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. WSTEP

Rozwdj cywilizacji niewatpliwie wptywa na wygodg¢ 1 poprawe jako$ci zycia.
Technika na wysokim poziomie, innowacje technologiczne, transformacja cyfrowa czy
nowe technologie informatyczne, to obszary, bez ktérych nie wyobrazamy sobie dzisiaj
zycia. Jednak z drugiej strony postep powoduje pogon czlowieka za wilasnym
dobrobytem, brakuje czasu na odpoczynek, zdrowe odzywianie i odpowiednig ilo$¢
godzin snu. To wszystko wplywa na zwickszenie dzialania czynnikow stresogennych,
wywolujacych coraz czesciej reakcje patologiczne i chorobowe. Negatywne okolicznosci
srodowiskowe powoduja nasilenie defektu odpornosciowego organizmu oraz zjawisk
w postaci nieswoistych reakcji alergicznych, choréb autoimmunologicznych,
zwigkszenia zachorowalno$ci na reumatyzm, nowotwory 1 wiele innych. Wspolczesna
medycyna wraz z postepem, poszukuje nowych mozliwos$ci leczenia, jednak nierzadko,
terapie ograniczajg si¢ jedynie do farmakoterapii. Pozytywnym zjawiskiem w ostatnich
latach jest rozwoj komplementarnych metod terapeutycznych, ktére znajduja
zainteresowanie w$rod naukowcow 1 klinicystow. Wsrdd nich mozna wymieni¢ mozna

osteopatie, terapi¢ czaszkowo krzyzowa oraz mikrokinezyterapie.

Zalozenia terapeutyczne wielu metod w tym mikrokinezyterapii, zaktada
mozliwos$¢ zebrania z ciata pacjenta wielu informacji o przezytych traumach. Bardzo
ograniczona lista pionierow opisujacych to zjawisko, zawiera takie nazwiska jak:
F.M. Aleksander, A. Lowen, F.A. Mesmer, W. Reich, I. Rolf, A.T. Still, W.G. Shuterland,
D. Grosjean, M. Tragen, R. Stone. Niezaleznie od nich mozna wymieni¢ réwniez
nazwiska przedstawicieli $wiata nauki, ktorych badania pozwolily na stworzenie
naukowych podstaw dotyczacych tego zjawiska. Sg wsrdd nich: R.O. Becker, C. Pert,
A. von Szent — Gyorgyi, J.E. Upledger [1]. Jako jeden z pierwszych, zjawisko
odczytywania emocji z wygladu twarzy czlowieka opisywat Karol Darwin [2].
Aleksander Lowen opisat i dokonat charakterystyki emocji zawieszonych w ciele,
w oparciu o psychogenne wady postawy [3]. Dotychczas jednak brakowato badan
naukowych, ktore w racjonalny sposob tlumaczytyby mechanizmy tych zjawisk.
W ostatnich latach rozwingla si¢ dziedzina genetyki zwana epigenetyka. Nauka
ta zajmuje si¢ badaniem zmian ekspresji genow, ktore nie sg zwigzane ze zmianami
w sekwencji nukleotydow w DNA. Na bazie wielu do§wiadczen naukowych udowodnita

ona istnienie miedzypokoleniowego dziedziczenia informacji, majacych wplyw
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na caloksztatt zdrowia zarowno psychicznego, jak i fizycznego [4, 5. 6, 7, 8, 9].
Neuronauka, laczaca wiedze z zakresu medycyny, biologii, biochemii, biofizyki,
informatyki oraz psychologii, zajmuje si¢ badaniem uktadu nerwowego, gtdbwnie OUN
(o$rodkowy uktad nerwowy). Rozwdj tej nauki pozwolit dojs¢ do wniosku,
ze przezywane traumy lub przewlekly stres w okresie ptodowym, dziecinstwie i w zyciu
dorostym, moga doprowadzi¢ do strukturalnych zmian w budowie moézgu, czyli
w hipokampie, korze przedczotowej i ciele migdatowatym [8, 9, 10, 12]. Przezywanie
negatywnych emocji, takich jak ztos¢, furia, wscieklo$¢, zywienie urazy i uczucie
zawisci, moze prowadzi¢ do atrofii neurondéw (obumierania komoérek nerwowych
w moézgu) oraz zahamowania procesu neurogenezy odpowiedzialnej za powstawanie
nowych neurondéw. Natomiast pozytywne uczucia i mysli, wérdod ktorych wymienié
mozna: wdzigczno$¢, wybaczanie, empati¢, akceptacje czy milo$¢, sa w stanie
zahamowa¢ degradacje moézgu i1 zmobilizowa¢ go do przynajmniej czeSciowe]
samoregeneracji [8, 9]. Rita Levi — Montalcini, laureatka nagrody Nobla z roku 1986
odkryta czynnik wzrostu nerwow (nerve growth factor — NGF), udowadniajac,
ze pozytywne emocje moga stymulowa¢ powstawanie nowych neurondéw [8, 9, 11].
Tworca Biologicznego Sprzezenia Zwrotnego, Green Elmer powiedzial: ,,Kazdej zmianie
procesu fizjologicznego towarzyszy zmiana w stanie psychiczno - emocjonalnym.
I odmiennie, kazdej zmianie stanu psychiczno —emocjonalnego towarzyszy zmiana stanu
fizjologicznego™ [11]. Psychosomatyczna sie¢ informacyjna, pojgcie zaproponowane
przez Candance Pert zaktada potgczenie niematerialnego umystu i emocji z materialnym
swiatem molekul, komorek 1 narzadow. Wedlug niej poszczegolne uktady 1 tkanki ciala
cztowieka posiadaja zdolno$¢ zapamigtywania informacji [11]. Na dzien dzisiejszy,
stosuje si¢ w gabinetach terapie, wykorzystujace zjawisko dotyczace informacji
zapisywanej na poziomie tkankowym, nazwanej potocznie pami¢cia ciata lub pamigcia
tkankowg. Naleza do nich miedzy innymi metody: czaszkowo krzyzowa [9], osteopatia
[10] oraz mikrokinezyterapia. Wiele zjawisk obserwowanych podczas terapii bylo
niewytlumaczalnych. Dynamiczny rozwoj neuronauki, epigenetyki, fizyki kwantowe;j
czy biologii molekularnej rzucaja nowe $wiatto na pojecia i tezy dotychczas uznawane
przez $wiat naukowy, jako nie wyjasnione oraz nie majace racjonalnych podstaw
naukowych. Pozwala to na proébe wyjasnienia dotychczas niewytlumaczalnych zjawisk

klinicznych w spos6b racjonalny.



Zawsze istniat i nadal istnieje spory dysonans mi¢dzy $srodowiskiem naukowym,
a praktykami klinicznymi, wykorzystujacymi metody witalistyczne. Jednak coraz
czgsciej osteopaci oraz przedstawiciele innych terapii komplementarnych sg wiaczani
do zespoléw na oddziatach pediatrycznych, gastroenterologicznych 1 innych.

W niektérych krajach §wiata metody te refundowane sg przez fundusze zdrowia.

W zwigzku z powyzszym, dokonano obserwacji efektow terapeutycznych zabiegu
mikrokinezyterapii wsrdd pacjentow chorujacych na reumatoidalne zapalenie stawow.
RZS zaliczane jest do chorob autoagresywnych. Niekorzystna prognoza kliniczna oraz
niepewno$¢ pacjenta, co do dalszego jej przebiegu, jest przyczyna wzrostu poziomu
stresu wplywajacego na zmniejszenie efektywnosci procesu leczenia [15, 16].
Staje si¢ wigc zasadne wprowadzenie terapii, wptywajacych na zmniejszenie objawow

1 nastepstw chorobowych.

1.1. Reumatoidalne Zapalenie Stawow (RZS)
1.1.1. Opis choroby

Reumatoidalne zapalenie stawoéw — zwane dawniej artretyzmem lub gos$écem
przewlekle postgpujacym, =zalicza si¢ do najczestszych przewlektych chorob
autoimmunologicznych tkanki tgcznej. Do pojecia ,,mieszana” choroba tkanki poza
reumatoidalnym zapaleniem stawow zalicza si¢ toczen rumieniowaty ukladowy,

twardzing uktadowg i zapalenie wiclomig¢$niowe lub skorno-mieéniowe. Charakteryzuje

si¢ nieswoistym 1 symetrycznym zapaleniem stawow, degradacja chrzastki stawowej,
a takze nasad kosci [16].

Poczatkowe zmiany w RZS Zaawansowane zmiany w RZS



Rys. 1. Objawy RZS na rekach. Zdjecie pobrane z ,,Choroby wewnetrzne”,
red. A. Szczeklik, Medycyna Praktyczna, Krakow 2011

Towarzyszg jej roznego rodzaju pozastawowe zmiany i powiktania uktadowe.
Choroba ta pomimo stosowania farmakoterapii oraz fizjoterapii ma charakter przewlekty,
z czestymi nawrotami prowadzacymi do zniszczenia struktur stawowych, deformacji
stawow I przedwczesnej niepelnosprawnosci pacjenta. W Polsce na RZS choruje obecnie
1% populacji, co stanowi okoto 400 000 chorych [18, 19]. Choroba ta wystepuje znacznie
czesciej u kobiet (od 2 do 3 razy) niz u me¢zczyzn, dotyczy ona gtownie ludzi bedacych
w wieku produkcyjnym, najczgsciej wystepuje migdzy 4, a 5 dekada zycia. Agnieszka
Jura-Pottorak i Krystyna Olczyk twierdzg, iz w wyniku rozwoju tej choroby pacjenci
nieuchronnie tracg zdolno$¢ do wykonywania pracy: po 5 latach choroby, jest to grupa
okoto 50% pacjentow, natomiast po 10 latach 100% [20]. Ponadto, co czwarty chory

wymagac bedzie leczenia operacyjnego, migdzy innymi stawu kolanowego [21].
1.1.2. Przyczyny wystepowania RZS

W przebiegu choroby nieznany czynnik stymuluje proces zapalny blony maziowej
wyscielajacej staw, prowadzac do jej powiekszenia si¢, a takze niszczenia przylegajacych
struktur takich jak: chrzastki, ko$ci, wigzadla i $ciggna. Patogeneza reumatoidalnego
zapalenia stawOw nie jest jeszcze w pelni rozpoznana. Wsrod gltownych przyczyn
powodujacych powstawanie RZS wymieni¢ mozna: predyspozycje genetyczne, czynniki
srodowiskowe, zaburzenia immunologiczne, zakazenia bakteryjne lub wirusowe, stres

oksydacyjny i reaktywne formy tlenu — opisane ponize;j.

1.1.2.1. Predyspozycje genetyczne
Do czynnikow genetycznych wplywajacych na rozwdj choroby reumatoidalnej wptywa:
a.) Wystepowanie tzw. ,,wspolnego epitopu” w czgsteczkach HLA klasy II

U chorych na RZS wykazano zwigkszong czestotliwo$¢ wystepowania antygendow
zgodnosci tkankowej (HLA) klasy II, takich jak: HLA-DR4, HLA-DR1, HLA-DR10
i HLA-Dw16, w stosunku do ludzi zdrowych. | tak antygen HLA DR4 wystepuje u okoto
70% o0sob chorych i tylko u okoto 30% zdrowych, u osob rasy biatej chorych na RZS,
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zamieszkujacych migdzy innymi Ameryke Polnocng i Europe oraz u Japonczykow,
U niektorych mieszkancow Azji. Opisano zalezno$¢ miedzy zwigkszong
zachorowalno$cig na RZS, a wystepowaniem antygenu HLA-DR1. Wykazano zwigzek
miedzy allelami HLA-DR, odpowiedzialnymi mi¢dzy innymi za regulacje odpowiedzi
immunologicznej, a podatnosciag na wystgpowanie i rozwdj RZS, w tym zwigkszong
degradacje stawow. ,,Wspolny epitop”, czyli wystgpienie okreslonej sekwencji
aminokwasow w antygenie HLA-DR, jest w okoto 30% przyczyng rozwoju genetycznego
RZS. Wystepowanie ,,wspolnego epitopu” zwigzane jest z obecnoscig w osoczu chorego
przeciwcial przeciwko cytrulinowanym peptydom (anty-CCP). Wystepuje on w formie
RZS anty-CCP dodatniego, nie ma natomiast wplywu na wystgpowanie RZS anty-CCP
ujemnego dodatniego. Allele HLA-DR zawierajagce wspolny epitop, maja wplyw
na zwigckszong zapadalno$¢ na chorobg¢ oraz na powazniejszy, bardziej destrukcyjny

przebieg RZS.

b.) Polimorfizm genow spoza uktadu HLA.

Polimorficzne geny spoza uktadu HLA s3 odpowiedzialne mi¢dzy innymi za przebieg
odpowiedzi nabytej. Nalezg do nich odmiany, takie jak: PTPN22 - kodowanie fosfatazy
tyrozynowej, Lyp — enzym regulujacy aktywacj¢ limfocytow, CTLA4 — wygaszajace
aktywnos¢ limfocytow T, STAT 4 — odpowiedzialny za syntezg¢ cytokin prozapalnych:
IL-12, IL-151 IL-23.

