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Wykaz skrotow:
6MD/6MDW — ang. 6-minute walk test — Test 6-minutowego chodu
10 MWT — ang. 10 Metre Walk Test — Test chodu na dystansie 10 metrow
BBS — ang. Berg Balance Scale
ADL —ang. Activities of Daily Living — aktywnos$ci codzienne

AFO - ang. Ankle Foot Orthosis — Orteza obejmuje stope, staw skokowo-goleniowy i

podudzie
BONT-A - ang. Botulinum toxin serotype A - toksyna botulinowa typu A
CIMT - ang. Constrain induced movement therapy — terapia wymuszonego uzywania
CUN - Centralny uktad nerwowy
COP — ang. center of foot pressure — srodek nacisku stop

DAFO - ang. Dynamic Ankle Foot Orthosis - dynamiczna orteza obejmujaca stope i staw

skokowo-goleniowy

ICF — ang. International Classification of Functioning, Disability and Health,

Miegdzynarodowa Klasyfikacja Funkcjonowania, Niepelnosprawnosci i Zdrowia.
MAS — ang. The Modified Ashworth Scale- Zmodyfikowana Skala Ashworth
MMSE — ang. Mini—Mental State Examination — Krétka skala oceny glebokosci otepienia
MRC — ang. Medical Research Council — Skala oceny sity migsniowe;j
NFZ — Narodowy Fundusz Zdrowia
OUN - Os$rodkowy uktad nerwowy
POMA — ang. Performance-Oriented Mobility Assessment
RMA — Rivermed Motor Assesment — Ocena Funkcjonalnos$ci Rivermead
UMNS — ang. Upper motor neuron syndrome — Zespot gérnego neuron ruchowego
VAS —ang. Visual Analogue Scale - Wizualna skala analogowa
WFR — Wskaznik Funkcjonalny Repty

WHO — ang. World Health Organization - Swiatowa Organizacja Zdrowia
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Streszczenie pracy

Tytul: Wplyw terapii skojarzonej konczyny dolnej na zachowanie si¢ wybranych wskaznikow

strukturalnych, aktywnos¢ 1 jakos$¢ zycia u 0sob po przebytym udarze mozgu.

Stowa kluczowe: udar mozgu, Migdzynarodowa Klasyfikacja Funkcjonowania,
Niepetnosprawnosci i Zdrowia, terapia skojarzona, toksyna botulinowa typu A, fizjoterapia,

konczyna dolna, lokomocja.

Udar moézgu stanowi istotny problem w starzejacym si¢ spoleczenstwie. Jest on druga
najczestsza przyczyng Smiertelnosci oraz przewlektej niepetnosprawnosci u ludzi dorostych
po 60 roku zycia. Wraz z rosngcg skutecznos$cig leczenia fazy ostrej udaru wydtuza si¢ liczba
lat obcigzonych niepetnosprawnoscia obnizajac jako$¢ zycia w tej grupie chorych. Aby sprostaé
nowym wymaganiom spotecznym i dostosowa¢ rynek $wiadczen medycznych do realnych
potrzeb pacjentow badacze proponuja budowanie protokolow diagnostyczno-terapeutycznych
w oparciu tym o Miedzynarodowa Klasyfikacjg Funkcjonowania, NiepelosprawnoS$ci
I Zdrowia (ang. International Classification of Functioning, Disability and Health, ICF) WHO
2001. Lokomocja jest czynno$cig niezb¢dng do realizacji codziennych aktywnosci (ADL)
I uczestniczenia w zyciu spotecznym. Niestety, deficyty w zakresie chodu wystepuja u ok. 70%
0sOb, przezywajacych udar, ponadto u 30% utrzymuje si¢ ciezkie uposledzenie ruchowe,

sprawiajace, ze chorzy wymagaja ciagtej opieki.

Iniekcje toksyny botulinowej typu A (BONT-A) sg coraz czgséciej stosowane w leczeniu
spastycznosci poudarowej. W randomizowanych badaniach kontrolnych potwierdzono zalezna
od dawki skutecznos¢ BoNT-A w obnizeniu napigcia migsniowego. Jednak jej efektywnos¢
w zakresie zwigkszenia aktywnosci, uczestnictwa i jakosci zycia chorych jest niewystarczajaca
a czas dziatania zbyt kroOtki. Iniekcje toksyny botulinowej stwarzajg ,,0kno terapeutyczne”
w ktérym dziatania fizjoterapeutyczne pozwalaja na zwigkszenie korzysci wynikajacych
Z ostrzyknig¢ BONT-A i przeniesienie ich na poziom aktywnosci, uczestnictwa i jakosci zycia.
Postepowanie fizjoterapeutyczne stanowi nieodlaczng czgs¢ procesu leczenia chorego
ze spastycznoscig mig¢$ni konczyny dolnej po udarze mozgu. Chociaz uwaza sig¢, ze fizjoterapia
jest jedng z istotniejszych sktadowych procesu terapeutycznego w tej grupie chorych weiagz
nie zostaty opracowane szczegdétowe wytyczne dotyczace programdéw terapii (np.: rodzaj,
czestos¢, czas i liczba terapii), ktdre w potaczeniu z iniekcjg toksyny botulinowej przyczyniaja

si¢ do dtugotrwatej poprawy aktywnosci i uczestnictwa a takze poprawia jako$¢ zycia chorych.



Celem badan byta ocena wptywu 9 miesigcznej terapii z zastosowaniem domigsniowych
iniekcji toksyny botulinowej typu A (BoNT-A), programu indywidualnej fizjoterapii oraz
samodzielnych ¢wiczen domowych na zachowanie wybranych wyznacznikow struktury
I funkcji ciata, aktywno$¢ i jako$¢ zycia pacjentow po przebytym udarze mozgu. Postawiono

nastepujace pytania badawcze:

e (zy terapia skojarzona wptywa na wskazniki struktury i1 funkcji ciata :napi¢cie migsniowe,
sitg mig$niowa, poziom bolu, oraz zakres ruchomosci czynnej i biernej w stawie
biodrowym, kolanowym, skokowo-goleniowym i skokowo-pigtowo-todkowatym
pacjentow po przebytym udarze mozgu?

e (zy terapia skojarzona wptywa na aktywnos$¢: funkcjonalno$¢ globalng, funkcjonalnosé
tulowia i konczyny dolnej, rownowage statyczng i dynamiczng, parametry chodu, wzorzec
przetaczania stopy pacjentéw po przebytym udarze mozgu?

e (gzy terapia skojarzona wplywa na jako$¢ zycia pacjentdw po przebytym udarze mozgu?

e Czy czynniki takie jak wiek, lata po wystapieniu udaru wptywaja na poziom uzyskanych
wynikow?

e (Czy istnieje zwigzek migdzy obnizeniem napig¢cia migdniowego zginaczy podeszwowych
stawu skokowo-goleniowego a badanymi parametrami (tj.: zmianami rbwnowagi statycznej
I dynamicznej, zmianami funkcjonalnosci globalnej, funkcjonalnosci tutowia i konczyny
dolnej, wzorcem przetaczania stopy, czasem wykonania testu chodu na dystansie 10
metrow, zmianami Wskaznika Funkcjonalnego Repty)?

e C(Czy istnieje zwigzek migdzy obnizeniem poziomu bdolu a badanymi parametrami (tj.:
zmianami roéwnowagi statycznej i dynamicznej, zmianami funkcjonalnosci globalnej,
funkcjonalno$ci tutowia i konczyny dolnej, wzorcem przetaczania stopy, czasem
wykonania testu chodu na dystansie 10 metréw, zmianami Wskaznika Funkcjonalnego
Repty)?

Do udzialu w badaniach przystapito 43 pacjentow po przebytym udarze mozgu. Ze
wzgledu na niespetnianie kryteriow kwalifikacji z badan wykluczono 5 pacjentéw, kolejne 3
osoby zrezygnowatly z udzialu ze wzgledow osobistych. Badaniem objetych zostalo 35 osob
(kobiet i mezczyzn), w wieku 19-76 lat, po przebytym udarze mézgu. Proces diagnostyczno-
terapeutyczny prowadzono na Oddziale Neurologicznym z Pododdziatem Udarowym
i z Pododdziatem Rehabilitacji Neurologicznej w Krakowskim Szpitalu Specjalistycznym im.
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w okresie: kwiecien 2018 — kwiecien 2020. Do programu zakwalifikowano chorych: po
przebytym udarze mézgu (> 6 miesiecy przed wigczeniem do programu), z potwierdzong
spastycznoscig konczyny dolnej (MAS > 2) w obrebie stawu skokowo-goleniowego, zdolnych
do samodzielnego przej$cia 20 metréw (dopuszczalne zaopatrzenie ortopedyczne).
Kryteria wylaczenia z programu stanowily: nasilone zaburzenia potykania lub oddechowe,
cigza, miastenia 1 zespdt miasteniczny, objawy uogolnionego zakazenia, obecno$¢ stanu
zapalnego w obrebie planowanego miejsca podania, utrwalone przykurcze w tkankach
miegkkich i stawach, porazenie konczyny dolnej, zaburzenia percepcji, choroby wspotistniejace
zaburzajace wzorzec chodu, leczenie spastycznos$ci poudarowej za pomocg toksyny
botulinowej w okresie < 12 miesigcy przed przystapieniem do badania. Kwalifikacje
prowadzono we wspotpracy z lekarzem neurologiem. Chorzy zakwalifikowani do programu
stanowili rowniez wewngtrzng grupe kontrolng, gdyz na 3 tygodnie przed przystapieniem do

pierwszego cyklu terapii skojarzonej przeprowadzono ich ocen¢ kliniczng.

Postgpowanie terapeutyczne prowadzono przez zespdt skladajacy si¢ z lekarza
neurologa oraz fizjoterapeuty. Leczenie obejmowato wieloczynnikowe postepowanie opisane
ponizej jako ,terapia skojarzona”. Jeden cykl terapii skojarzonej trwat 12 tygodni i obejmowat
1) iniekcje preparatu toksyny botulinowej typu A w spastyczne migénie konczyny dolnej, 2)
indywidualng fizjoterapig, 3) przenoszenie nabytych umiejetnosci ruchowych do codziennych
aktywnosci — program ¢wiczen domowych. Bezposrednio po jego ukonczeniu chorych
kwalifikowano do udzialu w nastepnym cyklu terapii. Uczestnicy programu wzigli udziat
w trzech takich cyklach. Laczny czas uczestnictwa w badaniu wyniost 9 miesiecy. Ocene
kliniczna przeprowadzono w obrebie wszystkich sktadnikow ICF w momencie kwalifikacji
pacjentow do projektu badawczego oraz po jego ukonczeniu (po 9 miesigcach). Aby
przeanalizowa¢ dynamike zmian uczestnicy ocenieni zostali dodatkowo przed przystapieniem
do kazdego kolejnego cyklu terapii oraz po jego zakonczeniu. U wszystkich badanych
przeprowadzono oceng napigcia migsniowego, sity migéniowej, poziomu bolu, ruchomosci
czynnej i biernej stawoéw konczyny dolnej oraz testy aktywnos$ci oceniajgce rownowage, chod,
funkcjonalno$¢ globalng, funkcjonalno§¢ konczyny dolnej i tulowia a takze wzorzec
przetaczania stopy w czasie chodu. Jako$¢ zycia pacjentdw zbadano przed przystgpieniem i po

zakonczeniu udziatu w programie badawczym za pomoca Wskaznika Funkcjonalnego Repty.



Analizy statystyczne przeprowadzono za pomocg pakietu statystycznego PQStat wersja
1.8.2.224. Za istotne uznano prawdopodobienstwo testowe na poziomie p<0,05, a za wysoce

istotne przyjeto prawdopodobienstwo testowe na poziomie p<0,01.

Na podstawie uzyskanych wynikdéw stwierdzono, ze u pacjentéw po udarze mdzgu
zastosowane postepowanie okazato si¢ skuteczne w zakresie wszystkich badanych sktadnikow
Migdzynarodowej Klasyfikacji Funkcjonowania, Niepetnosprawnoéci i Zdrowia. Terapia
skojarzona poprawita wskazniki struktury i funkcji ciata (obnizyta napigcie migsniowe i poziom
bolu, zwickszyta zakres ruchomosci czynnej i biernej w stawie biodrowym, kolanowym,
skokowo-goleniowym i stawie skokowo-pietowo-todkowatym) pacjentow po przebytym
udarze moézgu. Przeprowadzona terapia nie wplyngta na sitg badanych migéni. Terapia
skojarzona zwigkszyta aktywnos$¢: poprawita funkcjonalnos¢ globalna, funkcjonalnos¢ tutowia
i konczyny dolnej a takze rownowage statyczna i dynamiczng, poprawita parametry chodu i
wzorzec przetaczania stopy pacjentdbw po przebytym udarze moézgu. Terapia skojarzona
poprawita jako$¢ zycia pacjentow po przebytym udarze mézgu. Czynniki takie jak wiek, lata
po wystgpieniu udaru nie wplynetly istotnie na poziom uzyskanych wynikow. Istotng dodatnia,
korelacje na srednim poziomie stwierdzono pomig¢dzy poziomem napigcia mig$niowego |
wzorcem przetaczania stopy. Istotng ujemng korelacje na niskim poziomie stwierdzono

pomiedzy poziomem bolu oraz poziomem funkcjonalnosci konczyny dolnej i tutowia.

Aktywne uczestnictwo Ww Zyciu spofecznym, rodzinnym, kulturowym oraz
wykorzystanie potencjalu zawodowego seniordéw staje si¢ istotnym problemem Dhugotrwatej
Polityki Senioralnej w Polsce. Na podstawie uzyskanych wynikow mozna wnioskowac, ze
cykliczna terapia skojarzona konczyny dolnej u chorym po przebytym udarze mézgu pozwala
uzyskac pozytywne i trwate efekty w zakresie poprawy sktadnikoéw struktury i funkcji ciata,

aktywnosci 1 jakoS$ci zycia pacjentow.



Summary of Dissertation

Title: Effects of Lower Limb Combination Therapy on the Behaviour of Selected

Structural Indices, Activity and Quality of Life Among Post-Stroke Patients.

Keywords: stroke, International Classification of Functioning, Disability and Health,

combination therapy, botulinum toxin type-A, physiotherapy, lower limb, locomotion.

Stroke is a significant problem in our aging society. It is the second most common cause
of mortality and chronic disability in adults above the age of 60. Along with increasing
treatment efficacy during the acute phase of stroke, the number of years being burdened with
disability also increases, while, at the same time, reducing quality of life among this patient
group. In order to meet current social requirements and adjust the medical services market to
the actual needs of patients, researchers are proposing to build diagnostic and therapeutic
protocols based on the International Classification of Functioning, Disability and Health (ICF)
proposed by WHO (2001). Locomotion it is an activity necessary for implementing activities
of daily living (ADL) and participation in social life. Unfortunately, gait dysfunctions occur in
about 70% of people who survive stroke, and in 30% of them, severe motor disability still

occurs, meaning that these patients require constant care.

Botulinum toxin type-A (BoNT-A) injections are becoming increasingly used in the
treatment of post-stroke spasticity. The dose-dependent efficacy of BONT-A in reducing muscle
tone has been confirmed in randomised control trials. However, its effectiveness in terms of
increasing activity, participation and quality of life of patients is insufficient and the duration
of action too short. Botulinum toxin injections create a "therapeutic window™ in which the
physiotherapeutic activities increase the benefits of using BoNT-A injections, translating them
to the level of activity, participation and quality of life. Physical therapy is an integral part of
the treatment process for a patient suffering from lower limb post-stroke spasticity limb.
Although it is believed that physiotherapy is one of the most important components of the
therapeutic process in this group of patients, detailed guidelines for therapy programmes
(e.g. type, frequency, time and number of therapy sessions) have not yet been developed, which,
in combination with injection of the botulinum toxin, contribute to long-term improvement in

activity and participation, while additionally improving patients’ quality of life.



The aim of the study was to assess the impact of a 9-month therapy intervention with
intramuscular injections of botulinum toxin type-A (BoNT-A), an individual physiotherapy
programme and independent home-exercises, on the preservation of selected determinants
regarding body structure and function, activity and quality of life among patients following

stroke. The following research questions were posed:

e Does the combination therapy affect indices of body structure and function (muscle tone,
pain level, muscle strength, and the range of active and passive mobility in the hip, knee,
ankle and talocalcaneonavicular joints) in stroke patients?

e Does combination therapy affect the activity of: global, trunk and lower limb functionality,
static and dynamic balance, gait parameters and foot swing pattern in stroke patients?

e Does combination therapy affect the quality of life among stroke patients?

e Do factors such as age and years following the onset of stroke affect the level of the obtained
results?

o Isthere a correlation between the reduction of muscle tone in the plantar flexors of the ankle
joint and the tested parameters (i.e. changes in static and dynamic balance, global
functionality, functionality of the trunk and lower limb, foot swing pattern, time to perform
a 10-meter walk test and changes in the Repty Functional Index)?

e Is there a correlation between pain reduction and the studied parameters (i.e. changes in
static and dynamic balance, global functionality, trunk and leg functionality, foot swing

pattern, 10-meter walk test time and changes in Repty Functional Index)?

The study comprised 43 post-stroke patients. Due to failure to meet the eligibility
criteria, 5 patients were excluded from the study, while another 3 withdrew from participation
for personal reasons. The study included 35 post-stroke subjects (men and women), aged 19-
76. The diagnostic and therapeutic process was carried out at the Neurological Ward, Stroke
Unit and the Neurological Rehabilitation Unit at the John Paul 11 Specialist Hospital in Krakow
and at the University of Physical Education, also located in Krakéw. The trial was conducted
within the period from April 2018-April 2020. Patients qualified for the programme
demonstrated the following characteristics: post-stroke (>6 months pre-inclusion in the
programme), with confirmed lower limb spasticity (MAS>2) in the ankle joint, capable
of walking 20 meters on their own (orthopaedic equipment was acceptable). The exclusion
criteria were: increased swallowing or respiratory disorders, pregnancy, myasthenia gravis

and/or myasthenic syndrome, symptoms of generalised infection, the presence of inflammation
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within the intended injection site, permanent contractures in soft tissues and joints, paralysis of
the lower limb, impaired perception, comorbidities causing a disturbance to gait pattern,
treatment of post-stroke spasticity with botulinum toxin with a period <12 months prior to
inclusion in the study. The qualification process was carried out in co-operation with a
neurologist. Patients enrolled in the programme also constituted an internal control group, as
their clinical evaluation was performed 3 weeks prior to commencing the first cycle of

combination therapy.

The therapeutic intervention was conducted by a team consisting of a neurologist and
physiotherapist. Treatment comprised a multi-factorial approach, described below
as "combination therapy”. One cycle of combination therapy lasted 12 weeks and included:
1) injections of a botulinum toxin type-A preparation into the lower limb spastic muscles,
2) individual physiotherapy, 3) transfer of acquired motor skills to daily activities — home-
exercise programme. Immediately after its completion, patients were qualified for participation
in the next treatment cycle. Participants of the programme took part in 3 such cycles. The total
duration of participation in the study was 9 months. Clinical evaluation of all ICF components
was performed at the time of enrolling patients for the research project and following its
completion (after 9 months). In order to assess the dynamics of changes, the participants were
additionally assessed before starting each subsequent therapy cycle and after its completion.
All subjects were evaluated with regard to muscle tone and strength, pain level, active and
passive mobility of the lower limb joints, and activity tests to assess balance, gait, global
functionality, functionality of the lower limb and trunk, as well as the foot swing pattern during
gait. Patients' quality of life was measured before and after participation in the research

programme using the Repty Functional Index.

Statistical analyses were performed using the PQStat version 1.8.2.224 statistical
package. The test probability of p<0.05 was considered statistically significant, while the test

probability at the level of p<0.01 was assumed as being of high statistical significance.

On the basis of the obtained results, it was found that the treatment in patients following
stroke turned out to be effective in terms of all the tested components regarding the International
Classification of Functioning, Disability and Health. Combination therapy allowed to improve
indices connected with the structure and function of the body in post-stroke patients (decreased
muscle tone and pain level, increased the range of active and passive mobility in the hip, knee,

ankle and talocalcaneonavicular joints). The performed therapy did not have any effects on the
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strength of the examined muscles. Combination therapy increased activity by: improving
global, trunk and lower limb functionality, as well as static and dynamic balance, gait
parameters and the pattern of foot swing in patients after stroke. Combination therapy further
improved the quality of life of these patients. Factors such as age and years after the onset of
stroke did not significantly affect the level of the obtained results. A significant, positive,
moderate correlation was found between the level of muscle tension and the pattern of foot
swing. A significant, negative, low correlation was found between the level of pain and degree

of functionality for the lower limb and trunk.

Active participation in social, family and cultural life, as well as utilising the
professional potential of seniors, is becoming an important issue of the Long-Term Senior
Policy in Poland. On the basis of the obtained results, it may be concluded that cyclical
combination therapy of the lower limbs in post-stroke patients allows for positive and lasting
effects in terms of improving components of body structure and function, as well as activity

and quality of life among these patients.
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1. Wstep

Udar mozgu stanowi istotny problem w starzejacym si¢ spoteczenstwie. Jest on drugg
najczestsza przyczyna Smiertelnosci oraz przewleklej niepelnosprawnosci u ludzi dorostych po
60 roku zycia. Pomimo stabilizacji wspotczynnika zapadalno$ci oraz obnizeniu wspotczynnika
umieralnoéci w ostatnim dwudziestoleciu, obserwuje si¢ znaczacy wzrost Kkosztow
ekonomiczno-spotecznych zwigzanych z wydluzeniem zycia osob po przebytym udarze
mozgu. Krytyczne niedokrwienie mozgu jest czgsta przyczyn wystgpowania dlugotrwalej
niepetnosprawnosci u ludzi dorostych co generuje znaczne koszty zwigzane z wczesng
hospitalizacja, opieka dlugoterminowa, rehabilitacja i1 przeciwstawianiem si¢ licznym
powiklaniom wynikajagcym ze stanu pacjenta [1,2,3]. W krajach Unii Europejskiej roczne
koszty leczenia i opieki poudarowej szacuje si¢ na 27 miliardow euro, z czego 18,5 miliarda
stanowig koszty medyczne a 8,5 miliarda koszty posrednie (np. zwigzane z utratg
samodzielnosci). Na leczenie udarow Narodowy Fundusz Zdrowia w 2015 r. przeznaczyt
655,44 min zt. Eksperci szacujg, ze terapia poudarowa stanowi okoto 60% rehabilitacji
neurologicznej. W obliczu zmian $rodowiskowych i zdrowotnych zwigzanych ze stylem zycia
wspotczesnych spoteczenstw oraz zjawiska starzenia si¢ ludnosci nalezy spodziewaé
si¢ wzrostu liczby udaréw mozgu oraz konsekwencji z nich wynikajacych w nastepnych latach

[4,5].

Znaczna c¢zgS$S¢ pacjentow po udarze moézgu zmaga sie¢ z przewlekla
niepetnosprawnoscig sredniego i duzego stopnia co wptywa na obnizenie jakosci zycia w tej
grupie chorych. Wedlug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia jako$¢ zycia to
»indywidualny sposob postrzegania przez jednostke jej pozycji zyciowej w konteksScie
kulturowym 1 systemu wartosci, w ktorym zyje, oraz w odniesieniu do zadan, oczekiwan
i standardow wyznaczonych uwarunkowaniami $rodowiskowymi” [6]. We wspoétczesnych
badaniach klinicznych, a takze w codziennej praktyce terapeutycznej poza biologiczng oceng
stanu pacjenta coraz czgsciej analizuje si¢ rowniez jako$¢ zycia zalezng od stanu zdrowia, czyli
wpltyw choroby i leczenia na aktywno$¢ chorych. Aby sprosta¢é nowym wymaganiom
spolecznym 1 dostosowaé rynek $wiadczen medycznych do realnych potrzeb pacjentow
badacze proponujag budowanie protokotow diagnostyczno-terapeutycznych w oparciu
0 Migdzynarodowa Klasyfikacja Funkcjonowania, Niepelnosprawnosci 1 Zdrowia
(ang. International Classification of Functioning, Disability and Health, ICF) WHO 2001.
Struktura ICF zorganizowana jest w dwoch czesciach. Czesé pierwsza klasyfikacji obejmuje

,,Funkcjonowanie i Niepelnosprawno$¢”, natomiast cze¢$¢ druga czynniki kontekstowe. Kazda
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z nich posiada dwa sktadniki: sktadnik pierwszy to ,,Funkcje i struktury ciata”, dotyczy on ciata
ludzkiego i zawiera dwie sktadowe, pierwsza obejmuje funkcjonowanie (czynnosci) uktadow
ciala, a druga struktury (budowe) ciala. Sktadnik drugi to ,,Aktywnosci i uczestniczenie”
- obejmuje on pelny zakres dziedzin dotyczacych funkcjonowania zarowno z perspektywy
pojedynczej osoby jak i spoteczenstwa. Skiadniki czeSci drugiej obejmuja czynniki
kontekstowe - §rodowiskowe oraz osobowe. ICF dostarcza ram dla opisu niepelnosprawnosci
wielowymiarowo, odnoszgcych si¢ do upos$ledzenia struktur i funkcji ciala, ograniczenia

aktywnosci, uczestnictwa w kontekscie spotecznym [6,7,8].

Poudarowe uposledzenie struktur i funkcji ciata tj.: ostabienie sity mig¢$niowej,
spastycznos¢, bol wplywaja na zmniejszenie aktywnosci pacjentow ograniczajac chod,
mozliwo$ci transferow czy funkcje manualne co z kolei ogranicza uczestnictwo chorych
uniemozliwiajac petnienie rol spotecznych i w efekcie obnizajac jakos$¢ zycia. Lokomocja jest
czynno$cig niezbedng do realizacji codziennych aktywnosci (ADL) i uczestniczenia w zyciu
spotecznym. Niestety, deficyty w zakresie chodu wystepuja u ok. 70% 0s0b, przezywajacych
udar, ponadto u 30% utrzymuje si¢ ciezkie upo$ledzenie ruchowe, sprawiajgce, ze chorzy

wymagaja ciagtej opieki [9,10,11].

Iniekcje toksyny botulinowej typu A (BONT-A) sg coraz czgséciej stosowane w leczeniu
spastycznosci u chorych po udarze moézgu. W randomizowanych badaniach kontrolnych
wyraznie potwierdzono zalezng od dawki skuteczno$¢ BoNT-A w obnizeniu napigcia
mig$niowego. Jednak jej efektywnos¢ w zakresie najistotniejszych sktadnikéw ICF jest
niewystarczajaca, a czas dzialania zbyt krotki. W ostatnim 20-leciu badacze poszukujg
skutecznych metod umozliwiajacych przeniesienie korzy$ci wynikajacych z obnizenia napigcia
mig$niowego na poprawe funkcjonowania i jakosci zycia pacjentow. Ward i wsp. wskazuja,
ze iniekcje toksyny botulinowej stwarzaja jedynie ,,0kno terapeutyczne” w ktérym dziatania
fizjoterapeutyczne pozwalajg na zwickszenie korzysci wynikajacych z podania BoNT-A i

przeniesienie ich na poziom aktywnosci i uczestnictwa [12,13].

Rehabilitacja ruchowa, w tym terapia chodu i lokomocji nalezy do podstawowych
metod leczenia nastgpstw udaru moézgu zgodnie z Deklaracjg Helsingborska. Fizjoterapia po
udarze mozgu stanowi szczegdlne wyzwanie dla badan i stosowania praktyki opartej na
dowodach naukowych. Chociaz teoria plastyczno$ci sieci neuronalnych czy nauczania
motorycznego sg kluczowe dla wielu interwencji fizjoterapeutycznych, neurofizjologia lezaca
u ich podstawy nie jest dostatecznie poznana. Kilka ogélnych zasad lezy u podstaw procesu

rehabilitacji po udarze mozgu. Istotne dowody wspieraja potrzebg tworzenia
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multidyscyplinarnych zespolow terapeutycznych oferujacych wszechstronng, catodobowa
opieke. Dobre wyniki terapii sg silnie zwigzane z wysoka motywacja i zaangazowaniem
pacjenta, a takze jego opiekundéw w proces terapeutyczny. Trening ukierunkowany na
specyficzne zadania i kontekst srodowiskowy okazuje si¢ skuteczniejszy niz standardowe
programy terapeutyczne. Wyznaczanie realnych celéw, ktore odzwierciedlajg specyficzne
potrzeby pacjenta zwigksza motywacje¢ i moze przetozy¢ si¢ na lepszy efekt prowadzonych
interwencji. Badacze dowodza, ze pacjenci nie potrafig wykorzysta¢ w codziennej praktyce
umiejetnosci, ktore nie sa bezposrednio trenowane co wskazuje na potrzebe realizowania
programOw rehabilitacyjnych w sposéb zadaniowy i zachecania chorych do przenoszenia
wyuczonych aktywnosci do codziennego funkcjonowania [12,14,15,16]. Udowodniono, ze
rehabilitacja po udarze mézgu prowadzi do poprawy sprawnos$¢ lokomocji w zakresie chodu i
czynnosci codziennych zwigzanych z chodem. Pomimo to wiekszo$¢ pacjentdw po uptywie 6
miesiecy od udaru nadal pozostaje w znacznym stopniu niepetnosprawna [17]. Metaanalizy
oceniajace skuteczno$¢ terapii poudarowej konkluduja, ze ztozona natura problemu jakim jest
udar mozgu, wymaga od badaczy wieloaspektowego podejscia obejmujacego kilka metod
terapeutycznych — terapii skojarzonej. Dwie dominujace metody terapii poudarowej obejmuja
leczenie farmakologiczne i fizjoterapi¢. W praktyce klinicznej czesto sg one stosowane tacznie

[18].

Braki w aktualnym piSmiennictwie staly si¢ podstawg do opracowania autorskiego
protokotu diagnostyczno-terapeutycznego opisanego w niniejszej pracy. Cykliczna terapia
skojarzona konczyny dolnej zaproponowana w pracy wiasnej, zawiera co najmniej 3 kluczowe
cechy skutecznego postgpowania leczniczego sugerowane w biezacych pracach badawczych.
Po pierwsze, zarowno proces terapeutyczny jak i ocena kliniczna prowadzona byta w obrebie
sktadnikow ICF — struktury i funkcji ciata, aktywnosci a takze uczestnictwa. Za gtowny cel
terapii wyznaczono osiggnigcie poprawy W zakresie uczestnictwa i jakosci zycia pacjentow. Po
drugie, zastosowano wieloczynnikowe oddziatywanie — terapi¢ skojarzong obejmujacag iniekcje
preparatu toksyny botulinowej typu A, indywidualng fizjoterapi¢ oraz program ¢wiczen
samodzielnych w $rodowisku domowym pacjenta. Po trzecie, dzieki zastosowaniu cyklicznej
terapii w obserwacji 9 miesigcznej 1 wieloetapowej oceny klinicznej doktadnie opisano

przebieg zmian badanych parametrow.

Postepowanie fizjoterapeutyczne stanowi nieodtgczng czgs¢ procesu leczenia chorego
ze spastycznoscig konczyny dolnej po udarze mozgu. Chociaz uwaza sig, ze fizjoterapia jest

jedng z istotniejszych sktadowych procesu terapeutycznego w tej grupie chorych, brak jest
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naukowych dowodéw potwierdzajacych to przekonanie. Wcigz nie zostaly opracowane
szczegotowe wytyczne dotyczace programow terapii (np.: rodzaj, czestos¢, czas trwania i ilosé
terapii) ktére, w potaczeniu z iniekcjg toksyny botulinowej, przyczyniaja si¢ do dtugotrwatej
poprawy aktywnosci I uczestnictwa a takze poprawig jako$¢ zycia chorych [10,16,18].

1.2 Udar mozgu

1.2.1 Definicja i epidemiologia udaru mézgu

Wedtug tradycyjnej definicji, opracowanej przez World Health Organization (WHO)
udar mozgu to zespot kliniczny charakteryzujacy si¢ naglym wystapieniem ogniskowego,
a czasem rowniez uogolnionego, zaburzenia czynnosci mozgu, ktérego objawy utrzymujg si¢
— jesli nie spowoduja wczesniej zgonu — dtuzej niz 24 godziny i nie majg innej przyczyny
niz naczyniowa [1]. Zaktualizowana definicja udaru podaje, iz jest to ostry epizod ogniskowego
zaburzenia czynno$ci moézgu, siatkdwki lub rdzenia kregowego, trwajacy dtuzej niz 24 godziny
lub trwajacy dowolnie dlugo, jezeli badania obrazowe (tomografia komputerowa lub rezonans
magnetyczny) lub autopsja wykaza zmiany ogniskowe. Zgodnie z Mig¢dzynarodowa
Statystyczna Klasyfikacja Chordb i Problemoéw Zdrowotnych (ICD-10) udary mézgu znajduja
si¢ w grupie Chordb naczyn mézgowych i przypisane sg im kody 160 — 169 [19,20,21].

Udar mozgu jest jedng z glownych przyczyn chorobowosci 1 umieralnosci na §wiecie.
W Europie obserwuje si¢ proces zmiany struktury demograficznej, ktorego cecha jest stale
rosngcy udziat 0s6b starszych w og6lnej populacji. Nalezy podkresli¢, ze zgodnie z prognozami
Polska bedzie najszybciej starzejacym si¢ panstwem Europy. Catkowita liczebno$¢ 0sob
w wieku podesztlym w stosunku do ogolnej populacji wzro$nie z 14% w 2012 r. do 24% w
2035 roku. Analiza danych statystycznych pozwala wykry¢ istotne roznice dotyczace
zapadalno$ci, zachorowalno$ci 1 $miertelno$ci chorych w zaleznosci od stopnia
uprzemystowienia i cywilizacyjnego rozwoju badanej spotecznosci. Dysproporcje te wynikaé
moga z wprowadzenia wieloaspektowej profilaktyki oddzialywujgcej na zmniejszenie wptywu
modyfikowalnych czynnikow powstawania udaru, a takze pozytywnymi dziataniami

w obszarze diagnostyki, leczenia i rehabilitacji w cywilizacjach wysoko rozwinigtych [20,22].
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Niezaleznie od polozenia geograficznego udary moézgu sa najczestsza przyczyna
trwalego ograniczenia sprawnosci dorostych, przede wszystkim w grupie os6b po 60-65 roku
zycia. Szacuje si¢, ze ryzyko wystapienia udaru w ciggu roku u mtodych oséb wynosi
1 na 300 000, podczas gdy w grupie 0s6b w wieku 75 — 85 lat 1 na 45 os6b. Wsrod pacjentow
po 85 roku zycia ryzyko wystapienia udaru szacuje si¢ 1 na 30 osob. W mniej zaawansowanych
grupach wiekowych wspolczynnik zapadalnosci na udar jest dwukrotnie wyzszy u mezczyzn
niz u kobiet z tej samej grupy. W populacji 0séb starszych rdéznice te ulegajg zmniejszeniu.
Prowadzone badania epidemiologiczne wskazujg, ze ok. 25% pacjentow umiera z powodu
udaru lub jego komplikacji, a prawie 50% — z powodu dlugoterminowych powiktan. Tylko
ok. 26% wraca do zdrowia i odzyskuje wysoki poziom jakosci zycia. W Polsce ok. 70%
chorych, ktorzy przezyli okres ostry pozostaje osobami z niepetnosprawnosciami czesto

wymagajacymi statej pomocy osob trzecich [20].

