zjawiska sa proste do interpretacji. Wzrost amplitudy 1 cz¢stotliwosci
jest zgodny ze wzrostem ci$nienia w kanale odbytu. Réwnie proste jest wytlumaczenie nizszych
wartosci RMS w grupie badanej w poréwnaniu z grupa kontrolna. Najbardziej prawdopodobne
wytlumaczenia to spadek efektywnej ilosci jednostek motorycznych mozliwych do rekrutaciji badz

to w wyniku uszkodzenia zwieracza badz tez jego unerwienia.

Odmiennie przedstawia si¢ analiza zapiséw dokonanych w spoczynku jednak zaobserwowany
wyzszy poziom wartosci RMS przy wyzszych warto$ciach MF 1 nizszych warto$ciach ci$nienia
réwniez mozna wytlumaczy¢ za pomocs teorii rekrutacii 1 sumowania. Podstawows rola aparatu
zwieraczowego jest zachowanie kontynencji i mozna si¢ spodziewac istnienia mechanizméow
regulujacych cisnienie spoczynkowe 1 dazacych do podniesienia ci$nienia w obrebie zwieraczy na
zasadzie odruchowej wtedy, gdy dochodzi do jego obnizenia. Dzialajace na tej zasadzie zjawiska
regulujace s3 jednym z podstawowych mechanizmoéw regulacji homeostazy ustroju i sa
powszechnie spotykane w zakresie uktadu hormonalnego czy naczyniowego. W oparciu o podobny
mechanizm wydaje si¢ dziata¢ zasada regulowania napigcia migsni postawnych w zaleznosci od

120

polozenia ciala. =, Zwieracz zewnetrzny odbytu oraz migsnie postawne oraz niektore migsnie
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krtani wykazuja pewne podobiefistwa, jesli chodzi o obecnosé tak zwanej neurogennej regulacji
napigcia. Jednym z postulowanych mechanizméw dzialania tej regulacji mogloby by¢ zwickszenie
amplitudy i czestotliwosci w zaleznosci od aktualnej koniecznosci. Zjawiska te obserwujemy w
zebranym materiale bardzo wyraznie. Doktadne poznanie neurogennej regulaciji spoczynkowego
napigcia zwieracza zewnetrznego jest jeszcze niemozliwe jednak uzyskane wyniki rzucaja pewne

swiatto na stabo poznane zjawisko.

Wyniki badan wskazuja, ze kluczowa pozostaje zaleznos¢ pomiedzy RMS 1 MF lacznie a
warto$ciami ci$nienia. Z tego wlasnie powodu przedstawiono wyniki analizy dwuczynnikowej w
postaci wykreséw pseudotréjwymiarowych. Nalezy tu podkreslié, ze analiza graficzna nie jest
analizq, statystyczng sensu stricto jednak udaje si¢ dzigki niej wykazac istnienie zaleznosci
niemozliwych lub bardzo trudnych do wykazania. W tym celu przenost si¢ w trojwymiarowy uktad
wspolrzednych punkty odpowiadajace wartosciom analizowanych parametréw a nastepnie wylicza
si¢ plaszczyzne najlepiej opisujaca obserwowang zalezno$¢. Przedstawione na wykresach od 6.9 do
0.14 figury obrazuja omawiane zaleznosci. Wykresy dla pierscieni proksymalnego 1 dystalnego w
spoczynku 1 w skurczu maksymalnym przedstawiaja zaleznosci dos¢ tatwa do interpretacji w
oparciu o teori¢ sumowania i rekrutacji. W skurczu maksymalnym wzrost amplitudy i czgstotliwosci
wywoluje wzrost ci$nienia skurczowego w kanale odbytu (wykres 6.9 1 6.11). Obserwowana
zalezno$¢ jest bardzo silna 1 w zakresie cisnien fizjologicznych ma charakter zblizony do zlozonej

funkcji liniowe;.

Podobnie jak zaleznosci jednoczynnikowe wykresy pseudotréjwymiarowe dla parametrow
spoczynkowych sa trudniejsze do interpretacii. Dla pierscienia dystalnego (6.12) wyodrebniajq si¢
dwie grupy pacjentow. W jednej grupie wystepuje zaleznos¢ cisnienia od warto$ci RMS a w drugiej
od wartosci MF. By¢ moze obrazuje to dwie odmienne strategie podnoszenia ci$nienia. W jednej
dominowataby rekrutacja a w drugiej kodowanie czg¢stotliwosciowe. Dla pierscienia proksymalnego
poza - w przyblizeniu liniows zalezno$cig pomiedzy MF i RMS a ci$nieniem podstawowym - nie
zaobserwowano innych zaleznosci. Jak wspominano wczesniej wykresy uzyskiwane dla pierscienia
srodkowego sg do$¢ trudne do wytlumaczenia jednak widac na nich wyrazna zalezno$¢ pomiedzy
warto$ciami ci$nienia a $rednig czestotliwoscia zarowno w spoczynku (wykres 6.13) jak i w trakcie
skurczu maksymalnego (wykres 6.10). Omoéwione powyzej zmiany parametréw
czasoprzestrzennych zapisu obserwowane w réznych grupach chorych a takze ich wzajemne relacje
wyraznie wskazuja na konieczno$¢ wyodrebnienia grup chorych w zaleznosci od etiopatologii