Szczegbdlnego znaczenia przypisuje si¢ rowniez polimorfizmowi gendéw
niektorych metaloproteinaz macierzowych (MMPs), a gtownie MMP-1 oraz MMP-3,
przyczyniajacych sie¢ migdzy innymi do degradacji kosci 1 chrzastki stawowe;.

Wsrdd czynnikow genetycznych majacych istotny wpltyw na rozwoj choroby
reumatologicznej sg polimorfizmy gendw cytokin prozapalnych, zwlaszcza czynnika

martwicy nowotworéw TNF- a, interleukiny 1 oraz interleukiny 4 (IL-4) [21, 22, 23].

1.1.2.2. Czynniki Srodowiskowe

Do czynnikoéw zwigkszajacych ryzyko zapadalnosci na reumatoidalne zapalenie stawow

naleza:
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- palenie tytoniu - jest to na dzien dzisiejszy najlepiej poznany czynnik, nie tylko
zwigkszajacy ryzyko wystapienia choroby, ale majacy rowniez istotny wplyw
na jej przebieg. Moze by¢ przyczyna wystepowania objawdw pozastawowych
oraz powodowa¢ zmniejszong podatno$¢ na leczenie farmakologiczne [24];

- przewlekty stres [25, 26, 27];

- niewlasciwa dieta z duzg przewagg positkow migsnych [28, 29];

- intensywny wysitek fizyczny.

1.1.2.3. Zaburzenia immunologiczne

Stanowig je zaburzenia odpowiedzi immunologicznej, charakterystyczne
dla wszystkich chordb autoimmunologicznych. Nalezy tu wymieni¢ limfocyty T,
traktujagce wlasne antygeny za obce i prébujace je zwalcza¢ oraz limfocyty B,
wspomagajace ten proces, gdyz odpowiedzialne s3 za rozwoj 1 podtrzymywanie procesu
zapalnego. W wyniku tego, organizm produkuje duzg ilo$¢ autoprzeciwcial, m.in. RF,
ktorych obecno$¢ stwierdza si¢ u okoto 80% chorych na RZS. Duza ilo$¢ przeciwciat jest
przyczyna niszczenia przez organizm wiasnych komorek, w przypadku RZS sg to tkanki

okotostawowe [21, 30].
1.1.2.4. Zakazenia bakteryjne lub wirusowe

Z wirus6w majacych istotny wpltyw na rozwdj RZS wymie¢ mozna wirusy
z rodziny Retroviridae - human T cell leukemia virus type 1 (HTLV-1), a takze z rodziny
Herpesviridae - human herpesvirus 6 (HHV-6), human herpesvirus 5 (HHV-5), zwany
wirusem cytomegalii (CMV) oraz human herpesvirus 5 (HHV-5), zwany wirusem
Epsteina-Barr (EBV).
Stwierdzono rowniez, ze nieprawidtowy sktad flory bakteryjnej, spowodowanej gtownie
obecnoscig drobnoustrojow z rodzaju Mycoplasma oraz znacznym wzrostem liczby
bakterii Clostridium Perfringens ma istotne znaczenie w rozwoju tej jednostki
chorobowej. Ponadto wykazano, ze istotng role¢ w etiopatogenezie RZS mogg mieé

zakazenia jamy ustnej bakteriami powodujacymi paradontoze [31, 32, 33].
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1.1.2.5. Reaktywne formy tlenu, stres oksydacyjny

Stres oksydacyjny charakteryzujacy si¢ podwyzszonym st¢zeniem markeréw
swiadczacych o nasilonych reakcjach utleniania polaczony z obnizonym stg¢zeniem
antyoksydantow, chronigcych przed szkodliwym dzialaniem wolnych rodnikow

ma istotny wplyw na rozwoj reumatoidalnego zapalenia stawow [34].

1.2. Charakterystyczne objawy RZS

1.2.1. Rozwéj choroby

a.) Faza poczatkowa

Poczatkowa faza rozwoju reumatoidalnego zapalenia stawow ma charakter
nieswoisty 1 jej rozpoznanie jest stosunkowo trudne. Pacjenci skarza si¢ miedzy innymi
na: ostabienie ogdlne, uczucie zmeczenia 1 rozbicia, czesto wystepujace stany
podgoraczkowe, nadmierng potliwo§¢ oraz zmniejszony apetyt potaczony
ze zmniejszeniem masy ciata. Bardzo czgsto wystepuja jedynie bole oraz obrzgki jednego,
rzadziej kilku drobnych stawow dtoni i stop. Na tym etapie rozwoju choroby u ponad
50% pacjentow nie stwierdza si¢ typowych zmian radiologicznych w stawach. Ponadto
OB, jak i biatko C-reaktywne, bedace wskaznikami tzw. fazy ostrej moga by¢ tylko
nieznacznie podwyzszone. Niezaleznie od tego u okoto 30% 0sob chorych, w surowicy

krwi nie stwierdza si¢ czynnika reumatoidalnego klasy IMG.
b.) Faza zaawansowana

Do typowych objawoéw chorobowych wystepujacych podczas przebiegu RZS
naleza: symetryczne zmiany glownie matych stawow dloni. Na poczatku zmiany
te dotyczg stawow srodrgczno-paliczkowych, miedzypaliczkowych blizszych, stawow
kciuka oraz nadgarstka. Na tym etapie mogg wystgpi¢ objawy tzw. kanatu nadgarstka
Z objawami ucisku nerwu przysrodkowego. W dalszym etapie rozwoju choroby zajete
zostaja stawy kolanowe, skokowe, barkowe, paluchowe oraz odcinek szyjny kregostupa
I stawy tokciowe. Typowymi objawami towarzyszgcymi RZS jest wystepowanie

sztywnosci porannej, ktorych nasilenie w czasie trwania sg wskaznikiem aktywnos$ci
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zapalenia. W wypadku agresywnej postaci choroby wystapi¢ moga rowniez takie objawy,
jak: zanik mie$ni, zapalenie pochewek $ciegien i samych $ciggien, powstawanie guzkow
reumatoidalnych oraz zmian w narzadach wewnetrznych. Ponadto do najczgstszych
powiktan zaliczy¢ mozna miedzy innymi: zapalenia naczyn, amyloidoze reaktywna
(grupa schorzen charakteryzujacych si¢ odktadaniem w przestrzeni zewnatrzkomorkowe;j
amorficznego biatka o budowie widkienkowej) 1 widknienia ptuc [20, 21, 35]. Stanom
zapalnym i zaburzeniom strukturalnym towarzyszy przewlekty bol i pogorszenie
funkcjonalnej sprawnosci ruchowej [36]. Dlatego w pracy zbadano poziom bdlu

oraz zakresy ruchomosci.
1.2.2. Kliniczny podzial RZS
Z klinicznego punktu widzenia wyroznia si¢:

a.) Typ samoograniczajacy — charakteryzuje go stosunkowo tagodny przebieg,
rzadkie wystepowanie typowych objawow chorobowych, dobra odpowiedz

na farmakoterapie, czgstsza w stosunku do innych typow remisja choroby;

b.) Typ z niewielkg progresja choroby — wystepuje tutaj stabsza odpowiedz

na farmakoterapi¢ oraz staty powolny postep zmian stawowych;

c.) Typ z szybka progresja choroby - charakteryzujacy si¢ typowymi objawami
chorobowymi wystepujacymi od poczatku choroby, ograniczong odpowiedzig
na farmakoterapi¢, stalym i szybkim rozwojem zmian chorobowych, postepujaca
destrukcja stawow, postepujacag niepetnosprawnoscia prowadzaca do inwalidztwa
[20, 33].

1.2.3. Rozpoznanie i diagnostyka RZS

Obecnie  rozpoznanie  reumatoidalnego  zapalenia  stawow  opiera
si¢ na Klinicznych, immunologicznych i radiologicznych kryteriach klasyfikacyjnych,
opracowanych wspolnie przez American College of Rheumatology oraz European
League Against Rheumatism (Tabela 1) i opublikowanych we wrzesniu 2010r.

w czasopismach Arthitis and Rheumatism oraz Annals of the Rheumatic Diseases.
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a.)  Kryteria klasyfikacyjne rozpoznania RZS, opracowane przez American
College of Rheumatology (ACR) i European League Against Rheumatism (ELUAR)
w 2010 roku [20, 37].

Oceny dokonuje si¢ u pacjentow z klinicznie jawnym zapaleniem btony
maziowej, co najmniej jednego stawu oraz u pacjentdow, u ktorych zapalenia
blony maziowej nie mozna wyjasni¢ wystepowaniem innej choroby. Rozpoznanie
réznicowe powinno obejmowaé takie choroby jak: toczen rumieniowaty ukladowy,

luszczycowe zapalenie stawow i dna moczanowa.

Tabela 1. Kryteria klasyfikacyjne rozpoznania RZS wedtug ACR i ELUAR — 2010r.

A. Zajecie stawow?!

1 duzy staw? 0 pkt.
2 — 10 duzych stawow 1 pkt.
1 — 3 matych stawow?® (z lub bez zajecia duzych stawow) 2 pkt.
4 — 10 matych stawow (z lub bez zajecia duzych stawow) 3 pkt.
> 10 stawow* (w tym co najmniej 1 maly staw) 5 pkt.

B. Serologia® (do klasyfikacji potrzebny jest co najmniej 1 wynik testu)

Ujemny wynik RF i aCCP 0 pkt.
Obecne w niskim mianie RF lub aCCP 2 pkt.
Obecne w wysokim mianie RF lub aCCP 3 pkt.
Stezenie CRP i/ lub warto$¢ OB podwyzszona 1 pkt.

C. Wskazniki ostrej fazy (do klasyfikacji potrzebny jest co najmniej
1 wynik testu)

Stezenie CRP i/ lub warto$§¢ OB w normie 0 pkt.
0 pkt.

Stezenie CRP 1/ lub warto$¢ OB podwyzszona
1 pkt.
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D. Czas trwania objawow choroby®
< 6 tygodni 0 pkt.

> 6 tygodni 1 pkt.

Pewne rozpoznanie reumatoidalnego zapalenia stawéw’ suma punktow z Kategorii
klasyfikacji [A - D] > 6 pkt.

1. obrzek lub tkliwosé¢ w trakcie badania; mozna je potwierdzi¢, wykazujac zapalenie stawdw za pomoca
badan obrazowych. Nie uwzglednia si¢ stawdéw migdzypaliczkowych dalszych, stawéw nadgarstkowo-
srodrecznych i stawow srodstopno-paliczkowych.
2. dotyczy stawow: barkowych, tokciowych, biodrowych, kolanowych, skokowych.
3. dotyczy stawow: srodreczno-paliczkowych, migdzypaliczkowych blizszych, srodstopno-paliczkowych
Il - V, miedzypaliczkowych kciukow i stawow nadgarstka.
4. oprécz co najmniej jednego matego stawu moga by¢ zajete inne mate stawy, duze stawy lub stawy
niewymienione jako mate lub duze na przyktad skroniowo-zuchwowy, barkowo-obojczykowy,
mostkowo-obojczykowy itp.
5. wynik negatywny oznacza wartosci wyrazone w jednostkach migdzynarodowych [IU] nieprzekraczajace
gornej granicy normy;
- niskie miano oznacza wartosci wyrazone w jednostkach migdzynarodowych [IU] przekraczajace

< 3-krotnie goérna granice normy;
- wysokie miano oznacza wartosci wyrazone w jednostkach miedzynarodowych [1U] przekraczajace

> 3-krotnie gorna granice normy.
6. podany przez chorego czas trwania podmiotowych lub przedmiotowych objawow zapalenia btony
maziowej (np. bol, obrzek, tkliwos¢) stawow zajetych klinicznie w chwili oceny pacjenta (niezaleznie
od tego czy jest on leczony).
7. pacjentow z wynikiem < 6 pkt. nie klasyfikuje si¢ jako chorych na reumatoidalne zapalenie stawow,
ale nalezy mie¢ na uwadze, ze moga spetnia¢ kryteria klasyfikacyjne w pozniejszym czasie, na przyktad
podczas kolejnej oceny.

aCCP - przeciwciata przeciwko cyklicznym cytrulinowanym peptydom, RF - czynnik reumatoidalny, CRP
- biatko C- reaktywne, OB - odczyn Biernackiego.

b.) Diagnostyka i ocena aktywno$ci reumatoidalnego zapalenia stawow.

Kryteria diagnostyczne rozpoznania reumatoidalnego zapalenia stawow,

opracowane przez American College of Rheumatology (ACR, 1987) [20, 37].
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Tabela 2. Kryteria diagnostyczne RZS wedtug ACR — 1987r.

Kryterium

Definicja

1. Sztywnosé

poranna stawow

Sztywnos¢ poranna w stawach i wokot stawow, utrzymujaca

si¢ co najmniej 1 godz., do wystapienia znacznej poprawy.