1.2.2 Etiologia udarow moézgu

Zaburzenia ukrwienia mozgowego wraz z wynikajagcym z nich przerwaniem
dostarczania tlenu do mézgu sg konsekwencjami nieprawidtowosci wystepujacych na poziomie
makro- i mikrokrazenia. Udary mézgu dzieli si¢ na niedokrwienne, stanowigce okoto 85%
przypadkéw 1 krwotoczne, stanowigce okoto 15%. Udar niedokrwienny spowodowany jest
zwezeniem $wiatla lub zamknigciem jednej z tetnic uktadu tetnic szyjnych wewnetrznych,
tetnic kregowych lub tetnic wchodzacych w sktad krazenia mézgowego. Najczesciej przyczyna
zamkniecia $wiatla tetnicy jest zakrzep powstaly na podlozu miazdzycowym lub w
mechanizmie kardiogennym, w przebiegu migotania przedsionkbw czy choroby
niedokrwiennej serca. Czestg przyczyng wystgpienia udaru jest spadek ci$nienia t¢tniczego
krwi i zaburzenie jej perfuzji. W obszarze niedokrwienia dochodzi do obumierania komdrek
nerwowych wokoét ktorego tworzy si¢ strefa penumbry. W strefie penumbry dochodzi
do zaburzenia czynnosci neurondéw, ale w sprzyjajacych warunkach mogg one wrdcic
do prawidlowego funkcjonowania. Udary krwotoczne powstaja w wyniku pgkniecia naczynia
i charakteryzuja si¢ krwawieniem $rodmédzgowym (10%) lub podpajeczynowkowym (5%)
— do przestrzeni migdzy opong migkka, a pajecza. Rokowania w przypadku tego rodzaju
udardéw sag niepomysine, w ciagu pierwszego miesigca od zachorowania zgon odnotowuje si¢ u

ok. 50% pacjentow [20,21].
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Nie bez znaczenia dla rozwoju jak rowniez skutkow udaru mézgu jest ekspozycja na
czynniki srodowiskowe, ktore w roznym stopniu moduluja ryzyko tworzenia si¢
patologicznych zmian naczyniowych. Z uwagi na mozliwo$ci oddziatywania na powyzsze
dzielimy je na czynniki niemodyfikowalne tj.: wiek, pte¢, rasa lub modyfikowalne
tj.: nadcis$nienie tetnicze, zaburzenia metaboliczne jak hipercholesterolemia czy cukrzyca,

nikotynizm, choroba alkoholowa [23].

1.2.3 Obraz kliniczny

Ze wzgledu na r6zng etiologie, rozmiar czy lokalizacj¢ ogniska, udar mozgu nie jest
odosobniong jednostkag chorobowsa, lecz zespotem zmian klinicznych, ktérego obraz
jest zréznicowany. Tak wigc, pomimo zblizonego patomechanizmu, obraz kliniczny w tej
grupie pacjentdw jest heterogeniczny. Ostre niedokrwienie mozgu jest stanem zagrazajagcym
zyciu pacjentow [20]. Deficyty powstale w wyniku niedostatecznego ukrwienia tkanki

moézgowe] majg charakter uogolniony lub ogniskowy.

Ogniska niedokrwienia najczgsciej lokalizujg si¢ w obrebie unaczynienia jednej z potkul
mozgowych, mézdzku lub pnia mozgu. Typowym objawem udaru mozgu jest gwattownie
rozwijajacy si¢ ubytek funkcji ruchowych, czuciowych lub poznawczych. Pomimo tak
roznorodnego obrazu klinicznego wyr6ézni¢ mozna ogniskowe, wiodace objawy udarow
jak np.: niedowtad lub porazenie potowicze, porazenie mies$ni twarzy i jezyka, potowicze
zaburzenia czucia, zaburzenia mowy i1 wzroku, zawroty i bole glowy. Wynikaja one
Z uszkodzenia struktur moézgu znajdujacych si¢ w obszarze niedotlenienia jak np.: drog
nerwowych czy jader nerwow czaszkowych a takze uszkodzen mieszanych
sznurowo- jadrowych. Porazenie lub niedowtad potowiczy dotyczy polowy ciata znajdujacej
si¢ po stronie kontralateralnej wzgledem ogniska udarowego. Zaburzenia czucia dotycza
zarOwno czucia powierzchownego jak i glebokiego. R6znig si¢ one w zaleznosci od rodzaju
uszkodzonej struktury. Ogniska zlokalizowane w obrebie pnia mozgu skutkujg zaburzeniami
czucia o charakterze naprzemiennym, wystepujacym na twarzy po stronie ogniska oraz potowie
ciata po stronie przeciwnej. W tym przypadku zaburzone jest gldownie czucie bolu 1 temperatury
Z zachowanym odczuwaniem dotyku i utozenia. Uszkodzenia w obszarze ukrwienia wzgorza
uposledzaja gtownie czucie glebokie, czesto prowadzg takze do rozwinigcia si¢ hiperpatii
wzgorzowej. Bol jest czgstym powiktaniem po udarze mozgu i wigze si¢ z obecnoscia depresji

i pogorszeniem jakos$ci zycia [20,24].
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Niedowtad twarzowo-jezykowy wywotany jest uszkodzeniem drogi korowo-mostowe;.
Dotyczy najczesciej dolnej czesci twarzy i jezyka prowadzac do obnizenia kacika ust oraz
wygladzenia faldu nosowo-wargowego, a w rzadkich przypadkach takze do poszerzenia szpary

powiekowej i ostabienia domykania powieki [20].

Zaburzenia wyzszych czynno$ci nerwowych, bedace czgstym nastepstwem udaru, moga
dotyczy¢ wielu zakresOw sprawno$ci tj.: uwagi, spostrzegania w obrebie wielu zmystow,
komunikacji (konstruowania wypowiedzi stownych, rozumienia je¢zyka, czytania, pisania),
orientacji przestrzennej, pamigci, mys$lenia a takze planowania i wykonywania ruchdw
ztozonych. Uposledzeniu wyzej wymienionych funkcji towarzysza czesto zaburzenia
osobowosci 1 zaburzenia emocjonalne np.: stany depresyjne, impulsywnos¢, drazliwos¢, leki
czy zobojetnienie [25]. Zaburzenie mowy - afazja to spowodowane uszkodzeniem struktur
mozgu, czesciowe lub catkowite zaburzenie mechanizméw programujacych czynnosci
nadawania i odbioru mowy. U pacjentow po udarze mozgu moga pojawic si¢ deficyty zwigzane
z afazjg tj.: aleksja - zaburzenia czytania, deficyty zwigzane z przetwarzaniem wzrokowych
wzorcOw wyrazOw na ich reprezentacje fonetyczne; agrafia - zaburzenia jezyka pisanego,
agramatyzm wypowiedzi w formie pisemnej czy akalkulia — deficyty w wykonywaniu operacji
na liczbach [20,26]. Innym, charakterystycznym zespotlem poudarowym jest zespot
zaniedbywania potowiczego (ang. hemineglect syndrome). Dotyczy on nieswiadomosci
istnienia przestrzeni osobniczej i pozaosobniczej po stronie przeciwnej do uszkodzonej potkuli.
Symptomy tej dysfunkcji ujawniajg si¢ w specyficznym zachowaniu wzgledem postrzegania,
organizacji zadan, procesdéw emocjonalnych a takze wyobrazeniowych. Do innych dysfunkcji
wystepujacych w obrazie udaru zaliczamy anozognozj¢ czyli negowanie istniejacych zaburzen
neurologicznych, anozodiafori¢ — emocjonalne zobojetnienie wobec wystepujacych zaburzen,
akinezje jednostronna, nieuwage sensoryczng czy allestezje. W przebiegu klinicznym udaru
pojawi¢ mogg si¢ takze zaburzenia takie jak: Parkinsonizm poudarowy, porazenie
rzekomoopuszkowe, dystonia poudarowa, otgpienie umystowe, bol poudarowy, padaczka,

depresja [20,27].

Udar jest zjawiskiem gwaltownym i dynamicznym co wyraza si¢ w zmianach napigcia
mieéni, ktore poczatkowo jest obnizone badz zniesione. Nast¢gpnie — po Kilku lub nawet
kilkunastu dniach wzrasta az do wartosci patologicznych przybierajac posta¢ spastycznosci
migsniowe]. Cechg charakterystyczng uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego jest takze
wzmozenie odruchéw oraz pojawienie si¢ odruchoéw patologicznych [28]. Podwyzszone

napigcie miesniowe o typie spastycznosci jest czynnikiem znacznie ograniczajagcym
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rehabilitacje i obnizajacym jakos$¢ zycia pacjentow. Przyczynia si¢ ono do rozwoju zespotow
bolowych, atrofii, przykurczéw i niekorzystnych zmian reologicznych w obrgbie zajetych
miesni [12,29].

1.3 Spastycznos$¢

U ok. 20 - 40 % chorych, w ciagu kilku badz kilkunastu dni po przebytym udarze,
rozwija si¢ podwyzszone napi¢cie mieSniowe o typie spastyczno$ci [30,31]. Chociaz nie
istnieje precyzyjna definicja tego zjawiska, spastycznos¢ w tradycyjnym ujeciu Lance'a
jest zaburzeniem ruchowym charakteryzujacym si¢ wzmozeniem tonicznych odruchow
na rozcigganie (napiecia migsniowego), zaleznym od szybkosci rozciggania, co jest wynikiem
odhamowania odruchu rozciggowego jako sktadowej uszkodzenia motoneuronéw na wyzszym
poziomie, jako jedna z komponent zespotu goérnego neuronu ruchowego [32]. Aktualna
definicja  tego  zjawiska  ujmuje  spastyczno$¢  jako  zaburzenie  kontroli
sensoryczno- motorycznej, bedace wynikiem uszkodzenia motoneurondw na wyzszym
poziomie, ktore objawia si¢ stalg lub przerywang, mimowolng aktywno$cig migsni [33].
Spastyczno$¢ wystepuje w przebiegu licznych zaburzen neurologicznych tj.: stwardnienie
rozsiane, nabyte uszkodzenia centralnego uktadu nerwowego, urazy czaszkowo-mdzgowe
i kregostupowo-rdzeniowe, choroby neurodegeneracyjne dotyczace goérnego neuronu
ruchowego, drég piramidowych i pozapiramidowych czy mozgowe porazenie dziecigce.
Poudarowa spastyczno$¢ konczyny dolnej najczesciej dotyka migéni antygrawitacyjnych
— prostownikéw. W obrebie stopy i stawu skokowego podwyzszone napiecie prowadzi
do deformacji konsko-szpotawej [34,35].

Spastycznos$¢ jest zjawiskiem o zlozonym podilozu a jej patogeneza nie jest jeszcze
dobrze opisana. Proces regulacji napigcia migsniowego zalezny jest od skoordynowanej pracy
m.in.: mechanizméw rdzeniowych (uktad Renshowa i narzady Golgiego) i regulatorOw nad-
rdzeniowych (mézdzek, twor siatkowaty, struktury korowe oraz podwzgorze). W patogenezie
spastyczno$ci biorg udzial: nadmiernie pobudzone alfa-motoneurony, neurony hamujace
presynaptycznie (Ia), hamujace reciprokalnie (Ia), neurony unerwienia nie-reciprokalnego (Ib)
i/lub komorki Renshaw odpowiedzialne za hamowanie na zasadzie ujemnego sprzezenia
zwrotnego. Uposledzenie funkcji o§rodkowego uktadu nerwowego wyklucza wptyw osrodkow
nadrdzeniowych na regulacje napiecia migsniowego co prowadzi do nadwrazliwosci uktadu na

mediatory rdzenia krggowego. Uproszczony schemat regulacji napigcia migSniowego

20



s

O5SRODKOWY UKtAD NERWOWY

| S

O\

RDZEN KREGOWY '!
a0 1
LAY Yy
Interneurony la Interneurony Ib Interneurony la
Hamujgce unerwienia nie- hamujace reciprokalne
presynaptyczne = reciprokalnego glicyna
GABA S glicyna
y.3 1
AT = .
1 1 '-._'_J
. T
Komarkiy 1 Komérki a | Kom:rlu o L
R
1 : N acetylocholina  fgeeeeee: eI:ls naaw . Komdrki a
: 1 -:__;p . a acetylocholina
[ A E
\ / ] /
z
[ e .=
r 1 -
Wrzeciono Phytka Marzad Phytka nerwowo-mie sniowa
nerwowo-migsniowe nerwowo miesniowa Golgiego WEOKNO EKSTAFUZALNE
WLOKNO INFRAFUZALNE || WEOKNO EKSTRAFUZALNE SCIEGNO =
E MIESIEN
MIESIEN AGONISTA ANTAGONISTA

"""" > Odruch z komarek Renshaw
— - =» Unerwienie wzajemnie zwrotne
(reciprokalne)

— Odruch rozciggowy (miotatyczny)

- =—> Hamowanie presympatyczne

—= Unerwienie autogenne nie-reciprokalne
{ ocdwrocony odruch na rozcigganie )

Ryc. 1. Schemat regulacji napigcia mi¢sniowego [36].

przedstawiono na Rycinie 1 (Ryc.1.). Wzmozone napigcie mig$niowe o typie spastycznos$ci
indukuje strukturalne zaburzenia we wtoknach mig$niowych — ich skrécenie oraz pojawienie
si¢ dodatkowych polgczen miedzy widknami aktyny i miozyny. Zmiany wewnatrz mi¢sniowe
obejmuja tez degeneracje w obrgbie tkanki tacznej i wldoknach migsniowych, atrofie a w

konsekwencji sztywno$¢ i przykurcz niepoddajacy sie leczeniu [34,36].

Wigkszo$ci pacjentdw ze spastyczno$cig po udarze mozgu doswiadcza bolu [37]. W
prospektywnym badaniu obserwacyjnym wykazano silny zwigzek miedzy rozwojem
spastycznosci a bolem, gdyz 72% pacjentow ze spastycznoscig i tylko 1,5% bez spastycznosci
doswiadczato bolu. Udowodniono, ze chorzy z wyzszym napigciem migsniowym odczuwaja
wigkszy bol, osiagaja nizsza punktacje w skali Barthel, a takze uzyskuja nizszy poziom jakosci
zycia i partycypacji spotecznej. Pomimo tego, ze zwigzek pomiedzy spastyczno$cia a bolem
nie jest w petni zbadany wykazano, iz mechanizmy nocyceptywne i neuropatyczne odgrywaja
istotng role W tej grupie pacjentow. Bol nocyceptywny moze by¢ rowniez wywotany przez
nieprawidlowe obcigzenie migéni i wigzadel zwigzane z podwyzszonym napigciem

mie$niowym [36,38].
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Leczenie spastycznosci jest kluczowym elementem terapii pacjentéw z uszkodzeniem
drég osrodkowego uktadu nerwowego. Od klinicystdbw oczekuje si¢ obecnie wdrazania
praktyki opartej na dowodach naukowych i optymalizacji interwencji w zakresie opieki
zdrowotnej. Wykazano, ze patologiczny wzrost napigcia migsniowego konczyny dolnej jest
ujemnie skorelowany ze sprawno$cig lokomocji, sprawnos$cig funkcjonalng i zdolno$cig
utrzymania rownowagi. Niewlasciwa dystrybucja nacisku podczas obcigzania niedowladnej
konczyny zwigzana ze spastycznos$cig przyczynia si¢ do rozwoju dolegliwosci bolowych,
degradacji tkanek mickkich i zaburzenia czasowo-przestrzennych parametrow chodu.
W odniesieniu do spastyczno$ci, nalezy zbada¢, dlaczego pomimo opracowania skutecznych
metod obnizenia podwyzszonego napigcia migsniowego, wpltyw terapii na aktywnosc¢,

uczestnictwo i jakos¢ zycia chorych po przebytym udarze mézgu jest ograniczony [39,40].
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1.4 Chod i jego zaburzenia u pacjentéw po udarze mozgu

Chod jako naturalny i dominujgcy sposob przemieszczania sie cztowieka jest jedng
Z najbardziej zlozonych czynno$ci motorycznych. Jest to cykliczna aktywnos$¢ polegajaca
na powtarzaniu si¢ wzorcow ruchowych konczyn dolnych oraz towarzyszacych
im skoordynowanych wspotruchéw konczyn gornych a takze tutowia i glowy [41,42].
Lokomocja dwunozna jest ztozonym zadaniem motorycznym, w ktérym uktad nerwowy, musi
zapewni¢ podparcie dla masy ciata, stabilno$¢ w plaszczyznie strzatkowej i czotowej podczas
przemieszczania $rodka cigzkosci. Dodatkowo, mechanizmy adaptacyjne pozwalaja
na dostosowanie wzorca chodu do potrzeb srodowiska i kompensacj¢ do zmian anatomicznych
i funkcjonalnych ciata. Segmenty ciala o zréznicowanej masie i bezwladno$ci polaczone
sg migsniami o specyficznych wiasciwosciach lepko-sprezystych, a ich skoordynowane
dziatanie odpowiada za wytwarzanie sity kinetycznej. W konsekwencji kazdy pojedynczy ruch
stawu pocigga za sobg dynamiczne interakcje z innymi segmentami tancucha kinematycznego
wywolujac zmiany potozenia ciala w przestrzeni. Zachowanie tutlowia i konczyn podczas
lokomocji jest zdeterminowane przez sily i momenty obrotowe wynikajagce z wzajemnego
oddziatywania czynnikéw neuronalnych i mechanicznych [10]. Kontrola motoryczna,
niezbedna do utrzymania prawidlowej postawy ciata i lokomocji, jest zorganizowana
na zasadzie zadaniowej z wykorzystaniem synergii mi¢éniowych. Moga by¢ one rekrutowane
przez rozne S$ciezki neuronalne dla dobrowolnych Iub automatycznych zachowan
motorycznych w celu osiggniecia réznych funkcji biomechanicznych. Wykazano,
ze neuronalna kontrola mi¢$ni ma charakter modularny, zorganizowany w grupy funkcjonalne,
czesto okre$lane jako moduty lub synergie migsniowe. Neptune i wsp. [43] wskazali grupy
mig$ni wspolpracujace podczas zadan ruchowych w czasie chodu: Modut 1 —m. gluteus medius
(GMED), vastus medialis (VAS), rectus femoris (RF), a wiec prostowniki stawu biodrowego
i kolanowego oraz przywodziciele stawu biodrowego zapewniaja podparcie masy ciala
we wczesnej fazie obcigzenia. Modut 2 — m.soleus (SOL), medial gastrocemius (GAS), a wiec
zginacze podeszwowe aktywizujg si¢ zapewniajac wsparcie dla masy ciala w pdznej fazie
obcigzenia. Przemieszczanie si¢ — ,,naped” ku przodowi we wczesnej fazie podporu a takze
wczesnej fazie wymachu zapewniajg mm. hamstrings medial et lateral (HAM) tworzace Modut
4. Natomiast w p6znej fazie podporu przez Modut 2. Modut 3 - m. tibialis anterior (TA) i rectus
femoris (RF) i Modut 5 — zginacze i przywodziciele stawu biodrowego z wylaczeniem
m. adductor magnus, przyspieszaja ipsilateralng konczyn¢ dolng w ruchu do przodu

we wczesnej fazie przenoszenia, podczas gdy Modut 4 opoznia konczyng dolng przed

23



uderzeniem piety w podioze. Synergie mieSniowe sg rekrutowane réwniez W nietypowych
fazach chodu, odpowiadajac zaréwno za antycypacyjne modyfikacje chodu zabezpieczajac
przed mozliwymi zaburzeniami, jak i za reaktywne reakcje zwrotne na zaburzenia zewngtrzne

lub wewnetrzne [44].

Skuteczna kontrola postawy wymaga skoordynowanej pracy uktadu przedsionkowego,
wzroku oraz integracji informacji somatosensorycznych. Stabilno$¢ zwigzana jest
ze zdolnos$cig do aktywnego odzyskiwania roéwnowagi utraconej w wyniku dziatania
czynnikow destabilizujgcych, jak na przyktad whasna aktywno$¢ ruchowa lub sity zewnetrzne.
Trzy podstawowe mechanizmy kontroli postawy i odzyskiwania rownowagi to: strategia stawu
skokowo-goleniowego, ktora polega na odruchowym napigciu migéni okolic stawow
skokowych, strategia stawu biodrowego — polega na aktywacji sekwencji aktywnosci
mig$niowej, ktora rozpoczyna si¢ od migsni proksymalnych konczyn i tulowia, a konczy
na dystalnych mig$niach konczyn dolnych, strategia kroku — uruchamia si¢ podczas
wystgpienia znacznego bodzca zaburzajagcego rownowage. Polega na wykonaniu kroku

zabezpieczajacego przed upadkiem [45].

Okoto 80% o0sob dotknigtych udarem mozgu ma problemy z lokomocja 3 miesigce po
wystapieniu choroby [46]. Co wigcej, 70% osob upada w ciggu pierwszego roku, a wigkszos¢
upadkow jest spowodowana utratg rownowagi podczas chodzenia. Wskazuje sie, ze wydatek
energetyczny podczas chodu jest od 50% do 67% wigkszy, u pacjentdw po udarze moézgu w

poréwnaniu z osobami zdrowymi poruszajgcymi si¢ z tg samg predkos$cia [46,47].

Pacjenci po udarze moOzgu prezentuja charakterystyczne deficyty, ktére mozna
jednoznacznie opisa¢ W poréwnaniu z prawidtowym wzorcem chodu. Zaréwno postawa jak
i chod, charakteryzuje sie asymetrycznym wzorcem, angazujacym w wiekszym stopniu strone
posrednio zajeta do podtrzymywania ci¢zaru ciata i funkcji rownowaznych. Poudarowa
asymetria przestrzenno-czasowa i kinetyczna migdzy konczynami zostata powigzana zarowno
Z uposledzeniem kontroli rownowagi w pozycji stojacej jak i niedowtadem potowiczym [10].
Ostabienie migéni antygrawitacyjnych i utrata kontroli ruchéw dowolnych wymuszaja
ustawienie stawow w tzw. mechanizmie Puttiego. W kompensacji jaka jest mechanizm Puttiego
organizm uzywa sily pochodzacej z masy ciala do ustabilizowania pozycji zaryglowanej.
Dochodzi do zablokowania w pozycji przeprostu stawu kolanowego a w stawie
skokowo- goleniowym dochodzi do zgigcia podeszwowego. Obrecz konczyny dolnej ustawia

si¢ w tytopochyleniu, podczas gdy gorna czes$¢ tutowia przesuwa si¢ do przodu czego skutkiem
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jest hiperlordoza. Patologiczna koaktywacja miesni zajetej konczyny dolnej jest zwigzana
glownie z mechanizmami spastycznymi, lecz moze by¢ ona takze strategia kompensacyjna,
zapewniajaca stabilno$¢ mechaniczng poprzez usztywnienie stawOw stanowigc adaptacje
dla uposledzonej stabilnosci posturalnej [10,45,48]. Spastyczno$¢ w konczynie dolnej
po udarze mozgu przybiera zazwyczaj posta¢ spastycznosci wyprostnej. Jej charakterystyczny
wzorzec to wyprost w stawie kolanowym, zgigcie podeszwowe oraz inwersja stopy.
W sytuacjach szczegolnych moze dochodzi¢ do powstawania ogniskowych wzorcéw zgigcia
podeszwowego palucha i palcéw stopy, a niekiedy do wyprostnego ustawienia palucha (tzw.
paluch striatalny). U pacjentéw po udarze mozgu najczesciej diagnozowanym zaburzeniem jest
chéd hemiparetyczny tzw. ,,chod koszacy”. W wyniku podwyzszonego napigcia mig$ni
prostownikéw dochodzi do pozornego wydtuzenia konczyny dolnej, co sprawia, ze chorzy
kompensuja uposledzone zgiecie konczyny poprzez wykonanie ruchu obwodzenia. Chod
na bocznej powierzchni stopy z zaczepianiem palcami o podtoze jest przyczyna niestabilnosci
postawy co moze prowadzi¢ do zwigkszonego ryzyka upadkéw. Podwyzszone napigcie
migsniowe w obrebie zginaczy podeszwowych palucha lub jego prostownikéw moze
powodowa¢ dodatkowo utrudnienia w zakresie stosowania zaopatrzenia ortopedycznego
czy noszenia obuwia. Wzorzec masywnego wyprostu konczyny dolnej a takze brak mozliwosci
niezaleznego zginania i prostowania stawoOw w konczynie podczas fazy przenoszenia

uniemozliwia prawidlowe obcigzenie i przetoczenie stopy w fazie podporu [49,50].

W licznych badaniach wykazano, ze osoby po udarze chodzity wolniej, mialy bardziej
asymetryczne dlugosci krokéw i trudnosci w generowanie napedu ku przodowi. Wzrost
predkosci chodu jest skorelowany dodatnio z wynikami osigganymi przez pacjentow w skali
Fugl-Meyer i Barthel w zwigzku z czym predkos¢ chodu zostata zaproponowana jako miara
powrotu  sprawno$ci ruchowej u o0s6b po udarze. Zmniejszona  predkosé
jest charakterystycznym zaburzeniem chodu po udarze. Srednia samoistna predkosé chodu
odnotowywana przez osoby po udarze jest nizsza niz wartosci dla osob sprawnych i wynosi od
0,23 m/s (SD = 0,11 m/s) do 0,73 m/s (SD = 0,38 m/s) [50,51]. Sugeruje sie, ze predkos¢ chodu
powyzej 0,80 m/s jest konieczna do efektywnego poruszania np. do przejscia przez ulice
w odpowiednim czasie [52]. Konsekwentnie wraz z obnizeniem predkosci chodu zmniejsza
si¢ zarowno dhugos¢ kroku jak i kadencja. Wyrazna czasowa i przestrzenna asymetria migdzy
konczynami wystepuje czesto — odpowiednio u 48% do 82% i 44% do 62% o0s6b po
udarze [51,53]. Wzorce asymetrii czasowe] charakteryzuja si¢ krotszym czasem obcigzania i

dluzszym czasem przenoszenia konczyny porazonej, podczas gdy asymetria przestrzenna
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czesto charakteryzuje si¢ krotsza dlugoscia kroku konczyny posrednio zajetej, cho¢ zdarzaja
si¢ rowniez sytuacje odwrotne [53]. Ustawienie stopy w stosunku do s$rodka masy ciata
(ang. center of mass - COM) odpowiada za generowanie sity napgdowej i hamujacej w trakcie
przemieszczania si¢. WWong i wsp. [54] sklasyfikowali wzorzec kontaktu stopy z podiozem
w trzech grupach (przodostopie, stopa ptasko i pigta) i wykazali korelacje pomiedzy
ustawieniem stopy podczas kontaktu z podtozem a predkoscig chodu i etapami powrotu
do zdrowia po udarze mozgu wg Brunnstroma. Istotne ograniczenia lokomocji u pacjentéw
z poudarowa spastyczno$cia konczyny dolnej zwigzane sg roéwniez z wystepowaniem

przewlektych zespotow bolowych [37].

Obok chodu, jedng z gtownych sktadowych lokomocji jest rdwnowaga. Deficyty
rownowagi u pacjentow z hemiplegia moga by¢ spowodowane zaburzeniami na wielu
poziomach m.in.: zaburzeniami strategii ruchowych, ostabieniem i uposledzeniem kontroli
migsni zajetej konczyny dolnej, zmniejszonym zakresem ruchu, bdlem czy nieprawidtowym
napigciem migsniowym wokot stawu skokowo-goleniowego. U pacjentow z zaburzeniami
CUN czgsto rownowaga zostaje zaburzona w zwigzku z ograniczeniami poznawczymi
—reakcje motoryczne i aktywacja synergii mig¢$niowych sg warunkowane informacjami
sensorycznymi a takze do$wiadczeniem, koncentracja uwagi i kontekstem $rodowiskowym.
Nieprawidlowe przetwarzanie i postrzeganie symetrii a takze pozycji pionowej u pacjentow

po przebytym udarze mdzgu sprzyja utracie rownowagi [10,55].

Odzyskanie zdolnosci do niezaleznej lokomocji jest jednym z gléwnych celow
rehabilitacji poudarowej obieranych zardwno przez zespoly terapeutyczne jak i samych
pacjentow. Istotng czgscig sktadowsg terapii chodu w tej grupie chorych jest fizjoterapia.
Pomimo dynamicznego rozwoju tej dziedziny nauki w ostatnich latach, wcigz nie zostaty
opracowane szczegdOlowe wytyczne dotyczace programow - fizjoterapeutycznych,
ktore przyczyniaja si¢ do usprawnienia lokomocji co w efekcie doprowadzi do zwigkszenia

aktywnosci, uczestnictwa a takze poprawi jako$¢ zycia chorych [56,57].
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1.5 Terapia po udarze mozgu

Ostatnia dekada to okres dynamicznego rozwoju metod postepowania w ostrej fazie
udaru moézgu. Okno terapeutyczne, czyli optymalny czas rozpoczecia leczenia w udarze
niedokrwiennym, to pierwsze 4,5 godziny od wystgpienia objawow. Hasto ,,Czas to mozg”
doskonale obrazuje istot¢ wczesnego postepowania poudarowego. Badania wskazuja,
ze oddziaty udarowe powinny zapewniac opieke interdyscyplinarng i rehabilitacj¢ prowadzong
przez personel medyczny wyspecjalizowany w ich terapii. Wczesna, holistyczna, intensywna,
interdyscyplinarna rehabilitacja szpitalna powinna by¢ prowadzona przez zesp6t sktadajacy sie
ze specjalistow  tj.:  lekarz, fizjoterapeuta, terapeuta  zajgciowy, logopeda,

neuropsycholog [4,58].

Pomimo rosnacych sukceséw zwigzanych z wczesng fazg leczenia pacjentow po udarze
mozgu wcigz nie opracowano skutecznych procedur terapii powiktan bedacych nastepstwem
udaru u pacjentow przewlekle niepetnosprawnych. Stan funkcjonalny chorych po zakonczeniu
etapu wczesnej rehabilitacji ambulatoryjnej nierzadko ulega pogorszeniu — pacjenci tracg czesé
uzyskanej niezalezno$ci w czynnosciach codziennych i wymagaja opieki instytucjonalnej.
Podkresla sig, ze chorzy po uptywie 6 miesiecy od zachorowania powinni mie¢ staly dostep
do fizjoterapii celem zapobiegania powiklaniom wtornym i podtrzymania osiggni¢tych
rezultatbw w zakresie ich aktywnosci [17,59]. Aktualne zalecenia odnosnie leczenia pacjentdw
po udarze mézgu, w tym postepowania rehabilitacyjnego, proponowane przez European Stroke
Organization (ESO, 2008 r.) [60] oraz Polskie Towarzystwo Neurologiczne — Sekcja Choréb
Naczyniowych (SCN PTN, listopad 2011 r). wskazujg m.in., ze [61,62]:

e kazdy pacjent z udarem moézgu powinien by¢ hospitalizowany na oddziale udarowym,
zapewniajagcym kompleksowa opieke i rehabilitacje (A),

e pacjenci z umiarkowanym i lekkim udarem (stan funkcjonalny wg Wskaznika Barthel
powyzej 9 pkt., przy warto$ci maksymalnej 20 pkt.) powinni by¢ objeci programem
wczesnego wypisu (ang. Early Supported Discharge — ESD) ze wsparciem
srodowiskowym jako uzupehlienie konwencjonalnej rehabilitacji szpitalnej,
jako czynnik redukcji ryzyka zgonu lub cigzkiej niepelnosprawnosci (A),

e interdyscyplinarny zespot rehabilitacyjny (lekarze neurolodzy i specjalisci rehabilitacji
medycznej, fizjoterapeuci, neuropsycholodzy, logopedzi, terapeuci zajgciowi,
pielegniarki 1 pracownicy socjalni) powinien na biezagco wymienia¢ informacje 1 opinie

0 pacjentach w okresie podostrym na oddziale rehabilitacji i co najmniej raz w tygodniu
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spotyka¢ si¢ na formalnym posiedzeniu, by omoéwi¢ problemy, wyznaczy¢ cele,
monitorowaé postepy, planowaé wypisy (B),

e rehabilitacja czynna powinna by¢ rozpoczeta tak szybko, jak to mozliwe, natychmiast
po uzyskaniu stabilizacji stanu ogdélnego pacjenta (A), gdyz nie ma dowodow
na szkodliwo$¢ bardzo wczesnej mobilizacji (ponizej 24 godzin), w tym pionizacji
u pacjentéw zaréwno z udarem niedokrwiennym, jak i krwotocznym (B),

e nalezy dazy¢ do stworzenia wielospecjalistycznych zespoldw rehabilitacji
srodowiskowej wyspecjalizowanych w opiece udarowej. Takie zespoly — dzialajace
lokalnie — powinny przejmowac¢ opieke nad pacjentami wypisywanymi z oddziatow
udarowych 1 rehabilitacji udarowej, ktorzy tego potrzebuja (A),

o fizjoterapeuci nie powinni ogranicza¢ swojej interwencji do jednej koncepcji
czy metody, ale dobiera¢ $rodki terapeutyczne najbardziej przydatne dla danego
pacjenta (B),

e Kkinezyterapia jest jednym =z czynnikow zmniejszajacych ryzyko wystgpienia
powtornego udaru, a prowadzona w niepelnym zakresie zwigksza ryzyko wtérnych
powiktan — przede wszystkim zakrzepowo-zatorowych i zapalnych,

o fizykoterapia nigdy nie moze by¢ stosowana kosztem zmniejszenia zabiegéw
kinezyterapii. Ma ona jedynie warto$¢ uzupetniajaca,

e Wwskazane jest, aby reedukacja ruchowa pacjenta odbywata si¢ gtownie w pozycjach
wysokich, tzn. siedzacej 1 stojacej. Jezeli to mozliwe nalezy unikac¢ ¢wiczen w pozycji
lezacej, zwlaszcza w pierwszym okresie choroby,

e Wszyscy pacjenci, ktorzy nie sa samodzielni w zakresie podstawowych czynnos$ci dnia
codziennego powinni by¢ objeci terapig zajeciowg w szpitalu (B), a w $rodowisku
zalecany jest trening indywidualny (A),

e W celu zapobiegania zakrzepicy zyt glebokich zaleca si¢ podawanie matych dawek
heparyn drobnoczasteczkowych lub heparyn w dawce profilaktycznej podawanych
podskornie (A) oraz mozliwie wczesne uruchamianie pacjentow (C). Ponczochy
przeciwzakrzepowe nie sg skuteczne w profilaktyce tego powiktania u pacjentéw po

udarze mozgu.