nietrzymania stolca.
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Dlatego kolejnym etapem analizy bylo wyodrebnienie - zgodnie z zasadami przedstawionymi w
rozdziale 5.8 (Metodyka. Analiza danych w podgrupach etiologicznych.) - podgrup pacjentéw
odpowiadajacych tym kategoriom etiopatogenetycznym. Powszechnie przyjety podzial NS
wyodrebnia zasadniczo trzy grupy: miogenne, neurogenne i idiopatyczne NS. Wyodrebnienie grupy
pacjentéw z miogennym podlozem nietrzymania zasadniczo nie budzi watpliwosci. U wszystkich
tych pacjentéw stwierdzono uszkodzenie zwieracza zewnetrznego odbytu w ultrasonografii
przezodbytowej. Wyodrebnienie grupy neurogennej postaci nietrzymania stolca na podstawie oceny
klinicznej moze budzi¢ watpliwosci jednak zaznaczy¢ nalezy, ze zasadniczo nie dysponujemy lepsza
metoda wyodrebnienia tej grupy, bowiem stosowane dotychczas testy sa albo mato wiarygodne
(test latencji nerwu sromowego) lub wymagaja kosztownego sprzetu (transsakralna stymulacja
magnetyczna). Na podstawie wlasnych doswiadczen przyjelismy, ze pEMG, bedaca przedmiotem
tej rozprawy moze obiektywnie wyodrebnic¢ grupe pacjentow z uszkodzeniem unerwienia
zwieraczy. W ocenie klinicznej oparto si¢ zaréwno na wynikach poszerzonego badania fizykalnego
z oceng czucia w obrebie skory krocza, jak 1 na zniesieniu czynnosci odruchowej czy to w postaci
zniesienie odruchéw skorno-odbytowych czy tez obserwowanych w trakcie manometrii
anorektalnej odruchow parcia na stolec lub odruchu kaszlowego. Brano rowniez pod uwage dane z
wywiadu sugerujagce mozliwos¢ uszkodzenia unerwienia takie jak przebycie zabiegow
neurochirurgicznych czy przepukliny jadra miazdzystego tarczy miedzykregowej zwlaszcza, jesli
wystepowala koincydencja czasowa pomiedzy wystapieniem dolegliwosci a zabiegiem czy tez
protruzja jadra. Dotychczas w ten wiasnie sposob oceniani sa pacjenci z NS w poszukiwaniu
etiopatogenezy schorzenia. Pacjenci, u ktérych nie udato si¢ udowodni¢ neurologicznego tta
nietrzymania ani obecnosci uszkodzenia ZZO zostali s zwyczajowo kwalifikowani do grupy
idiopatycznego nietrzymania stolca. W tej pracy ostatecznie do grupy miogennej postaci
nietrzymania stolca zakwalifikowano jedynie 6 0s6b, w grupie neurogennego nietrzymania stolca
znalazlo si¢ 19 pacjentéw a 24 osoby zakwalifikowano do grupy idiopatycznej postaci NS.
Watpliwosci budzi¢ moze liczebnoé¢ grupy miogennej postaci NS - zakwalifikowanie do niej
jedynie 6 pacjentow moze zasadniczo wplynac na wiarygodno$¢ wynikow analizy w tej grupie.
Nalezy jednak podkresli¢, ze diagnostyka pacjentéw w tej grupie nie nastrecza trudnosci. Dostep do
ultrasonografii przezodbytowej w oddziatach o profilu proktologicznym jest zasadniczo
powszechny, co pozwala na wiarygodne wyodrebnienie tej grupy bez koniecznosci stosowania
EMG. W tej grupie pPEMG mogloby mie¢ znaczenie jedynie pomocnicze, da¢ dodatkowe
informacje, np. dotyczace ewentualnego dodatkowego uszkodzenia nie tylko migénia, ale réwniez
jego unerwienia, badz tez da¢ pewne wskazowki odnosnie lokalizacji punktéw unerwienia

rzydatne w trakcie zabiegéw rekonstrukeyinych. 2 Zasadnicza kwestia jest po pierwsze
przy g yny jestpo p
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odréznienie zdrowych od chorych a po drugie dyskryminacja pomigdzy neurogenna postacia
nietrzymania a innymi postaciami. Do oceny przydatnosci pEMG do tego celu postuzyla analiza
wykresow przedstawiajacych Srednie wraz z graficznym obrazowaniem zakreséw zmienno$ci
wyrazonych przedziatami ufnosci (Ryciny 6.16 i 6.17). Stosujac pewne uproszczenie mozna przyjaé,
ze zakres tzw wasoOw wykresu odzwierciedla zmiennosci danej cechy. Zrozumiala jest zatem bardzo
duza zmienno$¢ wartosci amplitudy w grupie chorych z uszkodzeniem zwieracza zewngtrznego i to
zarowno w spoczynku jak 1 w trakcie skurczu maksymalnego. Na uwage zastuguje fakt, ze w trakcie
skurczu maksymalnego, grupa neurogennego nietrzymania rézni si¢ wyraznie od grupy kontrolnej i
grupy idiopatycznego nietrzymania. Podkresla to znaczenie pEMG jako metody umozliwiajacej
dyskryminacje tych grup. Ciekawa obserwacja sa rowniez podobne wartosci RMS w grupie
kontrolnej, co w grupie idiopatycznego NS. Wartosci RNS nie réznig si¢ istotnie statystycznie
pomiedzy grupa kontrolna i grupa idiopatycznego nietrzymania stolca w trakcie skurczu
maksymalnego. Roznica osiaga znamiennos¢ statystyczna dla pierscienia 11 3 pomiedzy grupa

neurogenng i idiopatyczng oraz dla wszystkich 3 pierscieni pomiedzy grupa neurogenng i kontrolna.

Wytlumaczenie zaobserwowanych zjawisk wymaga ponownego przywolania zasady rekrutacji i
sumowania jako metody podnoszenia sity skurczu. Znaczna zmienno$¢ amplitudy sygnalu w grupie
chorych z uszkodzeniem zwieracza moze by¢ wynikiem réznego stopnia uszkodzenia zwieracza, co
owocuje réznym zakresem obserwowanych zmian. U pacjentéw z mniejszym stopniem
uszkodzenia, wystarczajacym jednak do obnizenia ci$nienia, dochodzi do wzrostu stymulacji
zstepujacej celem podniesienia ci$nienia. Spadek amplitudy mozna wyttumaczy¢ rozlegtym

uszkodzeniem migsnia badz tez uszkodzeniem strefy unerwienia.

Bardzo ciekawe obserwacje mozna poczyni¢ poréwnujac zachowanie si¢ poszczegolnych
parametréw u chorych z réznych grup etiologicznych. Podobienstwo pomigdzy zachowaniem si¢
amplitudy w grupie kontrolnej i grupy idiopatycznego nietrzymania stolca w trakcie skurczu
maksymalnego sugeruje zachowanie prawidtowego unerwienia ZZO w grupie idiopatycznej. Moze
to potwierdzac przypuszczenie, ze w wielu przypadkach przyczyna nietrzymania w tej grupie

chorych sa zaburzenia inne niz uszkodzenie unerwienia zwieracza 1 zwieracza jako takiego.