2. Zapalenie

trzech lub wiecej

Jednoczasowy obrzek lub wysiek trzech stawow. Obecnosc tylko

kostnego  pogrubienia stawu nie spetnia  kryterium

stawow (14 mozliwych stawéw po stronie prawej lub lewej to: PIP,
MCP, nadgarstkowe, tokciowe, kolanowe, skokowe i MTP).

3. Zapalenie | Zapalenie co najmniej jednego stawu reki (dotyczy stawu

stawow reki nadgarstkowego, MCP i PIP).

4.  Symetryczne

zapalenie stawow

Jednoczesnos¢ i jedno-imienno$¢  obustronnych  zmian

zapalnych stawow. Obustronne zapalenie MCP, PIP, MTP

spetnia kryterium bez zachowania absolutnej symetrycznosci.

5. Guzki

reumatoidalne

Stwierdzone przez lekarza nad wyniostosciami kostnymi

po stronie wyprostnej lub w okolicach stawow.

6. Obecnosé
czynnika

reumatoidalnego

Metody laboratoryjne, w ktorych odsetek dodatnich wynikow

w grupie kontrolnej nie przekracza 5%.

7. Zmiany
radiologiczne

Obecnos¢ nadzerek 1 osteoporozy okotostawowej zajetych
stawow w przednio-tylnym radiogramie reki lub nadgarstka.

Obecnos¢ tylko osteoporozy oznacza wykluczenie.

PIP - staw miedzypaliczkowy blizszy (proximal interphalangeal)
MCP - staw $rodreczno-paliczkowy (matacarpophalangeal)
MTP - staw $rodstopno-paliczkowy (matatarsophalangeal)

Kryteria klasyfikacyjne RZS pomagaja w rozpoznaniu choroby we wczesnym
okresie przednadzerkowym oraz okreslenie prawdopodobienstwa wystgpienia ryzyka
przetrwatego lub nadzerkowego zapalenia stawow. Pozwala to na rozpoczecie wlasciwe;j

formy leczenia choroby oraz osiaggnigcie remisji.
1.2.4. Badania laboratoryjne

W diagnostyce
laboratoryjne:

laboratoryjnej RZS wykonuje si¢ nastgpujace badania
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1) morfologia krwi;
2) ptytki krwi (PLT);
3) odczyn Biernackiego (OB);
4) aminotransferaza asparaginianowa (AspAT);
5) aminotransferaza alaninowa (AIAT);
6) stezenie kreatyniny w surowicy;
7) obecnos¢ antygenu HBs;
8) przeciwciata anty-HCV,
9) obecnos¢ antygenu wirusa HIV (HIV Ag/Ab Combo).
Badania wymienione w pkt 7-9 nalezy wykona¢ w okresie nie dtuzszym niz 12 miesigcy
przed kwalifikacja [38].
Do obserwacji stanu chorobowego pomocne sg rowniez oznaczenia:
- aktywnosci aminotransferaz (AST, ALT) we krwi w celu oceny funkcji watroby,
- stezenia kwasu moczowego i kreatyniny we Krwi jako wskaznikéw wydolnoS$ci nerek,
- aktywnosci kinazy kreatynowej we krwi, jako wskaznika uszkodzenia miocytow
w przebiegu wspolistniejacego zapalenia mieg$ni.
Badania funkcji watroby i nerek maja szczegdlng wage ze wzglgdu na fakt,

ze wiele lekow na RZS ma silne dziatanie hepatotoksyczne i nefrotoksyczne [20].

1.2.5. Leczenie RZS

Wiasciwie dobrana forma leczenia RZS jest bardzo wazna. Jest to choroba
degradacyjna, ktora u co 4 osoby chorujacej bedzie wymagaé leczenia operacyjnego,

apo 5 latach choroby okoto 50% pacjentow utraci zdolno$¢ wykonywania pracy [20, 21].
Do metod leczenia zalicza sig:
1. Farmakoterapia:

Na dzien dzisiejszy na rynku nie skutecznego leku na RZS, jednakze podjgcie
wczesnego leczenia ma istotny wplyw na opdznienie przebiegu choroby i zmniejszenie
powstawanie zmian degeneracyjnych w organizmie chorego. Leki stosowane

w tej jednostce chorobowej dzieli si¢ na trzy grupy:
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a.) Leki modyfikujace przebieg choroby - zapobiegaja zmianom

w przebiegu choroby. Wymieni¢ tu mozna: metotreksat, leflunomid i sulfasalazyna.

b). Leki biologiczne - nowo$¢ w leczeniu chordéb reumatycznych.
Leki te pofaczone sg z naturalnymi dla ciata czlowieka czasteczkami biologicznie
czynnymi. Jako przyktad mozna poda¢ infliksymab, anakinra, rytuksymab.

c). Leki sterydowe (glikokortykoidy) i niesteroidowe leki przeciwzapalne —
powoduja one tagodzenie standéw zapalnych i poziomu bodlu. Przy nadmiernym

stosowaniu mogg by¢ przyczyna licznych skutkéw ubocznych [39, 40].

2. Fizjoterapia:

Jest ona jedng z najwazniejszych form profilaktyki w chorobach reumatoidalnych,
majacych pozytywny wplyw na przebieg choroby, jak i na samopoczucie chorego [41].
Ma ona na celu tagodzenie objawow choroby, a nie likwidacje jej przyczyn
[42, 43]. Najczgsciej stosowanymi $rodkami fizjoterapeutycznymi jest fizykoterapia

i kienezyterapia oraz coraz czgséciej implementowane sg techniki manualne i strukturalne.
a). Fizykoterapia:

Do stosowanych metod zalicza si¢: krioterapi¢, biostymulacje laserowa oraz
ultradzwigki, jak  rowniez  elektrostymulacje ~ TENS, ktéra  aplikowana
w formie akupunktury posiada sine dziatanie przeciwbolowe. Wykorzystuje si¢ tez inne
formy elektroterapii: stymulacj¢, prady DD, prady interferencyjne z elektrodami
podcisnieniowymi, galwanizacje. Ponadto  stosuje si¢ pole magnetyczne
oraz zabiegi hydroterapeutyczne do ktorych mozna zaliczy¢ masaz podwodny,
wibracyjny, wirowy i perelkowy. Stosowanie kompleksowego usprawniania,
ma nie tylko dziatanie przeciwbolowe, ale réwniez skraca czas sztywnosci porannej.
W ocenie wielu autorow prac badawczych jest to jedna z najskuteczniejszych i najczescie]
stosowanych form odziatywania fizykoterapeutycznego [44, 45]. Poza tym, wymieni¢

nalezy leczenie uzdrowiskowe, w tym kapiele solankowe i siarczkowe oraz balneoterapig.
b). Kinezyterapia:

Leczenie  ruchem  stanowi  uzupelnienie  dziatan  fizykoterapeutycznych.

Zalicza si¢ do nich:

18



- ¢wiczenia indywidualne — zajecia z terapeuta: ¢wiczenia izometryczne,
¢wiczenia czynne wolne, ¢wiczenia czynne z oporem, metoda PNF, ¢wiczenia z tasma
Thera Band,

- ¢wiczenia w odcigzeniu w basenie,

- ¢wiczenia przyrzadowe - bieznia, cykloergonometr, steper [42, 43].

c). Terapia manualna:
Zalicza si¢ do nich zabiegi zwickszajace zakres ruchu w stawach: terapie tkanek
migkkich, terapi¢ manualng Bierne mobilizacje i manipulacje powinny by¢ stosowane

w zalezno$ci od stopnia rozwoju choroby [47].

d). Metoda Kinesiology Taping:
Kinesiotaping, czyli plastrowanie dynamiczne, polega na oklejaniu réznych

czescei ciata specjalnymi plastrami, glownie w celu ztagodzenia bolu [48].

3. Terapie wspierajace, wymieni¢ mozna:
a). Dietoterapig:

Stosuje si¢ diety o duzej duza zawartoscig skladnikéw przeciwzapalnych,
migdzy innymi witamin antyoksydacyjnych, polifenoli i wielonienasyconych kwasow
thuszczowych. Jako przyktad wymieni¢ mozna:

- dietg srédziemnomorska,
- diete¢ wegetarianska,

- diete weganska.

b). Fitoterapie,
c). Psychoterapie,
d). Akupunkture,
e). Apiterapig,

f). Hirudoterapicg.

19



1.3. MIKROKINEZYTERAPIA
1.3.1. Opis mikrokinezyterapii

Organizm czlowieka narazony jest kazdego dnia na réznego rodzaju czynniki
zaburzajace jego prawidtowe funkcjonowanie. Mikrokinezyterapia jest rodzajem terapii
manualnej, ktorej istotg jest poprawa funkcji organizmu, zaburzonych w wyniku r6znego
rodzaju czynnikow zewngtrznych, takich jak urazy mechaniczne, traumy emocjonalne,
zarazenia wirusami lub bakteriami, oraz szkodliwymi czynnikami S$rodowiska

zewngetrznego.

Mikrokinezyterapia w wolnym tlumaczeniu z jezyka greckiego oznacza leczenie
matym ruchem (,,micros” — maty, ,kinesi” — ruch i ,therapeuein” — leczenie).
Jest ona autorska metoda opracowang w latach 80 XX wieku przez francuskich
fizjoterapeutow Daniela Grosjean 1 Patrice Beniniego. Zaliczana jest do terapii
komplementarnych. Do dnia dzisiejszego rozwijana jest przez autoréw i terapeutow
skupionych wokot Centrum Szkolenia Mikrokinezyterapii (CFM) znajdujacego

si¢ we Francji, w miejscowosci Pont a Mousson. Zgodnie z autorskg definicja:

,Mikrokinezyterapia  jest  technikg terapii  manualnej  skierowang
do fizjoterapeutow. Jej istotg jest pobudzenie naturalnych mechanizméw naprawczych
wystepujacych we wszystkich zywych organizmach, w celu wyeliminowania dysfunkcii,
zglaszanych przez pacjenta. W tym celu terapeuta badajac palpacyjnie objawy
(patologi¢), poszukuje na catym ciele ,,blizn patogennych” (wytlumaczenie pojecie
w dalszej czesci tekstu) bedacych sladem agresji (etiologii) zapisanych na jego ciele,
pozostawionych przez agresje lub odpowiedzialne za nig zaburzenia. W tym celu korzysta
on z bardzo delikatnej i nieagresywnej, specyficznej formy badania palpacyjnego,
nazwanej mikropalpacja (wytlumaczenie pojecia w dalszej czgéci tekstu). W celu
pobudzenia mechanizméw naprawczych pacjenta, terapeuta palpacyjnie reinformuje
cialo pomiedzy zgtaszanym symptomem (patologia), a odnalezionymi na ciele ,,bliznami
patogennymi” (etiologia). Efektem tego jest uruchomienie mechanizmow

samoregenerujacych w ciele pacjenta” [49].

Grosjean i Benini szukali zrozumienia mechanizmow terapeutycznych w nauce,
a w szczeg6lno$ci w anatomii, filogenezie i embriologii. Inspiracja do rozpoczgcia prac

nad mikrokinezyterapig byly obserwacje amerykanskiego osteopaty W. G. Sutherlanda,
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ktory w latach 30 XX wieku opisal mikro ruchy czaszki, nazwane jako ,,Pierwotny
Oddech”. Obserwacja ta przyczynita si¢ do powstania terapii czaszkowo krzyzowe;.
Wedlug Sutherlanda delikatny ruch kos$ci czaszki wyczuwalny palpacyjnie przypominat
rytm wdechu i wydechu. Obserwacje prowadzone przez Grosjeana i Beniniego pod okiem
prof. Simona z Ecole Normale Supérieure w Paryzu, wprowadzily do metody pojecie
»Palpacyjnych Objawow Rytmu”. Cialo cztowieka ozywiane jest wieloma rodzajami
rytméw jako przyklad, mozna wymieni¢ rytm snu i1 aktywno$ci dziennej, rytm
oddechowy pluc i rytm bicia serca. Wieloletnie obserwacje francuskich badaczy
pozwolity dojs¢ do wniosku, ze w dorostym organizmie wystepuja trzy podstawowe
rytmy zyciowe, odpowiadajace rytmom zyciowym trzech listkow zarodkowych
embrionu: ektodermie, mezodermie i endodermie. Kazda z tkanek pochodzaca
z poszczegblnych listkow zarodkowych charakteryzuje si¢ okre$long czestotliwo$cia
rytmu. Ektoderma posiada rytm zyciowy wynoszacy okoto 28 sekund (14 sekund
wznoszenia i 14 sekund opadania), mezoderma ma 6 - sekundowy rytm zyciowy
(3 sekundy wznoszenia i 3 sekundy opadania), natomiast endoderma wykazuje

60 - sekundowy rytm (30 sekundy wznoszenia i 30 sekundy opadania) [50, 51].
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Rys. 2. Rytm zyciowy mezodermy. Materiaty szkoleniowe CFM.