Rehabilitacja po udarze mozgu stanowi wyzwanie dla badan i stosowania praktyki
opartej na dowodach naukowych. Na podstawie analiz Amerykanskiego Stowarzyszenia
Udarowego (ang. American Stroke Association — ASO) najkorzystniejszy w zakresie poprawy

mobilno$ci pacjentow po udarze jest trening specyficznych, powtarzalnych zadan ruchowych
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ukierunkowanych na realizacje okre$lonych celéw funkcjonalnych [56,63]. Dickstein i wsp.

dokonali przegladu réznych technik treningu ruchowego i stwierdzil, ze korzysci w zakresie

poprawy lokomocji byty porownywalne bez wzgledu na zastosowane metody terapeutyczne,

ale na ogot niewystarczajace, aby pacjenci mogli osiggnac istotng poprawe mierzong Functional

Ambulation Category (FAC) wg Perry [64]. W zakresie rekomendacji interwencji

rehabilitacyjnych ASO dla mobilnosci pacjentow po udarze mézgu znalazty si¢ [60]:

intensywny, powtarzalny trening zadan ruchowych dla wszystkich 0sob
z ograniczeniami chodu po udarze mézgu (1A),

stosowanie ortez AFO (ang. Ankle Foot Orthosis) po udarze mézgu zalecane jest u 0s6b
z mozliwymi do skorygowania zaburzeniami chodu (np. opadanie stopy) w celu
kompensacji opadania stopy oraz poprawy mobilno$ci i kinematyki stawu
skokowo- goleniowego, kolanowego oraz obnizenia kosztu energetycznego chodu (1A),
terapia grupowa potaczona z treningiem obwodowym jest zalecana dla poprawy
lokomocji (I1a A),

wigczenie ¢wiczen sercowo-naczyniowych i ¢wiczen wzmacniajacych jest zalecane w
celu reedukacji zdolno$ci chodu i zadan ruchowych zwigzanych z chodem (lla A),
Stymulacja Elektryczna Nerwowo-Migsniowa NMES (ang. Neuromuscular Electrical
Stimulation) jest rozwigzaniem zalecanym do rozwazenia jako alternatywe dla AFO
w przypadku opadania stopy (lla A),

¢wiczenie chodu na biezni (z lub bez wsparcia ciezaru ciata) lub standardowy trening
chodu w potaczeniu z konwencjonalng rehabilitacjg moze by¢ korzystny dla odzyskania
funkcji lokomaocji (11b A).

Do interwencji o niepotwierdzonej, ale prawdopodobnej efektywnosci zaliczono:

trening ruchowy wspomagany robotycznie w celu poprawy funkcji motorycznych
i mobilnosci (I1b A),

chod wspomagany mechanicznie (bieznia, elektromechaniczny trenazer chodu,
urzadzenia robotyczne) z wykorzystaniem masy ciata (11b),

stosowanie akupunktury (11b B),

stosowanie przezskornej elektrycznej stymulacji nerwow TENS (ang. transcutaneous
electrical nerve stimulation) (11b B),

trening wspomagany akustycznie — rytmizowany, w celu poprawy szybkosci

i koordynacji chodu (I1b B),
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e trening z uzyciem elektromiografii biofeedback (I1b B),
e trening z uzyciem rzeczywistosci wirtualnej (I1lb B),

e koncepcje i metody neurorehabilitacyjne (np. terapia neurorozwojowa, PNF) (11b B).

Tabele objasniajace poziomy i site dowodow naukowych zamieszczono w aneksie
[Aneks].

Leczenie poudarowej spastycznosci

Badacze podkreslaja, ze wzmozone napigcie mig$niowe o typie spastyczno$ci jest
czynnikiem ograniczajacym efektywnos$¢ rehabilitacji [29,60]. Wobec wielopoziomowych,
niekorzystnych zmian bedacych nastepstwem podwyzszonego napigcia migSniowego
konieczne jest prowadzenie dzialan terapeutycznych zmierzajagcych do odpowiedniego
zarzadzania spastyczno$cig. Do metod farmakologicznych leczenia spastycznosci zaliczamy
leki doustne tj.: Benzodiazepiny, Baklofen, Dantrolen, Tyzanidyna, Tolperyzon, Klonidyna,
Gabapentyna, Lamotrygina oraz leki podawane dokanatowo tj.: Baklofen czy Fenol. Jednak
pomimo zadowalajacych efektow w zakresie obnizania poziomu spastyczno$ci substancje
te cechuja si¢ ogdlnym, niekorzystnym wplywem na organizm oraz znaczng liczbg dziatan
niepozadanych [12,29,60]. Do farmakologicznych metod leczenia spastycznosci zaliczamy
réwniez domigsniowe iniekcje toksyny botulinowej typu A (BoNT-A). Toksyna botulinowa A
stata si¢ W ostatnich latach leczeniem pierwszego wyboru ogniskowej spastycznosci konczyn

gornych i dolnych [65].

Toksyna botulinowa to substancja produkowana przez bakterie Clostridium botulinum.
Neurotoksyna botulinowa wystepuje w siedmiu serotypach: A, B, C, D, E, F 1 G. Jest to ztoZzona
kombinacja biatek zawierajaca neurotoksyne botulinowg oraz inne, nie toksyczne proteiny.
Wszystkie wymienione serotypy wykazuja powinowactwo do zakonczen neurondéw
cholinergicznych przez co hamuja uwalnianie acetylocholiny z zakonczen nerwowych.
Zasadniczo r6znig si¢ one jednak charakterystykg dziatania oraz budowg wewnatrzkomorkows.
Toksyna botulinowa typu A jest najszerzej przebadanym podtypem stosowanym do celow
medycznych [66].

Iniekcje toksyny botulinowej celem obnizenia patologicznego napigcia migSniowego
stanowig istotng cze$¢ terapii spastycznosci poudarowej. Mechanizm jej dziatania opiera

si¢ na hamowaniu uwalniania acetylocholiny z zakonczen nerwowych co prowadzi
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do chemicznej denerwacji mig$ni. Sposob dziatania neurotoksyny mozna opisaé w trzech
gtéwnych etapach. W pierwszym — BoNT-A wiaze si¢ z btong presynaptyczna neuronu poprzez
specyficzng interakcj¢ pomigdzy domeng wiazaca tancucha ciezkiego a receptorami
znajdujacymi si¢ na powierzchni komdrki. W kolejnym etapie toksyna przenika do wngtrza
komorki. Nastepnie neurotoksyna przedostaje sie do jej cytoplazmy. W efekcie dziatania pomp
protonowych w btonie endosomu dochodzi do stopniowego obnizenia pH, nastepuje zmiana
konformacji toksyny, ktéra prowadzi do ekspozycji reszt hydrofobowych i umozliwia toksynie
botulinowej osadzenie si¢ na blonie synaptycznej. W trzecim etapie dochodzi do redukcji
mostku disiarczkowego —taczacego tancuch cig¢zki i tancuch lekki neurotoksyny. Lancuch lekki
staje sic metaloproteazg ktorej celem dziatania sg biatka transbtonowe SNARE. Degradacja
ktoregokolwiek z tych biatek uniemozliwia potaczenie sie pecherzyka synaptycznego z btong

presynaptyczna i uwolnienie acetylocholiny do przestrzeni presynaptycznej [67,68].

Podanie neurotoksyny botulinowej typu A stwarza unikalng mozliwo$¢ selektywnego
oddzialywania na migsnie objgte spastycznoscia, dlatego tez do zlokalizowania wybranych
grup migsniowych zalecane jest wykorzystanie metod elektromiografii lub ultrasonografii.
Jednorazowa dawka blokuje ekstrakcje acetylocholiny na 3 - 4 miesiagce, co stwarza bardzo
dobre warunki do prowadzenia fizjoterapii (tzw. okno terapeutyczne) [12,13]. Badania
wskazaly, ze zastosowanie toksyny cechuje si¢ odwracalno$cig dziatania i niska czgstoscig
wystepowania powiktanf, uzyskujac autoryzacje Agencji do spraw Zywnoéci i Lekow. Toksyna
botulinowa typu A na stale znalazta swoje miejsce w kanonie metod terapeutycznych
stosowanych w neurologii, fizjoterapii a takze innych dziedzinach medycyny jako element
holistycznego procesu terapeutycznego [32,66,67]. Obecnie w USA i Europie komercyjnie
dostepne i stosowane w praktyce klinicznej sg trzy preparaty BoNT-A: onabotulinumtoxinA
(Botox®, Allergan, Inc., USA), abobotulinumtoxinA (Dysport®, Ipsen, Francja),

incobotulinumtoxinA (Xeomin®, Merz Pharmaceuticals GmbH, Niemcy) [66].

Chirurgiczne metody zarzadzania spastyczno$cig to m.in. przecigcie korzeni
grzbietowych (rhizotomia), mikrochirurgiczna DREZ-otomia, podluzna miclotomia,
obwodowa neurotomia, przewlekta stymulacja kory mézdzku czy chirurgia kostno-migsniowa.
Ze wzgledu na znaczne obcigzenie 1 czeste wystepowanie skutkow ujemnych zabiegi

chirurgiczne nie zawsze sg zalecane [36,69].
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Terapie skojarzone w leczeniu spastycznosci poudarowej

Skutecznos¢ terapii z zastosowaniem iniekcji toksyny botulinowej typu A jest czestym
przedmiotem badan naukowych. Liczne prace wykazujg efektywnos¢ BONT-A, polegajaca
na zmniejszeniu patologicznego napigcia mieSniowego [13,70,71,72], zwigckszenia zakresu
ruchdw biernych [73,74], zmniejszeniu dolegliwo$ci bélowych [72], utatwieniu samoobstugi
oraz rehabilitacji [75]. Jednak wiele analiz wskazuje, ze efekt dziatania toksyny botulinowe;j
w zakresie zwigkszenia aktywnosci [60,71,76,77] oraz poprawy jako$ci zycia pacjentow [78]

jest niewystarczajacy.

Badania donoszg, ze iniekcja neurotoksyny botulinowej w spastyczne migénie zginacze
podeszwowe stopy, nie przektada si¢ jednoznacznie na poprawe parametrOw
czasowo- przestrzennych chodu (tj. szybkos¢) [71,77,79]. Ponadto u ok. 40% pacjentow
obserwuje si¢ obnizenie szybkosci chodu a niektorzy zglaszaja dodatkowe ograniczenia
w lokomocji po podaniu preparatu BoNT-A [72,80]. Aby zwigkszy¢ korzysci wynikajace z
iniekcji BONT-A i przenies¢ je na poziom aktywnosci i uczestnictwa chorych, klinicysci
zalecaja potaczenie iniekcji toksyny botulinowej z oddzialywaniami z zakresu fizjoterapii jako

elementy terapii wieloczynnikowej — skojarzonej [13,15,60,81,82].

Najczesciej stosowanymi oddziatywaniami skojarzonymi z iniekcjg toksyny
botulinowej s3a: ¢wiczenia rozciggajace, Cwiczenia oparte 0 metody neurorozwojowe,
¢wiczenia funkcjonalne, metody fizykalne tj.: elektrostymulacja, terapia ultradzwigkowa,
platformy wibracyjne, przezskdrna elektryczna stymulacja nerwdéw a takze dynamiczne
plastrowanie — kinezjotaping, stosowanie mankietbw pneumatycznych, gipsowych odlewow
oraz ortez. Rosnaca popularnoscig ciesza si¢ metody angazujace w trening ruchowy wirtualng
rzeczywistos¢ (ang. Virtual Reality — VR), czy trening z wykorzystaniem biezni
[60,81,82,83,84,85].

Rozcigganie migsni obejmuje kilka procedur, ktore opierajg si¢ na elongacji migsni
poprzez przemieszczanie dystalnego segmentu konczyny w jego fizjologicznym zakresie
ruchomosci (ang. Range of Motion - ROM) manualnie lub za pomocg narzedzi
fizjoterapeutycznych tj.: KlinOw i ksztattek. Celem oddziatywan rozciggajacych w leczeniu
spastyczno$ci jest utrzymanie lub zwigkszenie ruchomosci stawu poprzez normalizacje
napigcia migsniowego, poprawe rozciagliwosci tkanek migkkich i redukcje przykurczow [86].
Rozcigganie migéni mozna uzyskaé poprzez rozcigganie bierne, rozcigganie czynne lub

pozycjonowanie. Zdefiniowano Kkilka cech istotnych rozciggania: intensywno$¢ (ilo$¢
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zastosowanego napigcia), predko$¢ elongacji, liczbe powtorzen, czas trwania
I czestotliwos¢ [87]. Istniejg wysokiej jakosci dowody na to, ze rozcigganie nie ma klinicznie
istotnego wptywu na ruchomos$¢ stawow u osob po udarze mozgu. Ponadto, z punktu widzenia
praktyki klinicznej, odnotowano pewne dzialania niepozadane procedur rozciggania w tym

uszkodzenie skory, krwawe podbiegniecia, pecherze i bol [86,88].

Aplikacje kinezjotapingu stosuje si¢ w leczeniu spastyczno$ci w celu uzyskania
stopniowego rozciggniecia mig¢sni hipertonicznych. Niestety dowody naukowe potwierdzajace
korzysci wynikajace z aplikacji taSm jako dzialanie skojarzone z iniekcja toksyny pozostaja
niejednoznaczne. Nieliczne badania wskazujg, ze kinezjotaping po podaniu BoNT-A
doprowadzit do wydluzenia czasu obnizenia napigecia mig¢$niowego W pordwnaniu do
interwencji opartej na iniekcji toksyny, jednak w wigkszosci prac ten efekt pozostaje

niezauwazony [87,89].

Wiekszg skutecznoscig cechuje si¢ stosowanie gipsowych odlewoéw — ang. serial
casting lub mankietow pneumatycznych — splintow. Jednak, z perspektywy Klinicznej,
stosowanie tych form terapii moze by¢ przeciwwskazane u pacjentow z zaburzeniami czucia.
Polaczenie BoNT-A z castingiem lub tapingiem moze prowadzi¢ do lepszego i bardziej
trwalego wplywu na spastyczno$¢, parametry chodu i bierny zakres ruchomosci stawu
skokowo-goleniowego niz same procedury rozciggania [87,90]. Pismiennictwo badajace
skuteczno$¢ stosowania ortez jako leczenia wspomagajacego wstrzyknigcie BoNT-A
U pacjentdow ze spastycznos$cig jest skape. Nieliczne badania podaja, ze stosowanie BONT-A
pod kontrola USG w polaczeniu z ortezg stawu Skokowo-goleniowego moze skutecznie
zmniejszy¢ napigcie mie$ni, a tym samym poprawi¢ ruchomos¢, funkcje rownowazne

I zwigkszy¢ aktywnos¢ pacjentdéw w codziennych czynno$ciach zyciowych [91].

Przydatno$¢ metod fizykalnych jako terapii wspomagajacej w leczeniu spastycznosci
zostala szerzej opisana w literaturze. Najczesciej stosowanymi metodami jest wykorzystanie:
funkcjonalnej elektrostymulacji (ang. Functional Electrical Stimulation - FES),
pozaustrojowej terapii falg uderzeniowa (ang. Extracorporeal Shock Wave Therapy — ESWT),
terapii ultradzwickowej (ang. Therapeutic Ultrasound — US), terapii wibracyjnej
(ang. Vibration Therapy — VT) i przezskornej elektrycznej stymulacji nerwow
(ang. Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation — TENS) [83,84,87]. Uwaza si¢, ze ESWT
wywoluje "neurologiczny" efekt na spastyczne mig$nie poprzez indukcj¢ enzymatycznego
I nieenzymatycznego tlenku azotu co pozwala na modulacje neurotransmisji [92]. Sugeruje sig,

ze wymienione czynniki fizykalne wywieraja 'nieneuronalny a reologiczny" wplyw
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na hipertoniczne mieénie. Stosowanie czynnikow fizykalnych prowadzi do zwigkszenia
lokalnego metabolizmu, przeptywu krwi, poprawy rozciagliwosci tkanki tacznej i regeneracji
tkanek. W przypadku migéni spastycznych US moze umozliwi¢ zmian¢ wlasciwosci
lepkosprezystych, a takze zmniejsza¢ wrazliwo$¢ wrzeciona mig$niowego na rozcigganie
i pobudliwo$¢ motoneuronéw alfa poprzez zwigkszenie temperatury tkanki. Niestety w
nielicznych  prowadzonych pracach nie wykazano istotnej poprawy parametréw
funkcjonalnych i aktywnosci po zastosowaniu zabiegow fizykoterapii. Rzadziej stosowanymi
z oddzialywaniami z zakresu fizykoterapii sg cieptolecznictwo czy balneoterapia, jednak

uzyskane w badaniach korzysSci sg niewystarczajace, aby méc ocenié ich skutecznos¢ [36,83].

Klinicys$ci dowodza, ze zadawalajace rezultaty w zakresie poprawy funkcjonowania
I aktywnosci pacjentdw z zaburzeniami centralnego uktadu nerwowego uzyskuje si¢ poprzez
terapi¢ w oparciu o zasady neuroplastycznosci. Do metod terapeutycznych wykorzystujacych
zasady plastyczno$ci neuronalnej i czgsto taczonych z iniekcjg toksyny botulinowej zalicza sig:
trening funkcjonalny, koncepcje Bobath, terapi¢ lustrzang oraz trening wymuszonego uzywania
(ang. constraint induced movement therapy — CIMT) [15,85]. Badacze podkreslajg
wielowymiarowe korzy$ci wynikajace z aktywnoS$ci ruchowej pacjentoéw po udarze m.in.:
zwigkszenie aktywnosci w czynnos$ciach codziennych, poprawa ogolnej wydolnosci. Trening
ukierunkowany na ,,chéd funkcjonalny” i wykorzystywany do zabezpieczenia mobilnos$ci
niezbednej do aktywnosci w srodowisku domowym zostal wskazany jako skuteczniejszy
W pordwnaniu ze standardowymi ¢wiczeniami ruchowymi i jest on rekomendowany
do zaadaptowania w standardowej praktyce [64]. Aktywne uczestnictwo pacjentow prowadzi
do ich wiekszego zmotywowania, co w Swietle prac badawczych oceniajacych plastycznosé
neuronalng, wydaje si¢ by¢ kluczowe. Prowadzenie fizjoterapii poza salg ¢wiczen (np.: w domu
pacjenta, w parku) moze pomdc przenies¢ osiggniete korzys$ci strukturalne i wdrozy¢ wyuczone

w procesie fizjoterapii umiejgtnosci ruchowe do codziennej aktywnosci chorych [93,94].

Negatywne zmiany zwigzane z poudarowg spastycznoscig konczy dolnej mozna
zminimalizowa¢ réwniez poprzez trening rownowagi i kontroli posturalnej [95]. W ostatnim
dziesigcioleciu rosngcym zainteresowaniem cieszy si¢ trening z wykorzystaniem robotow
(ang. robot assistant training) tj.: Egzoszkielet, Lokomat czy bieznia z odcigzeniem [85].
Erbil i wsp. udowodnili, Ze pacjenci po iniekcji toksyny botulinowej typu A moga osiggaé
wicksze korzySci w zakresie poprawy parametrow chodu i rownowagi, gdy tradycyjny model

fizjoterapii zostanie potaczony z treningiem robotycznym [96]. W praktyce klinicznej
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wykorzystanie treningu robotycznego jest jednak ograniczone ze wzglgdu na matg dostepnosé,

znaczne koszty oraz trudnosci zwigzane z obshugg i serwisem oprzyrzadowania.

Przytoczone dowody naukowe wskazuja, iz protokoty terapii skojarzonej zastosowane
w badaniach nie powinny by¢ rozwazane jako alternatywne dla siebie, ale komplementarne,
wzajemnie zwigkszajace swojg efektywnos¢ metody. Ryuji Kaji na podstawie prac wtasnych
zaznacza, ze iniekcje toksyny botulinowej w potaczeniu z fizjoterapia mogg istotnie poprawic
i wydhuzy¢ korzysci wynikajace z iniekcji BONT-A [97]. Ward i wsp. konkluduja, ze iniekcje
toksyny botulinowej stwarzajg jedynie ,o0kno terapeutyczne” w ktdérym dziatania
fizjoterapeutyczne pozwalajg na przeniesienie korzysci zwigzanych z obnizeniem napiecia
miesniowego na zwigkszenie aktywnosci i poprawe jakos$ci zycia pacjentdw po udarze

mozgu [13].

Przemieszczanie si¢ jest wielopoziomowym procesem motoryczno-poznawczym.
Istnieje wiec wiele czynnikéw zwigzanych z udarem mozgu (poza spastyczno$cig migsniowa)
ktore wptywaja na jego dysfunkcje. Badacze podkres$laja, ze interwencja oparta jedynie na
poziome struktury i funkcji ciata, jakg jest iniekcja toksyny botulinowej, jest

niewystarczajaca [97].

Terapia poudarowa w oparciu o model ICF

Od roku 2000 standardy opieki poudarowej w Polsce podlegaja cigglemu
doskonaleniu — stworzono sie¢ oddziatow udarowych, wdrozone zostalty nowoczesne metody
leczenia. Obecne trendy polityki zdrowotnej prowadza do coraz czestszego stosowania
efektywnych metod leczenia wczesnego. Nadal brakuje jednak dobrze zorganizowanej opieki
dlugoterminowej (limitowany dostep do rehabilitacji, ograniczony dostep do fizjoterapii
w modelu funkcjonalnym) [59]. Stad tez istnieje pilna potrzeba opracowania protokotdéw
skutecznego leczenia pacjentow w przewlektej fazie po udarze mézgu. Badacze sugeruja,
ze uzytecznym narzg¢dziem, ktore pozwala zrozumie¢ wplyw udaru mozgu na cztowieka a takze
zaplanowaé wielopoziomowe postepowanie terapeutyczne jest Miedzynarodowa Klasyfikacja
Funkcjonowania, Niepetnosprawnosci i Zdrowia ICF WHO (Ryc.2) [8]. Aktualna medycyna
coraz wickszy nacisk kladzie na opracowanie metod terapii, ktorych celem bedzie przede
wszystkim zwigkszenie uczestnictwa i1 poprawa jakosci zycia chorych po przebytym udarze
mabzgu [6,98]. Ograniczenia w zakresie partycypacji w modelu ICF utrzymujg si¢ rowniez W

przewlektym okresie po wystgpieniu udaru mozgu (>6 miesiecy po udarze) [99].
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Gadidi i wsp. donosza, ze W 4 lata po incydencie udarowym nawet 42% pacjentow zglasza

ograniczenia w zakresic wykonywania aktywnosci codziennych. Kolejne 33% chorych

raportuje znaczne ograniczenia w pehieniu rol spolecznych czy mozliwosci realizacji

zainteresowan [100]. Chociaz udar moézgu jest przyczyng przewleklej niepelnosprawnosci

powodujacej ograniczenia wszystkich sktadnikow ICF, prace naukowe w znaczacej wigkszosci

koncentruja si¢ na ocenie wynikéw krotkoterminowych, glownie w zakresie uposledzenia

funkcji 1 struktury ciata. Przeglad prac badawczych z 2006 roku wykazat, ze z posrod 174

opracowan, upos$ledzenie funkcji i1 struktury ciala oceniano w 76% prac, ograniczenie

aktywnosci w 42%, a ograniczenie uczestnictwa i jakosci zycia w zaledwie 2% badan [101].

Udar mézgu
Stan zdrowia

(Choroba lub zaburzenie)

A

Struktury i funkcje
ciata (Uposledzenie) >

Spastycznosé
Ograniczenie
ruchomosci stawéw
Bl
Przykurcz
Niedowtad
Reakcje
stowarzyszone

Aktywnosé
(Ograniczenie)

Pasywne —
utrzymanie higieny,
zaktadanie ortez,
transferowanie przez
osoby trzecie.

Aktywne —
spozywanie positkow,
ubieranie sie,

l

!

Partycypacja
(Wykluczenie)

Aktywnosci
spotecznych
Zatrudnienie

Petnienie rél we
wspdlnocie rodzinnej
Aktywnosci czasu
wolnego — hobby.

v

Czynniki Srodowiskowe

Bariery w srodowisku
domowym
Klimat
Postawy spoteczne
Bariery architektoniczne
w $rodowisku
zewnetrznym
Struktura prawna

Ryc. 2. Diagram ICF [8].

Czynniki kontekstowe

!

Czynniki osobnicze

Wiek
Struktura psychiczna
Edukacja
Zawdéd
Wzorce zachowarn
Charakter
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2. Cel pracy

Celem badan byta ocena wplywu 9 miesigcznej terapii z zastosowaniem domigsniowych
iniekcji toksyny botulinowej typu A (BoNT-A), programu indywidualnej fizjoterapii
oraz samodzielnych ¢wiczen domowych na zachowanie wybranych wyznacznikéw struktury i

funkcji ciata, aktywnos¢ 1 jako$¢ zycia pacjentow po przebytym udarze mézgu.

2.1 Pytania badawcze

e Pytanie 1. Czy terapia skojarzona wptywa na wskazniki struktury i funkcji ciata: napiecie
mig$niowe, site miesni, poziom bolu, oraz zakres ruchomosci czynnej i biernej w stawie
biodrowym, kolanowym, skokowo-goleniowym i skokowo-pigtowo-todkowatym
pacjentéw po przebytym udarze mézgu?

e Pytanie 2. Czy terapia skojarzona wptywa na aktywnosc¢: funkcjonalno$é globalna, tutowia
i konczyny dolnej, rownowage statyczng i dynamiczng, parametry chodu,
Wzorzec przetaczania stopy pacjentow po przebytym udarze mézgu?

e Pytanie 3. Czy terapia skojarzona wptywa na jako$¢ zycia pacjentow po przebytym udarze
mozgu?

e Pytanie 4. Czy czynniki takie jak wiek, lata po wystgpieniu udaru wptywajg na poziom
uzyskanych wynikow?

e Pytanie 5. Czy istnieje zwigzek migdzy zmiang napigcia migéniowego zginaczy
podeszwowych stawu skokowo-goleniowego a badanymi parametrami (tj.: zmianami
rownowagi statycznej i dynamicznej, zmianami funkcjonalnos$ci globalnej, tutowia
i konczyn dolnych, wzorcem przetaczania stopy, czasem wykonania testu chodu
na dystansie 10 metrow, zmianami Wskaznika Funkcjonalnego Repty)?

e Pytanie 6. Czy istnieje zwigzek miedzy zmiang poziomu bélu a badanymi parametrami
(tj.: zmianami réwnowagi statycznej i dynamicznej, zmianami funkcjonalno$ci globalnej,
tutowia i konczyny dolnej, wzorcem przetaczania stopy, czasem wykonania testu chodu na

dystansie 10 metrow, zmianami Wskaznika Funkcjonalnego Repty)?
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2.2 Hipotezy badawcze

Hipoteza 1. Terapia skojarzona poprawia wskazniki struktury i funkcji ciata:
obniza napigcie mig$niowe, zwicksza sile mig§niowa, obniza poziom bolu,
oraz zwigksza zakres ruchomosci czynnej 1 biernej w stawie biodrowym,
kolanowym, skokowo-goleniowym i skokowo-pigtowo-tdédkowatym w obrebie
niedowtadnej konczyny dolnej u pacjentdw po udarze mozgu.

Hipoteza 2. Terapia skojarzona poprawia aktywnos¢: funkcjonalnos$¢ globalna,
konczyny dolnej i tulowia, poprawia rownowage statyczng i dynamiczna,
parametry chodu a takze wzorzec przetaczania stopy pacjentdw po przebytym
udarze mozgu.

Hipoteza 3. Terapia skojarzona poprawia jakos$¢ zycia chorych po udarze mozgu.
Hipoteza 4. Czynniki takie jak wyzszy wiek czy wigksza liczba lat po wystgpieniu
udaru wptywaja niekorzystnie na poziom uzyskanych wynikow.

Hipoteza 5. Istnieje zwigzek pomigdzy obnizeniem napiecia mie$ni zginaczy
podeszwowych stawu skokowo-goleniowego a badanymi parametrami (zmianami
rownowagi statycznej i dynamicznej, zmianami funkcjonalno$ci globalnej,
konczyny dolnej i tutowia, zmianami wzorca przetaczania stopy, zmianami
wskaznika funkcjonalnego Repty — korelacja ujemna, czasem wykonania testu
chodu na dystansie 10 metréw — korelacja dodatnia).

Hipoteza 6. Istnieje zwigzek pomigdzy obnizeniem poziomu bolu a badanymi
parametrami (zmianami roéwnowagi statycznej i dynamicznej, zmianami
funkcjonalno$ci globalnej, tutlowia i konczyny dolnej, zmianami wzorca
przetaczania stopy, zmianami wskaznika funkcjonalnego Repty — korelacja
ujemna, czasem wykonania testu chodu na dystansie 10 metréow — korelacja
dodatnia).
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3. Badana populacja i metoda badan.

3.1 Badana populacja

Do udzialu w badaniach przystapitlo 43 pacjentow po przebytym udarze moézgu.
Ze wzgledu na niespetnianie kryteriow kwalifikacji z badan wykluczono 5 pacjentow,
kolejne 3 osoby zrezygnowaly z udzialu w procedurze ze wzgledow osobistych. Badaniem
objetych zostato 35 0sob (kobiet i mezczyzn), w wieku 19-76 lat, po przebytym udarze mézgu.
Charakterystyka grupy eksperymentalnej przedstawiona zostata w Tabeli 1 (Tab.l).
Proces diagnostyczno-terapeutyczny ~ prowadzono na  Oddziale  Neurologicznym
Z Pododdziatem Udarowym 1 z Pododdzialem Rehabilitacji Neurologicznej; w Krakowskim
Szpitalu Specjalistycznym im. Jana Pawtla II oraz na Akademii Wychowania Fizycznego
im. Bronistawa Czecha w Krakowie w okresie kwiecien 2018 — kwiecien 2020.
Chorzy zakwalifikowani do programu stanowili rOwniez wewnetrzna grupg kontrolna, gdyz
na 3 tygodnie przed przystgpieniem do pierwszego cyklu terapii skojarzonej przeprowadzono
ich oceng kliniczna. Wyniki osiggane przez badanych na kolejnych etapach terapii poréwnano
z 3 tygodniowym okresem, gdzie chorzy nie zostali poddani Zzadnym oddziatywaniom
leczniczym. Kazdy z pacjentow otrzymat do podpisania formularz §wiadomej zgody na udziat
w badaniach. Wszyscy zostali doktadnie poinformowani o przebiegu badan, o ich celu oraz
0 tym, ze w kazdej chwili moga zrezygnowa¢ z udziatu w nich [Aneks]. Uzyskano zgodg

Komisji Bioetycznej nr 43/KBL/OIL/2018 z dnia 26.03.2018 r. Protokoét badania

przedstawiono na rycinie 3 (Ryc.3.).

Tab. 1. Charakterystyka grupy badanej.

Parametr demograficzny Grupa eksperymentalna
n=35

Wiek
Sredni (SD) 55,74 (11,64)
Zakres 19-76
Pleé, kobiety/mezczyzni (%) 9/26 (25,71%/74,29%)
Rodzaj udaru 9krwotoczny/niedok(%6) 12/23 (34,29%1/65,71%)
Lata od udaru, lata
Sredni (SD) 5,25 (3,9)
Zakres 2-16
Rodzaj zaopatrzenia ortopedycznego

Liczno$é Procent
Brak 23 65,71%
Czwdrnog 2 5,71%
Kula 2 571%
Laska 6 17,15%
Fuska 1 2,86%
Trojnog 1 2,86%
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3.1.1 Kryteria wlaczenia i wylgczenia z badan.

Do programu zakwalifikowano chorych spetniajacych nastgpujace kryteria wigczenia:

a)

b)

po przebytym udarze moézgu w okresie co najmniej 6 miesigcy
przed wiaczeniem do programu,

potwierdzona poudarowa spastyczno$¢ konczyny dolnej —  stopa
konsko- szpotawa w stopniu  umiarkowanym lub  wyzszym (wynik
w zmodyfikowanej skali Ashworth—MAS> 2) w obrgbie stawu
skokowo- goleniowego,

zdolnych do samodzielnego przejscia 20 metréw  (dopuszczalne
jest zaopatrzenie ortopedyczne w postaci ortezy, laski, tuski, kuli, czwdérnogu
lub tréjnogu).