W spoczynku sytuacja przedstawia si¢ inaczej. Po pierwsze brak istotnych réznic pomiedzy grupa
kontrolna i neurogenng. Mozna to wytlumaczy¢ malym udziatem zwieracza zewngtrznego w
utrzymywaniu spoczynkowego napigcia w kanale odbytu. To potwierdza dotychczas obowiazujaca
teori¢ generowania napigcia spoczynkowego w kanale odbytu. Réznice s jednak bardzo wyrazne

przy poréwnaniu grupy kontrolnej z grupa idiopatyczna. Zaobserwowano tu wyrazny wzrost
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amplitudy, szczegdlnie dla pierscienia zewngtrznego. Mozna to wytlumaczy¢ wzrostem aktywnosci
zwieracza (odruchowy skurcz?) w odpowiedzi na inny czynnik powodujacy nietrzymanie (np.
spadek napiecia zwieracza wewnetrznego). Taki wzrost amplitudy zapisu bytby wiec wyrazem
dziatania kompensujacego ze strony ZZO lub wzmozonej impulsacji nerwowej. Powierzchniowa
wielokanalowa elektromiografia umozliwia przesledzenia takiego zjawiska., dostarcza zatem
cennych informacji dotyczacych nie tylko etiologii uszkodzenia ale takze angazowanych

mechanizméw kompensacii.

W przypadku analizy czestotliwosci rdznice sa znacznie mniejsze niz podczas analizy amplitudy
jednak i tutaj udaje si¢ zaobserwowac interesujace zmiany. Na pierwszy plan wysuwa si¢ wzrost
czestotliwosci potencjalow czynnosciowych w grupie chorych z uszkodzeniem zwieracza. Majac na
uwadze mala liczebnos$¢ tej grupy trzeba do interpretacji podejsé ostroznie jednak naturalnym
wydaje si¢ wytlumaczenie tych zjawisk za pomoca zasady rekrutacji i sumowania skurczow.
Poniewaz mozna zatozy¢, ze rekrutacja kolejnych jednostek motorycznych w grupie uszkodzenia
270 jest niemozliwa pozostaje jedynie mechanizm zwickszenia stymulacji pozostalych jednostek,
co w elektromiogramie da obraz wzrostu czestotliwosci potencjaléw czynnosciowych. Pozostate
grupy pacjentow wykazuja zblizony wzér zachowania si¢ parametréw czgstotliwosci 1 jedyne
obserwowane zjawisko to wzrost czestotliwosci w trakcie skurczu maksymalnego w poréwnaniu ze
spoczynkiem, co jest zgodne ze spodziewanymi wynikami. Podobnie jak w przypadku analizy
zakresu amplitudy sygnalu, takze analiza czestotliwosci dostarczy¢ moze cennych informacji

praktycznych.

Jak wykazano w trakcie realizacji pracy ocena stanu unerwienia zwieraczy za pomoca pEMG jest
mozliwa. To czyni z elektromiografii powierzchniowej poszukiwane narzedzie diagnostyczne. Jesli
uzyskane wyniki zostana potwierdzone mozliwa stanie si¢ ocena unerwienia nie tylko w celach
diagnostycznych. Proponowana prze Encka * ocena stref unerwienia moglaby by¢ niezwykle
uzyteczna w planowaniu zabiegéw operacyjnych w okolicy kroczowej. Trudno przeceni¢ wage
informacji o przebiegu unerwienia zwieracza zewnetrznego odbytu przy zabiegach wycigcia przetok
okoloodbytniczych czy podczas operacji naprawczych ZZ0. Znajomo$¢ przestrzennej konfiguracji
unerwienia moglaby réwniez da¢ wymierne korzysci w przypadku kobiet przed planowanym
porodem droga pochwowa. Aktualnie kierunek przebiegu epizjotomii wybierany jest losowo badz
w oparciu preferencje wykonujacego nacigcie poloznika. Poniewaz wykazano " pewna asymetrie

unerwienia ZZ0 znajomo$¢ unerwienia moglaby zosta¢ wykorzystana podczas planowania nie