Francuski lekarz, fizjolog Claude Bernard w XIX wieku wprowadzit do nauki
pojecie homeostazy, czyli zasady, w mysl ktorej organizm stara si¢ utrzymac¢ rOwnowage
wewnetrzng przy zmiennych warunkach otoczenia [52]. Ta fizjologiczna zdolnos¢ jest
podstawa mechanizmu samoregeneracji, gdzie organizm probuje wroci¢ do stanu
rownowagi, po doznanych agresjach: powypadkowych (skrecenie stawu, ztamanie
kosci), srodowiskowych (wysoka 1 niska temperatura, natezenie dzwigku, wilgotnosc),
bakteryjnych, wirusowych, toksycznych, i wreszcie emocjonalnych (sytuacje
stresogenne). W sytuacji, gdy agresja zewngtrzna (czynnik odpowiedzialny za powstanie
dysfunkcji lub patologii) przewyzsza mozliwosci obronne organizmu, na ciele osoby

zapisuje si¢ ,sSlad” — nazwany w mikrokinezyterapii ,blizng patogenng”,
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bedacy odpowiednikiem pamigci tkankowej opisywanej we Wstepie. Agresja pierwotna
(etiologia), odpowiedzialna za powstanie blizny patogennej moze by¢ przyczyna
wtornych napig¢ i naprezen w roznych czesciach ciata. Praktyka wykazata, ze w tych
strukturach ciala wyst¢puje zaburzenie rytmu zyciowego, wyczuwalne palpacyjnie,

jako uczucie oporu.

Samo leczenie
: . Agresja
Srodowisko

zewnetrzne
zmienne

Srodowisko
wewngtrzne
state

INV7%

,,Blizna
patogenna”

Rys. 3. ,,Blizna patogenna”. Materiaty szkoleniowe CFM.

W mikrokinezyterapii wykorzystuje si¢ bardzo delikatng forme¢ badania
palpacyjnego ciata pacjenta nazywana mikropalpacja, stuzacg na etapie diagnostyki
do oceny napi¢é na poziomie stref naskorka (ektoderma), stref skornych, tkanki kostnej
i mig$niowej (mezoderma) oraz bton Sluzowych (endoderma) [53, 54]. Natomiast
na poziomie terapii, osoba wykonujgca zabieg stymulujgc ciato technika mikropalpacji
pomiedzy ,,blizng patogenng” (etiologia), a napigciem wtornym — patologia pobudza
pamie¢ ciata, uruchamiajac jednoczesnie mechanizm samoregeneracji organizmu.
Podobny mechanizm wystepuje w immunologii, gdzie rozpoznanie antygenu
jest potrzebne dla wytworzenie przeciwciat oraz w psychologii, gdzie nazwanie emocji
jest warunkiem jej uwolnienia. Dzigki technice mikropalpacji do§wiadczony terapeuta
(w zalezno$ci od poziomu wyksztalcenia w temacie mikrokinezyterapii), moze zebraé
z ciala pacjenta bardzo duzo informacji, migdzy innymi o czasie wystgpienia etiologii,
rodzajach urazow mechanicznych, infekcji wirusowych, bateryjnych, emocjonalnych
1 wielu innych czynnikéw stresogennych wplywajacych na zaburzenie homeostazy

organizmu.
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1.3.2. Embriologia - budowa 3 - tygodniowego zarodka

Podstawa diagnostyki i wnioskowania Kklinicznego w mikrokinezyterapii

jest embriologia.

Budowa 3 - tygodniowego embrionu pozwolita na postawienie hipotezy
dotyczacej podziatu mig¢sni poprzecznie prazkowanych i mig¢sni gtadkich ciata dorostego
cztowieka. Szczegdtowa wiedza embriologiczna pozwolita na okreslenie pochodzenia

poszczegolnych migsni z poszczegodlnych listkow zarodkowych [55].

Zarodek zbudowany jest z trzech listkow zarodkowych: ektodermy, mezodermy

I endodermy.

Mezo
PTZyosiowy

Mezo
posredni

Mezo
boczny

<«— Szypula
brzuszna

Rys. 4. Budowa zarodka. Materiaty szkoleniowe CFM.

Z ektodermy (ektoblastu) powstaja miedzy innymi tkanki uktadu nerwowego,
naskodrka, wlosy oraz paznokcie. Mezoderma (mezoblast), daje tkanke miesniowa, skore
1 kosci. Natomiast z endodermy (endoblastu), powstaja blony S$luzowe narzadoéw
wewnetrznych. Mezoderma zbudowana jest z trzech czgsci: mezodermy przyosiowej,

mezodermy bocznej 1 mezodermy posrednie;.
1.3.2.1. Mezoderma przyosiowa

Mezoderma przyosiowa znajduje si¢ w grzbietowej czgs$ci embrionu. Z czesci
bocznej mezodermy przyosiowe] powstaje skora, z czgsci Srodkowej powstaja migsnie,
a z czesci przysrodkowej — kregi 1 zebra. Na poziomie kazdego pigtra krggostupa
embrionu (metameru) wystepuje zjawisko sklero — mio — dermatomu, czyli potaczenie

miesni z kosémi (kregi, zebra i skora) [56, 57].
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Kanat nerwowy Epimer

Metamery

skora

mig$nie

iJ k:i(;qgi

+zebra  Migsnie osiowe

Migénie przyosiowe

Rys. 5. Schemat mezodermy przyosiowej. Materiaty wtasne CFM.

Obserwowane w embrionie potaczenie migéni zardwno z ko$émi krggow,
jak 1 ze skora, zaowocowato hipoteza zakladajaca, ze w ciele dorostego cztowieka

zachowana jest rowniez ta zasada.

Wieloletnie poszukiwania polgczen sklero-mio-dermatoméw  pozwolito
na utworzenie oryginalnej i unikalnej mapy skornej, gdzie kazdemu z migsni
przyporzadkowano dwie, $ciSle okreslone strefy skorne. Stefy skorne wystepuja
niezaleznie od siebie w gérnej i1 dolnej czesci ciala. Takie podwojne wystepowanie stref
skérnych w okreslonych sytuacjach, jak: opatrunek gipsowy, rany, oparzenia, amputacje

konczyny itp. daje terapeucie podczas diagnostyki mozliwo$¢ wyboru strefy palpacji.

oo ZONES DE PROJECTION EN

""" MICROKINESITHERAPIE “"™|  _  ZONES DE PROJECTION EN ...
=i " MICROKINESITHERAPIE "~

Rys. 6. Strefy skorne migéni pochodzacych z mezodermy przyosiowej z przodu i z tyhu ciata.

Materiaty szkoleniowe CFM.
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Obserwacje kliniczne Grosjeana i Beniniego wykazaty, ze dysfunkcja migénia
pochodzacego z mezoblastu przyosiowego objawia si¢ zmiang elastycznosci stref
skornych, co jest wykorzystywane w celach diagnostycznych. Dodatkowo tworcy metody
zauwazyli objaw ograniczenia rotacji okreslonych segmentéw kregostupa na poziomie

metameru pierwotnego, czyli miejsca przyczepu embrionalnego migsnia.

Migsnie pochodzace =z mezoblastu przyosiowego, tworzace migsnie

przykregostupowe zostaty podzielone sg na 3 grupy:

- mig$nie osiowe — tacza ze sobg dwa sasiadujace kregi,

- migs$nie przyosiowe — tacza ze soba dwa sasiadujace zebra (na poziomie embrionu zebra
wyrastaja z kazdego kregu, podczas rozwoju osobniczego nastepuje ich roznicowanie),

- mig$nie podtuzne — facza ze soba 5 kolejnych kregow.

Porownanie wiedzy embriologicznej z anatomig ciata doroslego cztowieka,
pozwolito stworzy¢ hipoteze, zaktadajaca ,,migracj¢” okreslonych migsni pochodzacych
z mezodermy przyosiowej, w trakcie rozwoju embrionalnego. To tak, jakby Natura
na zasadzie rozwoju ewolucyjnego chciata wzmocni¢ funkcje okreslonych czgsci ciata.
Potaczenie przyczepow anatomicznych i embriologicznych mig$nia, ktory wyemigrowat

Z metameru pierwotnego, nazwano ,,przemieszczonym rozciggnem”.

1°) Migsien 2°) powigz
A . L
~~~~~~ I—I
~~~~~~ <
I
————— <
______ I
B metamery pierwotne

Rys. 7. Schematyczna prezentacja ,,migrujacego mi¢snia” (powigzi).

Materiaty szkoleniowe CFM.
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Tabela 3. Migénie mezodermy przyosiowej, ktore zgonie z hipoteza mikrokinezyterapii

wyemigrowaty podczas rozwoju osobniczego

z metamerdw pierwotnych.

Metamer — przyczep embriologiczny Nazwa mie$nia
Miesnie - osiowe
Sc1/Sc3 Poélbtoniasty
Posladkowy maty i $redni
LAL/LA3 Obszerny pos$redni
LA4 Podeszwowy
Mies$nie przyosiowe
C1l Brodkowo jezykowy
C2 Gnykowo jezykowy
C3/C5 Przepona
C6 Dzwigacz odbytu
C7 Kulszowo guziczny
L1/L5 Biodrowo ledzwiowy
SC2 Czworoboczny uda
Miesnie podluzne
SC1 Posladkowy maty i $redni
SC2/SC3 Zastaniacz wew. 1 zew.
Blizniaczy gorny 1 dolny
LAl Dwugtowy uda, gtowa dluga
1.3.2.2. Mezoderma boczna

Mezoderma boczna znajduje si¢ w  brzusznej czgsci

embrionu.

Zbudowana jest z dwoch listkow, bocznego somatopleury i przysrodkowego

splanchnopleury.
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Mezoblast przyosiowy
Mezoblast posredni
Mezoblast boczny

Kanal nerwowy

Endoblast Splanchnopleura = Migsnie niezalezne od woli -

gladkie lub specyficzne narzadow wewnetrznych

| Somatopleura = Migsnie zalezne od woli -
AN poprzecznie prazkowane

Rys. 8. Mezoblast boczny. Materiaty szkoleniowe CFM.

Z somatopleury powstaja migsnie poprzecznie prazkowane w obrebie glowy,
tutowia oraz konczyn. Natomiast ze splanchnopleury powstajg migénie gtadkie narzagdow
wewnetrznych i gruczolow dokrewnych. Jak wynika z przedstawionej ryciny
splanchnopleura taczy si¢ w embrionie z somatopleura. Obserwacja ta pozwolita
na postawienie hipotezy, ze w ciele dorostego czlowicka poszczegodlne migsnie
poprzecznie prazkowane pochodzace z mezodermy bocznej posiadajg na zasadzie
pamieci tkankowej potaczenie z migsniami gladkimi okreslonych narzadow
wewnetrznych. Na tej zasadzie mezoblast boczny podzielony zostat na tancuchy
migsniowe odchodzace od poszczegdlnych pigter - Segmentow Ruchowych Kregostupa
(SRK), ktore w mikrokinezyterapii nazwane zostaty drogami. W zaleznosci od pigtra
kregostupa dzieli si¢ je na: drogi gtowy, drogi konczyny gornej, drogi konczyny dolnej,

drogi zwieraczy i drogi ,,0kolicy ogona”.

AB)

9 Lukow skrzel. J‘\\Ill
= /\_,_,_;\5\%%? Drogi od I do VI 30 pigter
narzadow

%9 Drogiod VIl do XII wewngtrznych
fger— /‘Xi
3 Zwieracze
6 BA )

Rys. 9. Podziat drog — tancuchoéw migsniowych w zalezno$ci od pietra kregostupa. Materiaty
wiasne CFM.
Kazda droga, czyli tancuch mig$niowy zaczyna si¢ na okreslonym segmencie
ruchowym kregostupa. Do kazdej drogi, bazujac na doswiadczeniu zdobytym podczas
wieloletnich obserwacji palpacyjnych, przyporzadkowano okreslony narzad wewnetrzny

lub gruczot dokrewny. Ze wzgledu na ograniczenie objetosci pracy temat zostat
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ograniczony jedynie do zaprezentowania tancuchéw migsniowych (drég) konczyny

gornej i dolne;.

Tabela 4. Przyporzadkowanie poszczegdlnych tancuchow miesniowych pochodzacych

z mezodermy bocznej do pigter kregostupa 1 narzagdow wewnetrznych.

Naczynia krwionos$ne c1/c2
Jelito Grube C3/C4
Serce C5/C6 Lancuchy mig$niowe
Oskrzela C7/Thl konczyny gornej
Phuca Th2/Th3
Jelito Cienkie Th4/Th5
Sledziona Th6/Th7
Watroba Th8/Th9
Zotadek Th10/Th11l Lancuchy mieéniowe
Dwunastnica Th12/L1 konczyny dolnej
Pecherzyk Zotciowy L2/L3
Trzustka L4/L5

Kazda z drog zaprezentowana w tabeli powyzej podzielona jest na pigc grup

migsniowych, zawierajacych jeden lub kilka mie$ni. Grupa pierwsza zawiera migsnie

przykregostupowe, grupa druga to migsnie stawu ramiennego lub biodrowego, trzecia

zawiera migsnie stawu tokciowego lub kolanowego, grupa czwarta to mig$nie nadgarstka

lub stawu skokowego i pigta, to migs$nie dtoni i stopy.