Do programu nie zakwalifikowano pacjentdw w przypadku wystapienia co najmniej

jednego z nastepujacych kryteriow:

a)
b)
c)
d)
e)
f)
9)
h)
i)
)

K)

nasilone zaburzenia potykania lub zaburzenia oddechowe,

cigza,

miastenia i zespot miasteniczny — na podstawie badania neurologicznego,
objawy uogolnionego zakazenia,

obecno$¢ stanu zapalnego w obrgbie planowanego miejsca podania,
utrwalone przykurcze w tkankach migkkich i1 stawach,

porazenie konczyny dolnej,

zespot odpychania,

zaburzenia percepcji (ang. Mini-Mental State Examination - MMSE < 18),

choroby wspdtistniejagce  zaburzajace wzorzec chodu (np. choroba
zwyrodnieniowa stawow),

objetych leczeniem spastyczno$ci poudarowej za pomoca toksyny botulinowe;j
w okresie < 12 miesigcy przed przystapieniem do badania.

Kwalifikacj¢ do programu prowadzono we wspolpracy z lekarzem neurologiem.
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3.2 Postepowanie lecznicze.

Zaburzenia zwigzane z udarem moézgu mozemy skategoryzowaé zgodnie z
Migdzynarodowa  Klasyfikacja  Funkcjonowania, Niepelnosprawno$ci 1  Zdrowia
(ang. International Classification of Functioning, Disability and Health, ICF) WHO 2001[8].
Terapia pacjentow oraz ocena jej skutecznosci prowadzona byta na poziomie: uposledzenia
struktury i funkcji ciata, ograniczenia aktywnoS$ci, ograniczenia partycypacji i jakoSci zycia

chorych.

Postgpowanie terapeutyczne prowadzono przez zespot skladajacy si¢ z lekarza
neurologa oraz fizjoterapeuty. Leczenie obejmowato wieloczynnikowe postepowanie opisane
ponizej jako ,terapia skojarzona”. Jeden cykl terapii skojarzonej trwat 12 tygodni.
Bezposrednio po jego ukonczeniu chorych kwalifikowano do udzialu w nastepnym cyklu
terapii. Pacjenci zakwalifikowani do udziatu w programie wzieli udziat w trzech takich cyklach.
Laczny czas udzialu w programie wyniost 9 miesiecy (Ryc.4.). Oceng Kkliniczng
przeprowadzono w momencie kwalifikacji pacjentébw do projektu badawczego oraz po jego
ukonczeniu (po 9 miesigcach). Aby oceni¢ dynamike¢ zmian uczestnicy eksperymentu ocenieni

zostali dodatkowo przed przystapieniem do kazdego kolejnego cyklu terapii.

<3tyq. >< 1241 tyg. < 1241 tyg. >< 12+1 tyg. >

kwalifikacja Cyki 1 }:> Cyki2 ’E’> Cyki3 $> Cykl 4
|

>
>

3643 tygodnie

Ryc. 4. Przebieg eksperymentu klinicznego.
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Terapia skojarzona skladala si¢ z nastepujacych oddzialywan (Ryc. 5.):

1. Iniekcji preparatu toksyny botulinowej typu A
2. Indywidualnej fizjoterapii
3. Przenoszenia nabytych umiejetnosci ruchowych do codziennych

aktywno$ci — programu samodzielnych ¢wiczen domowych

Po zakofczeniu ¢wiczen ambulatoryjnych pacjentow zachecano do przenoszenia
wyuczonych umiejetnosci ruchowych do codziennych aktywnosci. Rycina 5 (Ryc.5.)

przedstawia przebieg jednego cyklu terapeutycznego. W badaniach wlasnych zostal on

powtdrzony trzykrotnie.

| Ocena kliniczna | A A
Przenoszenie nabytych

| Iniekcia BONT-A | ’ umiejetnosci ruchowych do
codziennych aktywnosci

e ssssssansesnnm
joterapia
4 tygodnie ” 8 tygodni ”
12 tygodni

Ryc. 5. Przebieg pojedynczego cyklu terapii.
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Ad. 1 Iniekcja preparatu toksyny botulinowej typu A.

Na przestrzeni 9 miesiecy pacjenci zostali trzykrotnie ostrzyknieci preparatem toksyny

botulinowej typu A. Iniekcje wykonane zostaly na terenie Oddzialu Neurologicznego

z Pododdziatem Udarowym i z Pododdzialem Rehabilitacji Neurologicznej Szpitala im. Jana

Pawta II w Krakowie przez lekarza neurologa.

Pacjentom podano preparat Dysport - Botulin Toxin Type A- za pomocg jalowych igiet

o rozmiarze 25, 27 lub 30 Ga w mi¢$nie powierzchowne 1 dluzszej w migsnie glgbokie. Dzigki

podaniu preparatu w licznych miejscach, uzyskano réwnomierne roztozenie dawki substancji

Dysport na unerwionym obszarze mig$nia, co jest szczegolnie istotne w przypadku wiekszych

partii migsniowych. Zalecana, jednorazowa dawka produktu wyniosta maksymalnie 1500 j.

Lek podawany byt wielopunktowo w zakresach dawek przedstawionych ponizej (Ryc.6.):

a)
b)
c)
d)
e)
f)

9)
h)

miesien ptaszczkowaty, 300 - 550 j.

miesien brzuchaty tydki, gtowa przysrodkowa 100 — 450 j.
migsien brzuchaty tydki, glowa boczna 100 — 450 j.
migsien piszczelowy tylny, 100 — 250 j.

migsien zginacz dtugi palcow, 50 — 200 j.

migsien zginacz krotki palcow, 50 — 200 j.

migsien zginacz dtugi palucha, 50 — 200 j.

migsien zginacz krotki palucha, 50 — 100 j.

Lek podawano pod kontrolg ultrasonografii.

migsien brzuchaty ~ migsien brzuchaty migsien migsieri r migsien zginacz diugi miesien zginacz krétki

tydki, tydki, ptaszczkowaty piszczelowy palcéw, migsieri palcéw
gtowa przysrodkowa gtowa boczna tylny zginacz dtugi palucha

Ryc. 6. Miejsca iniekcji produktu BoNT-A w spastyczne mi¢$nie podudzia i stopy [102].
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Ad. 2 Indywidualna fizjoterapia

Pacjenci zakwalifikowani do programu badawczego poddani zostali 3 cyklom
fizjoterapii. Po kazdej iniekcji preparatu BoNT-A, badani wzigli udziat w trwajacym 3 tygodnie
programie indywidualnych ¢wiczen terapeutycznych. Postepowanie prowadzono na Akademii
Wychowania Fizycznego w Krakowie oraz na Oddziale Neurologicznym z Pododdziatem
Udarowym 1 Pododdzialem Rehabilitacji Neurologicznej w Szpitalu im. Jana Pawta II.
W trakcie fizjoterapii chorzy uczgszczali na ¢wiczenia przez 5 dni w tygodniu. Kazda sesja
terapeutyczna trwala 60 minut 1 podzielona zostata na trzy czesci: cze$¢ wstepng (10 minut),
cze$¢ gldwng (40 minut) oraz cze¢s¢ koncowa (10 minut). Cze$¢ wstepna obejmowata ¢wiczenia

ksztaltujace §wiadomos$¢ schematu wlasnego ciala oraz ¢wiczenia oddechowe.

Celem fizjoterapii w pierwszym etapie bylo zmniejszenie ograniczen ruchu
pochodzenia strukturalnego, a zatem przywrocenie elastycznych wlasciwosci migsnia,
normalizacja napigcia migsniowego, likwidacja boélu, stymulacja czucia glebokiego
i powierzchniowego a takze mobilizacja struktur stawowych i nerwowych (Fot.1.).
Kazdorazowo prowadzono manualng mobilizacje oraz stymulacje czuciowa stopy
niedowladnej (Fot. 2.). W nast¢pnych etapach leczenia fizjoterapia skupiata si¢ wokot
reedukacji prawidtowej szybkosci, ptynnosci, koordynacji chodu pacjentdw oraz poprawie
0gllnej wydolnosci. Podczas wykonywania ¢wiczen wazne byto wyeliminowanie
patologicznych wzorcdédw kompensacyjnych oraz reedukacja liniowego ustawienia segmentow
ciata pacjentow (odbudowa osi staw skokowo-goleniowy — staw kolanowy — staw biodrowy).
Szczeg6lng uwage poswiecon0o odtworzeniu symetrii obcigzenia konczyn dolnych podczas
¢wiczen (w kazdej pozycji wyjsciowej), podczas wstawania, a takze na prawidlowe
przeniesienie cigzaru ciala na konczyn¢ bezposrednio zajeta podczas ¢wiczen

w chodzie (Fot.3.).

Stosowano ¢wiczenia chodu ze zmienng szybko$cig, chdd przodem, tytem, bokiem,
atakze po schodach (Fot.4.). Postepowanie fizjoterapeutyczne ukierunkowane byto
na uzyskanie maksymalnej sprawno$ci ruchowej i samodzielnosci w czynnos$ciach Zzycia
codziennego. Pacjentow zache¢cano do wykorzystywania opanowanych w procesie fizjoterapii
wzorcow ruchowych do realizacji coraz bardziej ztozonych zadan motorycznych tj.: chod po
niestabilnej powierzchni, pokonywanie torow przeszkdd. Kluczowym elementem terapii byto
wprowadzanie elementéw funkcjonalnych opartych o indywidualne cele pacjentow powigzane

z ADL zorientowanych wokoét funkcji zajetej konczyny dolnej np.: przemieszczanie si¢
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w ciasnym korytarzu, prace ogrodowe, sprzatanie domu, wyjscie po schodach zewnetrznych.
Chorym zapewniono ro6znorodne $rodowisko i duza zmienno$¢ zadan co miato stymulowac
procesy plastyczno$ci mozgu. Proces terapeutyczny od poczatku zaktadal maksymalng

aktywno$¢ i zaangazowanie chorych w usprawnianie.

Czes$¢ koncowa obejmowata ¢wiczenia oddechowe, ¢wiczenia prawidtowego ulozenia

ciata w przestrzeni, stymulacje¢ sensoryczna.

Fot. 1. Mobilizacja struktur stawowych. Fot. 2. Stymulacja czuciowa stopy.

r e |

Fot. 3. Przenoszenie cig¢zaru ciala na Fot. 4. Cwiczenie chodu po schodach.

konczyne zajeta.
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Ad.3 Przenoszenie nabytych umiejetnosci ruchowych do codziennych

aktywnosci — program ¢wiczen domowych

Po zakonczeniu etapu terapii ambulatoryjnej, chorych zachecano do wykorzystywania
wyuczonych umiejetnosci ruchowych w sposob funkcjonalny podczas codziennych
aktywnos$ci. Pacjenci oraz ich opiekunowie otrzymali zalecenia dotyczace sposobu

wykonywania aktywno$ci domowych w sposob angazujacy zajeta konczyne dolna.
ykony tyw Yy p gazujacy zajeta yne a

W pierwszym dniu fizjoterapii ambulatoryjnej, badacz przeprowadzal wywiad
z pacjentami w celu dokonania oceny potrzeb, biezacych celow rehabilitacyjnych
oraz srodowiska, w ktorym zyli co zwigkszy¢ miato poziom motywacji uczestnikow. Program
¢wiczen i aktywnosci zostal opracowany przez fizjoterapeute, we wspotpracy z uczestnikiem,
ktory miat kontynuowaé ¢wiczenia w srodowisku domowym przez okres 8 tygodni. Zadania
funkcjonalne obejmowaty cele ukierunkowane na przywrocenie lub poprawe typowych
czynno$ci w $rodowisku domu (ADL) lub zewnetrznym (Fot.5., Fot.6.). Przyktadowe cele
obejmowaty zmywanie naczyn, wejscie na schody, rozwieszanie prania, prace ogrodowe,
odkurzanie i inne czynno$ci domowe. Zadania ruchowe, ktérzy pacjenci wykonywali w domu
wymagaly koordynacji, réwnowagi | zaangazowania hiedowladnej konczyny dolnej.
Program byt wprowadzany do spersonalizowanego dziennika i aktualizowany w miar¢ potrzeb
przez okres leczenia. Pacjentom zalecano wykonywanie aktywnos$ci 2 razy dziennie przez
30 minut, 5 dni w tygodniu przez 8 kolejnych tygodni. Kazdy uczestnik byl zach¢cany
do podejmowania realizacji zaleconego programu dwa razy dziennie, z pomocg lub pod
nadzorem opiekuna. Dobor zadan dostosowany byl do aktualnych mozliwo$ci pacjenta.
Podstawowym wymogiem bylo bezpieczenstwo i samodzielnos¢ wykonywanych aktywno$ci.
Uczestnika lub jego opiekuna poproszono o zapisywanie rodzaju i czasu trwania czynno$ci,

realizowanych przez pacjentow. W aneksie zatagczono wzor dzienniczka aktywnosci [Aneks.].
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Fot. 5. Chdd po schodach w §rodowisku Fot. 6. Pokonywanie barier architektonicznych.

zewnetrznym.
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3.3 Metody

W celu oceny korzy$ci wynikajacych z leczenia pacjentdw po przebytym udarze mozgu
z zastosowaniem toksyny botulinowej typu A, fizjoterapii oraz programu ¢wiczen domowych

zastosowano nastepujace narzgdzia badawcze:

3.3.1 Do oceny wyznacznikow struktury i funkcji ciala:

3.3.1.1 Zmodyfikowana skala Ashworth [36,103]. Ocena poziomu spastyczno$ci grup
mieéniowych w obrebie konczyny dolnej wykonana zostata z zastosowaniem zmodyfikowanej

skali Ashworth (ang. The Modified Ashworth Scale — MAS). W pomiarach uwzgledniono:

e miesnie zginacze podeszwowe stawu skokowo-goleniowego - migsien
brzuchaty tydki, migsien plaszczkowaty, migsien podeszwowy, migsien
piszczelowy tylny, migsien zginacz dtugi palcow oraz migsien zginacz diugi
palucha.

e migSnie zginacze stawow Srodstopno-paliczkowych.

Podczas biernego rozciggania mig$ni o podwyzszonym napigciu zastosowano

nastepujaca skale punktows:

e 0 — Napiecie prawidtowe lub obnizone

e 1 — Nieznaczny wzrost napigcia objawiajacy si¢ oporem i uwolnieniem
lub minimalnym wzrostem napigcia migsni w koncowej fazie ruchu zginania
lub prostowania

e + 1 — Nieznaczny wzrost w stanie napi¢cia migsnia objawiajacy si¢ oporem
I uwolnieniem oraz wystgpujacy w drugiej potowie zakresu ruchu w stawie

e 2 — Bardziej zaznaczony wzrost napigcia mig¢snia przez wickszg czes¢ zakresu
ruchu w stawie, ale dotknigta czg$¢ konczyny daje si¢ tatwo poruszaé

e 3 — Wyrazny wzrost napi¢cia mi¢snia, ruch bierny trudny do wykonania

e 4 —Dotknigta czg¢$¢ sztywna w zgigciu lub wyproscie
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3.3.1.2 Medical Research Council [103]. Ocena sity migéni zajetej konczyny dolne;j

przeprowadzona byta za pomoca skali MRC (ang. Medical Research Council — MRC) odrgbnie

dla grup migéni zginaczy podeszwowych i zginaczy grzbietowych stawu skokowo-

goleniowego.

Do oceny sity mig§niowej zastosowano rozszerzong skale przyporzadkowujac wartosci

liczbowe od 0 do 5:

5 sita prawidtowa (5 pkt.)

5- sila prawidlowa, jednak wzbudzajaca watpliwosci (4,75 pkt.)

4+ zdolny do pokonania maksymalnego oporu w zachowanym zakresie ruchu
(4, 5 pkt.)

4 zdolny do pokonania umiarkowanego oporu w zachowanym zakresie ruchu
(4 pkt.)

4- zdolny do pokonania minimalnego oporu w zachowanym zakresie ruchu
(3,75 pkt.)

3+ zdolny do wykonania ruchu w zachowanym zakresie oraz do pokonania
minimalnego oporu w czesci zakresu ruchu po czym skurcz mig$niowy nagle
zanika (3,25 pkt.)

3 zdolny do wykonania ruchu w zachowanym zakresie ruchu, przeciwko sile
grawitacji (3 pkt.)

3- zdolny do wykonania ruchu przeciwko sile grawitacji w zachowanym
zakresie ruchu wigkszym niz potowa (2,75 pkt.)

2+ zdolny do wykonania ruchu przeciwko sile grawitacji w zakresie wigkszym
niz potowa biernego zakresu ruchu (2,5 pkt.)

2 zdolny do wykonania ruchu w zachowanym zakresie, w warunkach zniesienia
sity grawitacji (2 pkt.)

2- zdolny do wykonania niewielkiego ruchu w warunkach zniesienia sity
grawitacji (1,75 pkt.)

1 przy probie ruchu wyczuwalny skurcz migsni (1 pkt.)

0 brak skurczu miesni (0 pkt.)
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3.3.1.3 Analogowa, wizualna skala oceny bolu — (ang. Visual Analogue Scale VAS)
[104]. Oceniony zostal poziom bolu bezposrednio zajetej konczyny dolnej, ktory pacjent
odczuwal w momencie przeprowadzania badania. Okreslanie nat¢zenia bolu za pomocy
wizualnej skali analogowej polegato na zaznaczeniu przez badanego punktu na linii o dtugosci
10 cm, gdzie wartosci 0 przypisuje si¢ catkowity brak bolu, a 10 najsilniejszy bol, jaki mozna

sobie wyobrazic.

ﬁ%ﬂlﬂI|I|II|I|IIII|I||I|l|l||IIII||I|I|IIII|IIII|IIII|III||||II|IIII|IIII|III||] M
3 4 5 6

brak bdélu bdél nie do zniesienia

3.3.1.4 Metoda zapisu ruchomosci SFTR - Goniometr metalowy 35cm. oraz 15 cm.
(Stanley) [105]. Zmierzono zakres ruchomosci czynnej i biernej stawu biodrowego,
kolanowego, skokowo-goleniowego i stawu skokowo-pietowo-todkowatego. Pomiary
przeprowadzono zgodnie z metodg zapisu SFTR. Badanie przeprowadzono zgodnie
Zz metodologia badania goniometrycznego, zadbano o utrzymanie prawidlowej pozycji
wyjs$ciowej oraz odpowiednig stabilizacje segmentow proksymalnych w celu przeciwdziatania

licznym kompensacjom wystepujacym u pacjentdw po udarze mozgu.
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3.3.2 Do oceny aktywnoSci:

3.3.2.1 Ocena Funkcjonalnosci Rivermead (ang. Rivermead Motor Assesment RMA)
[106]. Skala RMA pozwala na oceng¢ funkcji globalnych, tutowia i konczyny dolnej
oraz konczyny goérnej. Skala umozliwia analiz¢ mobilnosci pacjentow z nabytym
uszkodzeniem mdzgu. Ocenia ona funkcjonalnos¢ chorych podczas codziennych czynno$ci
(zmiana pozycji w 16zku, transferéw, chodzenia). Skala sktada si¢ z 38 zadan ruchowych
sklasyfikowanych w trzech sekcjach, w ktorych oceniane sg funkcje globalne, tj.: siedzenie
bez podparcia, transfery, chodzenie w zamknigtej przestrzeni czy na zewnatrz na okre§lonym
dystansie oraz bieganie. Druga cze$¢ odnosi si¢ do tutowia i konczyny dolnej, trzecia zas
to testowanie konczyny gornej. Zadania utozone sa wzgledem wzrastajagcego stopnia trudnosci.
Na potrzeby pracy wiasnej przeprowadzono Sekcje A — dla funkcji globalnych oraz Sekcje B

— dla konczyny dolnej 1 tutowia.

3.3.2.2 Test Tinetti [107] — (ang. Tinetti Test (TT) lub Performance Oriented Mobility
Assessment (POMA)) — Zastosowany zostat do oceny rdwnowagi statycznej i dynamiczne;.
Pacjent proszony byt o wykonanie zadan ruchowych w pozycji siedzacej, stojacej, podczas
zmiany pozycji a takze w czasie chodu. Oceniono odrgbnie dwie czesci testu: cze$¢ oceniajaca
chod (POMA-G), gdzie pacjent moze otrzyma¢ maksymalnie 12 punktow i cze$¢ oceniajgca
rownowage (POMA-B), gdzie maksymalna liczba punktow to 16.

3.3.2.3 Test chodu na dystansie 10 Metréw (ang. 10 Meter Walk Test) [108].
Oceniono parametry takiej jak: czas chodu oraz ilos¢ krokow. Test wykonano dwukrotnie — a
wynik testu jest ich $rednig uzyskanych wartosci liczbowych [42]. Uczestnicy badania

przemieszczali si¢ swobodnie z komfortowg szybkos$cig.

3.3.2.4 Ocena wzorca przetaczania stopy - (Physician’s Rating Scale, Gait Pattern
Scale) [109] — Umozliwia ocen¢ ustawienia stopy. Analizie podlega ustawienie stopy w fazie
podparcia (w momencie kontaktu stopy z podtozem oraz w $rodkowej fazie podparcia)

oraz pomoce ortopedyczne, ktorymi postuzyt si¢ pacjent podczas wykonywania testu.
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3.3.3 Do oceny jakoSci zycia:

3.3.3.1 Wskaznik Funkcjonalny Repty (WFR) - Umozliwia ocen¢ poziomu
samodzielnosci chorych po udarze moézgu w aspektach takich jak: samoobstuga
(spozywanie positkow, dbato$¢ o wyglad zewnetrzny i higien¢ osobista, Kapiel, ubieranie
gornej czeSci ciata, ubieranie dolnej czesci ciata, toaleta), kontrola zwieraczy (oddawanie
moczu, oddawanie stolca), mobilnos¢ (przechodzenie z 16zka na krzeslo lub na wozek
inwalidzki, siadanie na muszli klozetowej, wchodzenie pod prysznic lub do wanny), lokomocja
(chodzenie lub jazda na wozku inwalidzkim, schody), komunikacja (zrozumienie stuchowe

lub wizualne, mowa werbalna) [110].

Badanie za pomoca WEFR przeprowadzono dwukrotnie — podczas kwalifikacji
pacjentow do programu badawczego oraz po ukonczeniu trzeciego cyklu terapii

(po 9 miesigcach).

Protokoét badan i karta pacjenta umieszczone zostaty w Aneksie [Aneks].
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3.4 Analiza Statystyczna

Analizy statystyczne przeprowadzono za pomoca pakietu statystycznego PQStat wersja
1.8.2.224.

Roznice rozkladow wynikow w poszczegolnych badaniach analizowano testem
kolejnosci par Wilcoxona lub testem Friedmana oraz post choc testem Dunna z poprawka
Bonferroniego i testem Page dla trendu. W tabelach przyjeto nastepujacy sposob oznaczania
grup jednorodnych — jesli dwa porownywane badania majg przypisana cho¢ jedng tg sama literg
to nie r6znig si¢ one istotnie rozktadem wynikoéw, natomiast jesli zadna litera jednego z badania

nie pokrywa si¢ z literami innego badania to r6znig si¢ one istotnie.

Zalezno$ci pomiedzy badanymi zmiennymi W odniesieniu do grup wiekowych
oraz liczby lat po udarze mozgu porownywano testem U Manna-Whitneya. Zwiazki miedzy

badanymi zmiennymi analizowano szacujac wspotczynnikOw korelacji rangowych Spearmana.

Za istotne uznano prawdopodobiefnstwo testowe na poziomie p<0,05, a za wysoce

istotne przyj¢to prawdopodobienstwo testowe na poziomie p<0,01.
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4. Wyniki
4.1 Zmiany struktury i funkcji ciala

4.1.1 Zmiany napiecia miesniowego zginaczy podeszwowych stawu skokowo-

goleniowego (MAS)

Tab. 2. Zmiany napigcia mi¢§niowego zginaczy podeszwowych stawu skokowo-goleniowego -
Modified Ashworth Scale.

Statystyki Zmiany napiecia migsniowego zginaczy podeszwowych stawu skokowego-goleniowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 24 | 243 1,37 1,89 2,20 1,46 1,89 2,11 1,31 1,69
Mediana 2,0 | 2,00 1,00 2,00 2,00 1,00 2,00 2,00 1,00 2,00
Odchylenie 0,6 | 0,70 0,65 0,53 0,41 0,74 0,72 0,53 0,53 0,58
Minimum 1,0 | 1,00 0,00 1,00 2,00 0,00 0,00 1,00 1,00 1,00
Maksimum 40 | 4,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00
Dolny kwartyl | 2,0 | 2,00 1,00 2,00 2,00 1,00 1,50 2,00 1,00 1,00
Gorny kwartyl | 3,0 | 3,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00
Test T=133,94, df=9, p<0,0001

Friedmana
~ |1 1,00 | <0,01 0,17 1,00 <0,01 0,18 1,00 <0,01 0,00
S |2 1,0 <0,01 0,31 1,00 <0,01 0,33 1,00 <0,01 0,01
qz_’ 3 <0, | <0,01 0,27 0,00 1,00 0,26 0,00 1,00 1,00
o |4 01| 031 0,27 1,00 1,00 1,00 1,00 0,04 1,00
§ 5 1,0 | 1,00 0,00 1,00 0,00 1,00 1,00 <0,01 0,12
Q |6 <0, | <0,01 1,00 1,00 0,00 0,99 0,01 1,00 1,00
8 7 01| 033 0,26 1,00 1,00 0,99 1,00 0,04 1,00
|I_. 8 1,0 | 1,00 0,00 1,00 1,00 0,01 1,00 0,00 0,65
3 9 <0, | <0,01 1,00 0,04 <0,01 1,00 0,04 0,00 1,00
8 110 0,0 | 0,01 1,00 1,00 0,12 1,00 1,00 0,65 1,00

Jednorodne d d ab bcd cd Ab bcd cd a abc

grupy
Test Page Z=4,90, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnos$ci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania a zmiany
te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend spadkowy,
czyli zmniejszenie wynikéw w kolejnych badaniach, przy czym spadek ten nie jest
systematyczny. Istotna zmiana odnotowana zostata miedzy badaniem 2 i 3 — po pierwszym
cyklu terapii, migdzy 5 i 6 badaniem oraz 8 i 9 badaniem, tak wigc istotne zmiany odnotowano

réwniez po drugim i trzecim cyklu terapii [Tab.2, Ryc.12 — Aneks].
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412 Zmiany napiecia mieSniowego miesni  zginaczy stawow

srodstopno- paliczkowych (MAS)

Tab. 3. Zmiany napi¢cia mi¢§niowego zginaczy palcéw - Modified Ashworth Scale.

StatystyKki Zmiany napi¢cia migsniowego zginaczy stawow $rodstopno-paliczkowych
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 2,03 2,03 1,43 1,71 1,83 1,49 1,74 1,80 1,66 1,89
Mediana 2,00 2,00 1,00 2,00 2,00 1,00 2,00 2,00 1,00 2,00
Odchylenie 0,75 0,75 0,85 0,67 0,71 0,85 0,74 0,72 0,87 0,90
Minimum 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Maksimum 4,00 4,00 3,00 3,00 3,00 4,00 3,00 3,00 3,00 4,00
Dolny kwartyl 2,00 2,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Gorny kwartyl 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 2,50
Test T=42,31, df=9, p<0,0001
Friedmana
— 1 1,00 0,02 1,00 1,00 0,09 1,00 1,00 0,89 1,00
S 2 1,00 0,02 1,00 1,00 0,09 1,00 1,00 0,89 1,00
..E’ 3 0,02 0,02 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,58
2 4 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
§ 5 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Q 6 0,09 0,09 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 7 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
|I_. 8 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
3 9 0,89 0,89 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
a 10 1,00 1,00 0,58 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne b b a ab ab ab ab Ab ab ab
grupy
Test Page dla Z=1,35, p=0,1770
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania. Istotna

zmiana, czyli spadek poziomu napigcia migsniowego odnotowany zostal pomi¢dzy badaniem

2 1 3, czyli po zakonczeniu pierwszego cyklu terapii. [Tab.3, Ryc.13 — Aneks].
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4.1.3 Zmiany sily mie¢$ni zginaczy grzbietowych stawu skokowo- goleniowego
(MRC)

Tab. 4. Zmiany sily mig¢sniowej zginaczy grzbietowych stawu skokowo-goleniowego - Medical
Research Council.

Statystyki Zmiany sily mie$niowej zginaczy grzbietowych stawu skokowo-goleniowego.
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 3,09 311 | 3,14 | 3,11 | 3,00 | 2,94 | 3,00 | 291 | 311 | 3,11
Mediana 3,00 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00
Odchylenie 0,82 087 | 08 | 0,83 | 0,80 | 0,80 | 0,73 | 0,78 | 0,80 | 0,68
Minimum 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 2,00 | 1,00 | 1,00 | 2,00
Maksimum 4,00 4,00 | 4,00 | 4,00 | 4,00 | 400 | 4,00 | 4,00 | 4,00 | 4,00
Dolny 3,00 2,50 | 3,00 | 3,00 | 250 | 2,00 | 250 | 2,00 | 3,00 | 3,00
Gorny 4,00 4,00 | 4,00 | 400 | 4,00 | 350 | 3,50 | 3,00 | 4,00 | 4,00
Test T=11,80, df=9, p=0,2248

Friedmana
. 1 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
15 2 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
,,ut_a 3 1,00 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
cgﬂ’ 4 1,00 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
£ 5 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
93, 6 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
8 7 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00
|I—' 8 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00
8 9 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00
& 10 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
Jednorodne a a a a a a a a a a

grupy
Test Page dla Z=0,53, p=0,5982
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki nie rdéznig si¢ W sposOb istotny statystycznie (p>0,05).
[Tab.4, Ryc.14 — Aneks].
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414 Zmiany sily miesni zginaczy podeszwowych stawu skokowo-

goleniowego (MRC)

Tab. 5. Zmiany sily mig¢sniowej zginaczy podeszwowych stawu skokowo-goleniowego - Medical

Research Council.

Statystyki Zmiany sity migéniowej zginaczy podeszwowych stawu skokowo-goleniowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 3,11 3,14 3,20 3,17 3,00 3,03 3,06 2,94 3,14 3,17
Mediana 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00
Odchylenie 0,80 0,81 0,80 0,79 0,77 0,66 0,68 0,73 0,77 0,62
Minimum 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 2,00 2,00 1,00 1,00 1,00
Maksimum 4,00 4,00 4,00 4,00 4,00 4,00 4,00 4,00 4,00 4,00
Dolny 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00
Gorny 4,00 4,00 4,00 4,00 3,50 3,00 3,50 3,00 4,00 3,50
Test T=12,72, df=9, p=0,1758

Friedmana
. 1 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
lg 2 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
.,E) 3 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
é 4 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
b= 5 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
@:, 6 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 7 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
']_-: 8 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 9 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
& 10 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a a a a a a a a

grupy
Test Page dla Z=0,47, p=0,6379
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki nie rdéznig si¢ w sposOb istotny statystycznie (p>0,05).
[Tab.5., Ryc.15. — Aneks].
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4.1.5 Zmiany nasilenia bolu (VAS)

Tab. 6. Zmiany nasilenia bélu - Visual Analog Scale.

Statystyki Zmiany nasilenia bolu — Visual Analog Scale
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 3,89 4,17 2,17 1,91 2,86 1,57 2,03 2,83 1,83 2,34
Mediana 5,00 5,00 2,00 0,00 2,00 0,00 0,00 2,00 0,00 1,00
SD 3,13 3,00 2,44 2,66 3,15 2,21 2,63 2,85 2,33 2,78
Minimum 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Maksimum 10,0 10,0 8,00 9,00 10,0 7,00 8,00 10,0 9,00 9,00
Dolny kwartyl 0,00 1,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Gorny kwartyl 6,00 6,00 4,00 3,00 5,00 3,00 4,00 5,00 3,50 5,00
Test T=94,04, df=9, p<0,0001

Friedmana
— 1 1,00 0,03 0,02 1,00 0,00 0,00 1,00 0,00 0,01
s 2 1,00 0,00 0,00 0,08 | <0,01 | <0,01 | 0,06 | <0,01 | <0,01
qz_’ 3 0,03 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
2 4 0,02 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
§ 5 1,00 0,08 1,00 1,00 0,55 1,00 1,00 0,49 1,00
) 6 0,00 <0,01 | 1,00 1,00 0,55 1,00 0,68 1,00 1,00
8 7 0,00 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
|I_. 8 1,00 0,06 1,00 1,00 1,00 0,68 1,00 0,61 1,00
3 9 0,00 <0,01 | 1,00 1,00 0,49 1,00 1,00 0,61 1,00
a 10 0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00

Jednorodne b b a a ab a a ab a a

grupy
Test Page dla Z=5,62, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany
te majg charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend spadkowy, czyli
zmniejszenie odczuwania bolu w kolejnych badaniach, przy czym spadek ten nie jest
systematyczny. Istotna zmiana - spadek poziomu bolu, odnotowana zostata pomiedzy 2 i 3
badaniem, czyli po pierwszym cyklu terapii. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢

w kolejnych badaniach, az do zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.6., Ryc.16. — Aneks].
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4.1.6 Zmiany zakresu ruchomosci (ROM)

4.1.6.1 Zmiany zakresu czynnego zgie¢cia stawu biodrowego

Tab. 7. Zmiany czynnego zakresu ruchomosci zgiecia stawu biodrowego - Active Range of Motion.

StatystyKki Zmiany czynnego zakresu ruchomosci zgigcia stawu biodrowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 71,29 69,14 | 89,43 | 82,3 80 88,43 | 82,7 82,1 | 88,14 86
Mediana 80 75 95 90 85 95 90 85 90 90
Odchylenie 27,9 26,72 24,4 22,2 249 | 2239 | 237 20,9 | 22,85 | 235
Minimum 10 10 40 35 15 20 10 10 5 15
Maksimum 115 110 120 115 120 115 115 110 120 125
Dolny kwartyl 57,5 55 75 70 70 77,5 72,5 77,5 82,5 77,5
Gorny kwartyl 87,5 85 110 95 95 100 100 95 102,5 100
Test T=73,64, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 | <0,01 | 0,09 1,00 | <0,01 | 0,19 0,31 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 <0,01 | 0,05 099 | <001 | 011 0,19 | <0,01 | <0,01
= 3 <0,01 | <0,01 0,46 0,02 1,00 0,23 0,14 1,00 1,00
Q= 4 0,09 0,05 0,46 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
o g 5 1,00 0,99 0,02 1,00 0,39 1,00 1,00 0,29 1,00
CI> e 6 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,39 1,00 1,00 1,00 1,00
~ R 7 0,19 0,11 0,23 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 8 0,31 0,19 0,14 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
o 9 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,29 1,00 1,00 1,00 1,00
10 | <0,001 | <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a c abc ab bc abc abc bc Bc
grupy
Test Page dla Z=4,59, p<0,0001
trendu

T - statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozklad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany
te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost
wynikéw w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,
czyli wzrost wynikéw odnotowany zostal migdzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym cyklu
terapii. Odnotowana poprawa utrzymywata sig w kolejnych badaniach az do zakonczenia

obserwacji — badania 10. [Tab.7., Ryc.17. - Aneks].