tylko zabiegéw operacyjnych, ale réwniez epizjotomi.
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Osobna grupa ewentualnych wskazan do zastosowania pEMG moglaby obja¢ zabiegi operacyjne,
w ktorych stan unerwienia ma znaczenie kluczowe dla ich powodzenia. Dotyczy to na przyktad
rekonstrukeji aparatu zwieraczowego. Trudno wyobrazi¢ sobie powodzenie zabiegu odtwoérczego,
jesli uszkodzone jest unerwienie ZZO. To moze by¢ wytlumaczenie niepowodzenia zabiegu
operacyjnego pomimo prawidlowego anatomicznie odtworzenia zwieracza w pewnym odsetku
przypadkéw *'. W pojedynczym badaniu udalo si¢ nawet wykazaé zalezno$é koficowego wyniku
czynnosciowego od stanu unerwienia zwieracza **. Réwniez coraz popularniejszy zabieg stymulacji
transsakralnej moze zosta¢ wykonany z uzyciem elektromiografii. W klasycznej technice zabiegu po
implantacji testowych elektrod wykonuje si¢ testowa stymulacje — tzw. przezskorng oceng
unerwienia (percutaneous nerve evaluation - PNE). Jesli zaobserwuje si¢ widoczny efekt w postaci
skurczu zwieracza dokonuje si¢ implantacji elektrod do drugiej fazy badania obejmujace;j
kilkutygodniows stymulacj¢. Mozna wyobrazi¢ sobie wielorakie zastosowanie elektromiografii. Po
pierwsze stuzy¢ by mogla do przesiewowego badania kwalifikowanych do SNS celem wylaczenia z
badania inwazyjnego tych wszystkich, u ktérych neuromodulacja ma nikle szanse powodzenia ze
wzgledu na znaczny badz nawet catkowity deficyt unerwienia. Postgpowanie takie oprocz
oczywistych korzysci polegajacych na odstapienia od inwazyjnej proby stymulacji u chorych, u
ktorych zabieg ma zadne badZ minimalne szanse powodzenia ma réwniez oczywiste korzysci
ekonomiczne. Umozliwitoby to bezposrednie kwalifikowanie chorych z powaznym uszkodzeniem
zwieraczy bezposrednio do zabiegdw wytworczych zamiast nie tylko uciazliwego dla pacjentow, ale
réwniez bardzo obciazajacego dla systemu opieki zdrowotnej i kosztownego przechodzenia przez
wszystkie etapy terapeutyczne. Dodatkows korzyscia dla chorych poddawanych zabiegowi SNS
mogloby by¢ zastapienie prostej obserwacji efektu w postaci skurczu zwieracza w odpowiedzi na
stymulacije krzyzowa przez pEMG. Altomare '° wykazal, ze prosta dwubiegunowa igtowa EMG jest
jedynym sposobem oceny unerwienia wykazujacym wartos¢ predylekcyjna w odniesieniu do
powodzenia zabiegu SNS. Mozna przypuszczad, ze po zastosowaniu dokladniejszego 1 bardziej
precyzyjnego narzedzia, jakim niewatpliwie jest pPEMG mozna by osiagnaé jeszcze jeden efekt.
Obecnie pacjenci, u ktérych nie uda si¢ zaobserwowac ruchu zwieracza w odpowiedzi na
stymulacje sa dyskwalifikowani od dalszego leczenia. Uznaje sig, ze wynik PNE jest negatywny i nie
dokonuje si¢ implantacji elektrod do $rednioterminowej stymulaciji. Wydaje si¢, ze pPEMG mogloby
pomoc wyselekcjonowaé ta grupe pacjentow, ktoérzy pomimo negatywnego wyniku PNE majq
zachowane unerwienie 1 maja szanse na powodzenie zabiegu. Aktualnie pacjenci ci pozbawieni sq
szans na maloinwazyjne leczenie i kwalifikowani sa do tak zwanych procedur ostatniego rzutu, czyli

. . . . , . . . 122-12
graciloplastyki dynamicznej badz wszczepienia sztucznego zwieracza =%
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Jednym z zasadniczych zadan tej pracy bylo okreslenie jej przydatnosci dla procesu
zautomatyzowanej oceny unerwienia ZZO. Systemy komputerowego wspomagania diagnostyki
(Computer Assisted Diagnosis — CAD) zyskuja rosnaca popularnosé. Jeszcze w 2002 roku ¥ o
systemach CAD Lembke pisal, Ze stanowa swoiste granice aktualnych mozliwosci. Obecnie systemy
wspomagania diagnostyki sa stosowane w wielu dziedzinach medycyny. Stosunkowo
najpopularniejsze jest ich zastosowanie w radiologii w celu oceny obrazéw tomografii
komputerowej, stosowane tam sa systemy morfometrycznej analizy obrazu w poszukiwaniu zmian
guzowatych lub oceny ekspansywnosci procesu rozrostowego'”. Na podobnej zasadzie opieraja si¢
programy do wspomagania diagnostyki w dermatochirurgii. Stosowane sa gléwnie w diagnostyce
réznicowej znamion melanocytowych oraz nowotworéw skéry >, Zgodnie z danym
przedstawionymi przez autorodw czulosé tej metody diagnostyki wynosi od 76 do 80% a
specyticznosc¢ ok. 60%. CAD jest rowniez bardzo dobrze rozwinigte w dziedzinie klasyfikacji raka
zoladka. Powszechnie znany jest Komputerowy System Maruyamy przedoperacyjnej oceny stopnia
zajecia weztow chlonnych. Jest to chyba najlepiej zwerytikowany system komputerowego
wspomagania diagnostyki. Opracowany zostal na podstawie japoniskiej bazy danych pacjentow z
rakiem Zoladka a nastepnie zweryfikowany réwniez na bazach danych krajéw europejskich %,
Wykazano czulos¢ i specyficznosé tej metody wspomagania diagnostyki na poziomie ok. 75 do
90%. W diagnostyce proktologicznej systemy CAD praktycznie nie istnieja. Podjeto jedynie jedng
probe stworzenia systemu CAD dla diagnostyki nietrzymania stolca w oparciu o wyniki badan
czynno$ciowych w tym manometrii i testu latenciji nerwéw sromowych uzyskujac dobre wyniki ',
Gardiner wykazal, ze prawidlowa ocena unerwienia ma absolutnie kluczowe znaczenie dla
przewidywania efektu rekonstrukeji zwieraczy na zaktadke. Rozwdj systemu CAD do poprawnej
diagnostyki elektromiograficznej jest o tyle konieczny, ze ocena zapisow przez badajacego jest

niezwykle dlugotrwala i wymaga duzego doswiadczenia. To bardzo ogranicza mozliwosci

popularyzacii tej metody diagnostyki.

Do celu opracowania systemu CAD dla pEMG konieczne jest opracowanie algorytmow
pozwalajacego na poprawna klasyfikacje zapisow. W tym zamiarze zastosowano specyficzne
narzedzie eksploracyjnej analizy danych tak zwane ,,ogélne modele drzew klasyfikacji i regresji”
(OMDKR). Jest to powszechnie zaakceptowana do takich celéw metoda, charakteryzujaca sie
znaczng plastycznoscig 1 mozliwoscia dostosowania do aktualnych potrzeb oraz p6zniejsza
mozliwoscia sprawdzenia wynikow za pomoca proby testowej. Zastosowang metode, zwang
metoda V-krotnego sprawdzianu krzyzowego omowiono szczegdtowo w rozdziale 5.9 (Metodyka.
Analiza za pomoca Og6lnych Modeli Drzew Regtesji/Klasyfikacji), jednak pewne jej aspekty

wymagajg omowienia szczegotowego.
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Pierwszy stopienl analizy za pomoca OMDKR obejmowal probe réznicowania pomiedzy grupa
kontrolna i badana. W analizie zastosowano jedna zmienng klasyfikujaca — stan zdrowia, z dwoma
mozliwymi warto$ciami — zdrowy lub chory oraz 12 predyktoréw ilosciowych (§tRMS 1,21 3 oraz
$tMF 1,21 3, w spoczynku i skurczu). Za pomoca zaawansowanego narzedzia analitycznego
(Statistica 7,1, modul GRCT. Statsoft) dokonano zautomatyzowanego tworzenia drzewa

klasyfikacyjnego.