SPLANCHNOPLEURA

1/2 narzadu

STREFA LACZENIA

pod 2 krggami

SOMATOPLEURA

>

kregostup

ramie
biodro

l(%eé

kolano

nadgarstek|]  dlon
kt. skokowq  stopa

Rys. 10. Podziat drogi na 5 grup migsniowych. Materiaty szkoleniowe CFM.
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Hipoteza mikrokinezyterapii powstata w wyniku obserwacji palpacyjnych zaktada, iz

dysfunkcja migénia przypisanego do okreslonej drogi moze tworzy¢ napigcie na:
- wszystkich migs$ni tego tancucha migsniowego - drogi,
- wszystkich stawow obstugiwanych przez mi¢$nie danej drogi,
- mie$ni gladkich narzadu wewnetrznego przypisanego do danej drogi,
- 0raz ograniczenie rotacji na poziomie wtasciwego SRK.

Na przyktadzie Drogi Il, biorac pod uwagg przedstawiong powyzej zasade mozna
wytlumaczy¢ teoretycznie jak rowniez wykazaé praktycznie, ze przykurcz mig$nia
odwodziciela kciuka krotkiego moze by¢ przyczyna ograniczenia ruchomosci
na poziomie C3/C4, a jednoczesnie spowodowaé napigcie na poziomie mie$niowki

ghadkiej jelita grubego (rys. 11 a).

W ten sam sposob, bioragc pod uwage Droge VII wykaza¢ mozna, ze napigcie
migénia zginacza palucha krotkiego Iub migsnia krawieckiego moze by¢ przyczyna
ograniczenia ruchomo$ci w stawie ramiennym cze$ciowg dysfunkcje migsnia
podtopatkowego oraz ograniczenie ruchow rotacyjnych na poziomie SRK - Th6/Th7

dodatkowo dysfunkcja ta moze spowodowaé napiecie na poziomie $ledziony (rys. 11 b).

MEZOBLAST BOCZNY

DROGA 11
MEZOBLAST BOCZNY

DROGA VIl

STREFA RZUIL

STREFA RZUTU:
SPLANCHNOPLEUR

PALEC:

. girea tylas podudsia | (sklepienie stopy podesewa)
LTIV deitopia + k.

a. Drogall b. Droga VII

Rys 11. Prezentacja tancuchéw mig$niowych - drog I1 1 VII. Materiaty szkoleniowe CFM.
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Podzial wszystkich migéni ciata pochodzacych z mezodermy przyosiowej

I bocznej zaprezentowano w dalszej czesci.
1.3.2.3. Mezoderma posrednia

Uktad moczowo-piciowy pochodzi z czeSci ogonowej mezodermy bocznej
zarodka. Na przetomie 2 i 3 tygodnia zycia ogon zarodka zaczyna zanikaé, a narzady
uktadu moczowo — ptciowego rozpoczynaja migracj¢ w glab ciata zarodka wzdhuz kanatu
Millera. Dzigki temu pomigdzy mezoderma przyosiows, a mezodermg boczng powstaje

mezoderma (mezoblast) posrednia [56, 57].

MEZOBLAST. POSREDNI

PRZEDNERCZE
~ Kanat Miillera

PRANERCZE

~ Zawiazek nadnerczy
7
= Zawiazki gonad
~ _ Ciato Wolfa

L
__— Kanal Wolfa

Fald pepkowy
posrodkowy .

Woreczek —~
z6ttkowy wtérny

: NERKA WEASCIWA
~~ Nerka

<

S
Pecherz moczowy

Rys. 12. Budowa mezodermy po$redniej. Materiaty szkoleniowe CFM.

Grosjean i Benini na bazie wiedzy embriologicznej oraz do§wiadczen zdobytych
podczas wieloletnich obserwacji palpacyjnych, stworzyli kolejng hipotezg. Dzigki
obserwacji rozwoju embrionu wykazano, ze narzady rodne kilkakrotnie ,,wedruja”
wzdhuz kanalu Miillera w gorg i w dot. W trakcie tej wedrowki dochodzi do potaczenia
z elementami kostnymi wymienionymi w tabeli nr 5. Hipoteza zaktada, ze poszczeg6lne
narzady ukladu moczowo-plciowego posiadaja  polaczenia w  strukturze

taczno - tkankowej (powigziowej) z poszczegolnymi kosémi.
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Tabela nr. 5 Wykaz potaczen — narzgdow wewnetrznych uktadu moczowo plciowego

z poszczegolnymi ko§émi.

Dany narzad Przyczepy kostne

gruczot sutkowy, tuska kosci skroniowej, wyrostek sutkowaty kosci skroniowej,
macica lub prostata | kos¢ gnykowa, mostek na calym przebiegu, wyrostek

mieczykowaty, ko$¢ fonowa

jadra lub jajniki kos¢ jarzmowa, szczgka, obojczyk i topatka, zebra, talerz kosci
nadnercza biodrowej, guz kulszowy

nerka wyrostki  kolczyste kr¢gostupa: szyjnego, piersiowego,
pecherz moczowy ledzwiowego 1 kosci krzyzowej

Z obserwacji klinicznych i teorii embriologicznej wynika, ze dysfunkcja gruczotu
mlekowego, macicy lub prostaty moze przyczynic¢ si¢ do powstania nadmiernej kifozy
piersiowej, nierownomierny rozwo6j jader lub jajnikow w okresie dojrzewania oraz
dysfunkcja nadnerczy moga by¢ jedng z przyczyn powstawania skolioz, a dysfunkcja

nerek i pecherza moczowego moze by¢ przyczyna poglebienia lordozy ledzwiowej [56].

kos¢ skroniowa
W)= - kos¢ jarzmowa, kos¢ podniebienna
i czgé¢ skalista kosci skroniowej

L o S ——— kregi szyjne
~- obojczyk, lopatka / \ b

- Zzebra

koé¢ gnykowa

mostek

kregi piersiowe
wyrostek mieczykowaty

BAS - nerka

kregi ledzwi
- BA2 - macica, prostata €9l lgdzwiowe

..... kregi krzyzowe
kos¢ lonowa

Rys. 13. Schemat potaczen — narzadéw wewnetrznych uktadu moczowo ptciowego

z poszczegolnymi kosémi. Materialy szkoleniowe CFM.
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1.3.2.4. Ektoderma

Z cektodermy powstaja migdzy innymi uktad nerwowy i naskorek oraz jego
wytwory —migdzy innymi wlosy i paznokcie. Na poziomie naskorka wyodrgbniono strefy

odpowiadajace poszczegolnym filogenetycznym etapom rozwoju uktadu nerwowego.
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Rys. 14. Strefy naskorka odpowiadajgce ewolucyjnym poziomom rozwoju uktadu nerwowego.

Materiaty szkoleniowe CFM.

Jako dysfunkcje pochodzenia nerwowego w mikrokinezyterapii rozumie
si¢ funkcjonalne skrocenie wiokien migsniowych, bedace wynikiem zaburzenia

przewodnictwa nerwowo - migsniowego.
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Btona postsynaptyczna
Btona presynaptyczna

DAY

e ke - Neuro przekaznik

——>—>%O

IMPULS NERWOW

Rys. 15. Impuls nerwowy. Materiaty szkoleniowe CFM.

Docelowo moze skutkowac¢ to objawem zmian elastycznosci i sprgzystosci

tkankowej wyczuwalnym w trakcie mikropalpacje [50, 51].
1.3.2.5. Endoderma

W oparciu o embriologi¢, filogeneze i doswiadczenia zdobyte w trakcie
wieloletnich badan palpacyjnych wyodrgbniono strefy dajace informacje o zaburzeniu
rytmow zyciowych bton §luzowych narzadow wewnetrznych, czyli o ich dysfunkcjach
[12]. Jednak ze wzglgdu na ograniczenia objgtoSci pracy temat ten nie zostat

zaprezentowany.

1.3.3. Zalozenia terapeutyczne — rodzaje dysfunkcji miesniowych

W Mikrokinezyterapii rozréznia si¢ dwa rodzaje dysfunkcji migsniowych:

pourazowa i pochodzenia nerwowego [56].

Dysfunkcja pourazowa powstaje na skutek czynnikéw mechanicznych czgsto
w wyniku nadmiernego rozciagnigcia lub urazu wyniku np. skrgcenia lub zwichnigcia
stawu, ztamania kosci, naderwania migénia. Uraz ten skutkuje wyczuwalng zmiang
elastycznosci tkankowej oraz bolem zglaszanym przez pacjenta. Istota terapii
jest mobilizacja rozciggajaca, ktora wplywa na uruchomienie mechanizmow

naprawczych opracowywanego migsnia lub struktury tkankowej.

Dysfunkcja pochodzenia nerwowego odbierana jest przez terapeute jako wrazenie
minimalnego skrocenia migsnia. Jest to efekt reakcji uktadu nerwowego na réznorodne
czynniki neurogenne. Istota terapii jest delikatne zblizenie do siebie przyczepéw migsnia,
az do momentu — odpowiedzi mig$niowej polegajacej na relaksacji mig$nia

oraz odzyskanie wyczuwalnej elastycznosci tkankowej. (Rys. 14).
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medycyna podobienstw

SAMOLECZENIE POPRZEZ RE-INFORMACIE,

PRAKTYKA :

1°) Poszukiwanie zapisu ( = wiokno)

Utrata elastycznosci mig$nia w dysfunkcji

2°) Poszukiwanie wektora dysfunkciji
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Odeczucie latwego rozeiggnigcia

3°) Odtworzenie ,,wektora™ dysfunkcji
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6°) Kontrola korekcji :
AT B
Odzyskanie elastycznosci é ./=':==\-%
v
Latwe rozciggnigeic

Rys. 16. Schemat dysfunkcji migniowych: pourazowej i pochodzenia nerwowego.
Materiaty szkoleniowe CFM.
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1.3.4. Diagnostyka
1.3.4.1. Techniki diagnostyczne na poziomie mezodermy przyosiowej

Migénie pochodzace z mezodermy przyosiowej podzielone sg na 3 grupy: migsnie
osiowe, przyosiowe i podluzne. Kazda z 3 grup migéniowych posiada okreslone
diagnostyczne  strefy = skorne, odpowiadajace  poszczegblnym — migsniom,

przyporzadkowanych do poszczegdlnych segmentdéw kregostupa.

MIESNIE OSIOWE
] =
E KONTROLA = STREFA RZUTOWANIA NAPRAWA
£ [KONCZYNA DOLNA TULOW USZKODZONEGO MIESNIA
\ | | [ M. skosr
CR1 |~ 1 | /gérnyo N
f ) M. powieki gi)rnu_i\;,r % —
Piericien sciggnisty — N
| = 7 S8 M. prosty dolny
; / "f' (T <« IS M. prosty e,
\ | ’ ’J,.“ L @f"y W M. prosty boczny
Wi \ £ ‘
/‘ru‘ ( 0 & M. skosny
CR3 \ : ‘ dolny
C1 '
CRI1
CR2
CR3
L5 Cl1
C 2
M. migdzypoprzeczny
LS
Sc 1 M.potbloniasty
+ metamer
Sc3 w. bocz.
Sc 3|
LA 1 £
|~ 1 m. obsz. posr. (gora) 2
I‘ - L A2 m. obsz. posr. (Srod)
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Rys. 17. Strefy skorne migsni osiowych pochodzacych z mezodermy przyosiowe;.

Materiaty szkoleniowe CFM.
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Diagnostyka kazdej z 3 grup migsniowych polega na kontroli przesuwu stref
skornych pochodzacych z najwyzszego i najnizszego metameru - od CR1
(cranium - czaszka) do LA4 (LA - ligne apre — kresa chropawa). Ograniczenie przesuwu
strefy skornej calej grupy mie$niowej jest wskazéwka do kontroli pigtrowej stref
skornych wszystkich migéni nalezacej do tej grupy. Pozwala to na odnalezienie migsnia
w dysfunkcji. Nastgpnie terapi¢ przeprowadza si¢ zgodnie ze schematem opisanym

w punkcie 1.3.3.
1.3.4.2. Techniki diagnostyczne na poziomie mezodermy bocznej

Ze wzgledow praktycznych opisane zostang techniki diagnostyczne dotyczace

fancuchéw migsniowych — drog konczyny gornej i dolne;.

brzeg dolny zebra strefa taczenia Srédrecze
+

paliczek blizszy

migsien $wiadek

W) / \ ]

— 777

e 77
. dl A/

00000

Rys. 18. Schemat diagnostyki drogi — mezoderma przyosiowa. Materiaty szkoleniowe CFM.