60



4.1.6.2 Zmiany zakresu biernego zgiecia stawu biodrowego

Tab. 8. Zmiany biernego zakresu ruchomosci zgiecia stawu biodrowego - Passive Range of Motion.

StatystyKi Zmiany biernego zakresu ruchomosci zgigcia stawu biodrowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 95,9 93,1 110 107 106 111 110 108 112 1114
Mediana 100 100 115 110 110 115 115 110 120 115
Odchylenie 21,8 22,6 20,1 16,1 20,1 17,2 18,6 19,9 19,7 17,6
Minimum 35 25 55 60 35 55 50 40 55 55
Maksimum 125 120 125 125 125 125 125 125 125 125
Dolny kwartyl 90 87,5 100 100 97,5 105 105 105 1125 110
Gorny kwartyl 110 107,5 125 120 120 122 125 120 125 120
Test T=119,59, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 | <0,01 | 0,02 0,09 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 <0,01 0,00 0,00 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
5 3 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
ez 4 0,02 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,16 1,00
8 % 5 0,09 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,04 0,61
I £ 6 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
(I/—') 2 7 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
o 8 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,55 1,00
9 <0,01 <0,01 | 1,00 0,16 0,04 1,00 1,00 0,55 1,00
10| <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 0,61 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne ab a cd cd bc cd cd cd d Cd
grupy
Test Page dla Z=7,87, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost

wynikéw w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana

- wzrost wynikow odnotowany zostal pomiedzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym cyklu

terapii. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach az do zakonczenia
obserwacji — badania 10 [Tab.8., Ryc.18. - Aneks.].
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4.1.6.3 Zmiany zakresu czynnego wyprostu stawu biodrowego

Tab. 9. Zmiany czynnego zakresu wyprostu stawu biodrowego - Active Range of Motion.

Statystyki Zmiany czynnego zakresu wyprostu stawu biodrowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 2,57 2,14 6,57 6,43 4,86 8 7,14 6 7,86 7,71
Mediana 0 0 5 5 5 10 10 5 10 10
Odchylenie 3,71 3,69 5,25 4,94 521 5,58 6,10 5,26 5,59 5,98
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Maksimum 10 10 15 15 15 15 15 15 15 15
Dolny kwartyl 0 0 5 5 0 5 0 0 5 0
Gorny kwartyl 5 5 10 10 10 12,5 12,5 10 12,5 15
Test T=84,96 df=9, p<0,0001

Friedmana
— 1 1,00 0,02 0,03 1,00 | <0,01 | <0,01 | 0,19 | <0,01 | <0,01
§ 2 1,00 <0,01 | 0,01 1,00 | <0,01 | <0,01 | 0,056 | <0,01 | <0,01
%’ 3 0,02 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
2 4 0,03 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
§ 5 1,00 1,00 1,00 1,00 0,27 1,00 1,00 0,52 0,37
) 6 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,27 1,00 1,00 1,00 1,00
8 7 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
|3_.: 8 0,19 0,05 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 9 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,52 1,00 1,00 1,00 1,00
a 10 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,37 1,00 1,00 1,00 1,00

Jednorodne ab a c c abc C c bc c c

grupy
Test Page dla Z=6,07, p<0,0001
trendu

T — statystka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozklad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany
te majg charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wiec wzrost
wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,
czyli wzrost wynikow odnotowany zostat migdzy badaniem 2 i 3, a wigc po pierwszym cyklu
terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach,

az do zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.9., Ryc.19. - Aneks].
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4.1.6.4 Zmiany zakresu biernego wyprostu stawu biodrowego

Tab. 10. Zmiany biernego zakresu wyprostu stawu biodrowego - Passive Range of Motion.

StatystyKi Zmiany biernego zakresu wyprostu stawu biodrowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 7,43 7,14 12,4 12 10,1 13,7 13,1 12,9 14 13,1
Mediana 10 5 15 15 10 15 15 15 15 15
Odchylenie 5,86 5,46 3,51 3,68 5,07 2,80 4,39 4,07 2,36 4,04
Minimum 0 0 0 0 0 5 0 0 5 0
Maksimum 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15
Dolny kwartyl 0 2,5 10 10 7.5 15 15 10 15 15
Gorny kwartyl 12,5 10 15 15 15 15 15 15 15 15
Test T=111,12, df=9, p<0,0001

Friedmana
— 1 1,00 0,08 0,46 1,00 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
s 2 1,00 <0,01 | 0,06 1,00 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
g 3 0,08 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
2 4 0,46 0,06 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
§ 5 1,00 1,00 1,00 1,00 0,02 0,15 0,46 0,01 0,17
o 6 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,02 1,00 1,00 1,00 1,00
8 7 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,15 1,00 1,00 1,00 1,00
|3_.: 8 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,46 1,00 1,00 1,00 1,00
4 9 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,01 1,00 1,00 1,00 1,00
a 10 | <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,17 1,00 1,00 1,00 1,00

Jednorodne ab a bed abcd abc D cd cd d cd

grupy
Test Page dla Z=7,01, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost

wynikoéw w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,

czyli wzrost wynikow odnotowany zostat migdzy badaniem 2 i 3, a wigc po pierwszym cyklu

terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywala si¢ W Kkolejnych badaniach, az do

zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.10., Ryc.20. - Aneks].
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4.1.6.5 Zmiany zakresu czynnego zgi¢cia stawu kolanowego

Tab. 11. Zmiany czynnego zakresu zgi¢cia stawu kolanowego - Active Range of Motion.

Statystyki Zmiany czynnego zakresu zgiecia stawu kolanowego

OpISowe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 74,1 75,4 95,1 91,7 89,4 102,4 97 92,7 100,7 97,3
Mediana 90 90 105 100 100 110 100 100 100 100
Odchylenie 354 34,7 30,1 30,1 29,1 22,5 21,2 27,3 23,0 24,9
Minimum 0 0 15 0 20 20 0 0 20 20
Maksimum 110 115 125 125 120 125 130 125 130 130
Dolny kwartyl 62,5 60 80 75 77,5 97,5 90 90 92,5 87,5
Gorny kwartyl 100 100 120 110 110 120 115 1125 | 1175 110

Test T=87,90, df=9, p<0,0001
Friedmana
— 1 1,00 | <0,01 | 0,05 0,08 | <0,01 | <0,01 | 0,07 | <0,01 | <0,01
S 2 1,00 <001 | 0,18 | 0,27 | <0,01 | <0,01 | 0,24 | <0,01 | <0,01
“2 3 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
2 4 0,05 0,18 1,00 1,00 0,18 1,00 1,00 0,16 1,00
§ 5 0,08 0,27 1,00 1,00 0,11 1,00 1,00 0,10 1,00
() 6 <0,01 <0,01 | 1,00 0,18 0,11 1,00 0,13 1,00 1,00
8 7 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
|I_. 8 0,07 0,24 1,00 1,00 1,00 0,13 1,00 0,11 1,00
8 9 <0,01 <0,01 | 1,00 0,16 0,10 1,00 1,00 0,11 1,00
o 10 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a b ab ab B b ab b b
grupy
Test Page dla Z=6,46, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznoS$ci od badania, a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost

wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,

czyli wzrost wynikow odnotowany zostat miedzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym cyklu

terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do

zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.11., Ryc.21. - Aneks].
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4.1.6.6 Zmiany zakresu biernego zgiecia stawu kolanowego

Tab. 12. Zmiany biernego zakresu zgiecia stawu kolanowego - Passive Range of Motion.

Statystyki Zmiany biernego zakresu zgigcia stawu kolanowego
opisowe

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 110 108 120 121 119 124 124 122 125 125
Mediana 115 115 130 125 125 130 130 130 130 130
Odchylenie 15,8 17,9 17,8 12,2 17,7 13,2 12,2 14,2 10,2 10,8
Minimum 55 55 60 75 50 65 70 60 80 80
Maksimum 130 130 130 130 130 130 130 130 130 130
Dolny kwartyl 100 102,5 120 120 120 125 125 120 125 120
Gorny kwartyl 120 120 130 130 130 130 130 130 130 130

Test T=120,99, df=9, p<0,0001
Friedmana
— 1 1,00 | <0,01 | 0,05 0,58 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
§ 2 1,00 <0,01 0,00 0,02 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
g 3 <0,01 | <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
2 4 0,05 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,65 0,85
§ 5 0,58 0,02 1,00 1,00 0,76 0,44 1,00 0,06 0,09
) 6 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,76 1,00 1,00 1,00 1,00
8 7 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,44 1,00 1,00 1,00 1,00
|3_.: 8 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
3 9 <0,01 | <0,01 | 1,00 0,65 0,06 1,00 1,00 1,00 1,00
a 10 | <0,01 | <0,01 | 1,00 0,85 0,09 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne ab a c bc bc C c c c c
grupy
Test Page dla Z=8,21, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost

wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,

czyli wzrost wynikéw odnotowany zostal miedzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym cyklu

terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywala si¢ W Kkolejnych badaniach, az do

zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.12., Ryc.22. - Aneks].
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4.1.6.7 Zmiany zakresu czynnego zgiecia grzbietowego stawu skokowo-goleniowego.

Tab. 13. Zmiany zakresu czynnego zgi¢cia grzbietowego stawu skokowo-goleniowego - Active Range

of Motion.
StatystyKki Zmiany zakresu czynnego zgigcia grzbietowego stawu skokowo-goleniowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 0,86 0,71 4,43 4,57 2,86 3,71 3,29 2,71 5 4,43
Mediana 0 0 0 0 0 0 0 0 5 0
Odchylenie 2,57 2,15 6,50 7,11 5,59 5,98 5,14 5,05 5,56 5,91
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Maksimum 10 10 20 20 20 20 15 15 20 20
Dolny kwartyl 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Gorny kwartyl 0 0 10 10 25 5 5 5 5 7.5
Test T=60,82, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,37 0,29 1,00 1,00 1,00 1,00 | <0001 | 0,21
c 2 1,00 0,23 0,18 1,00 1,00 1,00 1,00 | <0,01 | 0,13
5 3 0,37 0,23 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
e =z 4 0,29 0,18 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,58 1,00
I € 6 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
5 2 7 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
o 8 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,49 1,00
9 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,58 1,00 1,00 0,49 1,00
10 0,21 0,13 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a ab Ab ab ab ab ab b ab
grupy
Test Page dla Z=4,07, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost

wynikbw w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny
[Tab.13., Ryc.23. - Aneks].
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4.1.6.8 Zmiany zakresu biernego zgiecia grzbietowego stawu skokowo-goleniowego

Tab. 14. Zmiany zakresu biernego zgiecia grzbietowego stawu skokowo-goleniowego - Passive Range

of Motion.
StatystyKki Zmiany zakresu biernego zgiecia grzbietowego stawu skokow0-goleniowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 9 9 15,86 16 15,14 | 17,29 | 17,14 | 16,43 | 1786 | 17,14
Mediana 10 10 15 15 15 20 20 20 20 20
Odchylenie 5,662 5916 | 5071 | 4665 | 4924 | 4593 | 3,695 | 4,785 | 4,741 | 4,741
Minimum 0 0 0 0 0 5 5 0 0 0
Maksimum 20 20 20 20 20 20 20 20 20 20
Dolny kwartyl 5 5 15 15 15 15 15 15 20 15
Gérny kwartyl 15 15 20 20 20 20 20 20 20 20
Test T=136,55, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
S 3 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Q= 4 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 <0,01 <0,01 1,00 1,00 0,94 1,00 1,00 0,18 1,00
I E 6 <0,01 <0,01 1,00 1,00 0,94 1,00 1,00 1,00 1,00
(I,—') 2 7 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 8 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
9 <0,01 <0,01 1,00 1,00 0,18 1,00 1,00 1,00 1,00
10 | <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a b B b b b b b b
grupy
Test Page dla Z=8,26, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost

wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,

czyli wzrost zakresu ruchomosci odnotowany zostal migdzy badaniem 2 i 3, po pierwszym

cyklu terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do

zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.14., Ryc.24. - Aneks].
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4.1.6.9 Zmiany zakresu czynnego zgiecia podeszwowego stawu skokowo-goleniowego

Tab. 15. Zmiany zakresu czynnego zgi¢cia podeszwowego stawu skokowo-goleniowego - Active

Range of Motion.

StatystyKki Zmiany zakresu czynnego zgig¢cia podeszwowego stawu skokow0-goleniowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 4 4,43 8,71 7 5,57 7,71 6,43 5,57 8,71 8,14
Mediana 0 0 5 5 0 5 5 0 5 5
Odchylenie 6,16 6,94 10,1 8,59 8,55 8,69 7,82 7,35 8,43 8,75
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Maksimum 20 20 35 30 30 30 30 25 30 30
Dolny kwartyl 0 0 0 0 0 0 0 0 2,5 0
Gérny kwartyl 7,5 7,5 17,5 10 12,5 15 10 10 15 15
Test T=58,65, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,05 1,00 1,00 0,09 1,00 1,00 | <0,01 | 0,04
- 2 1,00 0,14 1,00 1,00 0,23 1,00 1,00 | <0,01 | 0,11
S 3 0,05 0,14 1,00 1,00 1,00 1,00 0,58 1,00 1,00
Q= 4 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,11 1,00
I e 6 0,09 0,23 1,00 1,00 1,00 1,00 0,89 1,00 1,00
(I,—') 2 7 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,68 1,00
8 8 1,00 1,00 0,58 1,00 1,00 0,89 1,00 0,04 0,49
9 <0,01 <0,01 1,00 1,00 0,11 1,00 0,68 0,04 1,00
10 0,04 0,11 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,49 1,00
Jednorodne a ab abc abc abc abc abc ab c Bc
grupy
Test Page dla Z=3,73, p=0,0002
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozklad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania a zmiany
te majg charakter wysoce istotnego (p<<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wiec Wzrost
wynikébw w kolejnych terminach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny
[Tab.15., Ryc.25. - Aneks].
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4.1.6.10 Zmiany zakresu biernego zgiecia podeszwowego stawu skokowo-goleniowego

Tab. 16. Zmiany zakresu biernego zgiecia podeszwowego stawu skokowo-goleniowego - Passive

Range of Motion.

StatystyKki Zmiany zakresu biernego zgi¢cia podeszwowego stawu skokow0-goleniowego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 17,9 16,6 23,6 20,9 22,4 26 24,4 21,7 24,7 24,6
Mediana 20 15 25 20 20 25 25 20 25 25
Odchylenie 9,9 9,3 10,3 8,7 11,2 9,2 9,8 8,1 9,6 10,5
Minimum 0 0 0 0 0 5 0 5 5 0
Maksimum 40 40 45 40 45 45 45 40 45 45
Dolny kwartyl 10 10 20 20 20 20 20 175 20 20
Gérny kwartyl 25 20 30 25 275 30 30 25 30 30
Test T=75,76, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,03 1,00 0,85 | <0,01 | 0,02 1,00 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 <0,01 | 0,09 0,03 | <0,01 | <0,01 | 0,27 | <0,01 | <0,01
S 3 0,03 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
a =z 4 1,00 0,09 1,00 1,00 0,31 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 0,85 0,03 1,00 1,00 0,72 1,00 1,00 1,00 1,00
I £ 6 <0,01 <0,01 | 1,00 0,31 0,72 1,00 0,10 1,00 1,00
(I,—') 2 7 0,02 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 8 1,00 0,27 1,00 1,00 1,00 0,10 1,00 0,94 1,00
9 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,94 1,00
10 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne ab a c abc bc c c abc c C
grupy
Test Page dla Z=5,26, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznos$ci od badania, a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wiec wzrost

wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,

wzrost poziomu zakresu ruchomosci odnotowany zostal migdzy badaniem 2 i 3, czyli po

pierwszym cyklu terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych

badaniach, az do zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.16., Ryc.26. - Aneks].
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4.1.6.11 Zmiany zakresu czynnej ewersji stawu skokowo-pietowo-lodkowatego

Tab. 17. Zmiany zakresu czynnej ewersji stawu skokowo-pigetowo-lodkowatego - Active Range of

Motion.
Statystyki Zmiany zakresu czynnej ewersji stawu skokowo-pigtowo-todkowatego
OpISowe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 0 0,29 1,57 1,14 1,29 2 1,43 1 2 1,29
Mediana 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Odchylenie 0 1,69 4,16 2,99 3,05 3,87 3,34 2,66 441 3,50
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Maksimum 0 10 15 10 10 15 10 10 15 15
Dolny kwartyl 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Goérny kwartyl 0 0] 0 0] 0] 2,5 0] 0] 0 0
Test T=22,60, df=9, p=0,0071
Friedmana
1 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
c 2 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
5 3 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
=z |4 1,00 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00
8 % 5 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
T £ 6 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
(I,—') ,_%’ 7 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
g_) 8 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
9 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
10 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a a a a a a a a a
grupy
Test Page dla Z=2,52, p=0,0116
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania a zmiany

te maja charakter istotnego (p<0,05) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost

wynikdbw w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny
[Tab.17., Ryc.27. - Aneks].
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4.1.6.12 Zmiany zakresu biernej ewersji stawu skokowo-pietowo-todkowatego

Tab. 18. Zmiany zakresu biernej ewersji stawu skokowo-pigetowo-tédkowatego - Passive Range of

Motion.
StatystyKki Zmiany zakesu biernej ewersji stawu skokowo-pigtowo-todkowatego
opisowe
2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 6,9 6,1 11,6 11,86 11,3 15,1 14,3 13,3 15,1 15,6
Mediana 5 5 10 10 10 15 15 15 15 15
Odchylenie 4.7 4.7 54 5,3 55 5,1 5,4 5,3 5,1 5,2
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Maksimum 15 15 20 20 20 20 20 20 20 20
Dolny kwartyl 5 5 10 10 10 10 10 10 15 15
Goérny kwartyl 10 10 15 15 15 20 20 15 20 20
Test T=128,64, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,03 0,01 0,27 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 <0,01 | <0,01 0,03 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
S 3 0,03 <0,01 1,00 1,00 0,46 1,00 1,00 0,37 0,21
Q= 4 0,01 <0,01 | 1,00 1,00 0,94 1,00 1,00 0,76 0,46
8 % 5 0,27 0,03 1,00 1,00 0,06 1,00 1,00 0,05 0,02
T £ 6 <0,01 <0,01 0,46 0,94 0,06 1,00 1,00 1,00 1,00
Eo3 7 | <001 [<001] 100 | 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00
9_ 8 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
9 <0,01 <0,01 | 0,37 0,76 0,05 1,00 1,00 1,00 1,00
10 | <0,01 <0,01 | 0,21 0,46 0,02 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne ab a cd cd bc cd cd cd d d
grupy
Test Page dla Z=8,94, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania a zmiany

te majg charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wiec Wzrost

wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Odnotowana

poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do zakonczenia obserwacji — badania 10

[Tab.18., Ryc.28. - Aneks].

71




4.1.6.13 Zmiany zakresu czynnej inwersji stawu skokowo-pietowo-lédkowatego

Tab. 19. Zmiany zakrsu czynnej inwersji stawu skokowo-pietowo-lédkowatego - Active Range of

Motion.
Statystyki Zmiany zakresu czynnej inwersji stawu skokowo-pigtowo-todkowatego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 59 6 12 9,9 9,9 12,6 11,9 12,4 13,6 13,1
Mediana 0 0 15 0 10 10 5 10 10 5
Odchylenie 7,8 8,1 12,0 115 11,1 13,4 12,7 13,0 13,3 14,3
Minimum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Maksimum 25 25 35 35 35 35 35 35 40 40
Dolny kwartyl 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Goérny kwartyl 15 15 20 20 20 25 25 25 25 25
Test T=51,86, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,41 1,00 1,00 0,35 0,31 0,14 0,00 0,03
c 2 1,00 0,49 1,00 1,00 0,41 0,37 0,17 0,00 0,04
S 3 0,41 0,49 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
a = 4 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,89 1,00
I € 6 0,35 0,41 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
5 2 7 0,31 0,37 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 8 0,14 0,17 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
9 0,00 0,00 1,00 1,00 0,89 1,00 1,00 1,00 1,00
10 0,03 0,04 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a a ab ab ab ab ab b b
grupy
Test Page dla Z=5,92, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozklad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany
te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc Wzrost
zakresu ruchomos$ci w Kkolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny
[Tab.19., Ryc.29. - Aneks].
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4.1.6.14 Zmiany zakresu biernej inwersji stawu skokowo-pietowo-lodkowatego

Tab. 20. Zmiany zakresu biernej inwersji stawu skokowo-pigetowo-tédkowatego - Passive Range of

Motion.
Statystyki Zmiany zakesu biernej inwersji stawu skokowo-pigtowo-tédkowatego
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 22,3 22,6 31,7 324 31 33,4 32,7 31,9 35 33,7
Mediana 20 20 35 40 35 40 35 35 40 40
Odchylenie 12,2 12,6 9,9 10,1 9,7 9,4 9,4 10,2 9,0 9,8
Minimum 0 0 5 5 0 5 5 5 5 5
Maksimum 40 40 40 40 40 40 40 40 40 40
Dolny kwartyl 15 15 25 30 30 30 30 30 35 30
Gérny kwartyl 32,5 35 40 40 40 40 40 40 40 40
Test T=94,99, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 <0,01 | <0,01 0,08 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 0,02 <0,01 0,26 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
S 3 <0,01 0,02 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
a =z 4 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 0,08 0,26 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,18 0,99
I e 6 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
(I,—') 2 7 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 8 <0,01 <0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
9 <0,01 <0,01 1,00 1,00 0,18 1,00 1,00 1,00 1,00
10 <0,01 <0,01 1,00 1,00 0,99 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne a a b b ab b b b b b
grupy
Test Page dla Z=7,19, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznoS$ci od badania, a zmiany

te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, czyli wzrost

zakresu ruchomos$ci w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny.

Istotna zmiana, czyli wzrost poziomu zakresu ruchomos$ci odnotowany zostal migdzy badaniem

21 3, czyli po pierwszym cyklu terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ W

kolejnych badaniach, az do zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.20., Ryc.30. - Aneks].

Badaniem obj¢to rowniez zakres ruchomos$ci wyprostu stawu kolanowego konczyny

niedowtadnej 1 konczyne posrednio zajetg. Uzyskane wyniki byty w normie.
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4.2 Zmiany aktywnosci

4.2.1 Zmiany skali funkcji globalnych (RMA — Funkcje Globalne)

Tab. 21. Zmiany w skali funkcji globalnych - Rivermed Motor Assesment.

Statystyki Zmiany w skali funkcji globalnych Rivermead Motor Assessment
opisowe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 8,4 8,3 9,3 9,2 8,9 9,6 9,7 9,3 9,6 9,9
Mediana 9,0 9,0 10,0 9,0 9,0 10,0 10,0 10,0 10,0 10,0
Odchylenie 1,4 1,3 1,6 15 1,6 1,9 1,8 1,9 2,4 1,9
Minimum 4,0 3,0 5,0 5,0 4,0 3,0 3,0 3,0 1,0 3,0
Maksimum 10,0 10,0 12,0 12,0 12,0 12,0 12,0 13,0 13,0 12,0
Dolny kwartyl 8,0 7,5 9,0 8,0 8,0 9,0 9,0 9,0 10,0 10,0
Gérny kwartyl 9,0 9,0 10,5 10,0 10,0 11,0 11,0 10,0 11,0 11,0
Test T=84,80, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,27 1,00 1,00 0,00 0,00 0,89 0,00 | <0,01
- 2 1,00 0,01 0,11 1,00 | <0,01 | <0,01 | 0,056 | <0,01 | <0,01
S 3 0,27 0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
a =z 4 1,00 0,11 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,85 0,24
8 % 5 1,00 1,00 1,00 1,00 0,24 0,21 1,00 0,07 0,01
I E 6 0,00 <0,01 1,00 1,00 0,24 1,00 1,00 1,00 1,00
(I,—') 2 7 0,00 <0,01 1,00 1,00 0,21 1,00 1,00 1,00 1,00
g_) 8 0,89 0,05 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,44
9 0,00 <0,01 1,00 0,85 0,07 1,00 1,00 1,00 1,00
10 | <0,01 <0,01 1,00 0,24 0,01 1,00 1,00 0,44 1,00
Jednorodne ab a Bcd abcd abc cd cd abcd cd D
grupy
Test Page dla Z=6,91, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany

te majg charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend rosnacy, a wigc wzrost

wynikéw w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna zmiana,

czyli wzrost odnotowany zostal migdzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym cyklu terapii

skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do zakonczenia

obserwacji — badania 10 [Tab.21., Ryc.31. - Aneks].
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4.2.2 Zmiany funkcji tulowia i konczyny dolnej (RMA — Konczyna Dolna i

Tuléw)

Tab. 22. Zmiany w skali funkcji konczyny dolnej i tulowia - Rivermead Motor Assessment.

Statystyki Zmiany w skali funkcji konczyny dolnej i tutowia Rivermead Motor Assessment
opisowe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 52 5.3 6,4 6,4 6,5 7,1 6,9 6,6 7,4 7.4
Mediana 5,0 5,0 7,0 7,0 7,0 7,0 7,0 7,0 8,0 7,0
Odchylenie 14 14 1,9 14 16 1,6 15 17 1,8 1,6
Minimum 3,0 3,0 3,0 4,0 4.0 3,0 3,0 3,0 4,0 4,0
Maksimum 8,0 8,0 10,0 9,0 10,0 10,0 10,0 10,0 10,0 10,0
Dolny kwartyl 4,0 4,0 5,0 55 5,0 6,0 6,0 5,5 7,0 7,0
Gorny kwartyl 6,0 6,5 8,0 7,0 7,0 8,0 8,0 8,0 8,0 8,0
Test T=110,44, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,01 0,05 0,056 | <0,01 | 0,00 0,02 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 0,03 0,14 0,13 | <0,01 | 0,00 0,056 | <0,01 | <0,01
S 3 0,01 0,03 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,15 0,13
a =z 4 0,05 0,14 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,04 0,03
8 % 5 0,05 0,13 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,04 0,03
I e 6 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
(I,—') 2 7 0,00 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
g_) 8 0,02 0,05 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,11 0,09
9 <0,01 <0,01 | 0,15 0,04 0,04 1,00 1,00 0,11 1,00
10 | <0,01 <0,01 | 0,13 0,03 0,03 1,00 1,00 0,09 1,00
Jednorodne a ab Cd abc bc Cd cd cd d d
grupy
Test Page dla Z=8,59, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania a zmiany

te majg charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend wzrostowy, a wigc

wzrost wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna

zmiana, czyli wzrost odnotowany zostal migdzy badaniem 2 i 3, czyli po podaniu pierwszej

dawki leku. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do zakonczenia
obserwacji — badania 10 [Tab.22., Ryc.32. - Aneks].
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4.2.3 Zmiany réwnowagi statycznej Tinetti (POMA-B)

Tab. 23. Zmiany réwnowagi statycznej - Performance Oriented Mobility Assessment Balance.

Statystyki Zmiany rownowagi statycznej
opisowe
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 9,9 9,9 116 | 124 | 120 | 130 | 124 | 116 | 130 | 128
Mediana 10,0 10,0 12,0 13,0 13,0 14,0 13,0 12,0 14,0 13,0
Odchylenie 2,5 2,1 2,6 2,2 2,1 2,6 2,3 2,6 2,8 2,7
Minimum 5,0 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 4,0 6,0 6,0
Maksimum 13,0 13,0 16,0 16,0 15,0 16,0 15,0 15,0 16,0 16,0
Dolny 8,0 8,0 11,0 11,0 11,0 12,0 11,5 10,5 11,0 12,0
Gorny 12,0 115 13,0 14,0 13,0 15,0 14,0 13,5 15,0 15,0
Test T=137,30, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,03 | <0,01 | 0,00 | <0,01 | <0,01 | 0,03 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 0,03 | <0,01 | 0,00 | <0,01 | <0,01 | 0,03 | <0,01 | <0,01
S 3 0,03 0,03 1,00 1,00 0,01 1,00 1,00 0,02 0,04
a =z 4 <0,01 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 0,00 0,00 1,00 1,00 0,10 1,00 1,00 0,11 0,26
T € 6 <0,01 <0,01 | 0,01 1,00 0,10 1,00 0,01 1,00 1,00
= 2 7 <001 | <0,01 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00 | 1,00 | 1,00
o 8 0,03 0,03 1,00 1,00 1,00 0,01 1,00 0,01 0,04
9 <0,01 <0,01 | 0,02 1,00 0,11 1,00 1,00 0,01 1,00
10 <0,01 <0,01 | 0,04 1,00 0,26 1,00 1,00 0,04 1,00
Jednorodn a a B Bc bc c bc b c c
e grupy
Test Page dla Z=8,77, p<0,0001
trendu

T — statystka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany
te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend wzrostowy, a wiec
wzrost wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna
zmiana, czyli wzrost odnotowany zostat migdzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym cyklu
terapii skojarzonej oraz migdzy badaniem 8 i 9, czyli po trzecim cyklu terapii skojarzone;j.
Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do zakonczenia obserwacji

— badania 10 [Tab.23., Ryc.33. - Aneks].
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4.2.4 Zmiany réwnowagi dynamicznej Tinetti (POMA-G)

Tab. 24. Zmiany réwnowagi dynamicznej - Performance Oriented Mobility Assessment Gait.

Statystyki Zmiany rdwnowagi dynamicznej
opisowe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 6,7 6,7 79 8,5 7.8 8,8 8,5 8,2 8,7 8,7
Mediana 7,0 7,0 8,0 8,0 8,0 9,0 9,0 8,0 9,0 9,0
Odchylenie 1,9 1,6 2,0 16 15 2,1 19 2,1 2,2 2,1
Minimum 2,0 3,0 3,0 5,0 4,0 4,0 4,0 3,0 3,0 3,0
Maksimum 10,0 9,0 12,0 12,0 11,0 12,0 12,0 12,0 12,0 12,0
Dolny kwartyl 55 6,0 7,0 8,0 7,0 8,0 7,5 7,0 7,5 8,0
Gorny kwartyl 8,0 8,0 9,0 10,0 9,0 10,0 10,0 10,0 10,0 10,0
Test T=109,81, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,01 <0,01 0,07 <0,01 | <0,01 0,01 <0,01 | <0,01
c 2 1,00 0,03 <0,01 0,14 <0,01 | <0,01 0,01 <0,01 | <0,01
S 3 0,01 0,03 1,00 1,00 0,52 1,00 1,00 1,00 0,52
e =z 4 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
8 % 5 0,07 0,14 1,00 1,00 0,14 0,65 1,00 0,55 0,14
I E 6 <0,01 <0,01 0,52 1,00 0,14 1,00 0,94 1,00 1,00
(IT') 2 7 <0,01 <0,01 1,00 1,00 0,65 1,00 1,00 1,00 1,00
8 8 0,01 0,01 1,00 1,00 1,00 0,94 1,00 1,00 0,94
9 <0,01 | <0,01 | 1,00 1,00 0,55 1,00 1,00 1,00 1,00
10| <0,00 | <0,01 | 052 1,00 0,14 1,00 1,00 0,94 1,00
Jednorodne a a B b ab b b b B b
grupy
Test Page dla Z=7,64, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania, a zmiany

te majg charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend wzrostowy, a wigc

wzrost wynikow w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny. Istotna

zmiana, czyli wzrost odnotowany zostat migdzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym cyklu

terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywala si¢ w kolejnych badaniach, az do

zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.24., Ryc.34. - Aneks].
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4.2.5 Zmiany czasu wykonywania Testu Chodu na Dystansie 10 Metréw (10
MWT)

Tab. 25. Zmiany czasu wykonania Testu Chodu na Dystansie 10 Metrow.

Statystyki Zmiany czasu wykonania Testu Chodu na Dystansie 10 Metrow
OpISOWE 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 29,4 29,9 25,6 25,6 26,0 25,0 242 24,9 24,8 24,6
Mediana 23,6 24,6 19,9 20,8 19,3 17,9 19,0 20,9 18,6 17,4
Odchylenie 20,7 23,1 16,0 17,4 21,3 20,6 16,2 16,6 21,4 20,8
Minimum 9,7 9,5 9,0 9,2 10,1 10,1 9,7 9,9 9,2 9,1
Maksimum 1251 | 1450 | 92,3 99,7 1322 | 1280 | 92,3 99,7 132,2 | 128,0
Dolny kwartyl 17,2 17,3 14,8 15,3 14,3 14,5 13,9 14,7 14,7 13,7
Gorny kwartyl 34,8 35,5 32,8 33,9 34,9 29,0 33,56 30,5 28,2 29,1
Test T=73,43, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,19 0,06 0,76 0,00 0,00 0,07 | <0,01 | <0,01
- 2 1,00 0,03 0,01 0,17 0,00 | <0,00 | 0,01 | <0,01 | <0,01
S 3 0,19 0,03 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,94 0,33
a =z 4 0,06 0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,89
8 % 5 0,76 0,17 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,24 0,07
I e 6 0,00 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
(Il—') 2 7 0,00 <0,01 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
o 8 0,07 0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,76
9 <0,01 | <0,01 | 0,94 1,00 0,24 1,00 1,00 1,00 1,00
10 | <0,01 | <0,01 | 0,33 0,89 0,07 1,00 1,00 0,76 1,00
Jednorodne bc c ab ab abc a a ab a a
grupy
Test Page dla Z=17,54, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozklad zmiennych.