Optymalne pod wzgledem tak zwanych kosztow klasyfikacji, czyli nieprawidtowo
zaklasyfikowanych przypadkéw okazalo si¢ drzewo o 9 wezlach decyzyjnych 1 10 weztach
klasyfikacyjnych. Maksymalna ,,droga klasytikacyjna” obejmuje 6 weztéw. Ta stosunkowo dluga
droga okazatla si¢ jednak konieczna jedynie dla 3 zdrowych oséb i 23 chorych. Do sklasyfikowania
46 zdrowych ochotnikéw i 26 pacjentow wystarczajace okazalo droga obejmujaca nie wigcej niz 4
wezly decyzyjne. Tak zaprojektowane drzewo pozwolito prawidlowo sklasyfikowac ok. 96%
pacjentéw z nietrzymaniem stolca oraz ok. 98% zdrowych ochotnikéw. Wydaje sie, ze osiagniety
rezultat jest bardzo dobry, zwlaszcza, jesli chodzi o poprawna klasyfikacje prawidtowych
elektromiograméw. W oparciu o standardowe definicje obliczono czulo$¢ 1 specyficzno$¢ metody 1
uzyskano wyniki na poziomie odpowiednio 0,96 dla czulosci i 0,98 dla specyficznosci, co nalezy
uznac za wyjatkowo dobre jak na medyczne narzedzia diagnostyczne. Poréwnanie wynikdw
czulosci 1 specyficznosci dla innych systeméw klasyfikacii stosowanych w medycynie wypada
bardzo zadawalajaco. Wspominane wyzej systemy morfometryczne czy Komputerowy System

Maruyamy wyjatkowo zblizaja si¢ do czulosci rzedu 90% 1 specyficznosci okoto 80%.

Tak dobre wyniki klasyfikacji dla jednej (stan zdrowia) dwuwartos$ciowej (zdrowy lub chory)
zmiennej klasyfikujacej pozwolily na poglebienie analizy i zastosowanie czterowarto$ciowe;
zmiennej klasyfikujacej. Wartosci tej zmiennej odpowiadaja podgrupom etiologicznym: grupie
kontrolnej, grupie neurogennego, miogennego i idiopatycznego nietrzymania stolca. Podobnie jak
poprzednio zastosowano 12 takich samych zmiennych ilosciowych. Drzewo zoptymalizowano pod
katem minimalnych kosztow klasyfikacji dazac do maksymalnie wysokiej skutecznosci
klasyfikacyjnej w zadanej probie. Wynikiem byto powstanie drzewa przedstawionego na rycinie
0.22. Jak wida¢ uzyskano stosunkowo skomplikowane drzewo o 11 wezlach decyzyjnych i 12
weztach klasyfikacyjnych. Koszty klasyfikacji okazaly si¢ bardzo niskie. Zaproponowane drzewo
poprawnie klasyfikuje ok. 94% oséb z grupy kontrolnej, ok. 89,5% pacjentéw z neurogennym
nietrzymaniem i ok. 92% pacjentow z grupy idiopatycznej. Nie zaklasyfikowano poprawnie
zadnego pacjenta z grupy uszkodzenia ZZO. Podkresli¢ nalezy, ze powstaly drzewa poprawnie

klasyfikujace rowniez i te przypadku jednak podnosito to koszty klasyfikacji w pozostalych grupach.



92

Jak napisano wczesniej diagnostyka chorych z uszkodzeniem ZZO nie nastrecza obecnie trudnosci
wigc nie optymalizowano drzewa pod tym katem. Wyliczona specyficzno$¢ wyniosta dla chorych z
nietrzymaniem o etiologii neurogennej az 86% a czuto$¢ 89,5%. Dla chorych z idiopatycznym
nietrzymaniem wartosci te wyniosty odpowiednio: specyficznos$¢ 91% 1 czulos¢ 82%. Uzyskane
wyniki sa w dalszym ciagu lepsze niz publikowane w literaturze dla podobnych systeméw
klasyfikacyjnych, trzeba jednak zaznaczyc, ze zblizaja si¢ do charakterystycznego dla nich poziomu

czulodci okoto 90% 1 specyficznosci 80%.

Zasadniczo jedyne powazne zastrzezenie do zaproponowanego drzewa wynika z teorii OMDKR.
Wynika z niej, iz im bardziej skomplikowane drzewo tym bardziej rosna koszty klasyfikacii, gdy
zmienimy populacje testows (badana). Majac na uwadze to zastrzezenie postanowiono zastosowac
metode sprawdzenia drzewa pod tym katem. Mozliwe to jest zasadniczo na dwa sposoby. Pierwszy
polega na sprawdzeniu drzewa na innej populacji niz ta na podstawie, ktorej drzewo powstawato.
W naszym przypadku konieczne by bylo wylaczenie czesci pacjentdéw z procedury obliczania
drzewa i zastosowanie ich jedynie do procedury testowej. Niestety grupa objeta badaniem wydaje
si¢ zbyt mala by zastosowac taka procedure. Alternatywnym postepowaniem bylto zastosowanie tak
zwanego V-krotnego sprawdzianu krzyzowego. V-krotnie wylacza si¢ z obliczen pewna grupe
przypadkdéw réwna liczebnie wartosci n/V (gdzie n to ogdlna liczebnos§é grupy a V to ilo$é préb
testu). W ten sposob wykonano V-krotne sprawdzenie poprawnosci drzewa a kazdy przypadek
zostanie raz uzyty do testéw a V-1 razy do tworzenia drzewa. Zwykle przyjmuje sig, ze analiza 5-6
krotna jest wystarczajaca. W tym przypadku dla zwigkszenia pewnosci zastosowano analize 10
krotng tak, wiec kazdy przypadek zostal 9 krotnie uzyty do zaprojektowania drzewa i raz do jego
sprawdzenia. W ten sposob powstato 10 drzew o réznych charakterystykach. Wybrano te z nich,
ktore charakteryzowalo si¢ pozadanymi cechami, czyli badZ to minimalnymi kosztami badz tez

maksymalna prostota.