W przeciwienstwie do diagnostyki mig$ni mezoblastu przyosiowego, ktorej istota
byto badanie palpacyjne przesuwu okreslonych stref skornych ciata w wypadku kontroli
mezoblastu bocznego wykonuje si¢ inng palpacje tak zwang kostng. Wyczuwalne
napigcie palpacyjnie pomig¢dzy okreslonymi segmentami kregostupa, a dystalng czgscia
tancucha w obrebie paliczkow dalszych palcow dioni lub stopy wskazuje kierunek dalszej

diagnostyki i terapii.
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1.3.4.3. Techniki diagnostyczne na poziomie mezoblastu posredniego

Palpacja okreslonych stref skornych potozonych na konczynie gornej i dolnej daje

informacje o dysfunkcji narzagdow uktadu moczowo ptciowego.

1.3.4.4. Techniki diagnostyczne i terapeutyczne na poziomie ektodermy

W celu okreslenia migénia lub narzgdu wewnetrznego w dysfunkcji pochodzenia
nerwowego wykonuje si¢ palpacje stref naskorka zgodnie ze schematem
zaprezentowanym na rysunku 14. Pozwala to okresli¢: filogenetyczny poziom rozwoju
uktadu nerwowego. Autorzy mikrokinezyterapii na bazie podziatu ewolucji uktadu
nerwowego wyodrebnili na poziomie naskorka strefy odpowiadajace korze nowej, korze
starej, korze dawnej - odpowiadajacej uktadowi wspoétczulnemu, uktadowi
przywspotczulnemu, uktadowi nazwanemu roboczo uktadem ,,przedwspoiczulnym”
systemowi przekaznikow, receptorow i zawigzkom narzadow zmystéw oraz receptorom
i efektorom migsniowym dodatkowo na bazie mikropalpacji okreslonych stref
diagnostycznych roznicuje si¢ przynalezno$¢ migsnia do mezodermy przyosiowej

czy mezodermy bocznej.

1.3.45. Techniki diagnostyczne i terapeutyczne na poziomie endodermy

Diagnostyka dysfunkcji tkanek i narzadow wewnetrznych powstatych na skutek
agresji  srodowiskowych, bakteryjnych, wirusowych, toksycznych, a wreszcie

emocjonalnych, przekracza mozliwoS$ci tego opracowania.
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1. CEL PRACY

Celem pracy jest ocena efektow terapeutycznych mikrokinezyterapii u chorych
na Reumatoidalne Zapalenie Stawow. Oceny dokonano na podstawie poziomu

odczuwania bolu oraz poprawy funkcjonalnej sprawnosci ruchowe;.

I1l.  MATERIALY I METODA BADAN
3.1.  Material badawczy

Badania przeprowadzano w terminie od 20.01. do 12.02.2009 roku. Kwalifikacji
pacjentow do badan dokonat lekarz prowadzacy. Grup¢ badang stanowili pacjenci
szpitalni Oddziatu Reumatologii, przy Centrum Rehabilitacji i Reumatologii ,,Goplana”,

Uzdrowiska ,,Swieradow — Czerniawa” w Swieradowie Zdroju.

W badaniu brato udziat 46 pacjentow. Kobiety stanowity 85% - liczba oséb 39,
mezezyzni  stanowili 15% - liczba os6b 7. Wiek pacjentow w latach miescit
si¢ w przedziale ( 35, 85 ). Mediana wieku wyniosta 59 lat, za$ $rednia to 60 lat. Pacjenci

poddani zabiegom mikrokinezyterapii nie byli poddani leczeniu farmakologicznemu.
3.2. Metody i narzedzia badawcze

Kazdy z pacjentow przeszedt dwa zabiegi mikrokinezyterapii w odstgpie czasu
trzech dni. Oceny efektow terapeutycznych dokonano przed pierwszym i po drugim

zabiegu bezposrednio przed i po terapii.

Protokoét badawczy zostal przeprowadzony przez prowadzacego obserwacje 1 zawieral:
- Oceng skali bolu mierzonej za pomoca 10 stopniowej skali VAS;
- Ocen¢ ruchomosci ledzwiowo — krzyzowego odcinka kregostupa - test zgigcia
mierzonego w stopniach za pomoca specjalnego goniometru o dlugosci ramion 0,5 metra;
- Oceng ruchomosci odcinka ledzwiowo — krzyzowego za pomocg testu palce — podtoga,
mierzonego w centymetrach.

Kwestionariusz w wersji oryginalnej zawieral znacznie wigcej obserwacji.
Kazdy pacjent poza oceng bolu, testu palce — podtoga oraz zgieciem w kregostupie
ledzwiowo — krzyzowym, byl badany po katem: subiektywnej oceny sztywnosci ciata
w skali od 0 do 10, zakresu ruchomosci bolesnego stawu oraz jego obwodu w 3 pomiarach
— 10 cm nad stawem, obwod stawu i 10 cm pod stawem, ponadto badane byto
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samopoczucie psychiczne i fizycznego po zabiegu. Ze wzglgdu na przeprowadzenie
badan i pomiaréw réznych stawow, nie mozna byto uzyska¢ statystycznie istotnych
wynikow. Badanie samopoczucia psychicznego i fizycznego nie nositlo znamion
obserwacji naukowych (badania subiektywne), w zwigzku z tym nie =zostaly

uwzglednione w niniejszej pracy.

IV. METODY STATYSTYCZNE

Do opisu badanych cech wykorzystano charakterystyki ze statystyki opisowej
takie jak: miary potozenia i wybrane miary zmiennos$ci. Graficzny obraz rozktadu

warto$ci cech zaprezentowano na wykresie pudetkowym (kwartyl / mediana / kwartyl).

Poréwnanie poziomow wynikow testow, charakteryzujacych 3 badania wynikow: przed
i po dla grupy badanej, w praktyce sprowadza si¢ migdzy innymi do poréwnania

przecigtnych wartosci poziomow tych parametrow.

Dla danych ilosciowych algorytm wyboru testu statystycznego — narzedzia
weryfikacji hipotezy statystycznej — prowadzi do sprawdzenie spetnienia zalozen takich
jak: zgodno$¢ rozktadu z rozkladem normalnym, rowno$ci wariancji czy liczebnoS$ci

proby.

W zwigzku z faktem, iz nie wszystkie rozklady badanych cech byly zgodne
z rozkladem normalnym — do weryfikacji statystycznej istotnosci réznic migdzy
warto$ciami zmiennych przed i po pomiarze, zastosowano nieparametryczny test dla prob

zaleznych — test Wilcoxona.

Przy weryfikacji hipotez przyjeto poziom istotnosci @ = 0,05.

V.  WYNIKI BADAN
5.1.  Ocenaskali bélu mierzonej za pomocg 10 stopniowej skali VAS

Tabela 6. Wartosci charakterystyk ze statystyki opisowej dla parametru bol pacjenta

mierzony w skali O - 10 przed pierwszym zabiegiem i po drugim zabiegu.
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zmienna | mediana | Srednia | kwartyl kwartyl | min max | odchylenie
pierwszy | trzeci standardowe
bol
6 6,41 5 8 2 10 1,95
przed
bol po 1 1,70 0 3 0 6 1,75

Zrédto: Opracowanie na postawie badan wiasnych.

Parametr bol pacjenta mierzony w skali VAS (0 — 10):

» przed — 50% pacjentow odczuwato bol na poziomie wickszym badz réwnym 6.

Przecigtny poziom bolu wskazywany przez pacjentow to 6,4. 75% pacjentow

odczuwalo bdl przynajmniej na poziomie 5.

= po — 50% pacjentow odczuwato bol na poziomie mniejszym badz réwnym 1.

Przecigtny poziom bolu wskazywany przez pacjentow to 1,7. 75% pacjentow

odczuwalo bol, co najwyzej na poziomie 3.

Wykres ramka-wasy

.

o Mediana
[125%-75%
T Min-Maks

B przed

B po

Wykres 1. Wykres ramkowy pary zmiennych zaleznych dla parametru bol przed i bol po.

Zrédto: Opracowanie na postawie badan whasnych.

40



Tabela 7. Warto$¢ statystyki testowej i poziomu istotnosci dla prob zaleznych dla

parametru bl pacjenta mierzony w skali 0 — 10 przed pierwszym zabiegiem i po drugim

zabiegu — test kolejno$ci par Wilcoxona.

Zaznaczone wyniki sg istotne zp < 0,05

Pary zmiennych zaleznych N wainych Z p- value

Bol przed & Bol po 441 5,7176745 0,000000

Zrédto: Opracowanie na postawie badan wiasnych.

Na poziomie istotnosci ¢ = 0,05 stwierdzamy statystycznie istotng rdéznic¢ pomigdzy
rozktadem warto$ci parametru bol pacjenta przed zabiegami i rozktadem parametru bol

po zabiegach (p- value < 0,05).

5.2. Ocena ruchomosci ledZwiowo — krzyzowego odcinka kregoslupa za pomoca

testu zgiecia, mierzona w stopniach

Zastosowano test zgiecia mierzonego w stopniach mierzonego za pomoca

specjalnego goniometru o dtugosci ramion 0,5 metra.

Tabela 8. Wartosci charakterystyk ze statystyki opisowej dla parametru zgigcie
w kregostupie ledzwiowo krzyzowym u pacjenta mierzone w stopniach przed pierwszym

zabiegiem i po drugim zabiegu.

zmienna mediana | $rednia | kwartyl | kwartyl | min | max | odchylenie
pierwszy | trzeci standardowe
Zgigcie
70,5 70,09 55 90 40 100 | 17,79
przed
Zgigcie po | 90 85,35 80 95 45 100 | 11,31

Zrodto: Opracowanie na postawie badan whasnych.

! Liczebno$¢ N waznych rozni sig¢ od liczebnosci proby n = 46, gdyz test Wilcoxona nie bierze pod uwagg par, gdzie réznica
wynikéw wynosi 0. W tym przypadku liczba par jednakowych wynikow przed i po =2.
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Parametr zgiecie w kregostupie ledzwiowo — krzyzowym:

» przed — 50% pacjentdow wykazywato zgigcie na poziomie mniejszym badz rownym
70,5. Przecietny poziom zgiecia u pacjentéw to 70,09. U 75% pacjentéw zgiecie byto
na poziomie przynajmniej 55.

* po — 50% pacjentow wykazywato zgiecie na poziomie wigkszym badz rownym 90.
Przecigtny poziom zgigcia u pacjentdw to 85,35. U 25% pacjentéw zgiecie bylo

na poziomie przynajmniej 80.

Wykres ramka-wasy
10

100 +
T 1
90 o

80

70+ o
60
50 o Mediana
[ 25%-75%
- T Min-Maks
40 +
30 i i
Zg przed Zg po

Wykres 2. Wykres ramkowy pary zmiennych zaleznych dla parametru mierzonego w stopniach,
zgiecie przed i zgigcie po.

Zrédto: Opracowanie na postawie badan wiasnych.

Tabela 9. Wartos¢ statystyki testowej i poziomu istotno$ci dla prob zaleznych
dla parametru zgiecie w kregostupie ledzwiowo krzyzowym u pacjenta mierzone przed

pierwszym zabiegiem i po drugim zabiegu — test kolejnosci par Wilcoxona.

Zaznaczone wyniki sg istotne zp < 0,05

Pary zmiennych zaleznych N waznych? Z p- value

2 Liczebnos¢ N waznych rozni si¢ od liczebnosci proby n = 46, gdyz test Wilcoxona nie bierze pod uwagg par, gdzie roznica
wynikéw wynosi 0. W tym przypadku liczba par jednakowych wynikow przed i po = 13.
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zgigcie przed & zgiecie po

33

5,011926

0,000001

Zrédto: Opracowanie na postawie badan wiasnych.

Na poziomie istotnosci a = 0,05 stwierdzamy statystycznie istotng rdéznice pomigdzy

rozktadem warto$ci parametru zgiecie w kregostupie ledzwiowym u pacjenta przed

zabiegami i rozktadem parametru zgiecie po zabiegach (p- value < 0,05).

5.3.

testu palce — podloga

Pomiar testu palce — podtoga mierzono w centymetrach.

Tabela 10. Warto$ci charakterystyk ze statystyki opisowej dla parametru wynik testu

palce — podtoga u pacjenta mierzony przed pierwszym zabiegiem i po drugim zabiegu.

Ocena ruchomosci odcinka ledzwiowo — Krzyzowego kregostupa za pomoca

Zmienna

mediana

Srednia

kwartyl

pierwszy

kwartyl

trzeci

min

maX

odchylenie

standardowe

test
palce
podtoga
przed

32

27,37

18

36

60

12,17

test
palce
podtoga
po

12,5

16,00

25

60

13,32

Zrédto: Opracowanie na postawie badan wiasnych.

Parametr wynik testu palce - podtoga:

= przed — 50% pacjentow wykazywato zgiecie na poziomie wigkszym badz rownym

32. Przecietny poziom zgigcia u pacjentéw to 27,37. U 75% pacjentow zgigcie byto

na poziomie przynajmniej 18.