Uzyskane wyniki rdznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznosci od badania, a
zmiany te majg charakter wysoce istotnego (p<<0,01) trendu. Stwierdzono trend spadkowy, a
wiec spadek wynikow w kolejnych badaniach, przy czym spadek ten nie jest systematyczny.
Istotna zmiana, czyli spadek odnotowany zostat migdzy badaniem 2 i 3, czyli po pierwszym
cyklu terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az
do zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.25., Ryc.35. - Aneks].
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4.2.6 Zmiany liczby krokéw wykonywanych podczas Testu Chodu na
Dystansie 10 Metréw (10 MWT)

Tab. 26. Zmiany liczby krokéw Testu Chodu na Dystansie 10 Metrow.

Statystyki Zmiany liczby krokéw Testu Chodu na Dystansie 10 metrow
OpISOWe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 32,3 32,3 28,6 29,3 28,8 28,0 28,1 28,6 277 28,1
Mediana 31,0 31,0 26,0 25,0 26,0 24,0 25,0 24,0 24,0 26,0
Odchylenie 11,7 11,6 10,8 11,2 10,8 115 10,9 11,2 111 11,0
Minimum 18,0 18,0 15,0 16,0 17,0 16,0 17,0 17,0 16,0 15,0
Maksimum 62,0 62,0 60,0 65,0 58,0 62,0 61,0 62,0 60,0 60,0
Dolny kwartyl 24,5 24,0 215 215 21,5 20,0 20,5 21,0 20,0 20,0
Gorny kwartyl 375 38,5 31,0 34,0 33,0 30,5 315 33,5 315 315
Test T=75,06, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,00 0,02 0,03 0,00 0,00 0,01 | <0,01 | 0,00
- 2 1,00 0,00 0,03 0,05 0,00 0,00 0,01 | <0,01 | 0,00
S 3 0,00 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
a =z 4 0,02 0,03 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,80 1,00
8 % 5 0,03 0,05 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,58 1,00
I = 6 0,00 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
(Il—') 2 7 0,00 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
o 8 0,01 0,01 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
9 <0,01 <0,01 | 1,00 0,80 0,58 1,00 1,00 1,00 1,00
10 0,00 0,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Jednorodne b B a a a a a a a a
grupy
Test Page dla Z=6,63, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zaleznos$ci od badania a zmiany
te maja charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend spadkowy, a wiec
spadek wynikow w kolejnych badaniach, przy czym spadek ten nie jest systematyczny. Istotna
zmiana, czyli spadek odnotowany zostal miedzy badaniem 2 1 3, czyli po pierwszym cyklu
terapii skojarzonej. Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do
zakonczenia obserwacji — badania 10 [Tab.26., Ryc.36. - Aneks].
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4.2.7 Zmiany wzorca przetaczania stopy (GPS)

Tab. 27. Zmiany wzorca przetaczania stopy - Gait Pattern Scale.

Statystyki Zmiany wzorca przetaczania stopy
opisowe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Srednia 4,00 3,94 5,03 537 | 4,91 5,23 5,00 | 5,09 5,51 5,66
Mediana 4,00 4,00 5,00 500 | 500 | 500 | 500 | 5,00 6,00 6,00
Odchylenie 1,26 1,37 1,40 1,19 1,29 1,61 1,21 1,29 1,40 1,45
Minimum 2,00 1,00 2,00 3,00 | 2,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Maksimum 6,00 7,00 8,00 800 | 7,00 | 800 | 800 | 8,00 8,00 8,00
Dolny kwartyl 3,50 3,00 4,00 500 | 4,00 | 400 | 400 | 5,00 5,00 5,00
Gorny kwartyl 5,00 5,00 6,00 6,00 | 600 | 6,00 | 600 | 6,00 6,00 7,00
Test T=83,11, df=9, p<0,0001
Friedmana
1 1,00 0,13 | 0,00 | 061 | 0,00 | 0,15 | 0,07 | <0,01 | <0,01
c 2 1,00 0,09 | 0,00 | 046 | 0,00 | 0,11 | 0,05 | <0,01 | <0,01
5 3 0,13 0,09 1,00 | 100 | 1,00 | 1,00 | 1,00 | 0,72 0,29
e =z 4 0,00 0,00 1,00 1,00 | 100 | 1,00 | 1,00 1,00 1,00
8 % 5 0,61 0,46 1,00 | 1,00 100 | 100 | 1,00 | 0,16 0,05
I € 6 0,00 0,00 100 | 100 | 1,00 1,00 | 1,00 1,00 1,00
5 2 7 0,15 0,11 1,00 | 100 | 1,00 | 1,00 1,00 | 0,65 0,26
o 8 0,07 0,05 1,00 | 100 | 1,00 | 1,00 | 1,00 1,00 0,49
9 <0,01 <0,01 | 0,72 1,00 | 0,16 | 1,00 | 0,65 | 1,00 1,00
10 | <0,01 <0,01 | 0,29 1,00 | 005 | 1,00 | 0,26 | 0,49 1,00
Jednorodne a a Ab b ab a ab ab a a
grupy
Test Page dla Z=6,83, p<0,0001
trendu

T — statystyka, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Uzyskane wyniki roznig si¢ wysoce istotnie (p<0,01) w zalezno$ci od badania

a zmiany te majg charakter wysoce istotnego (p<0,01) trendu. Stwierdzono trend wzrostowy,

a wigc wzrost wynikéw w kolejnych badaniach, przy czym wzrost ten nie jest systematyczny.

Odnotowana poprawa utrzymywata si¢ w kolejnych badaniach, az do zakonczenia obserwacji

badania 10 [Tab.27., Ryc.37. - Aneks].
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Punkty

4.3 Zmiany jakosci zycia

4.3.1 Zmiany Wskaznika Funkcjonalny Repty (WFR).

— Mediana
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Badanie 1 Badanie 2
Ryc. 7. Zmiany wskaznika funkcjonalnego Repty (WFR).
Tab. 28. Zmiany wskaznika funkcjonalnego Repty (WFR).
REPTY
1 2

Srednia arytmetyczna 72,71 74,66
Mediana 71,00 77,00
Odchylenie standardowe 14,01 15,85
Minimum 53,00 53,00
Maksimum 103,00 103,00
Dolny kwartyl 63,00 62,00
Gorny kwartyl 82,00 85,00

Test Wilcoxona Z=2,85, p=0,0043

Uzyskane wyniki r6znig si¢ wysoce istotnie (p<0,01). Tak wigc wyniki uzyskane po 3

cyklach terapii skojarzonej sa istotnie wigksze niz przed przystapieniem do terapii

[Tab.28., Ryc.7.].
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4.4. Zaleznos$ci miedzy badanymi zmiennymi

4.4.1 Zalezno$¢ miedzy zmianami poziomu boélu i napiecia mieSniowego

miesni zginaczy stawu skokowo-goleniowego a wiekiem pacjentéw

Tab. 29. Zalezno$¢ miedzy zmianami poziomu bélu i napiecia mi¢sniowego zginaczy podeszwowych

stawu skokowo-goleniowego a wiekiem pacjentow.

Statystyki opisowe Zmiana poziomu bolu Zmiana napigcia mieSniowego
zginaczy podeszwowych stawu
(VAS). skokowo-goleniowego (MAS).
Wiek do 55 lat Wiek powyzej 55 Wiek do 55 lat Wiek powyzej 55
Srednia arytmetyczna -1,9375 -1,2105 -0,875 -0,6842
Mediana -2 -1 -1 -1
Odchylenie standardowe 2,0484 3,9662 0,8062 0,8852
Minimum -5 -7 -2 -2
Maksimum 2 8 1 1
Dolny kwartyl -3,25 -4,5 -1 -1
Goérny kwartyl 0 0 -0,75 0
Test U Manna-Whitneya Z 0,4032 0,7754
p 0,6868 0,4381

VAS — Visual Analogue Scale, MAS — Modified Ashworth Scale, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Rozktady zmian poziomu bolu i poziomu napigcia migsniowego migéni zginaczy stawu

skokowo-goleniowego nie
[Tab.29., Ryc.8., Ryc.9.].

réznig si¢

istotnie w zaleznoS$ci

od wieku pacjentow

Zmiana wartos$ci punktowej VAS

— o Maia3

— Mediana

T Min/Max

@

do 55 lat

Wik

powyzej 55 lat

Ryc. 8. Zalezno$¢ miedzy zmianami poziomu bélu a wiekiem pacjentow.
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Ryc. 9. Zalezno$¢ miedzy zmianami poziomu napiecia mig¢Sniowego zginaczy podeszwowych stawu

skokowo-goleniowego a wiekiem pacjentow.

4.4.2 Zalezno$¢ miedzy zmianami poziomu bélu i napiecia miesniowego a

liczbg lat po udarze mézgu

Tab. 30. Zalezno$¢ miedzy zmianami poziomu bélu i napiecia migSniowego a liczba lat po udarze

mozgu.

Statystyki opisowe

Zmiana poziomu bélu

Zmiana napig¢cia mig$niowego
zginaczy podeszwowych stawu

(VAS). skokowo-goleniowego (MAS).
Lat poum. do 5 Lat po um. Lat poum. do 5 Lat po um.
lat powyzej 5 lat lat powyzej 5 lat
Srednia arytmetyczna -1,72 -1,1 -0,64 -1,1
Mediana -2 0 -1 -1
Odchylenie standardowe 2,8653 4,0947 0,8103 0,8756
Minimum -6 -7 -2 -2
Maksimum 6 8 1 0
Dolny kwartyl -4 -3,75 -1 -2
Gorny kwartyl 0 0 0 -0,25
Test U Manna-Whitneya Z 0,5557 1,3408
p 0,5784 0,1800

VAS - Visual Analogue Scale, MAS — Modified Ashworth Scale, um. — udar mézgu, p — poziom istotnosci, Z — rozktad zmiennych.

Rozktady zmian poziomu bolu i poziomu napigcia migSniowego migsni zginaczy

podeszwowych stawu skokowo-goleniowego nie rdznig si¢ istotnie w zaleznosci od liczby lat

po wystapieniu udaru [Tab.30., Ryc.10., Ryc.11.].
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Ryc. 10. Zalezno$¢ miedzy zmianami poziomu bdlu a liczba lat po udarze mozgu.
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Ryc. 11. Zalezno$¢ miedzy zmianami napiecia mig$niowego zginaczy podeszwowych stawu skokowo-

goleniowego a liczbg lat po udarze mozgu.



4.4.3 Zaleznos¢ miedzy zmiana bolu a zmiang aktywnosci i samodzielnoSci

pacjentow

Tab. 31. Zalezno$¢ miedzy zmiana bélu a zmiang aktywnosci i samodzielnosci pacjentow.

oM Q El <z:

< < n g z 3 P = )

S = z 3 ¢ & Q2|8 g 8

£ 5 s Z W S < 5|k S = £

= = z E Z = N S

= E = E T 5 < E £ =

S E S < < =N SIR 2 o @

L

z z z 8 Xz S © =

= -

— ) & S
r -0,1502 -0,1146 -0,2466 -0,3882 0,2149 -0,0621 -0,2255
Blad dlar 0,1721 0,1729 0,1687 0,1604 0,17 0,1737 0,1696
-95% ClI -0,4685 -0,4397 -0,5431 -0,6448 -0,1376 -0,396 -0,5271
+95% CI 0,2026 0,2371 0,1046 -0,0529 0,519 0,2863 0,1267
tdlar -0,8728 -0,6625 -1,4619 -2,4197 1,2639 -0,3575 -1,3295
df 33 33 33 33 33 33 33
p 0,3891 05123 0,1532 0,0212 0,2151 0,723 0,1928

POMA-B — Performance Oriented Mobility Assessment-Balance, POMA-G — Performance Oriented Mobility
Assessment-Gait, RMA — Rivermed Motor Assesment, 1I0MWT — 10 Meter Walk Test, GPS — Gait Pattern Scale, WFR
— Wskaznik Funkcjonalny Repty, r — wspotezynnik korelacji, CI -przedziat ufnosci, df — stopnie swobody, p — poziom
istotnosci.

Istotng (p<0,05) ujemng korelacje na niskim poziomie (r=-0,3882) stwierdzono

pomiedzy zmiang poziomu bolu i zmiang funkcjonalno$ci konczyny dolnej i tutowia [Tab.31.].
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4.4.4 Zaleznos¢ miedzy zmiana napi¢cia mi¢Sniowego a zmianga aktywnosci i

samodzielnosci pacjentow

Tab. 32. Zalezno$¢ miedzy zmiana napiecia mi¢sniowego a zmiana aktywnosci i samodzielnos$ci

pacjentow.
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r 0,1387 0,0078 -0,003 0,048 -0,0432 0,4127 0,1195
Blad dla 0,1724 0,1741 0,1741 0,1739 0,1739 0,1586 0,1728
-95% ClI -0,2138 -0,3354 -0,345 -0,2993 -0,3799 0,0819 -0,2324
+95% Cl 0,4592 0,3493 0,3397 0,384 0,3037 0,6616 0,4437
tdlar 0,8043 0,0451 -0,0174 0,276 -0,2482 2,6029 0,6911
df 33 33 33 33 33 33 33
p 0,427 0,9643 0,9862 0,7843 0,8056 0,0137 0,4943

POMA-B — Performance Oriented Mobility Assessment-Balance, POMA-G — Performance Oriented Mobility Assessment-
Gait, RMA — Rivermed Motor Assesment, 10MWT — 10 Meter Walk Test, GPS — Gait Pattern Scale, WFR — Wskaznik
Funkcjonalny Repty, r — wspotczynnik korelacji, CI -przedziat ufnosci, df — stopnie swobody, p — poziom istotnosci.

Istotna (p<0,05) dodatnig korelacje, na przecigtnym poziomie (r=0,4127) stwierdzono

pomiedzy zmiang napig¢cia mig¢sni zginaczy podeszwowych stawu skokowo-goleniowego i

zmiang Wzorca przetaczania stopy [Tab.32.].
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5. Dyskusja

Szacuje sie, ze 24-75% osob, ktore przezyly udar moézgu wymaga pomocy lub jest
calkowicie zalezne od opiekunéw w czynnosciach zycia codziennego [111]. Lokomocja
jest jednym z najwazniejszych czynnikdéw decydujacych o samodzielnosci chorych. Niestety,
u okoto 80% osob dotknigtych udarem moézgu odnotowuje si¢ zaburzenia lokomocji w 3
miesigce po wystgpieniu choroby [112]. Lokomocja i czynno$ci zycia codziennego
zorientowane wokol niej sa gtéwnymi celami programéw rehabilitacji po udarze moézgu
obieranymi zaréwno przez zespoly terapeutyczne jak i samych pacjentow [113].
Pomimo wieloletnich badan, wciaz nie opracowano skutecznych procedur terapeutycznych
dedykowanych pacjentom po udarze moézgu, ktore trwale usprawnig ich lokomocje a tym
samym zwicksza aktywnosc¢, poziom uczestnictwa i jakos¢ zycia. Jedng z metod stosowanych
W leczeniu spastycznosci poudarowej sg iniekcje toksyny botulinowej typu A. Terapia oparta
na ostrzyknigciach BONT-A na state wpisata si¢ w kanon metod leczenia spastycznos$ci, jednak
jej skuteczno$¢ w zakresie kluczowych sktadnikow ICF jest ograniczona [114]. Badacze
sugeruja, ze w przypadku wieloptaszczyznowego problemu jakim jest udar zasadne jest
stosowanie terapii wieloczynnikowych - skojarzonych. Ward i wsp. wskazuja, ze odpowiednio
zaplanowane postepowanie fizjoterapeutyczne pomoze przenie$¢ uzyskane przy pomocy

toksyny botulinowej typu A korzysci na poziom aktywnosci i uczestnictwa chorych [13].
Iniekcja toksyny botulinowej typu A.

Pierwszym elementem terapii skojarzonej, zastosowanym w pracy wilasnej byta iniekcja
toksyny botulinowej typu A. Jako ze, toksyna botulinowa jest substancjg szeroko stosowang w
praktyce neurologicznej od 30 lat, opublikowanych zostato kilkanascie prac przegladowych,
oceniajagcych metodologie podania BoNT-A [35,115,116,117]. Na podstawie analiz
opracowano szereg wytycznych dotyczacych podania tej substancji w spastyczne migsnie
konczyny dolnej. Badacze wskazuja, ze najczesciej ostrzykiwanymi mi¢sniami w konczynie
dolnej sg te odpowiedzialne za jej konsko-szpotawe ustawienie tj.: migsien brzuchaty tydki
(glowa przysrodkowa i boczna), migsien ptaszczkowaty, migsien piszczelowy tylni, migsien
krotki i dhugi zginacz palucha i palcow oraz migsien prostownik krotki palucha [115,118].
Istotng role we wzorcu spastycznym konczyny dolnej odgrywa przykurcz wyprostny
lub przeprost stawu kolanowego. Jednak ze wzglgdu na zbyt malg liczbe badan
potwierdzajacych skutecznos¢ 1 bezpieczenstwo ostrzyknigcia proksymalnych mig$ni konczyn

dolnych ich leczenie za pomoca BoNT-A nie wpisuje si¢ w aktualne rekomendacje [119].
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Wytyczne zalecaja stosowanie do 600 U onabotulinumtoxinA i incobotulinumtoxinA lub do
1500 U abobotulinumtoxinA w jednej sesji iniekcyjnej w leczeniu spastycznos$ci poudarowej
[115,116]. W ostatnich latach opisuje si¢ wyzsze catkowite dawki terapeutyczne, co jednak nie
oznacza zwigkszenia obcigzenia dawka pojedynczych migsni, lecz leczenie wigkszej liczby
migsni 1 w zwigzku z tym stosowanie tej samej dawki do kazdego mig$nia, zgodnie
Z wezesniejszymi pracami [120,121]. Oceniajac mozliwe korzysci wynikajace z zastosowania
wiekszych dawek nalezy wzia¢ pod uwage, ze pomimo obserwowanego zmniejszenia napi¢cia
mig$niowego, istniejg ograniczone dowody na to, ze wyzsze dawki toksyny botulinowej podane
do konczyny dolnej wiazg si¢ z wickszg poprawa funkcjonalng. Co wigcej, sugeruje sie,
ze podanie wigkszej dawki moze doprowadzi¢ do znacznego oslabienia migéni, co z Kolei
doprowadzi do pogorszenia w zakresie lokomocji czy zdolno$ci do podejmowania codziennych
aktywnosci (ADL) [72,121]. Technika iniekcji jest kluczowa dla optymalizacji efektu
i uniknigcia rozprzestrzeniania si¢ neurotoksyny w inne miejsca. W kilku pracach badawczych
potwierdzono rekomendacje dla stosowania ultrasonografii podczas iniekcji preparatu toksyny
botulinowej. Kontrola przy pomocy aparatu USG pozwala na doktadng obserwacje¢ wielko$ci
i charakterystyki miesnia m.in.: zmian strukturalnych, naciekow ttuszczowych i inwolucji
wioknistej, ktore moga wptynaé na uzyskiwany efekt terapeutyczny. Wykazano, ze lokalizacja
objetych spastyczno$cig grup mig$niowych przy pomocy badan obrazowych jest bardziej
skuteczna niz stosowanie tablic anatomicznych czy postugiwanie si¢ badaniem palpacyjnym
[117,122]. Wnioski plynace z aktualnego piSmiennictwa zastosowano rowniez w badaniach
wiasnych, w ktorych protokét podania toksyny botulinowej zaprojektowany zostat w oparciu
o0 aktualne wytyczne Guideline Development Subcommittee of the American Academy
of Neurology [123]. Poddajac analizie procedure ostrzyknigcia spastycznych mig$ni konczyny
dolnej w niniejszej pracy badawczej, podstawowe jej elementy tj.: dawka leku - do 1500 j.,
wybrane struktury mie$niowe - migsien plaszczkowaty, migsien brzuchaty tydki
(gtowa przysrodkowa i glowa boczna), migsien piszczelowy tylny, miegsien zginacz dlugi
palcow, migsien zginacz krotki palcéw, migsien zginacz dtugi palucha, migsien zginacz krotki
palucha, liczba miejsc iniekcji, liczba tygodni migdzy iniekcjami - 12, nie zmienily sig.
Catkowita dawka BoNT-A w kazdym cyklu i jej dystrybucja do poszczegdlnych migsni zostaty
ustalone w czasie badania lekarskiego dla kazdego pacjenta indywidualnie, lecz zawsze
w zakresie dawek przedstawionych w protokole badawczym. Kazdorazowo iniekcji dokonywat
doswiadczony lekarz neurolog pod kontrolg aparatu ultrasonograficznego. Dziatania te
spowodowaty dobra odpowiedz na leczenie, dobra tolerancje iniekcji a takze zminimalizowaty

obecno$¢ skutkéw ubocznych. Co wigcej, dzigki indywidualnemu doborowi dawki i miejsc
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ostrzyknigcia przez doswiadczony personel medyczny uzyskano zrownowazony efekt
pomigdzy dzialaniem antyspastycznym toksyny bez nadmiernego ostabienia ostrzykiwanych
migsni.

Pierwsza probe zastosowania toksyny botulinowej w zwalczaniu spastycznosSci
po udarze mozgu podjeli Dass i Park w 1989 roku [124]. Od tego czasu ukazat si¢ szereg analiz
oceniajacych jej wpltyw na napigcie migsniowe i sprawno$¢ ruchowa niedowtadnej konczyny
dolnej. W znacznej liczbie prac udowodniona zostata skuteczno$¢ BONT-A, polegajaca na
poprawie sktadnikéw struktury i funkcji ciala zgodnie z Miedzynarodowa Klasyfikacja
Funkcjonowania, Niepelosprawno$ci i Zdrowia [70,71,72]. Niestety, wickszo$¢ analiz
wskazuje, ze efekt dziatania toksyny botulinowej w zakresie zwickszenia aktywnosci [77]
oraz poprawy jakosSci zycia pacjentow [78, 125] jest niewystarczajgcy. Cze$¢ prac potwierdza
skuteczno$¢ iniekcji BONT-A w zakresie poprawy funkcji motorycznych [126,127,128,130],
ograniczenia ryzyka upadkoéw 1 poprawy rownowagi oraz zmniejszenia zalezno$ci
od korzystania z zaopatrzenia ortopedycznego [127,129]. Dunne i wsp. wykazali, ze chociaz
leczenie zuzyciem BoNT-A nie wptyneto znaczgco na poprawe predkosci chodu w porownaniu
z placebo, zaobserwowano poprawe jakosci propulsji, ocenianej w skali Physicians Rating
Scale [130]. Pittock, Moore i wsp. wskazujg na brak istotnej poprawy funkcjonalnosci
niedowladnej konczy dolnej i tutowia (Rivermead Motor Assessment) po iniekcji BONT-A
w poréwnaniu z placebo we wszystkich ocenianych punktach czasowych [71].
Kerzoncuf i wsp. ocenili mobilno$¢ funkcjonalng pacjentéw po ostrzyknigciu mig$ni konczyny
dolnej toksyng botulinowa typu A z zastosowaniem Functional Ambulation Category i nie
wykryli istotnych réznic w poréwnaniu z grupg placebo [131]. Przeciwnie, cze¢$é badaczy
uzyskuje poprawe Czynnego zgiecia grzbietowego stawu skokowoO-goleniowego w ciggu
czterech tygodni [128] i dwunastu tygodni [130] po podaniu toksyny botulinowej do
spastycznych migséni, a takze poprawe parametrow chodu, takich jak dtugos$¢ kroku, kadencja
czy szybkos¢ chodu po osmiu tygodniach po interwencji BoNT-A [77,127,130]. Ward i wsp.
wykryli wigkszy poziom osiagalnosci celow pasywnych w grupie leczonej BoNT-A [13].
Przytoczone dowody oceniajgce wptyw iniekcji toksyny botulinowej na aktywno$¢ pacjentow
po udarze mézgu majg ograniczong wartos¢ naukowg ze wzgledu na niedostateczng kontrole
warunkow prowadzonych badan. Wigkszo$¢ protokotéw zezwalata na kontynowanie
rehabilitacji w sposob rutynowy nie uwzglgdniajac jej wplywu na poziom uzyskiwanych przez
pacjentow rezultatow [77,115]. Francis i wsp. wskazujg, ze czesto poprawe sktadnikow

aktywnosci osiggano w grupie uczestnikow biorgcych udziat w fizjoterapii, pomimo, iz nie byta
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ona elementem protokotu badawczego. Prowadzona rehabilitacja byta niespecyficzna
I traktowana jako czynnik obojetny [132]. Cze¢$¢ klinicystow podkresla, Zze spastyczno$é nie
jest decydujacym czynnikiem ograniczajacym aktywnosSci pacjentow, a lezace u jej podtoza
ostabienie  sily = mieSniowej  (niedowlad) jest istotng przyczyng  deficytow
funkcjonalnych [133,134]. N. Cinone zauwaza, ze nalezy nauczy¢ pacjenta przemieszczac si¢
w nowych warunkach biomechanicznych, ktoére oferuje obnizenie napigcia mi¢§niowego po
iniekcji BoNT-A co jest zadaniem fizjoterapii. Wnioski te potwierdza fakt, ze u okoto 40%
pacjentdw poddanych ostrzyknieciu stwierdzono zmniejszenie predkosci chodu, a u czesci z
nich rowniez subiektywne pogorszenie chodu [135,136]. W badaniach wtasnych nie
analizowano wptywu iniekcji toksyny botulinowej jako monoterapii, jednak na podstawie
dostepnego pismiennictwa mozna stwierdzi¢, ze wlasnie ten element terapii skojarzonej
przyczynil si¢ do uzyskania korzystnych efektow w zakresie poprawy sktadnikow struktury i
funkcji ciata tj.: zmniejszenie bolu, obnizenia napigcia migsniowego czy zwiekszenia zakresu

ruchomosci niedowtadnej konczyny dolne;.
Fizjoterapia po podaniu toksyny botulinowej Typu A.

Aby zwigkszy¢ korzysci wynikajace z iniekcji BoONT-A i przenies¢ je na poziom
aktywnosci, uczestnictwa i jakosci zycia chorych badacze zalecaja potaczenie iniekcji toksyny
botulinowej z oddzialywaniami z zakresu fizjoterapii jako elementy terapii wieloczynnikowe;j
— skojarzonej [60,81,82,97]. Fizjoterapia stosowana jest od lat jako podstawowy element
rehabilitacji pacjentow po udarze mozgu. W licznych przegladach systematycznych wykazano
poprawe w zakresie parametrow chodu oraz czynnosci codziennych zwigzanych z lokomocja
u pacjentdbw uczestniczacych w programach fizjoterapeutycznych [60,137,138]. Aktualne
badania naukowe najwigkszy potencjal w uzyskaniu poprawy aktywnosci, uczestnictwa
i jako$ci zycia pacjentow dostrzegaja w ¢wiczeniach funkcjonalnych ukierunkowanych
narealizacj¢  specyficznych ~ zadan  istotnych  dla  pacjenta i  kontekstu
srodowiskowego [139,140]. Pomimo obiecujacych rezultatow uzyskiwanych w procesie
rehabilitacji wielu pacjentow po udarze moézgu pozostaje osobami niepetnosprawnymi po
ukonczeniu etapu terapii ambulatoryjnej [20,59]. Czes¢ badaczy wskazuje, ze to wlasnie
spastycznos¢ jest czynnikiem istotnie obnizajacym potencjal rehabilitacyjny chorych [29,60].
Udowodniono, ze Obnizenie patologicznego napi¢cia mig§niowego za pomocg iniekcji toksyny
botulinowej stwarza optymalne warunki do wdrozenia postgpowania fizjoterapeutycznego
[13,141]. Cho¢ w ostatnich latach wykazano, ze najkorzystniejsze efekty terapeutyczne mozna

uzyska¢ dzigki polaczeniu iniekcji toksyny botulinowej z kinezyterapia - programy

90



terapeutyczne, optymalny czas trwania, rodzaj, i czesto$¢ terapii nadal pozostaja
niezdefiniowane. Zgodnie ze stanowiskiem podnoszonym w biezagcych pracach naukowych, w
pracy wlasnej drugim elementem terapii skojarzonej byta indywidualna fizjoterapia po iniekcji
preparatu toksyny botulinowej. Po przeanalizowaniu pi$miennictwa zauwazy¢ mozna, ze W
dominujacej wigkszosci prac jako oddzialywania skojarzone po podaniu toksyny botulinowej
badacze proponujg fizjoterapi¢ z glowng komponentg ¢wiczen ruchowych. Fujita i wsp. poddali
uczestnikdéw badania 2 tygodniowej fizjoterapii (7dni/tydzien x 2godz.) po iniekcji BONT-A,
gdzie program obejmowal: rozcigganie mig¢éni zginaczy podeszwowych stawu
skokowo- goleniowego, ¢wiczenia oporowe konczyn dolnych, elektrostymulacje miesni
zginaczy grzbietowych stawu skokowo-goleniowego, elektromiograficzne sprz¢zenie zwrotne
w ¢wiczeniach zgiecia grzbietowego oraz ¢wiczenia chodu, w tym ¢wiczenia na biezni [142].
Gallagher 1 wsp. ocenili wpltyw 12 tygodniowego treningu ruchowego (2 X 45-60min/7dni)
opartego na metodach neurorozwojowych m.in. koncepcji Bobath, treningu chodu
Z zaopatrzeniem ortopedycznym, chodu na biezni, mobilno$ci w t6Zku oraz kontroli rownowagi
i przenoszenia ci¢zaru ciata na konczyne niedowladng po iniekcji toksyny botulinowej.
Pacjentéw zache¢cano do kontynuowania ¢wiczen w srodowisku domowym dwa razy dziennie
[143]. Y. Uchiyama w swojej pracy zaproponowal program fizjoterapii skladajacy si¢
z 1- godzinnej fizjoterapii i 1l-godzinnej terapii zajgciowej w lacznym wymiarze
2/24godz. przez 5 dni w tygodniu i obejmowal: ¢wiczenia rozciggajace lub manualne
rozcigganie migsni zginaczy stawu skokowo-goleniowego, reedukacj¢ prawidtowego wzorca
chodu i wzorca przetaczania stopy, trening chodu na ptaskiej powierzchni z wykorzystaniem
zaopatrzenia ortopedycznego, chod z rozng szybkoscig, trening wytrzymatoSciowy
z wykorzystaniem biezni lub ergometru, ¢wiczenia wzmacniajace migsnie konczyn dolnych,
¢wiczenia rownowagi, chodzenie tylem oraz w réznych kierunkach. Uczestnikow badania
zachecano do samodzielnego wykonywania treningu chodu w czasie wolnym [144].
Cinone i wsp. zaproponowali trening izokinetyczny jako elementu terapii skojarzonej po
iniekcji toksyny botulinowej w spastyczne mig¢$nie konczyny dolnej u pacjentéw po przebytym
udarze mézgu. Chorzy zakwalifikowani do grupy eksperymentalnej poddani zostali pieciu 50-
minutowym  sesjom  treningowym tygodniowo przez cztery kolejne tygodnie
(sumarycznie 20 sesji). Kazda sesja obejmowata serie ciggtych, ruchow zgiecia grzbietowego
stawu skokowo-goleniowego z rézng predkoscia [135]. Roche i wsp. ocenili skutecznosé
stosowania terapii skojarzonej obejmujacej iniekcje w polaczeniu z 4 tygodniowym,
standaryzowanym programem ¢wiczen domowych realizowanym samodzielnie przez

pacjentow (ang. self-rehabilitation programme). Plan fizjoterapii domowej obejmowat
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¢wiczenia ukierunkowane na zadania, skupiajace si¢ na czynno$ciach lokomocyjnych a takze
¢wiczenia wzmacniajac i rozciagajace. Zadania te odpowiadaty funkcjonalnym trudno$ciom
zwigzanym z chodem, na ktoére najczeSciej napotykaja pacjenci. Do protokohu fizjoterapii
wprowadzono: ¢wiczenia wzmacniajgce migsnie zginacze stawu biodrowego i zginacze
grzbietowe stawu skokowo-goleniowego oraz ¢wiczenia rozciggajace migsnie najczgscie]
objete spastyczno$cig [145]. Wioscy badacze pod kierownictwem A. Santamato i wsp.
analizowali wptyw indywidualnej fizjoterapii po iniekcji toksyny botulinowej typu A na
poziom osiggalnosci specyficznych celow terapeutycznych zorientowanych wokot ubierania,
higieny osobistej, pozycji konczyny oraz bdlu. Uczestnicy badania brali udziat w ¢wiczeniach
rozciagajacych przez 10 kolejnych dni po iniekcji preparatu toksyny botulinowej [146]. Z kolei
Tao 1 wsp. uczestnikom badania zaproponowali rehabilitacje obejmujacg 45 minut fizjoterapii
1 30 minut terapii zajeciowej oraz trening chodu. Fizjoterapia, w gtéwnej mierze zawierata
elementy technik neurorozwojowych i nauczania motorycznego [147]. Pimental i wsp. objat
uczestnikoéw badania programem rehabilitacyjnym sktadajacym sie z fizjoterapii prowadzonej
w $rodowisku wodnym i/lub treningu ruchowego, treningu chodu oraz terapii zajeciowej
opartej na realizacji zadan zwigzanych z codziennymi aktywnosciami pacjentow. Terapie
odbywaly si¢ co najmniej 4 dni w tygodniu przez minimum 40 minut dziennie [148]. Jak
pokazuja badania, oprocz konwencjonalnej terapii ruchowej, roéwniez potaczenie
nieinwazyjnych zabiegow fizykoterapeutycznych oraz ¢wiczen ruchowych po podaniu toksyny
botulinowej ma korzystny wptyw na lokomocje pacjentéw po przebytym udarze mézgu. W
pracy Johnson i wsp. bezposrednio po iniekcji toksyny, pacjenci zakwalifikowani do grupy
eksperymentalnej zostali poddani fizjoterapii (2- 3/7dni x 45min x 12tyg.) ktora obejmowata:
¢wiczenia oparte na wykonywanie celowych zadan ruchowych powiazanych z lokomocja i
oddziatywania fizykoterapeutyczne — FES [149]. Carda i wsp. potaczyli zastrzyki BoNT-A z
kilkoma nieinwazyjnymi technikami, takimi jak: rozciaganie, gipsowanie i taping [150]. Mimo,
iz tylko nieliczne prace poroéwnujg skutecznos¢ wybranych metod fizjoterapeutycznych wielu
autorow konkluduje, ze to wlasnie ta komponenta terapii skojarzonej pozwolita osiggnaé
znaczaca poprawe funkcjonalng u pacjentdéw ze spastycznoscia, ktora zapewne nie bytaby
mozliwa przy zastosowaniu samych iniekcji toksyny [15,84,144]. W badaniach wlasnych
zastosowano fizjoterapi¢, ktorej celem bylo oddziatywanie na wszystkie sktadniki
Migdzynarodowej Klasyfikacji Funkcjonowania, Niepetnosprawnosci i Zdrowia. Ograniczenia
w zakresie struktur i funkcji ciala zmniejszono za pomocg dziatan fizjoterapeutycznych tj.:
manualne rozcigganie migsni spastycznych, trening ruchomosci stawu skokowo-goleniowego,