Na rycinie 6.24 przedstawiono najprostsze drzewo, jesli chodzi o ilo§¢ wezléw drzewa. Jedynie 7
weztow decyzyjnych i 8 grup klasyfikacyjnych to wynik, ktéry nalezy uznac za bardo dobry dla tak
skomplikowanej grupy analizowanej (98 przypadkow, 12 analizowanych parametréw i 4-ro
warto§ciowa zmienna klasyfikujaca). Oferowana przez nie skutecznos¢ klasyfikacji na poziomie ok.
78% uznano za niesatysfakcjonujaca, niemniej jednak jest to dos¢ dobry wynik, jesli poréwnacé z

brakiem mozliwosci obiektywnej diagnostyki, z jakim mamy do czynienia aktualnie.

Przedstawione na ryc 6.25 drzewo prezentuje optymalne wlasciwosci. Drzewo to prawidiowo

zaklasyfikowalo ok. 90% przypadkéw grupy kontrolnej. Ponadto jedynie 2% przypadkéw z grupy
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kontrolnej (1 osoba) zaklasyfikowano jako neurogenna postacig NS w poréwnaniu z 4 osobami
(8%) sklasyfikowanymi jako idiopatyczne NS. Wyniki te sa zgodne z opisywana powyzej analiza,
gdzie chorzy z idiopatycznym nietrzymaniem stolca wykazuja pewne podobienstwo parametrow
elektromiogramu do grupy kontrolnej. Sposrdéd 0sob z neurogennym NS jedynie 3 osoby zostaly
zaklasyfikowane nieprawidlowo — jedna do grupy kontrolnej i dwie do idiopatycznej. Sumarycznie
koszty klasyfikacji wyniosly 17%. Wskazane wydaje si¢ zaznaczenie, ze 35% kosztéw do grupa
pacjentéw z uszkodzonym ZZO. Trudno jednoznacznie przewidzie¢ jak zachowalo by si¢ drzewo
po wylaczeniu tej zmiennej klasyfikujacej i tej grupy pacjentéw, ale raczej nalezatoby zaktada¢
poprawe jego skutecznosci. Nawet gdyby pozostala ona niezmieniona to samo wylaczenie tej grupy
pacjentéw zaowocuje zmniejszeniem kosztéw do, okoto 11%, co wydaje si¢ by¢ wynikiem bardzo
dobrym. Zaznaczy¢ nalezy rowniez, ze omawiane drzewo ma jedynie 7 wezléw decyzyjnych a
maksymalna droga decyzyjna to 4 wezly. Wyliczona wartos¢ specyficznosci badania dla chorych z
neurogennym nietrzymaniem wyniosta 78% a czulosci 84%, zas w grupie idiopatycznego
nietrzymania stolca odpowiednio 87% i 78%. Relatywna prostota oraz niskie koszty klasyfikacyjne
pozwalaja przypuszczad, ze mozliwe bedzie opracowanie w przewidywalnej przyszlosci
zautomatyzowanych procesow tak zwanego komputerowego wspomagania diagnostyki (Computer
Assited Diagnosis) pozwalajacych na szerokie zastosowanie badanej metody diagnostycznej oraz
jego oprogramowania rowniez przez osoby bez doglebnej wiedzy na temat elektrofizjologii,

inzynierii i komputerowej analizy sygnaléow biologicznych.

Na podstawie przeprowadzonej powyzej dyskusji mozna przyjac, iz udalo si¢ wykazac, ze
powierzchniowa elektromiografia za pomoca wielokanalowego rejestratora oraz 48 kanalowe;j
sondy anorektalnej jest mozliwa do wykonania zaréwno u zdrowych jak i u chorych z
nietrzymaniem stolca. Wyniki uzyskiwane w tych dwoch grupach réznig si¢ istotnie statystycznie
pod wzgledem wartosci amplitudy i czestotliwosci. Uzyskane wyniki pozwolily na zastosowanie
algorytmow klasyfikacyjnych z czutoscia rzedu 0,96 i specyficznoscia na poziomie 0,98. Po
zastosowaniu podzialu grupy badanej na podgrupy etiologiczne obejmujace chorych z miogennym,
neurogennym i idiopatycznym nietrzymaniem stolca réwniez udalo si¢ wykazaé statystycznie
istotne réznice pomiedzy tymi grupami oraz wzgledem grupy kontrolnej. Réwniez i w tym
przypadku zastosowanie algorytméw klasyfikacyjnych pozwolito na poprawng klasyfikacje chorych.
W zaleznosci od etiologii 1 przyjetych zalozen wyboru drzewa klasyfikacyjnego czulo$é wyniosta od
84% do 91% a specyficznosc¢ od 78 do 86%. Przytoczone powyzej fakty pozwalaja przypuszczad,
ze mozliwe jest zastosowanie przedstawionej metodyki do stworzenia zautomatyzowanego systemu
oceny unerwienia zwieraczy w ramach tak zwanych systemoéow komputerowego wspomagania

decyzji (CAD).
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8 Whnioski

1. Zastosowanie powierzchniowej wielokanalowej elektromiografii ZZO jest technicznie
mozliwe zaréwno u zdrowych jak 1 u chorych z nietrzymaniem stolca.

2. Wielokanatowa, powierzchniowa elektromiografia ZZO pozwala na precyzyjna
identyfikacje chorych uszkodzonym unerwieniem zwieracza (neurogenna posta¢ NS)

3. Metoda ta pozwala zidentyfikowa¢ i oceni¢ warianty elektromiogramu w zaleznosci od
podejrzewanej etiologii nietrzymania stolca i tak:

a. W grupie neurogennego nietrzymania stolca zapis cechuje si¢ obnizona amplituda
1 wzrostem czestotliwosci w trakcie skurczu maksymalnego, oraz prawidtowa
amplituda 1 czestotliwoscia w spoczynku

b. W grupie idiopatycznego nietrzymania stolca w trakcie skurczu maksymalnego
warto$ci amplitudy sa zblizone do tych z grupy kontrolnej jednak w trakcie
spoczynku sa istotnie statystycznie wyzsze.

c. Grupa miogennego uszkodzenia ZZO charakteryzuje si¢ znaczng zmiennoscig
parametréw zapisu pEMG, ale dominujacy jest wzrost czgstotliwosci sygnatu
zarowno w spoczynku jak i w trakcie skurczu maksymalnego.