* po—50% pacjentow wykazywatlo zgigcie na poziomie mniejszym badz rownym 12,5
Przecigtny poziom zgigcia u pacjentow to 16. U 25% pacjentow zgiecie bylo

na poziomie przynajmniej 25.




Wykres ramka-wasy
70

50

40

30

20

a
10 o Mediana
[125%-75%

T Min-Maks
ol 1

Tpp przed Tpp po

Wykres 3. Wykres ramkowy pary zmiennych zaleznych dla parametru wynik testu
palce - podtoga przed i po.

Zrédto: Opracowanie na postawie badan wiasnych.

Tabela 11. Warto$¢ statystyki testowej i poziomu istotnosci dla prob zaleznych
dla parametru wynik testu palce — podtoga u pacjenta mierzony przed pierwszym

zabiegiem i po drugim zabiegu — test kolejnosci par Wilcoxona.

Zaznaczone wyniki sg istotne zp < 0,05

Pary zmiennych zaleznych N waznych® Z p- value

test palce podloga przed
43 5,711452 0,000000
& test palce podtoga po

Zrodto: Opracowanie na postawie badan whasnych.

Na poziomie istotno$ci a = 0,05 stwierdzamy statystycznie istotng roéznice pomigdzy
rozktadem wartos$ci parametru wynik testu palce - podtoga u pacjenta przed zabiegami

i rozktadem parametru wynik testu palce - podtoga po zabiegach (p- value < 0,05).

8 Liczebno$é N waznych rézni si¢ od liczebnosci proby n = 46, gdyz test Wilcoxona nie bierze pod uwage par, gdzie réznica
wynikow wynosi 0. W tym przypadku liczba par jednakowych wynikéw przed i po = 3.
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VI. DYSKUSJA

Etiologia Reumatoidalnego Zapalenia Stawow do dnia dzisiejszego nie zostata

jeszcze w pelni wyjasniona. Przyczyny wystepowania tej jednostki chorobowe;j
traktowane sg jako idiopatyczne. Powszechnie twierdzi si¢, iz towarzyszacy tej chorobie
legk przed utrata zdrowia oraz niepetnosprawnoscia, moze doprowadzi¢ do stanu
bezradnosci oraz depresji, ktore moga wplynag¢ na zmniejszenie skutecznosci
stosowanych form leczenia [59]. Wspodtczesna farmakoterapia powoduje jedynie
hamowanie proceséw odpowiedzi immunologicznej i autoagresji, natomiast fizjoterapia
wptywa na modulacj¢ odczyndéw zapalnych oraz wtdérnej regeneracji tkankowe;.
Dodatkowym celem dziatan fizjoterapeutycznych jest utrzymanie pacjenta jak najdtuzej
w dobrej kondycji fizycznej, poprzez sprawne funkcjonowanie uktadu ruchu [60].
W $wiecie medycyny raczej nie podejmuje si¢ tematyki zwigzanej z koncepcja pamigci
tkankowej. By¢ moze wiaczenie terapii komplementarnych metod, takich jak: osteopatia
lub mikrokinezyterapia mogloby przyczyni¢ si¢ do poprawy jakosci zycia pacjentow
dotknietych ta choroba.

Dlatego tez postanowiono podja¢ probe oceny wplywu dwoch zabiegow
mikrokinezyterapii wykonanych w odstgpie dwodch dni, na poprawe zakresu ruchu oraz

zmniejszenie dolegliwos$ci bolowych.

Badania przeprowadzone na grupie 46 pacjentdéw wskazujg na poprawe zakresu
ruchomosci krggostupa. Uzyskane wyniki wskazuja na poprawe zgigcia w odcinku
ledzwiowo — krzyzowym ledzwiowym kregostupa z wartosci $redniej 70,0° do 85,35°
oraz zwigkszenie zgigcia odcinka ledzwiowo — krzyzowego krggostupa w tescie

palce — podtoga ze $redniej wartosci 27,37 cm do 16,00 cm.

Przyczyna takiego wyniku jest prawdopodobnie fakt, ze zgodnie z zatozeniami
terapeutycznymi  mikrokinezyterapii, doszlo do uruchomienia mechanizmow
autonaprawczych organizmu. Celem zabiegu bylo opracowanie wszystkich miesni,
pochodzacych z poszczegolnych czesci mezodermy, gdzie w czasie badania wykazano
napig¢cia mig$niowe [56]. Techniki korekcji migsniowej stosowane w mikrokinezyterapii
s na tyle delikatne i subtelne, Ze poprawa uzyskanych parametréw nie wynikala
z dziatania czynnikéw mechanicznych. Prawdopodobnie wynika to z odpowiedzi

organizmu pacjenta na zastosowang terapig.
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Ponadto badania wykazaly zmniejszenie poziomu odczuwania bélu, mierzonego
wedlug 10-stopniowej skali VAS. Wystgpito znaczne zmniejszenie odczuwanego bolu
z wartosci Sredniej 6,41 do 1,7. Tak znaczne zmniejszenie wydaje si¢ istotnym
czynnikiem mozliwym do wykorzystania w terapii. Bol moze by¢ jedng z najczestszych
I najwazniejszych przyczyn ograniczenia aktywnosci zawodowej oraz spotecznej.
Jednoczesnie bol jest jednym z czynnikow mogacych wywotaé stany depresyjne
u chorych na RZS [16, 26, 36, 61]. Fiechtner i Brodeur twierdzg, ze manipulacje sa jedng
z najczesciej stosowanych alternatywnych metod leczenia chorob reumatycznych
na wczesnym poziomie rozwoju choroby, zmniejszaja poziom bdlu stawow i normalizujg
funkcje [62]. Mechanizmy dzialania nie s3 jednak dobrze poznane. Obecne teorie
sugeruja, ze nierownowaga aktywno$ci migsni jest zrodlem bolu. Twierdzi sig, ze terapia
manualna oddziatuje wieloczynnikowo, ale jej skuteczno$¢ mozna przypisaé¢ efektowi
miejscowemu (migsnie i wigzadta) oraz osrodkowemu (relaksacja psychologiczna) [62].
W podobny sposéb wypowiada si¢ Tettambel, twierdzac, ze manipulacje osteopatyczne
najlepiej sprawdzaja si¢ w poczatkowym okresie leczenia choroby reumatoidalnej [63].
Romanowski podkresla dostosowanie dzialan fizjoterapeutycznych indywidualnie
dla kazdego pacjenta na podstawie oceny palpacyjnej, funkcjonalnej i przeprowadzonych
testow klinicznych [64]. Nalezy zauwazy¢, ze techniki mikrokinezyterapii ze wzgledu
na ich delikatno$¢, stosowa¢ mozna roéwniez w zaawansowanym stopniu rozwoju
choroby. Warto tez zastanowi¢ si¢, czy tak delikatne i nieinwazyjne techniki mogtyby
by¢ zastosowane w fazie zaostrzenia choroby. By¢ moze zastosowanie tej metody
u pacjentow dotknietych tg lub inng forma choroby autoagresywnej, pozwoli w sposob
realny wplyna¢ na poprawe jakosci zycia.

Rozwo6j  epigenetyki, neuronauki,  fizyki kwantowej  przyczynit
si¢ do zainicjowania badan majacych na celu wyjasnienie tych mechanizméow. W historii
medycyny czgsto dochodzito do sytuacji, gdzie praktyka kliniczna wyprzedzata wiedze
teoretyczng. Przykladem moze by¢ stosowanie kory z wierzby jako naturalnego
medykamentu w leczeniu przezigbien. Dopiero w latach 30 ubiegtego wieku firma Bayer
odkryta salicylany, czyli aktywng substancje wystepujaca wlasnie w tej korze, tworzac
aspiryng. We wspolczesnej historii fizjoterapii roOwniez znane sg tego typu przypadki.
Jeszcze przed dwudziestoma laty metoda Kinesiology Tapingu traktowana byta jak efekt

placebo, a w chwili obecnej stosowana jest jako zloty standard leczenia zaburzen
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obrzekow limfatycznych, wspomagania terapii ortopedycznych, a takze zaburzen
trzewnych [48].

Podjecie proby oceny efektow mikrokinezyterapii w leczeniu pacjentow
z przewleklta chorobg reumatologiczng bylo duzym wyzwaniem, zaréwno
dla pracownikéw szpitala w Swieradowie Zdroju, jak rowniez dla pacjentow oraz autora

niniejszej pracy.

Praca ta pozwolita na prezentacje¢ nowej formy terapii, ktdrej najwazniejszym
celem jest poprawa zdrowia pacjenta. Ta forma myS$lenia wplata sie w stowa
Profesora Wiktora Degi, autora polskiej koncepcji rehabilitacji, ktory zaktadal,
ze ,,powszechnos$¢ obejmuje wszystkie dyscypliny medyczne i jest dostepna w kazdej
formie dla wszystkich, wczesno$¢ realizowana jest poprzez mozliwie wczesne
rozpoczecie rehabilitacji, przez co ogranicza skutki wczesnych i poéznych urazow,
kompleksowos$¢ dotyczy wszechstronnego podejscia do pacjenta, przez co uwzglednia
aspekt leczniczy, psychologiczny, spoleczny i zawodowy, natomiast ciggto§¢ pozwala
uzyska¢ optymalne efekty, tacznie z powrotem do czynnego zZycia, co gwarantuje

powigzanie rehabilitacji leczniczej z rehabilitacja spoteczng i zawodowa” [65].

Przeprowadzone badania z zakresu mikrokinezyterapii nalezy traktowaé jako
pilotazowe w etapie uwiarygodnienia wykorzystania tej metody u chorych na RZS.
Aby przekonaé si¢ o skutkach oddzialywania tej metody, nalezaloby przeprowadzi¢

szersze i dlugoterminowe obserwacje kliniczne.

VIil. WNIOSKI

1. Zastosowanie indywidualne procedury diagnostyczne i terapeutyczne

mikrokinezyterapii wptynely na zmniejszenie odczuwania bolu u chorych na RZS.

2. Zastosowania dwoch zabiegéw mikrokinezyterapii poprawito ruchomos$¢ odcinka

ledzwiowo - krzyzowego kregostupa.
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STRESZCZENIE

Reumatoidalne Zapalenie Stawow jest przewlekla, autoimmunologiczng chorobg
tkanki tacznej, charakteryzujgcg si¢ nieswoistym, symetrycznym zapaleniem stawow
oraz powiktaniami narzagdowymi. Jej leczenie jest trudnym i dlugotrwatym procesem.
Celem pracy byta ocena wplywu dwoéch zabiegdw mikrokinezyterapii na zmniejszenie
odczuwania poziomu bolu oraz poprawe ruchomos¢ kregostupa w odcinku ledzwiowo
krzyzowym. Grup¢ badang stanowili pacjenci szpitalni Oddziatu Reumatologii, przy
Centrum Rehabilitacji i Reumatologii ,,Goplana”, Uzdrowiska ,.Swieradéw — Czerniawa”
w Swieradowie Zdroju. W badaniu brato udziat 46 pacjentow, gdzie 39 0séb stanowity
kobiety, a 7 - mezczyzni. Srednia wieku wynosita 60 lat. Oceng boélu mierzono
w 10 - punktowej w skali VAS. Ocene ruchomosci kregostupa, odcinka ledzwiowego
wykonano wykorzystujac test zgiecia, mierzonego w stopniach. Ocen¢ zgigcia
kregostupa w odcinku ledzwiowo krzyzowym zmierzono za pomocg testu
palce - podtoga, mierzonego w centymetrach. Do zapisywania wynikow wykorzystano
autorska ankietg, a do opisu badanych cech wykorzystano charakterystyki, ze statystyki

opisowej takie jak: miary potozenia i wybrane miary zmiennosci.

Uzyskano wyniki: poprawe zgiecia w odcinku ledzwiowym kregostupa z warto$ci
$redniej 70,0° do 85,35 oraz w odcinku ledzwiowo — krzyzowego kregostupa w tescie
palce — podloga ze $redniej wartosci 27,37 cm do 16,00 cm. Poziom bélu zmniejszyt

si¢ z $redniej warto$ci 6,41 do poziomu 1,7.

Uzyskane wyniki wykazaly zasadno$¢ dalszej obserwacji tej metody

w dhugoterminowych badaniach klinicznych.
Slowa kluczowe:

Reumatoidalne  Zapalenie  Stawow, mikrokinezyterapia, pami¢¢ tkankowa,

mikropalpacja.