¢wiczenia wzmacniajace miesni ostabionych czy neuromobilizacje. W zakresie aktywnosci
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prowadzono trening réwnowagi i chodu, reedukacje chodu w réznych warunkach
srodowiskowych, roznych kierunkach, ze zmienng szybkoscig oraz trening aktywnosci
codziennych zwigzanych z mobilno$cia pacjentow. Aby zwiekszy¢ poziom uczestnictwa i
poprawi¢ jako$¢ zycia uczestnikdw projektu opracowano specyficzny, celowy trening
funkcjonalny, odpowiadajacy ich realnym potrzebom. Ten etap terapii skojarzonej pacjenci
wykonywali samodzielnie w $rodowisku domowym. W wielu omawianych protokotach
badawczych stosuje si¢ réznorodne oddzialywania fizjoterapeutycznie tgcznie np.: ¢wiczenia
wzmacniajace, rozciggajace, nastawione na realizacje okreslonych zadan (ADL), zabiegi
fizykoterapeutyczne czy trening chodu i trening na biezni. W wyniku tych dziatan trudno
jednoznacznie oceni¢, ktore z nich cechuje si¢ najwicksza efektywnoscig. Pozytywnym
aspektem tak ztozonych, wieloczynnikowych programow fizjoterapeutycznych jest potaczenie
korzystnego wplywu wywieranego na tkanki migkkie przy zastosowaniu zabiegow
fizykoterapii czy technik manualnych, indywidualnego podejsScia i terapii funkcjonalnej opartej
na wykonywaniu specyficznych zadan ruchowych oraz przedluzonego wplywu oddziatywania
terapeutycznego dzigki stosowaniu ortez czy treningu robotycznego z wykorzystaniem biezni.
Na tle analizowanej literatury, w niniejszej pracy ilos¢ indywidualnych ses;ji
fizjoterapeutycznych (5/7dni x 60min. x 3tyg./cykl), a takze samodzielnych ¢wiczen w
srodowisku domowym pacjenta (5/7dni x 2 x 8tyg./cykl), znacznie przewyzsza te w
przytaczanym pismiennictwie. Pozwala to na wysnucie hipotezy, ze to wlasnie zwigkszona
ilo$¢ sesji terapeutycznych pozwolita osiagna¢ istotng poprawe nie tylko sktadnikow struktury
i funkcji ciata, ale przede wszystkim aktywno$ci pacjentow. Co wiecej, prowadzona
indywidualnie, funkcjonalna fizjoterapia sprzyjata podtrzymaniu optymalnego poziomu
zaangazowania Oraz motywacji uczestnikow badan. W niniejszych badaniach nie oceniono
intensywnosci terapii za pomocg obiektywnych narzedzi treningowych ze wzgledu na znaczng
indywidualizacj¢ dzialan fizjoterapeutycznych i prowadzenie terapii w oparciu o zasady
neuroplastycznosci. Czes$¢ badaczy potwierdza, iz intensywno$¢ prowadzonej fizjoterapii nie
jest kluczowym aspektem w odniesieniu do uzyskiwanej poprawy aktywnosci [151]. Richards
i wsp. w badaniu oceniajgcym wplyw swoisto$ci i intensywno$ci terapii na poziom osigganej
poprawy funkcjonalnej, wykazali, ze specyficzno$¢ terapii Wigzala si¢ w wigkszym stopniem
odtworzeniem funkcji chodu po 3 miesigcach, niz intensywnos¢ prowadzonych dziatan [152].
Elementami wspdlnymi wielu protokolow fizjoterapii przytaczanych prac sa: ¢wiczenia
rozciggajace migsni spastycznych, ¢wiczenia wzmacniajgce migsnie antagonistyczne,
¢wiczenia polegajace na wykonywaniu specyficznych zadan ruchowych w oparciu o ADL i

réznorodne ¢wiczenia chodu. Wymienione elementy fizjoterapii zostaly takze zastosowane w
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niniejszych badaniach. Niestety wiele analizowanych protokotow fizjoterapii po iniekcji
toksyny botulinowej nie opisuje precyzyjnie rodzaju prowadzonych ¢wiczen, czasu trwania
terapii, czestosci sesji fizjoterapeutycznych a cale postgpowanie ujmuje w okreslenia tj.:
,Standardowa opieka rehabilitacyjna” lub ,(fizjoterapia ambulatoryjna idomowa” bez
wskazania jakie aktywnosci obejmuje terapia [13,97,128,131]. Ze wzglgdu na stosunkowo
niedlugi czas prowadzenia badan oceniajacych skuteczno$¢ fizjoterapii jako elementu terapii
skojarzonej po iniekcji BONT-A i niedostateczny jej opis trudno jednoznacznie okresli¢
optymalna czestos¢, czas trwania czy rodzaj ¢wiczen. Na podstawie analiz pi$miennictwa
zwigzanego z terapig lokomocji u pacjentow po udarze mozgu sugeruje sie¢, ze trening ruchowy
oparty o wykonywanie celowych, specyficznych zadan czesto wskazywany jest jako
najskuteczniejszy w zakresie poprawy funkcjonowania pacjentéw po udarze mozgu [64, 153,
154]. Langhorne i wsp. udowadniaja, ze specyficzna rehabilitacja interdyscyplinarna wigze si¢
z lepszym wynikiem funkcjonalnym, lepsza jakoScig zycia, krotszym czasem hospitalizacji i
mniejszymi kosztami w poréwnaniu z rehabilitacja ogdlng [7]. W licznych pracach wykazano
pozytywna korelacje miedzy wezesnym rozpoczeciem interwencji rehabilitacyjnych a poprawa
wynikow funkcjonalnych [155,156]. Wnioski te mozna przenie$¢ na grunt badan nad
opracowaniem protokotoéw terapii skojarzonej. Obserwacje ptynace z analizy pis$miennictwa
nie zawsze pokrywaja si¢ z wynikami badan wtasnych, gdyz nie wykryto zalezno$ci pomiedzy
liczbg lat po wystgpieniu udaru czy wiekiem pacjentdw a poziomem zmian napigcia
migsniowego i bolu po zastosowanej terapii skojarzonej. Przyczyng tych rozbieznosci moze
by¢ niejednorodna i zbyt mata liczba pacjentow zakwalifikowanych do badah wlasnych oraz

niedostateczna czuto$¢ zastosowanych narzedzi badawczych.

Terapia skojarzona okazata si¢ skuteczna w zakresie poprawy sktadnikow struktury i
funkcji, a takze aktywnos$ci zarowno w badaniach wlasnych jak i biezacych publikacjach. W
analizowanym pi$miennictwie wykryto pozytywne zmiany sktadnikow struktury i funkcji ciata
tj.. obnizenie napigcia migSniowego [96,97,128,135,144,145,147,148,157,159], zmniejszenie
bolu [71,78,158,161,164], zwickszenie ruchomosci niedowladnej konczyny dolnej
[128,144,159] oraz zwigkszenie aktywnosci po zastosowaniu terapii skojarzonej obejmujacej
iniekcje toksyny botulinowej i fizjoterapi¢. W dziedzinie skladnikoéw aktywnos$ci terapia
skojarzona okazata si¢ skuteczna A4 zwiekszeniu szybkosci chodu
[135,142,143,144,159,160,161,162], poziomu osiggalnosci celow aktywnych [13,160,161],
funkcjonalno$ci mierzonej testami: BOX and Block Test, Test 6-minutowego chodu, Test
,wstan i idz”, Test Berg, Test chodu na dystansie 6 i 10 metrow [96,143,144,145,159,161],

94



poprawie maksymalnej szybkos$ci chodu [145], dystansu chodu [143,147] oraz czasu wejscia i
zejs$cia ze schodow [145] a takze poprawie sprawno$¢ i jakosci chodu [97]. Zblizone rezultaty
uzyskano w badaniach wtasnych, gdyz odnotowano istotng poprawe niemalze wszystkich
badanych parametrow - zgodnie z Miedzynarodows Klasyfikacja Funkcjonowania,
Niepetnosprawnosci i Zdrowia; na poziomie struktury i funkeji ciala — obnizenie patologicznie
zwigkszonego napigcia migsniowego zginaczy podeszwowych stawu skokowo-goleniowego i
stawow srodstopno-paliczkowych, zmniejszenie bolu czy zwigkszenie ruchomosci
niedowltadnej konczyny dolnej. Liczne prace badawcze za pierwszoplanowy efekt terapii
skojarzonych z zastosowaniem BONT-A przyjmuja obnizenie napigcia mig$niowego.
Zdecydowana wigkszo$¢ potwierdza skutecznosé terapii w zakresie obnizenia patologicznego
napig¢cia mig$niowego zginaczy podeszwowych stawu skokowo-goleniowego. Cinone i wsp.
[135] uzyskali obnizenie napigcia migéni zginaczy podeszwowych 0 1 punkt w 12 tygodni po
terapii, Munain i wsp. [161] o ok. 0,5 punktu, Kaji i wsp. [97] érednio o 0,56 punktu w 12
tygodniu, Akturuk i wsp. [162] $rednio o 1 punkt w 12 tygodni, Harra i wsp. [159] o0 0,5 punktu
po 1 cyklu i 1 punkt po 4 cyklu terapii skojarzonej. Y. Uchiyama wykryt obnizenie napigcia
migsniowego u 6/10 pacjentow poddanych terapii skojarzonej i tylko 1/10 poddanych
monoterapii w postaci rehabilitacji w 4 tygodnie po leczeniu [144]. W pracy wlasnej nie tylko
odnotowano istotne obnizenie patologicznie podwyzszonego napig¢cia migsniowego, ale
uzyskane rezultaty sa czesto wyzsze niz te, prezentowane w biezacym piSmiennictwie.
Przyczyna zwigkszonych efektow w badaniach wlasnych moze by¢ korzystny wptyw
indywidualnej fizjoterapii prowadzonej takze w obrebie struktury i funkcji ciata. Klinicysci
podaja, ze zastosowanie ¢wiczen rozciagajacych bezposrednio po iniekcji toksyny botulinowe;j
moze wplyna¢ na lepsze rozmieszczenie substancji w obrebie migéni co dodatkowo poteguje
efekty terapeutyczne [163,164]. Pojedyncze analizy nie uwidocznily obnizenia napiecia co
moglo wynika¢ z niedoboréw metodologicznych tj. niedostatecznej czuto$ci zmodyfikowanej
skali Ashworth czy nieprecyzyjnej procedury iniekcji [130]. Badania wiasne wskazujg na
istotne zmniejszenie poziomu bélu niedowtadnej konczyny dolnej $rednio 0 2,34 punktu po
trzecim cyklu terapii skojarzonej. Podobnie Santamato i wsp. wykryli obnizenie poziomu bol
zwigzanego ze spastyczno$cig u wszystkich pacjentow poddanych terapii skojarzonej [164].
Analogicznie Wissel i wsp. w swojej pracy wykazali istotne zmniejszenie bolu i poprawe
funkcjonalng u pacjentow ze spastyczno$cig réznego pochodzenia uzyskujac obnizenie
srednich warto$ci skali VAS z 3,2 punktu do 1,8 punktu w grupie pacjentow ze spastycznoscia
we wczesnym okresie i srednio z 3,5 punktu do 2,6 w grupie pacjentdow ze spastycznos$cia

przewlekta [165]. Badacz konkluduje, ze miejscowe, domigéniowe wstrzyknigcia BONT-A sg
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skuteczng, dobrze tolerowang metoda leczenia bolu zwigzanego ze spastycznoscia. Ze wzgledu
na zlozong nature dolegliwosci boélowych w tej grupie pacjentow wnioski ptynace z analizy
prac biezacych sg czgsto przeciwstawne [37,78]. Za rozwoj dolegliwo$ci bolowych u pacjentow
po udarze moézgu odpowiedzialnych jest co najmniej kilka wspotzaleznych od siebie
mechanizméw miedzy innymi: bol centralny, neuropatyczny, bol zwigzany ze spastycznos$cia,
zespot bolowy miesniowo-szkieletowy czy zespot wieloobjawowego bolu miejscowego. Aby
zwickszy¢ skuteczno$¢ terapii z zastosowaniem BONT-A u pacjentow z poudarowa
spastycznoscig konczyny dolnej kluczowa jest kwalifikacja do udzialu w badaniach
odpowiednich pacjentow -to jest tych, u ktorych bol zwigzany jest bezposrednio ze
spastycznoscig. Ponadto Baker wskazuje, ze z protokotdow badawczych nalezy wykluczy¢
pacjentow, u ktorych dolegliwo$ci bolowe wynikajg z przyczyn niezwigzanych z przebytym
udarem mdzgu tj.: zmian zwyrodnieniowych czy zapalnych stawow konczyn dolnych [78]. Ze
wzgledu na wieloaspektowy mechanizm dolegliwosci bélowych po udarze mozgu konieczne
moze si¢ okaza¢ prowadzenie wieloptaszczyznowych terapii taczacych rézne oddzialywania
fizjoterapeutyczne, farmakologiczne czy chirurgiczne a takze wydtuzenie czasu prowadzonych
oddziatywan. Wnioski te potwierdza analiza poziomu bolu przeprowadzona w pracy wiasnej,
gdzie cykliczne, dziewigciomiesigczne postgpowanie skojarzone wptyneto na istotne obnizenie
bolu u badanych pacjentow. Ze wzgledu na ztozong problematyke zespotow bolowych w grupie
pacjentéw po udarze mozgu, a wiec czesto w grupie pacjentow geriatrycznych, indywidualna
fizjoterapia obejmujaca m.in.: naukg¢ prawidlowego obcigzania konczyny niedowtadnej,
reedukacje posturalng czy odtworzenie prawidtowego wzorca chodu mogla przyczynié
si¢ do obnizenia poziomu bolu zwigzanego nie tylko ze spastycznoscig [166]. Analiza wynikow
uzyskanych w toku pracy wilasnej uwidacznia istotne zwigkszenie zakresu ruchomosci
w stawach niedowtadnej konczyny dolnej. W badaniach wtasnych przeprowadzono wnikliwg
analiz¢ wplywu zaproponowanej terapii skojarzonej na ruchomos$¢ czynng i bierng stawow
niedowladnej konczyny dolnej. Najwiekszy wzrost ruchomosci zauwazy¢ mozna W Stawach
proksymalnych co by¢ moze jest spowodowane wigkszym zakresem ich ruchomosci juz
w momencie kwalifikacji pacjentéw do udziatu w programie badawczym. Zauwazy¢ nalezy, iz
zwigkszenie ruchomosci proksymalnych stawéw konczyny wynika gltéwnie z prowadzonych
sesji fizjoterapeutycznych, gdyz zgodnie z protokotem iniekcji niniejszej pracy nie podawano
BoNT-A w proksymalne mig$nie konczyny dolnej. Wigkszos¢ badaczy analizuje jedynie
ruchomos$¢ dystalnych stawow konczyny dolnej. Caty i wsp. wykryli istotne zwigkszenie
zakresu ruchomosci zgiecia stawu kolanowego w fazie przenoszenia [167]. Zwickszenie

ruchomosci biernej i czynnej stawu skokowo- goleniowego u pacjentow poddanych terapii
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skojarzonej potwierdzaja liczne dowody naukowe [128,142,144,159]. Hara i wsp.
udokumentowali poprawg czynnego zgigcia grzbietowego stawu skokowo-goleniowego
srednio o 6,65° po pierwszym cyklu terapii skojarzonej i 0 4° po czwartym cyklu terapii
skojarzonej [159]. Uchyiama i wsp. wykryli zwigkszenie zakresu ruchomosci zgiecia
grzbietowego stawu skokowo-goleniowego u 6/9 pacjentow poddanych terapii skojarzonej, u
wigkszosci z nich o 10° i wigcej stopni [144]. Fujita i wsp. zidentyfikowali fizjoterapi¢ jako
najistotniejszy czynnik wplywajacy na zwiekszenie czynnej i biernej ruchomosci zgigcia
grzbietowego stawu skokowo-goleniowego [142]. Przyjmuje si¢, Zze czynna ruchomos¢
konczyny dolnej ograniczona jest nie tylko przez spastycznos¢, ale przede wszystkim przez
objawy ujemne zwigzane z uszkodzeniem goérnego neuronu ruchowego [133,134]. Zatem
redukcja napig¢cia migsniowego za pomocg toksyny nie przetozy si¢ samoistnie na poprawe
czynnego zakresu ruchomo$ci w tej grupie chorych. Autorzy podkreslaja, ze z grup
eksperymentalnych nalezy wytaczy¢ pacjentow z utrwalonymi przykurczami tkanek miekkich,
gdyz w ich przypadku prowadzone dziatania terapeutyczne beda nieefektywne co zostato
uwzglednione w kryteriach kwalifikacji niniejszej pracy [49,190]. W badaniach wlasnych nie
odnotowano istotnej zmiany sily migsniowej, jednak w kontek$cie mechanizmu dziatania same;j
toksyny botulinowej, gdzie czgsto obserwuje si¢ obnizenie sity migéni objetych terapig [72],

utrzymanie sity mig§niowej na statym poziomie moze by¢ traktowane jako efekt pozytywny.

W dziedzinie aktywno$ci odnotowano: poprawe funkcjonalnosci globalnej, tutowia
I koniczyny dolnej, poprawe rownowagi statycznej i dynamicznej, poprawe Wzorca przetaczania
stopy oraz zmniejszenie czasu chodu i zmniejszenie ilosci krokéw. Cze$¢ analizowanych
publikacji potwierdza obserwacje uzyskane w badaniach witasnych. W pracy wlasnej
odnotowano istotng poprawe¢ rownowagi mierzonej Testem Tinetti. Hara i wsp. wykryli istotng
poprawe rownowagi, mierzong testem Functional Reach Test $rednio o 7 cm. uzyskang
po 1 cyklu terapii i Srednio 9,5 cm. po czterech cyklach terapii skojarzonej [159]. Podobnie
Gallagher i wsp. wykryli istotng poprawe réwnowagi mierzonej Testem Berg u pacjenta
poddanego terapii skojarzonej konczyny dolnej [143]. W odréznieniu od omawianych prac
Gastaldi i wsp. [163] oraz Uchiyama i wsp. [144] nie wykazali istotnego wptywu terapii
skojarzonej na rownowagg oceniang przy pomocy testow i skal klinicznych (Skali Berg, Testu
,wstan i idz”, Testu Tinetti). Badacze wskazuja, ze moze by¢ to zwigzane z niewielka
liczebnoscig grup eksperymentalnych — odpowiednio 20 i 19 uczestnikow lub ze zbyt matg
czulo$cig zastosowanych narzedzi badawczych. Chociaz na podstawie analizy piSmiennictwa

nie mozna okre$li¢ jednoznacznie czy terapia skojarzona wplywa na rownowage pacjentow
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po udarze mézgu, badacze przypuszczaja, ze poprawe rownowagi W tej grupie pacjentow
mozna przypisa¢ zmniejszeniu pozycji konsko-szpotawej stopy [127,168]. Zmniejszenie
spastycznosci zginaczy podeszwowych moglo zwigkszy¢ powierzchni¢ kontaktu stopy
z podtozem podczas chodu. Dodatkowo, zmniejszenie spastycznosci zginaczy podeszwowych
stopy poprzez iniekcj¢ toksyny oraz dziatania fizjoterapeutyczne zwigkszyly zakres
ruchomosci stawu skokowo-goleniowego [169], co pozwolito na wigksze zgiecie grzbietowe
podczas chodu i zapewnito lepsza stabilno$¢ stawu podczas fazy podporu. Sg to niektore
z mozliwych mechanizméw wyjasniajacych korzy$ci wynikajace z terapii skojarzonej,
zaobserwowane przez zespot Rousseaux i wsp. [127]. Nalezy podkresli¢, ze trudnosci
w wykazaniu zmian réwnowagi w tej grupie pacjentow moga wynika¢ z maskowania
potencjalnych korzys$ci w wyniku korzystania przez pacjentow z zaopatrzenia ortopedycznego.
Cho¢ wystepowanie spastyczno$ci moze wspotistnie¢ z zaburzeniami rdwnowagi po udarze
mOzgu - pacjenci z mniejszg spastycznoscig prezentowali mniejsze ryzyko upadkoéw i zaburzen
rownowagi, tylko w jednym badaniu stwierdzono korelacje pomig¢dzy spastyczno$cig
a zaburzeniami rownowagi. Sugeruje si¢, ze pacjenci, szczegolnie w grupie przewleklej po
udarze, moga mie¢ trudnosci z kontrolg odzyskanych dzigki iniekcji BONT-A stopni swobody
co z kolei moze prowadzi¢ do uposledzenia kontroli stawow konczyny dolnej
i rownowagi [170,171]. Hipotezy badaczy potwierdzaja wyniki uzyskane w toku badan
wlasnych, gdzie iniekcje toksyny botulinowej stanowily jedynie przygotowanie do wlasciwej
terapii — aktywnej, funkcjonalnej fizjoterapii i programu ¢wiczen domowych. Analizy badaczy
oraz wyniki badan wlasnych podkreslaja konieczno$¢ prowadzenia fizjoterapii, ktorej
zadaniem bedzie nauczenie pacjenta poruszania si¢ w nowych warunkach biomechanicznych
zapewnionych przez iniekcje BONT-A. Phadake i wsp. w pracy przegladowej nie wykazali
istotnej zalezno$ci pomigdzy obnizeniem napig¢cia migdniowego za pomocg toksyny i poprawa
rownowagi. Podobnie w analizach wilasnych nie wykryto zwiazku miedzy obnizeniem
spastycznosci a wickszo$cig sktadnikow aktywnosci [129]. W pracy wlasnej wykazano istotng
poprawe funkcjonalnosci globalnej, konczyny dolnej i tutowia mierzonej skalg Rivermead
Motor Assessment. Podobnie, Johnson 1 wsp. uzyskali popraw¢ RMA ogo6lnej 1 sekcji funkcji
globalnych zauwazalnie wigkszg w grupie poddanej terapii skojarzonej, $rednio o 3 punkty,
w poréwnaniu do grupy poddanej monoterapii w postaci rehabilitacji, gdzie poziom wynikéw
wzrdst srednio o 1 punkt [149]. Gastaldi i wsp. wykryli niewielkg i nieistotng poprawe
funkcjonalno$ci mierzonej skalga RMA w grupie poddanej terapii skojarzonej [163]. Poprawa
funkcjonalno$ci w pracy wilasnej osiagnigta zostata gtownie dzigki prowadzonym dziataniom

fizjoterapeutycznym. Elementy skali Rivermead Motor Assessment obejmujg aktywnosci
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¢wiczone bezposrednio w czasie sesji fizjoterapeutycznych tj.: zmiana pozycji w lezeniu,
transfery, chod w srodowisku wewngtrznym i zewngtrznym czy chod po schodach. Aktywnosci
te stanowily roéwniez wazny element codziennego programu samodzielnych ¢wiczen
domowych wielu pacjentow. W badaniach wlasnych wykryto dodatkowo niewielka,
lecz istotng korelacj¢ pomigdzy obnizeniem napigcia migSniowego a zmiang funkcjonalno$ci
konczyny dolnej i tutowia. Wielu badaczy opisuje korzysci wynikajace z iniekcji BONT-A
potaczonej z oddzialywaniami fizjoterapeutycznymi W zakresie poprawy C€zasowo-
przestrzennych parametréw chodu. Gastaldi i wsp. w protokole swoich badan zaproponowali
uczestnikom jedynie 10 sesji rehabilitacyjnych po iniekcji BONT-A. Pomimo nielicznych sesji
fizjoterapeutycznych badacze uzyskali poprawe szybkosci chodu od 0,36 m/s do 0,38m/s,
zwickszenie dhugosci kroku od 0,66m do 0,69m i zwigkszenie kadencji chodu 62,09
krokow/min. do 63,48 krokéw/min. po terapii [163]. Fujita i wsp. wykryli zwiekszenie
predkosci chodu o 0,08m/s i kadencji o 5,9 krokdw/min. u pacjentow poddanych iniekcji
toksyny w polaczeniu z fizjoterapig w 12 tygodniu [142]. Podobne wyniki uzyskiwali w swych
pracach Cinione i wsp. i Roche i wsp. wykazujac poprawe szybkosci chodu u pacjentow
poddanych kolejno 0 0,03 m/s i 0 0,01 cm/s oraz dystansu chodu kolejno o 14,67 m. i 14,5 m.
w grupach poddanych terapii skojarzonej [135,145]. Dodatkowo, zaréwno Roche i wsp. jak
I Tao i wsp. wskazuja, ze terapia skojarzona okazata si¢ istotnie skuteczniejsza niz monoterapia
prowadzona w grupach kontrolnych [145,147]. Pimenal i wsp. uzyskali zmniejszenie czasu
chodu $rednio o 4,9 sekund po podaniu 300U i rehabilitacji i $rednio o 3 sekundy po podaniu
100U BoNT-A i rehabilitacji w 12 tygodniu po iniekcji [148]. Zblizone rezultaty uzyskano w
badaniach wlasnych, gdzie wykryto istotng poprawg parametrOW Czasowo-przestrzennych
chodu juz po pierwszym cyklu terapii skojarzonej. Uzyskane korzysci utrzymywaty si¢ przez
okres 9 miesigcy, a wiec az do zakonczenia udziatu pacjentéw w programie. Chociaz we
wczesniejszych pracach badawczych wykazano odwrotng zalezno$¢ migdzy predkoscia chodu
a spastycznoscia, leczenie BONT-A nie zostalo wiarygodnie powigzane z poprawa szybkosci
chodu [172,173,174,175]. Uzasadnienie pozytywnych efektow terapii wlasnej w obregbie
sktadnikow aktywnosci podaja Fujita i wsp., ktorzy w swojej pracy podjeli probe
wyszczegblnienia czynnikow wplywajacych na poprawe szybkosci chodu u pacjentow
poddanych iniekcji BONT-A w spastyczne mig$nie zginacze podeszwowe. Badacze za
najistotniejszy czynnik uznali uczestniczenie pacjentow w programie fizjoterapii. Do
pozostatych czynnikow zaliczono: krotszy czas po przebyciu udaru, nizsza poczatkowa
szybkos¢ chodu I wyzsze napigcie migsniowe w momencie kwalifikacji pacjentow. Nie

wykryto jednak istotnej korelacji pomiedzy obnizeniem napig¢cia migSniowego i poprawg
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szybkosci chodu. Co wiecej, klinicy$ci podkreslaja, Zze stosowanie terapii BoNT-A moze
doprowadzi¢ do uposledzenia lokomocji ze wzgledu na obnizenie napigcia migsniowego
zginaczy podeszwowych, ktore pelnig rolg stabilizujacg staw kolanowy w fazie podporu.
Obnizenie napigcia migSniowego moze wiec doprowadzi¢ do obnizenia szybkosci chodu
i wzrostu ryzyka upadkow [142,176]. Kaji i wsp. w swoich badaniach wykazali skuteczno$¢
zastosowanej terapii skojarzonej w zakresie poprawy jakosci chodu mierzonej skala GPS
srednio o 0,61 punktu w 8 tygodniu. Co ciekawe grupa poddana inickcji placebo uzyskata
zblizone rezultaty w zakresie jakosci chodu (0,78 punktu) co moze by¢ zwigzane z nadmiernym
ostabieniem migé$ni po podaniu toksyny i uwydatnia korzysci wynikajace z fizjoterapii
prowadzonej zarowno w grupie kontrolnej jak i eksperymentalnej [97]. W badaniach wtasnych
uzyskano poprawe jakos$ci przetaczania stopy u pacjentow poddanych cyklicznej terapii
skojarzonej. Zmiany te moga wynika¢ ze zwigkszenia ruchomo$ci stawu
skokowo- goleniowego oraz zmniejszenia spastyczno$ci migsni zginaczy podeszwowych
stawu skokowo-goleniowego i stawow $rodstopno-paliczkowych co w efekcie zmniejszyto
pozycje konsko-szpotawa stopy oraz. Waznym eclementem fizjoterapii prowadzonej w
badaniach wtasnych byla reedukacja wzorca chodu i przetaczania stopy co wraz z korzystnymi
zmianami sktadnikow struktury i1 funkcji ciala moglo doprowadzi¢ do poprawy jakosci
propulsji. Ostrzyknigcia spastycznych migsni toksyna botulinowa stwarzajg optymalne warunki
do wdrozenia fizjoterapii, jednak wyniki uzyskane w toku badan wilasnych oraz wnioski
ptynace z analizy biezacego piSmiennictwa pozwalaja wysnu¢ teze, ze to wlasnie fizjoterapia
stosowana po iniekcji toksyny botulinowej jest czynnikiem wplywajacym na poprawe
aktywnosci pacjentow po udarze mozgu. Spekuluje si¢, ze mechanizm oddziatywania ¢wiczen
ruchowych na uktad nerwowy polega na reaktywacji istniejacych polaczen nerwowych,
tworzeniu nowych polaczen i1 regeneracji aksonalnej. Co wigcej, trening lokomocji moze
poprawi¢ koordynacje i synchronizacje pracy modutdow migsniowych konczyn dolnych
U pacjentéw po udarze co przyczynia si¢ do zwigkszenia szybkosci i symetrii chodu. Wczesna
mobilno$¢ po udarze moézgu i kontynuowanie treningu ruchowego w fazie p6znej moze
poprawi¢ sprawno$¢ chorych i zmniejszy¢ ich zapotrzebowanie na dalsza opieke, a takze

poprawi¢ sprawno$¢ pacjentow w czynnosciach codziennych [177,178].

W zakresie analizy zmian sktadnikéw uczestnictwa porownywane prace prezentuja
rozbiezne wyniki. Ograniczenia uczestnictwa i zwigzane z nim obnizenie jako$ci zycia,
jest czestym zjawiskiem zwigzanym z zaburzeniami lokomocji u 0s6b po przebytym udarze

moézgu. Jednakze, pomimo pewnych pozytywnych wynikéw w otwartych prébach, niewiele
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randomizowanych badan kontrolowanych wykazato znaczaca poprawg¢ w tych obszarach
po wstrzyknigciach toksyny botulinowej w konczyng gorna lub dolng [179]. Pimental i wsp.
udowodnili istotng poprawe wskaznika FIM $rednio o 10,63 pkt. i 7,9 pkt. w grupach pacjentow
poddanych iniekcji BONT-A odpowiednio 300Ul i 100 Ul i fizjoterapii [148]. Mancini i wsp.
wykazali wysoka skuteczno$¢ terapii skojarzonej w zakresie poziomu osiggalnosci
indywidualnych, aktywnych celow zwigzanych z mobilnoscig u 87,0% pacjentow [72]. Z kolei
Johnson i wsp. wykryli nieistotny trend rosnacy wskaznika SF-36 w grupie poddanej terapii
skojarzonej co sklonito autora do wniosku, ze poprawa mobilno$ci moze przetozy¢ si¢ na
jako$¢ zycia w tej grupie pacjentow [149]. Podobnie Tao i wsp. wykryl istotne zmiany
wskaznikow Barthel i Fugl Meyer $rednio o 26 pkt. i 6,5 pkt. w 8 tygodni po terapii skojarzonej.
Jednak bez istotnych r6znic w porownaniu do grupy kontrolnej poddanej jedynie dziataniom
rehabilitacyjnym [147]. Wyniki uzyskane w toku badan wlasnych uwidaczniaja, ze potaczenie
wieloczynnikowej terapii skojarzonej obejmujacej iniekcje toksyny botulinowej, indywidualng
fizjoterapi¢ oraz program ¢wiczen domowych wptyneto na istotne zwigkszenie samodzielno$ci
pacjentow po udarze modzgu. Doniesienia te przedstawiajag duzg warto$¢ kliniczna,
gdyz zgodnie z klasyfikacjg ICF to wlasnie samodzielno$¢ pacjentow bedaca odpowiednikiem
poprawy jakos$ci ich zycia powinna by¢ najistotniejszym celem terapii dla calego zespotu
medycznego. Pomimo, iz wspolczesne podejscie medyczne naktada na klinicystoéw obowiazek
poszukiwania metod poprawy jakosci zycia chorych wcigz bardzo niewielu badaczy podejmuje
w swoich pracach proby oceny i terapii na poziomie partycypacji [101,180]. Trudnosci
w udowodnieniu wplywu na zmiang¢ jakoS$ci zycia w tej grupie pacjentow moga by¢ zwigzane
z wieloaspektowoscia  dysfunkcji  zwigzanych 2z przebytym udarem. Skuteczno$é
zaproponowanej w badaniach wiasnych terapii skojarzonej w zakresie poprawy samodzielnosci
pacjentow moze wynikaé ze zlozonosci prowadzonych odzialtywan w obrebie wszystkich
sktadnikow ICF. Etap fizjoterapii a takze program samodzielnych ¢wiczen w Srodowisku
domowym dostosowano do specyficznych potrzeb i $rodowiska pacjentow. Dziatania
te umozliwity wykorzystanie nowo nabytych umiejetnosci ruchowych w codziennych
aktywnos$ciach 1 w efekcie zwigkszyly poziom samodzielno$ci pacjentoéw. W pracy wilasnej
do oceny jakosci zycia zastosowano Wskaznik Funkcjonalny Repty oceniajacy samodzielno$¢
pacjentow pomijajac analiz¢ funkcji psycho-socjalnych. Witkowska podaje, ze subiektywna
ocena jakos$ci zycia osob po udarze mézgu w zakresie obnizenia funkcjonowania fizycznego
oraz w aspekcie psycho-spotecznym jest wprost uzalezniona od poziomu samodzielno$ci
chorych [181]. W niniejszej pracy badawczej nie prowadzono terapii w zakresie sprawnosci

poznawczej czy komunikacji, ktdrych zaburzenie znacznie ogranicza uczestnictwo i mozliwos¢
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pelnienia rol spoltecznych. W przysztych pracach nalezatoby zatem uzupetni¢ oddziatywania
zawarte w terapii skojarzonej o opieke¢ w zakresie neuropsychologii i neurologopedii.
Trudnosci w wykKryciu istotnej poprawy jakosci zycia pacjentow moga by¢ takze zwigzane
zmalg czulo$cig 1 specyficznosciag kwestionariuszy przeznaczonych do oceny zmian
sktadnikéw partycypacji. Dodatkowo, zmiany na poziomie partycypacji wymagaja duzego
naktadu czasu i pracy wlasnej pacjenta, ktory musi nauczy¢ si¢ wdraza¢ opanowane na terapii
funkcje motoryczne do codziennych aktywno$ci co réwniez stanowi duze wyzwanie dla

Klinicystow [182].