4. Zaobserwowane roznice w czasoprzestrzennej charakterystyce zapiséw pEMG pozwalaja
na efektywng dyskryminacj¢ etiopatogenetycznych postaci nietrzymania stolca.

5. Opracowane na podstawie Ogolnych Modeli Drzew Klasyfikacii i Regresji algorytmy
klasyfikacji pozwalajg na automatyzowanie analizy elektromiogramu i stanowia podstawy

dla komputerowo wspomaganej diagnostyki NS.
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9 Streszczenie

WSTEP:

Nietrzymanie stolca (NS) jest jedna z czg¢$ciej wystepujacych dysfunkcji anorektalnych. Aktualne
mozliwosci diagnostyczne NS sg ograniczone. Diagnostyka obrazowa pozwala na wiarygodna
oceng¢ morfologii zwieracza zewnetrznego odbytu, a badania manometryczne na jego oceng jego
funkcji. Brak jest skutecznej i relatywnie prostej metody diagnostyki réznicowej zaburzen

czynno$ciowych, a szczegdlnie oceny unerwienia zwieraczy.

CELE:

Celem pracy byla ocena mozliwosci wykorzystania pPEMG w diagnostyce NS, oraz zastosowanie
pEMG w diagnostyce réznicowej postaci etiologicznych NS, a w szczegdlnosci do diagnostyki
neurogennej formy NS.

Dodatkowo, opracowano algorytmy zautomatyzowanej oceny elektromiogramu oraz oceniono
przydatnos¢ zastosowanej metodyki wraz z algorytmem dla komputerowego wspomagania

diagnostyki NS.

MATERIAL I METODYKA:

Do badania wlaczono 49 pacjentéw (39 kobiet i 10 mezczyzn, Sredni wiek 58,4 lata) leczonych w
Poradni Koloproktologii 111 Katedry Chirurgii. Grupe kontrolng (49 oséb) dobrano metoda
parowania (pod wzgledem plci i wieku) z puli zdrowych ochotnikéw. Elektromiograficzng ocene
unerwienia zwieracza zewnetrznego w spoczynku 1 w trakcie skurczu maksymalnego
przeprowadzono przy zastosowaniu 48 kanalowej, powierzchniowej elektromiografii stosujac
unikalny elektromiograf (EMG-16, OT Bioelettronica, Turyn Wtochy) wraz z komputerowym
systemem rejestracji i analizy zapiséw. U wszystkich badanych wykonano takze pelne badanie
proktologiczne wraz z manometria anorektalng (Synectics Medical, Szwecja) i tranasanalna
ultrasonografia.

Stopient NS oceniano za pomoca skali Fecal Incontinence Severity Index (FISI) Rockwood’a.
Analizie statystycznej poddano czasoprzestrzenne parametry zapisu elektromiograficznego: RMS
(Root Mean Square), MF (Medium Frequency) na trzech gl¢bokosciach (pierscieniach elektrod)
kanatu odbytu w spoczynku oraz w trakcie skurczu. Wyniki korelowano z wiekiem, plcia,
nasileniem oraz przypuszczalng etiologia NS ustalona na podstawie w.wym. badan.

WYNIKI: W grupie chorych z NS wykazano istotne statystycznie roznice wartosci RMS (mV) 1

MF w trakcie maksymalnego dowolnego skurczu zwieracza w stosunku do grupy kontrolne;.
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Dotyczyly one proksymalnego (0,0165 vs 0,02246, p<0,05) 1 dystalnego (0,0097 vs 0,01401, p<0,005)
pierscienia rejestracji dla RMS, oraz w warto$ci $redniej czestotliwosci (MF) dla pierscienia
proksymalnego (89,1568 Hz vs 79,82535 Hz, p<0,05). Wykazano takze istotne statystycznie réznice
warto$ci RMS w spoczynku dla srodkowego pierscienia rejestracji (0,0082 vs 0,00599, p<0,05).
Graficzna analiza zaleznosci dwuczynnikowych oceniajaca wplyw amplitudy oraz czestotliwosci
sygnalu na wysokos¢ cisnienia w kanale odbytu wykazala rézne ,strategie” podnoszenia cisnienia
w kanale odbytu podczas dowolnego skurczu.

Zaobserwowano trzy wzory zmian pEMG u pacjentow z NS. W pierwszej grupie pacjentéw
nastgpowal wzrost amplitudy (RMS), w drugiej wzrost czgstotliwosci (MF), a w trzeciej
jednoczasowy wzrost obu ocenianych parametréw (RMS i MF).

Przeprowadzona analiza zapiséw pEMG dla poszczegolnych typéw etiologicznych NS pozwolita
na wyodrebnienie pacjentéw z postacia neurogenna, z postacia idiopatyczng oraz z miogennym
podiozem NS przy zastosowaniu EMG.

W grupie chorych z neurogenna postacia NS wykazano statystycznie istotne réznice warto$ci
amplitudy RMS 11 3 (dla zewngtrznego 1 wewngetrznego pierscienia rejestracji) w trakcie skurczu

(0,0118 vs 0,02246, p<0,01 oraz 0,0069 vs 0,01401, p<0,001) oraz czestotliwosci MF 3 w spoczynku w
poréownaniu do grupy kontrolnej (GK) (106,8772 vs 93,91531, p<0,05).