SUMMARY

Rheumatoid Arthritis is a chronic, autoimmune connective tissue disease
characterized by non-specific, symmetrical arthritis and organ complications. Treatment

for rheumatoid arthritis is a very difficult and lengthy process. The aim of the study was

48



to assess the impact of two microkinesitherapy treatments for reducing the perception
of pain levels and improving the mobility of the spine in the lumbar and lumbar sacrum.
The study group consisted of hospital patients of the Rheumatology Department,
at the "Goplana" Rehabilitation and Rheumatology Center, and the "Swieradéw -
Czerniawa" Health Resort in Swieradow Zdréj. The study involved 46 patients,
where 39 were women and 7 were men. The average age was 60 years. Pain rating was
measured on a 10-point Vas scale. The assessment of spinal mobility of the lumbar spine
was performed using the flexion test measured in degrees. The assessment of spinal
flexion in the lumbosacral segment was measured using the toes-floor test, measured
in cm. During the observation, an original survey was used to save the results. To describe
the studied features, characteristics from descriptive statistics were used, such as: location

measures and selected measures of variability.

Results: improved flexion in the lumbar spine from an average of 70 to 85,35
degrees and in the lumbar and sacral spine in the toes-floor test from an average of 27.37
cm to 16.00 cm. Pain level decreased from an average of 6.41 to 1.7. The obtained results
demonstrated the validity of further observation of this method in long-term clinical

studies.
Keywords:

Rheumatoid Arthritis, microkinesitherapy, tissue memory, micropalpation.
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ZALACZNIKI
1. Formularz badan.

2. Podzial migéni w mikrokinezyterapii.

Zalacznik nr 1. FORMULARZ BADAN
I. Swiadoma zgoda pacjenta

Poinformowany/a o charakterze i celu metody fizjoterapeutycznej (Mikrokinezyterapia)

wyrazam che¢ oraz zgode na poddanie si¢ serii zabiegow tego typu.

5. Data rozpoczecia ChorODY . ......oui i

6. Objawy choroby:

7. Ocena bolu w skali od 0 do 10. Ocena subiektywna pacjenta.
a. pierwszy zabieg przed zabiegiem po zabiegu
b. drugi zabieg przed zabiegiem po zabiegu

8. Zgigcie tutowia. Test palce — podtoga. Pomiar odleglos¢ palcow rak od podiogi,

mierzona w centymetrach przez terapeute.
a. pierwszy zabieg przed zabiegiem po zabiegu
b. drugi zabieg przed zabiegiem po zabiegu

9. Zgigcie w kregostupie ledzZwiowym. Pomiar zgigcia goniometrem w stopniach,

mierzone przez terapeutg.
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a. pierwszy zabieg przed zabiegiem po zabiegu
b. drugi zabieg przed zabiegiem po zabiegu
12. Data zabiegu i podpis pacjenta

Q. PIEIWSZY ZADIEE. ... .ottt e
b. drugi zabieg

13. Uwagi pacjenta
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Zalacznik 2

Tabela mie¢sni

Splanchnopleu Somatopleura
ra
Narzad Pietr Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4
o
tuk nosowy
Szyszynka Gorne Dolne
Podwzgoérze CR1 Podniebienno jezykowy Rylcowo jezykowy
Przysadka
Migdaty Gorne Dolne
Przytarczyca CR2 Brédkowo jezykowy Rylcowo gnykowy
Grasica Zuchwowo gnykowy Mostkowo gnykowy
Gruczoty Gorne Dolne
Tarczyca CR3 Podniebienno gardtowy Rylcowo gardtowy
Przetyk Tarczowo gnykowy Mostkowo tarczowy
Naczynia Cc1/2 Pr. gt. Dt. Podobojczykow Dwugtowy ramienia N. obty, Zg. prom. nadg.
gtowy y gtowa dtuga
Dt. szyi Piersiowy
wiekszy
Jelito grube C3/4 Czworoboc Naramienny Odwr. przedram. Prost. prom. df. nadg.
zny Ramienno promieniowy Prost. prom. kr. nadg.
Nap. pod.
miekkiego
Serce C5/6 Poprzeczny Dwugtowy ramienia gtowa krétka Zg. gteb. pal. Zg. dt.
jgzyka kciuk. Nawr. czworob.
Pochyta
Oskrzela c7 Zwacz Nadgrzebieniow Tréjgtowy ramienia Odw. dt. kc., Prost. kr.
/ Diwigacz y gtowa boczna kc., Pr. dt. ke. Pr.wska
T1 fopatki
Ptuca Th Piersiowy Kruczo Ramienny Zginacz powierzchniowy
2/3 mniejszy ramienny palcéw
Jelito cienkie Th Dwubrzusc Podgrzebieniow Tréjgtowy ramienia tokciowy, Pr. tok. nadg.,
4/5 owy, y Gtowa przysr. i krotka Pr. p. mat. Prost. palcéw
topatk. Obty mniejszy
gnyk.
Réwnolegto
boczny
Sledziona Th Podtopatko Skosny Krawiecki Piszczelowy tylny
6/7 wy zewnetrzny
Zebaty brzucha
przedni
Watroba Th Poprzeczny Grzebieniowy Wiezadta krzyzowe Piszczelowy przedni
8/9 brzucha Przywodziciele
Zotadek Th10 Zwieracz Prostownik Prosty uda Tréjgtowy tydki
/11 gardta brzucha
DZwigacze cze$¢ dolna
zeber
Dwunastnica Th12 | Poprzeczny Piramidowy, Smukty Zg. dt. palcow
/L1 kl. Prostow. Zg. dt. palucha
Piersiowej brzucha cz.
Podzebrow gbrna
e
P. 26tciowy L2/3 | Skrzydtowa Obty wiekszy Napinacz powiezi szerokiej Prostownik. dt. palcéw
te, Najszerszy Prost. dt. paluch.
Najdtuzszy grzbietu Strzatkowy trzeci
gowy,
Pétkolcowy
gtowy
Trzustka L4/5 Skroniowy, Zebaty tylny Poticiegnisty Strzatkowy dtugi
Ptatowy gorny Podkolanowy Strzatkowy kroétki
gtowy, Zebaty tylny
Ptatowy dolny
szyi
Zw. Mocz. Scl Zwieracz cewki moczowej
Zw. Ptciowy Sc2 Opuszkowo jamisty, Kulszowo jamisty
Zw. Analny Sc3 Miesien zwieraczy odbytu
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Gr. sutkowy tuska k.
Macica LAl skroniowej, Kos¢ gnykowa Mostek Wyrostek mieczykowaty
/prostata Wyrostek
sutkowaty
k.
skroniowej
Nadnercza K. Obojczyk, Zebra Talerz kosci biodrowej
Jadro/jajnik LA 2 jarzmowa, topatka
k. podnieb.
Cz. skalista.
k. skron.
Nerka LA3 K. czotowa, Wyrostki Wyrostki kolczyste Wyrostki kolczyste
P. moczowy K. kolczyste od Th 1doTh 12 odL1dolL5
ciemieniow od Cldo C7
akK.
skroniowa
N. ptciowe LA 4
zewnetrzne
Mezoblast przyosiowy
Grupa 5 Palec Kreg Osiowe Przyosiowe Podtuine
Kciuk Crl DZw. pow. gor., Pr. Napinacz btony Mm. mimiczne
b. prom. przysr. Pr. gérn. Pr. bebenkowe;j Szeroki szyi
k. $réd. dol, Skos.dol. oka
Kciuk Cr2 Strzemigczkowy | Powieki dolnej
b. prom. Skosny gérny oka
k.
$rod/P1
Kciuk Cr3 Wewnetrzne Mostkowo obojczykowo
b. prom. Prosty boczny oka gardta sutkowy
P1/P2
Przec. k., Przyw. | Kciuk Cc1/2 PTMG, SGG, FBG, Mn. Podstawy Sk.
k., Zg. kr. kciuka | b. PTWG jezyka dolny
tokciowy gtowy
Odw. kr. kciuka Wskazujg | C3/4 Przepona cz.
cy przednia, K K
Glistowate Srodkow C5/6 boczna i tylna 0] 0
y L L
Miedzykostne Serdeczn | C7/Thl Mm. dna C C
y miednicy przéd | O o]
Miedzykostne Mm. dna w w P
miednicy tyt o o o
Zg. p. matego Palec Th2/3 D
Przec. p. maty t
matego b. prom. miedzypoprzeczne Miedzyzebrowe | K P u
Odw. p. matego | Palec Th4/5 o 0 Z
maty L P N
b. C R E
tokciowy o Z
Odw. palucha Paluch The/7 w E
Zg. kr. palucha wewnetr E c
znie z
Przyw. palucha Paluch Th8/9 N
zew E
Zg. kr. palcéw 2 palec Th10/1
stop. 1
Czwor. 3 palec Th12/L Czworoboczny
podeszwy stopy 1 ledzwi
Glistowate Skosny wew.
brzucha
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Prost. kr. 4 palec LedZwiowy —
palcéw., Prost. stopy L2/L3 L1/L3
kr. paluch,
Miedzykostne
Przec. p. mat,, 5 palec Biodrowy - L4
Odw. p. mat., stopy L4/L5 Posladkowy
Zg. kr. p. wielki — L5
matego
5 palec Sc1l Pétbtoniasty przysr. Gruszkowaty Poslad. maty i sredni
zZew.
P2/P3
5 palec Sc2 Pétbtoniasty $rod. Czworoboczny Zast. wew., Blizniacze
zew. uda
P1/P2
5 palec Sc3 Pétbtoniasty bocznie Czesc¢ guziczna Zast. zew., Blizniacze
zew. Podlad.
P1/k. wielkiego
Srodst.
Spojenie 5 palec LA 1 Obszerny pos. géra Obszerny Dwugtowy uda gt. dt.
tonowe zew. przysr. goéra czesc gorna
gtowa Obszerny
$rodst boczny géra
Ko$¢ kulszowa 5 palec LA 2 Obszerny pos. $rod. Obszerny Dwugtowy uda gt. dt.
zew. przysr. $rod. czes¢ dolna
trzon Obszerny
Srodst. boczny $rod.
Scl do kosci 5 palec LA 3 Obszerny pos. dot Obszerny Dwugtowy uda gt. krétka
guzicznej zZew. Stawowy kolana przysr. dét
pods. Obszerny
Srédst. boczny dot
LA4 PODESZWOWY
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SPIS TABEL

Tabela 1. Kryteria klasyfikacyjne rozpoznania RZS wg ACR i ELUAR — 2010r.
Tabela 2. Kryteria diagnostyczne RZS wg ACR — 1987r.

Tabela 3. Migénie mezoblastu przyosiowego - migrujace.

Tabela 4. Przyporzadkowanie Drég do SRK i narzagdow wewnetrznych.

Tabela 5. Wykaz potaczen narzagdow mezodermy posredniej.

Tabela 6. Warto$ci charakterystyk ze statystyki opisowej dla parametru bol.

Tabela 7. Warto$¢ statystyki testowej i poziomu istotno$ci dla préb zaleznych

dla parametru bol pacjenta — test kolejnosci par Wilcoxona.

Tabela 8. Wartosci charakterystyk ze statystyki opisowej dla parametru zgiecie

w kregostupie ledzwiowo krzyzowym mierzone w stopniach.

Tabela 9. Warto$¢ statystyki testowej 1 poziomu istotnosci dla prob zaleznych
dla parametru zgiecie w kregostupie ledzwiowo krzyzowym — test kolejnosci par

Wilcoxona.

Tabela 10. Warto$ci charakterystyk ze statystyki opisowej dla parametru wynik testu
palce — podtoga.

Tabela 11. Warto$¢ statystyki testowej 1 poziomu istotnosci dla prob zaleznych

dla parametru wynik testu palce — podtoga — test kolejnosci par Wilcoxona.
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SPIS WYKRESOW
Wykres 1. Wykres ramkowy pary zmiennych zaleznych dla parametru bol.

Wykres 2. Wykres ramkowy pary zmiennych zaleznych dla parametru wynik zgigcia

kregostupa mierzonego w stopniach.

Wykres 3. Wykres ramkowy pary zmiennych zaleznych dla parametru wynik testu
palce — podtoga.
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SPIS RYSUNKOW

Rys. 1. Objawy RZS na r¢kach.

Rys. 2. Rytm zyciowy mezodermy.

Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.

Rys.

Rys.
Rys.
Rys.

Rys.

3.

4.

9.

,,Blizna patogenna”.

Budowa zarodka.

. Schemat mezodermy przyosiowe;j.
. Strefy skérne miesni mezodermy przyosiowe;.
. Schematyczna prezentacja ,,migrujagcego migsnia” (powiezi).

. Mezaoblast boczny.

Podzial drog w zaleznosci od pigtra kregostupa.

10. Podziat drogi na 5 grup mig$niowych.

11. Prezentacja tancuchéw migéniowych - drog 111 VIL

12. Budowa mezodermy posrednie;.

13. Schemat potaczen n. wew. mez. pos. z poszczegdlnymi ko§émi.

14. Strefy naskorka odpowiadajace ewolucyjnym poziomom rozwoju uktadu

nerwowego.

15. Impuls nerwowy.

16. Schemat dysfunkcji migsniowych: pourazowej i pochodzenia nerwowego.

17. Strefy skérne miegs$ni osiowych pochodzacych z mezodermy przyosiowe;.

18. Schemat diagnostyki drogi — mezoderma przyosiowa.

63