Istotne réznice pomiedzy GK i grupg idiopatycznego NS (INS) wykazano dla RMS 1 (0,01520 vs
0,00931, p<0,05) 1 RMS 2 (0,00853 vs 0,00599, p<0,05) w spoczynku. Analiza czasoprzestrzennych
parametréw pEMG wykazala istotne réznice pomiedzy grupa neurogenna (NNS) 1 idiopatyczng

(INS). Zanotowano wyrazne roznice czgstotliwosci dla RMS 1 (0,02083 vs 0,0117, p<0,05) 1 RMS 3
(0,01230 vs 0,0067, p<0,05) w czasie dowolnego skurczu i w spoczynku (p=0,053 i p=0,055).

Celem opracowania algorytméw zautomatyzowanej oceny elektromiogramu zastosowano Ogolne
Modele Drzew Klasyfikacji 1 Regresji (OMDKR). Zastosowana metoda pozwolila na prawidtowa
klasytikacje 96% chorych oraz 98% zdrowych uczestnikéw badania.

Przeprowadzono takze analiz¢ OMDKR dla czterech wartosci zmiennych klasyfikujacych
odpowiadajace postaciom etiologicznym NS. Takze w tym przypadku poprawnie sklasyfikowano
od 89 do 93% pacjentéw zaleznie od etiologii i przyjetego drzewa klasyfikacyjnego. Potwierdzono
w ten sposob poprawnosé opracowanych algorytmoéw zautomatyzowanej oceny elektromiogramu

na poziomie ok. 90%.

WNIOSKI:
Powierzchniowa EMG pozwala na doktadna oceng funkcji ZZO a szczegdlnie jego unerwienia.

Wykazano statystycznie istotne réznice czasoprzestrzennych parametréw pEMG pomiedzy
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zdrowymi a pacjentami z NS. Stwierdzono statystycznie istotne réznice pomiedzy zdrowymi a
pacjentami z idiopatyczna i neurogenna postacig NS. Takze zapis pEMG u pacjentéw z INS i
NNS rézni si¢ istotnie, co pozwala na réznicowa diagnostyke tych postaci NS przy zastosowaniu
pEMG. Mozliwe jest zastosowanie OMDKR do automatycznej klasyfikacji 1 analizy zapiséw

pPEMG a i przez to do komputerowego wspomagania diagnostyki nietrzymania stolca.



98

10 Abstract

INTRODUCTION:

Faecal incontinence (FI) is one of most common anorectal dysfunctions. Contemporary
diagnostic possibilities are very limited. Imaging studies enable precise assessment of external anal
sphincter morphology and physiological studies can assess sphincter function. There is no

efficient, yet easy to perform, method of sphincter innervation evaluation.

AIMS:

The aim of this work was to assess possibilities of use of surface EMG in diagnosis of FI and in
differential diagnostics of etiological subsets of FI, especially neurogenic form of FL.
Additionally, an attempt to create algorithm of automated evaluation of electromyogram was

performed. Possibility to use that algorithm for computer aided decision making was evaluated.

MATERIAL AND METHODS:

49 patients (39 female, 10 male, mean age 58,4) treated in Coloproctological Unit of 111
Department of Surgery were included into the study. Control group consisted of sex and age
matched healthy volunteers. Electromyographic evaluation of external anal sphincter was
performed during rest and maximal contraction with use of 48 channel probe and specially
designed EMG amplifier (EMG-16, OT Bioelettronica, Turin, Italy) with PC computer based
acquisition software. All subjects underwent full proctological evaluation, anorectal physiology
testing and endoanal ultrasound. FI severity was assessed with us of Faecal Incontinence Severity
Index according to Rockwood.

Spatio-temporal parameters of electromyogram were evaluated with use of statistical test. Root
Mean Square and Medium Frequency were recorded at 3 depths of anal canal during rest and

maximal contraction. Results were correlated with age, sex, severity and ethiology of FL.

RESULTS:

Significant differences in RMS and MF values during maximal contraction were detected between
FI patients and control group. In proximal (0,0165 vs 0,02246, p<0,05) and distal (0,0097 vs
0,01401, p<0,005) ring for RMS, and in proximal ring for MF, (89,1568 Hz vs 79,82535 Hz,
p<0,05).

There was also statistically significant difference in RMS value (0,0082 vs 0,00599, p<0,05) during

rest in medium ring.
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Graphical analysis evaluating the influence of amplitude and frequency on anal pressure revealed
different strategies of pressure increase during voluntary contraction.

Three distinct patterns of sSEMG changes in FI patients were observed. In first group increase of
amplitude was dominant; in second group increase of frequency was most evident. In third group
both increase of amplitude and frequency was visible at the same time.

Detailed analysis of sSEMG made it possible to differentiate between neurogenic, idiopathic and
myogenic forms of FI. There were significant differences detected between neurogenic FI
patients and control group in RMS 1 (0,0118 vs 0,02246, p<0,01) and 3 (0,0069 vs 0,01401,
p<0,001) (proximal and distal ring of recording, during maximal contraction) and in MF 3 during
rest (106,8772 vs 93,91531, p<0,05).

There were significant differences detected between control group and idiopatic FI group in
values of RMS 1 (0,01520 vs 0,00931, p<0,05) and RMS 2 (0,00853 vs 0,00599, p<0,05) during
rest.

Also between neurogenic and idiopathic FI patients there were significant differences detected.
Most pronounced were in values of RMS 1 (0,02083 vs 0,0117, p<0,05) and RMS 3 (0,01230 vs
0,0067, p<0,05) during maximal contraction. During rest difference did not reach significance
(p=0,053 and p=0,055).

General Regression/Classification Tree Models were used to create algorithms for classification
of FI patients with use of surface electromyography. This method enabled proper classification
of 96% of FI patients and 98% of healthy volunteers. GMRCT were also used to classify FI
patients according to FI ethiology. Also in this case algorithm was able to classify properly 89 to

93% of patients depending on ethiology and tree design.

CONCLUSIONS:

Surface EMG enables precise evaluation of external anal sphincter innervation. Significant
differences were detected between FI patients and controls. Also neurogenic and idiopathic FI
patients differ significantly from healthy controls and from each other. This makes differential
diagnostic of these subtypes of FI with use of surface EMG possible. General Models of
Regression/Classification Trees make automated evaluation of sSEMG signal possible. This can

lead to computer aided diagnostic of FI.
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