Przenoszenie nabytych umiejetnosci ruchowych do codziennych aktywnosci — program

¢wiczen domowych.

Trzecim etapem terapii skojarzonej w pracy wiasnej bylo przenoszenie wyuczonych
w trakcie fizjoterapii aktywno$ci do codziennych zadan ruchowych pacjentow.
Potrzebe kontynuacji ¢wiczen fizjoterapeutycznych - treningu opartego o zadania w fazie
postambulatoryjnej, wspieraja liczne dowody naukowe [183,184,185]. Etap przenoszenia
wyuczonych w trakcie programu ambulatoryjnego umiejetnosci do warunkoéw domowych
jest szczegdlnie istotny dla uzyskania i podtrzymania efektow osiggnietych w fazie
ambulatoryjnej projektu. Badania pokazujg, ze osoby starsze, a Szczegblnie pacjenci
Z deficytami neurologicznymi majg trudnosci z uogolnianiem 1 nie potrafia wykorzystywac
w praktyce umiejetnosci, ktorych bezposrednio nie trenowali w czasie terapii [186]. Dlatego
ten element programu opisanego w pracy wlasnej jest tak istotny. Ponadto klinicy$ci zauwazaja,
ze nauka pacjentow ,,samo opieki” (ang. self menagment) daje pozytywne rezultaty nie tylko
wsrod pacjentow po udarze mozgu [187]. Przenoszenie odpowiedzialnosci za proces
terapeutyczny daje poczucie sprawczosci dzigki czemu pacjenci sg lepiej zmotywowani i lepiej
radza sobie z codziennymi trudno$ciami. W analizowanym pismiennictwie jedynie trzy
protokoty badawcze obejmowaly zalecenia dla samodzielnych ¢wiczen lub ¢wiczen w
warunkach domowych wykonywanych przez pacjentow [143,144,145]. Autorzy tych
publikacji jak i wyniki pracy wlasnej wspierajg zalecenia prowadzenia ¢wiczen w sposob
funkcjonalny i zadaniowy, z wykorzystaniem elementow otoczenia pacjenta czy
pokonywaniem barier architektonicznych charakterystycznych dla §rodowiska zewnetrznego
pacjentow celem zwigkszenia aktywnos$ci i poprawy jakosci zycia chorych. Terapia domowa
pacjentow zaproponowana W pracy wlasnej prowadzona byla w formie zadan
powigzanych z lokomocjg dostosowanych do indywidualnych potrzeb zyciowych pacjentow.

Dzigki specyficznemu charakterowi ¢wiczen domowych oraz biezacej kontroli rezultatow
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za pomocy ,,dzienniczka pracy wilasnej” utrzymano motywacj¢ pacjentdw przez okres trwania
cyklu terapeutycznego — az do 12 tygodnia. Pozytywny wplyw zaproponowanej w pracy
wiasnej terapii w srodowisku domowym pacjentéw mogh zwigkszy¢ uczestnictwo i poprawic

jako$¢ zycia a takze wydhuzy¢ czas utrzymywania si¢ pozytywnych efektow programu.

Pomimo, Ze toksyna botulinowa stosowana jest w praktyce neurologicznej juz od 40 lat
i wykazano jej ograniczony czasowo wpltyw na spastyczne mig¢snie, dopiero w ostatnich latach

ukazaty si¢ publikacje analizujace wptyw cyklicznej i powtarzalnej terapii skojarzonej.

Zespot lanieri i wsp. przebadat 120 pacjentow ze spastycznoscig roznego pochodzenia
(stwardnienie rozsiane, udar mézgu, urazy CUN). Ocena skutecznosci terapii ,,cykl po cyklu”
wykazala, ze wielokrotne i dlugotrwate leczenie z uzyciem Inkobotulinumoksyna A
nie prowadzi do zmniejszenia skuteczno$ci klinicznej z powodu tworzenia przeciwcial
przeciwko substancji czynnej [141]. Klinicy$ci postuluja, ze mozliwy rozwdj przeciwcial
przeciwko toksynie botulinowej A zwigzany jest raczej z wigkszg czgstotliwoscig wstrzyknieé
niz og6lng iloscig iniekcji [30]. Ze wzgledu na czasowe dziatanie toksyny botulinowej
(12- 16 tyg.) Japonscy badacze — Hara i wsp., podkreslajg konieczno$¢ stosowania cyklicznej
terapii jako sposobu utrzymania pozytywnych efektow terapii [159]. W analizowanej pracy
uczestnikéw poddano 4 cyklom terapii skojarzonej. Efekty leczenia skojarzonego utrzymywaty
si¢ przez caly czas trwania badania. Zastosowane leczenie pozwolito na poprawe funkcji
motorycznych konczy dolnej i gornej u pacjentow po udarze i poprawe W zakresie korzystania
z ortez. Cowiecej, badacze wskazuja na konieczno$¢ podejsScia interdyscyplinarnego
I kompleksowego, ktore koncentrowato si¢ bedzie na poprawie funkcjonowania pacjenta a nie
jedynie poprawie funkcjonalno$ci konczyny gornej czy dolnej [159]. Klinicysci podkreslaja
istotng funkcje konczyny gornej w ergonomii chodu. Terapia skojarzona konczyny gérnej moze
zmniejszy¢ deficyty chodu u pacjentow po udarze, poprawi¢ zdolno$¢ utrzymywania
rownowagi i poprawic¢ ergonomie chodu, tak wiec w przysztych protokotach terapeutycznych
nalezatoby rozwazy¢ ostrzykni¢cie spastycznych migsni konczyny dolnej 1 gérnej w czasie
jednej sesji iniekcyjnej [159,188]. Zaproponowana w pracy wlasnej terapia skojarzona
pozwolita na utrzymanie si¢ efektow terapii az do 12 tygodnia po podaniu BoNT-A, a dzigki
powtarzalnosci cykli terapeutycznych az przez 9 miesiecy. Podobne wnioski wysnuli inni
klinicySci oceniajacy trwalos¢ korzysci wynikajacych z uzupelnienia iniekcji toksyny
botulinowej o fizjoterapi¢. Cinone i wsp. udowodnili, ze wysoki poziom uzyskanych w terapii
skojarzonej wynikow utrzymywat si¢ nawet po osmiu tygodniach od zakonczenia udziatu

w procedurze terapeutycznej, co zdaniem, badaczy bylo spowodowane tym, ze pacjenci, ktorzy
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wykonywali trening ruchowy mieli wigksze szanse na adaptacj¢ nowych umiejetnosci
motorycznych i ich utrzymanie niz ci, ktorzy nie stosowali zadnego dziatania skojarzonego
z iniekcja toksyny [135]. Z kolei Lannin i wsp. wskazuja, ze korzysci wynikajace z fizjoterapii
uwidocznily si¢ szczegdlnie po 3 miesigcach od podania BoNT-A, kiedy efekt toksyny

botulinowej A zaczat zanika¢ [160].

Terapia oparta na iniekcji toksyny botulinowej jest uzytecznym narzgdziem w redukcji
poudarowej spastycznos$ci. Jednak jej efektywno$¢ w zakresie aktywnos$ci 1 uczestniczenia
pacjentow jest niewystarczajaca [60,81,82,97]. Wyniki wigkszosci prac sg zbiezne i pozostajg
W zgodzie z wynikami uzyskanymi w pracy wilasnej — fizjoterapia stosowana po iniekcji
toksyny botulinowej pozwala zwigkszy¢ efektywno$¢ toksyny i przenies¢ potencjalne korzysci
na poziom aktywnoS$ci i partycypacji pacjentow. Zastosowana cykliczna terapia skojarzona
okazata si¢ skuteczna w zakresie badanych sktadnikow ICF a jej efekty trwale. Istotna poprawa
nastapita nie tylko w zakresie zmiany sktadnikow struktury 1 funkcji ciata, co moze by¢ efektem
zablokowania przewodnictwa nerwowo-mig$niowego przez toksyne botulinowa typu A,
ale przede wszystkim zwigkszenia aktywno$ci, samodzielno$ci a zatem jakoSci zycia
pacjentow. Wewngetrzna grupa kontrolna pozwolita wykaza¢, ze stan pacjentdw nie zmieniat
si¢ samoistnie a istotne zmiany pojawily si¢ po zastosowaniu interwencji terapeutycznej.
W pracy wiasnej nie utworzono zewngtrznej grupy kontrolnej - w ktorej pacjenci nie zostali
poddani oddziatywaniu terapeutycznemu, ze wzgledow etycznych. Badacze zaznaczaja,
ze opoznienie postgpowania w przypadku tak naglacego problemu moze zmniejszy¢
potencjalng efektywnos$¢ terapii i trwale zwigkszy¢ niepelnosprawno$¢ chorych [90,115,189].
Ponadto, program lekowy ,Leczenie spastycznosci konczyny dolnej po udarze moézgu
Z uzyciem toksyny botulinowej typu A (ICD-10 161, 163, 169)” realizowany przez Narodowy
Fundusz Zdrowia, w ramach ktoérego pacjenci uzyskiwali finansowanie ostrzyknie¢ BoNT-A,
zobowigzuje badaczy do zakwalifikowania wszystkich chorych spelniajacych kryteria
wilaczenia i zagwarantowaniu uczestnictwa w fizjoterapii po otrzymaniu iniekcji [190].
Na podstawie analizowanego pi$miennictwa oraz wnioskéw plynacych z badan wiasnych
udowodniono, ze terapia skojarzona jest skuteczna, bezpieczna a jej rezultaty trwale.
Niezwykle waznym aspektem oceny efektywnosci terapii skojarzonej w pracy wtasnej bylo
prowadzenie wieloetapowej oceny klinicznej tak aby skutecznie wychwyci¢ moment
osiagnigcia przez pacjentdw szczytowych zmian ,,ang. Peak’dw” badanych parametrow.
Oproécz niejasnego zwigzku migdzy zmianami poziomu spastycznos$ci i zmianami parametrow

funkcjonalnych, analizy wykazuja pewne opdznienie czasowe migdzy tymi zmiennymi u wielu

104



badanych [191,192]. Protoko6t badawczy w pracy wilasnej zaplanowano z uwzglednieniem
czestych etapow oceny klinicznej - to jest trzykrotnie w ciggu jednego cyklu terapeutycznego.
Pacjenci zakwalifikowani do udziatu w projekcie wzigli udziat w 3 cyklach terapeutycznych,
wiec sumarycznie przebadani zostali 10 razy. Dzigki licznym etapom oceny mozemy
precyzyjnie opisa¢ przebieg zmian badanych parametrow. W procesie terapii skojarzonej,
W pracy wlasnej zaobserwowano istotng popraw¢ badanych parametréw bezposrednio
po zakonczonej fizjoterapii. W okresie 8 tygodni po zakonczeniu fizjoterapii, kiedy to pacjenci
przenosili aktywnos$ci wyuczone w procesie fizjoterapii do warunkow domowych,
zaobserwowano stabilizacj¢ badanych parametrow a u czesci pacjentow nieistotne pogarszanie
si¢ wynikéw uzyskanych w fazie ambulatoryjnej. Ponowng poprawe badanych wskaznikow
odnotowano po kolejnym cyklu terapii. Najwicksze korzysci zaobserwowano po pierwszym
cyklu terapii. Dzieki powtarzalnos$ci oddziatywania wykryto, ze efekt terapeutyczny utrzymuje
si¢ przez caly okres terapii skojarzonej — przez 9 miesigcy na istotnym poziomie. Brak istotnego
regresu badanych parametrow w fazie postambulatoryjnej moze §wiadczy¢ o wydhuzonym
efekcie terapeutycznym wywotanym dzigki pracy witasnej pacjenta w warunkach domowych.
Ta obserwacja potencjalnie pozwoli na wydtuzenie czasu efektywnoSci terapii i ograniczenie
kosztow zwigzanych z ponownym ostrzyknigciem BoNT-A 1 fizjoterapiag ambulatoryjna.
Grupe eksperymentalng w protokole badan wlasnych stanowito 35 0séb po udarze mézgu. Na
tle aktualnie publikowanych prac jest to jedna z najliczniejszych przebadanych grup pacjentow
poddanych terapii skojarzonej. Hara i wsp. [159] przedstawil wyniki zastosowania terapii
skojarzonej z udziatem grupy eksperymentalnej liczacej 32 osdb, Roche i wsp. [145] 16 0sdb,
Fujita i wsp. [176] 18 0s6b, Cinone i wsp. [135] 12 os6b, Uchiyama i wsp. [144] 19 os6b z kolei
Lannin i wsp. [160] 12 os6b. W analizowanym pismiennictwie wyszczegdlniono jedynie trzy
prace badawcze kwalifikujace wigksza liczbg uczestnikow n > 90 os6b [30,97,141]. Jednak ich
mankamentem byta ocena wptywu terapii skojarzonej na spastycznos$¢ réoznego pochodzenia
lub leczeniem objeto zarowno zajetg konczyne gorng jak i dolng co sprawia, ze wnioski ptyngce
z tych obserwacji sa mato specyficzne - uwzgledniajac zlozong patofizjologie 1 rdzng
lokalizacje wzmozonego napigcia migsniowego W odmiennych jednostkach chorobowych
[193,194]. Wartym podkreslenia elementem pracy wiasnej byla cyklicznos¢ i dtugotrwatosé
prowadzonej obserwacji klinicznej uczestnikow badania. Niestety, w trudnym okresie
pandemicznym konieczno$¢ licznych wizyt kontrolnych 1 wielomiesigcznego udzialu
w procedurze diagnostyczno-terapeutycznej pacjentdw szczegdlnie narazonych na cigzki
przebieg zachorowania na COVID-19, uniemozliwita kwalifikowanie kolejnych pacjentéw. Na

ograniczenie liczby pacjentdbw w badaniach wtasnych miata wplyw takze zlozona metodologia
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badania: restrykcyjne kryteria kwalifikacji pacjentow, dtugi czas trwania obserwacji — 9
miesiecy, duza czgstotliwos¢ wizyt ambulatoryjnych — 55 wizyt oraz kontrolowany program
pracy wiasnej pacjentow. Od wprowadzenia terapii BoNT-A w Polsce min¢to juz 10 lat.
Terapia z zastosowaniem toksyny botulinowej stata si¢ dostepnym narzedziem w leczeniu
spastycznosci u pacjentow po udarze moézgu. Dlatego tez trudno bylo zakwalifikowac
pacjentow, ktorzy nie korzystali wezesniej z tej formy terapii. W poréwnaniu z innymi pracami
badawczymi prowadzonymi w tym czasie na $wiecie, $rednie wyniki wiecku w momencie
rozpoczecia terapii 1 liczby lat pomigdzy wystapieniem udaru a kwalifikacja do programu
badawczego byly podobne [6,77]. Do oceny zmian badanych parametrow zastosowano
powszechne skale i testy diagnostyczne, szeroko stosowane w praktyce klinicznej a takze
badaniach. Wigkszos¢ analizowanych prac naukowych rowniez opiera metodologie badan na
standaryzowanych testach funkcjonalnych [193]. Korzyscia z zastosowania licznych testow
klinicznych jest szerokie spektrum przebadanych aktywnosci adekwatnych do mozliwosci i
potrzeb pacjentow na réznym poziomie funkcjonowania. Dodatkowo, uzycie subiektywnych
testow funkcjonalnych lepiej odpowiada realnym warunkom przemieszczania si¢ pacjentow niz
testy z zastosowaniem wysokospecjalistycznych narzedzi badawczych [195,196,197]. Zmiana
samodzielno$ci pacjentow bedaca w pracy wlasnej odpowiednikiem ich jako$ci zycia
pacjentow zostata zbadana z pomoca Wskaznika Funkcjonalnego Repty (WFR). Z punktu
niniejszej pracy, WFR odnosi si¢ do funkcji lokomocji i mobilnosci jednak pomija niezwykle
wazny aspekt dobrostanu psycho-spolecznego pacjentow tj.: pelnienia r6l zawodowych,
religijnych, aktywnos$ci hobbystycznej). Istnieje zwigzek niezalezno$ci funkcjonalnej z
jakoscig zycia zalezng od stanu zdrowia pacjentow (ang. health related quality of life). W
badaniu przeprowadzonym w Indiach wykazano, ze niezalezno$¢ funkcjonalna miata istotny
pozytywny wplyw na wszystkie oceniane domeny jakosci zycia (ang. quality of life) QoL, w
tym domeny psychologiczne i spoteczne [198,199]. Cz¢s¢ badaczy w swoich pracach nie
wykazuje jednak korelacji pomiedzy samodzielno$cig pacjentow i ich jako$cig zycia a do

precyzyjnej jej oceny zaleca odrebne kwestionariusze [200].

Praca wlasna posiada pewne ograniczenia: w przysztych protokotach badawczych
nalezy poréwna¢ wyniki uzyskane przez pacjentéw poddanych terapii skojarzonej z rezultatami
uzyskanymi w grupach kontrolnych poddanych jedynie iniekcji toksyny botulinowej typu A
I jedynie fizjoterapii. Aby zwigkszy¢ poziom wiarygodnos$ci uzyskanych wynikéw powinno si¢
oceni¢ bardziej liczng 1 homogeniczng grupe pacjentow. Istotnym wydaje si¢ by¢ wykluczenie

z udzialu w badaniu pacjentow z zaburzeniami poznawczymi i obnizong motywacja.
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Celem zwigkszenia obiektywnosci i precyzji pomiaru obok popularnych testow klinicznych,
protokoty badawcze kolejnych prac nalezy uzupetni¢ o bardziej rzetelne metody diagnostyczne
z uzyciem najnowszych technologii pomiarowych oraz kontrolowaé intensywnosc¢
prowadzonej fizjoterapii ambulatoryjnej. Konieczne sa dalsze badania, ktdére w swojej
metodyce dodatkowo uwzglednia kwestionariusze precyzyjnie oceniajace jakosci zycia

pacjentow réwniez w kontekscie psycho-spotecznym oraz $rodowiskowym.

Aktywne uczestnictwo w  zyciu  spolecznym, rodzinnym, kulturowym
oraz wykorzystanie potencjalu zawodowego seniorOw staje si¢ istotnym problemem
Dhugotrwatej Polityki Senioralnej w Polsce [201,202]. Ostatnie dwudziestolecie przyniosto
zdecydowang zmiang priorytetéw $wiadczen medycznych i1 zwigkszone zainteresowanie
partycypacja 1 jako$cig zycia pacjentow. W tym konteks$cie, znaczacym narzedziem
opracowanym w celu opisania kompleksowej perspektywy zdrowia i funkcjonowania zaréwno
na poziomie indywidualnym, jak 1 populacyjnym jest Migdzynarodowa Klasytikacja
Funkcjonowania, Niepelnosprawnosci i Zdrowia (ICF) [8,203]. Jak pokazuja przytoczone w
niniejszej pracy badania i wyniki uzyskane w toku badan wiasnych skojarzone dziatanie
toksyny botulinowej, fizjoterapii i samodzielnych ¢wiczen domowy przynosza najlepsze
I najtrwalsze efekty podczas przywracania pacjentom petni sprawnosci i dobrostanu zgodnego

z zatlozeniami Migdzynarodowej Klasyfikacji Funkcjonowania, Niepetnosprawnosci i Zdrowia.

Niewatpliwg warto$cig niniejszej pracy na tle protokotow publikowanych
W czasopismach jest wielowymiarowe podejscie diagnostyczno-terapeutyczne oparte
0 klasyfikacje ICF, indywidualne, zadaniowe podejscie fizjoterapeutyczne i przeniesienie
nacisku na efektywno$¢ w zakresie zwigkszenia niezalezno$ci chorych i1 jakos$ci zycia.
Dzi$ wiemy z pewnoscia, ze stosowanie toksyny botulinowej nie powinno by¢ jedyna metoda
postgpowania terapeutycznego U chorym po przebytym udarze mozgu, a najlepsze efekty
mozemy uzyskaé¢ stosujagc farmakoterapi¢ polaczong z systematyczng, funkcjonalng
fizjoterapig oraz pracg wilasng w $rodowisku domowym pacjentow. Wyniki pracy wlasnej
przedstawiaja kompleksowg ocen¢ stanu zdrowia pacjenta na kazdym z trzech pozioméw ICF
tj.: struktury i funkcji ciata, aktywnosci oraz partycypacji. Wieloptaszczyznowa obserwacja
kliniczna pozwala zbudowaé plan terapii, ktorego gldownym celem bedzie zwickszenie
uczestnictwa i poprawa jakos$ci zycia chorych. Zbadane komponenty sprawnos$ci funkcjonalnej,
moga stanowi¢ wyznaczniki przydatne dla zespotdéw medycznych w opracowywaniu

programow fizjoterapii, bedacych uzupetnieniem iniekcji toksyny botulinowe;.
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6. Whnioski

Whniosek 1. Terapia skojarzona poprawia wskazniki struktury i funkcji ciata: obniza
napiecie migsniowe i poziom bolu, zwigksza zakres ruchomosci czynnej i biernej w stawie
biodrowym, kolanowym, skokowo-goleniowym i skokowo-pigtowo-todkowatym
pacjentdw po przebytym udarze moézgu. Przeprowadzona terapia nie wpltyneta na sile
badanych mig$ni.

Whiosek 2. Terapia skojarzona zwigksza aktywno$¢: poprawia funkcjonalnos¢ globalna,
tutowia i konczyny dolnej, poprawia rownowage statyczng i dynamiczng, poprawia
parametry chodu i wzorzec przetaczania stopy pacjentow po przebytym udarze mozgu.
Whiosek 3. Terapia skojarzona poprawia jakos$¢ zycia pacjentdow po przebytym udarze
maozgu.

Whiosek 4. Czynniki takie jak wiek, lata po wystgpieniu udaru nie wplywajg istotnie na
poziom uzyskanych wynikow.

Whniosek 5. Istotng dodatnig, korelacje na s$rednim poziomie stwierdzono pomiedzy
poziomem napigcia mi¢sniowego zginaczy podeszwowych stawu skokowo-goleniowego
i wzorcem przetaczania stopy. Nie zidentyfikowano korelacji pomig¢dzy obnizeniem
napiecia mig$niowego stawu skokowo-goleniowego a parametrami tj.: zmianami
rownowagi statycznej i dynamicznej, zmianami funkcjonalnosci globalnej, tutowia
I konczyn dolnych, wzorcem przetaczania stopy, czasem wykonania testu chodu na
dystansie 10 metréw, zmianami Wskaznika Funkcjonalnego Repty.

Whniosek 6. Istotng ujemng korelacje na niskim poziomie stwierdzono pomigdzy poziomem
bolu i poziomem funkcjonalno$ci konczyny dolnej i tutowia. Nie zidentyfikowano korelacji
pomiedzy obnizeniem poziomu bdlu a badanymi parametrami tj.: zmianami réwnowagi
statycznej i dynamicznej, zmianami funkcjonalnosci globalnej, wzorcem przetaczania
stopy, czasem wykonania testu chodu na dystansie 10 metréw, zmianami Wskaznika

Funkcjonalnego Repty.
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Aneks

Tab. 33. Poziom dowodu naukowego [203].

Metaanalizy oraz przeglady systematyczne (zwlaszcza opracowane przez

Poziom Cochrane)

1 Randomizowane badania kliniczne o wysokich walorach metodologicznych (8-10

punktéow w skali PEDro)

Poziom Randomizowane badania kliniczne o niskich (1-3 punkty w skali PEDro)

2 i Srednich (4-7 punktow w skali PEDro) walorach metodologicznych
Poziom Nierandomizowane badania kliniczne

3
Poziom Badania przedkliniczne (uczestnikami sg ludzie zdrowi) oraz analizy

4 retrospektywne
Poziom | Opisy przypadkéw (prace kazuistyczne), proby in vitro 1 eksperymenty zwierzgce,

5 komentarze i opinie eksperckie

Tab. 34. Sila dowodu naukowego [203].

Zalecenia/rekomendacje sa oparte na wiarygodnych przestankach i jednoznacznych
wnioskach wyptywajacych z metaanaliz (zwlaszcza opracowanych przez Cochrane),
przegladow systematycznych oraz randomizowanych badan klinicznych o wysokich
walorach metodologicznych (wymagany jest poziom 1 dowodu naukowego)

Zalecenia/rekomendacje sa oparte na stosunkowo wiarygodnych przestankach i dos¢
jednoznacznych wnioskach wyptywajacych z randomizowanych badan klinicznych o
niskich 1 $rednich walorach metodologicznych, nierandomizowanych badan
klinicznych, badan przedklinicznych, opracowan retrospetywnych (publikacje z
pozioméw dowodu naukowego 2, 3, 4)

Zalecenia/rekomendacje sa oparte na niejasnych przestankach i niejednoznacznych
wnioskach wyptywajacych jedynie z opiséw przypadkow (prace kazuistyczne), prob in
vitro 1 eksperymentoéw zwierzecych, komentarzy i1 opinii eksperckich

INFORMACJA DLA PACJENTA

Zostal/a Pan/i zaproszony/a do wziecia udziatu w badaniu naukowym. Aby podja¢ swiadomg
decyzje o wzigciu lub zaniechaniu udziatu w badaniu lub rezygnacji z niego, nalezy zapoznaé si¢ z
informacjami o ewentualnym ryzyku i korzysciach dla tego badania.

Temat badan: Wplyw terapii skojarzonej konczyny dolnej na zachowanie si¢ wybranych

wskaznikéw strukturalnych, aktywno$¢ i jakos¢ zycia u osob po przebytym udarze

mdzgu.

Planowany okres realizacji badan: O
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Miejsce realizacji badan: Akademia Wychowania Fizycznego w Krakowie i KrakowskKi

Szpital Specjalistyczny im. Jana Pawta II.

Cel badan: Celem tego badania jest ocena wptywu terapii skojarzonej na zachowanie si¢
parametrow strukturalnych, aktywnos$¢ i jakos¢ zycia pacjentow po przebytym udarze mozgu.

Opis badan: W niniejszym badaniu wszyscy pacjenci zakwalifikowani otrzymaja trzykrotna
iniekcje preparatu toksyny botulinowej typu A w spastyczne mig¢$nie konczyny dolnej, po ktorej
uczestniczy¢ beda w specjalistycznej, indywidualnie prowadzonej fizjoterapii. Laczny czas
udziatu w programie wynosit bedzie 9 miesigcy podczas, ktorych pacjenci wezma udzial w 3
trzymiesigcznych cyklach terapii skojarzonej. Kazdorazowo, po uptywie tygodnia od
ostrzykniecia, wezmg Panstwo udzial w trwajgcym 3 tygodnie programie indywidualnych
¢wiczen terapeutycznych. Po ukonczeniu fizjoterapii ambulatoryjnej, zostang Panstwo
poproszeni 0 samodzielne kontynuowanie wybranych indywidualnie ¢wiczen w warunkach
domowych przez kolejne 8 tygodni co odnotujg Panstwo w ,,dzienniczku aktywnosci” . Ocena
odpowiedzi na leczenie przeprowadzana begdzie po zakonczeniu kazdego etapu terapii i przed
rozpoczgciem kolejnego cyklu terapeutycznego. Bedzie ona obejmowaé badanie lekarskie i
oceng fizjoterapeutyczng. Chorzy zostang przebadani takze 3 tygodnie przed przystgpieniem
do programu badawczego.

Pacjenci do programu lekowego kwalifikowani beda na Oddziale Neurologii z Pododdziatlem
Udarowym i z Pododdziatem Rehabilitacji Neurologicznej szpitala im. Jana Pawla II w
Krakowie przez lekarza neurologa. Uczestnikom programu badawczego podane zostang dawki
produktu Dysport, zgodnie z wytycznymi zatwierdzonymi przez Narodowy Fundusz Zdrowia.

METODYKA BADAN:
Podczas badan ocenione zostang parametry takie jak:

Napigcie migsniowe — Zmodyfikowana skala Ashworth

Sita migéniowa — Medical Research Council

B4l — Analogowa, wizualna skala oceny bélu (VAS — Visual Analogue Scale)

Zakres ruchomosci czynnej i biernej konczyny — Goniometr metalowy 35 cm. i 15 cm.(Stanley)
Funkcjonalno$¢ globalna, tutowia i konczyny dolnej — Rivermed Motor Assesment (RMA)
Mobilno$¢ — 10 m Walk Test

e Statyczna i dynamiczna réwnowaga - Test Tinetti

e \Wozorzec chodu — Gait patern scale (Physician’s Rating Scale)

o Jako$¢ zycia — Wskaznik Funkcjonalny Repty (WFR)
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Plan programu usprawniajacego

Po kazdym z trzech ostrzyknig¢ preparatem toksyny botulinowej typu A uczestnicy
zobowigzani bedg do uczeszczania na terapie ruchowg przez 5 dni w tygodniu przez kolejne
trzy tygodnie. Sesja fizjoterapii trwata bedzie 60 minut.

Pacjenci wezma udzial w trwajacym 60 minut programie ¢wiczen, ktory sktadat si¢ bedzie z 10
minutowe] czesci wstepnej, 40 minutowej czesci gtownej oraz 10 minutowe] czesci
wyciszajace;.

Gléwna czg$¢ terapii realizowana bedzie zgodnie z zasada SMART. Kazda sesja

prowadzone be¢dzie zgodnie z nastepujacymi zalozeniami:

1. Likwidacja ograniczen ruchu fizjologicznego.

2. Poprawa orientacji posturalnej i stabilnosci posturalnej bgdaca podstawa do rozpoczecia
reedukacji wzorca chodu.

3. Trening wybranych fragmentow wzorca chodu w zamknietych i otwartych tancuchach
kinematycznych.

4. Cwiczenia zorientowane na osiggnigcie przez pacjenta indywidualnych celéw zwigzanych z
lokomocja.

5. Cwiczenia funkcjonalne. Cwiczenia z zastosowaniem torow przeszkod, réznorodnego podtoza
i w zmiennych warunkach zewngtrznych.
Czes$¢ koncowa obejmowata bedzie ¢wiczenia relaksacyjne.

Mozliwe korzySci:

Celem tego badania jest ocena efektu terapeutycznego podania preparatu toksyny botulinowej
potaczonego z rehabilitacja, ktdra zgodnie z oczekiwaniem powinna spowodowac normalizacj¢
napigcia mie$niowego co w konsekwencji przyczyni¢ si¢ ma do poprawy sprawnosci
funkcjonalnej oraz polepszenia jakoSci zycia pacjentow.

Mozliwe efekty uboczne:

Wszystkie leki, stosowane zardéwno standardowo, jak 1 eksperymentalnie, moga potencjalnie
wywotywac¢ efekty uboczne.

Na podstawie badan klinicznych stwierdzono mozliwo$¢ wystgpienia nastgpujacych efektow

ubocznych: najcze$ciej ostabienie sily migsniowej, bol, rzadziej — zakazenie, objawy
grypopodobne, sucho$¢ w jamie ustnej, bol, zaparcia, biegunka, zapalenie gardia, sennos¢,
parestezje, obrzeki, bol glowy.

Aspekty finansowe:

Udziat w tym programie leczniczym jest catkowicie dobrowolny. Lek bedzie podawany
nieodptatnie. Leczenie przy uzyciu toksyny botulinowej oraz badania kontrolujagce odpowiedz
na leczenie finansowane sg z programu Narodowego Funduszu Zdrowia. Usprawnianie
ruchowe rowniez prowadzone jest nieodptatnie.
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Prywatnos¢:

Zapisy w dokumentacji badania i w dokumentacji szpitalnej sg poufne. Ani Pana/i nazwisko,
ani zadne inne dane osobowe nie zostang uzyte w publikacjach, ktore moga powsta¢ na
podstawie wynikdéw uzyskanych z tego badania

UDZIAEL W BADANIACH JEST DOBROWOLNY I MOZNA Z NIEGO ZREZYGNOWAC BEZ
ZADNYCH KONSEKWENCJI NA DOWOLNYM ETAPIE REALIZACJI PROJEKTU.
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Krakéw, 14.12.2019

ZGODA
na wykorzystanie wizerunku

Ja nizej podpisany(a) J’&vﬁ,«/t)u\)f}\,/\*l@@\ ..................
zamieszkaly(a) wili /1<, ‘\I“* ............. przy ul. K e ' *[13 ........

identyfikujacy(a) sie numerem PESEL AC:{\){(/{?O\‘7]) wyrazam zgode na

wykorzystanie mojego wizerunku w formie fotografii w zwigzku Z przygotowywang

ek Vean

(podpis)

publikacja.




Wzébr karty pacjenta

Rodzaj udaru

Data udaru

Stosowana pomoc ortopedyczna

1. Ocena bélu

MﬂI|||I|I||I||I|I|II||I|I|IIlI|I|II|IIII|IIII|II|I|II|I|IIII|II|I|I|II|II|||]] IM

brak bdélu

2. Ocena napiecia i silty mieSni

2 3 4

S 6 7

bdl nie do zniesienia

Napigcie migs$ni - Modified
Ashworth Scale

Sita mie$ni - Medical Research

Council

Staw skokowy

Stawy $rodstopno-paliczkowe

3. Test Chodu na dystansie 10 Metrow

Proba

Czas (s)

Liczba Krokéw

Sr.
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4. Zakres ruchomosci czynnej/biernej

Konczyna niedowladna

Konczyna posrednio zajeta

Badany Ruchomosé Ruchomosé Badany Ruchomos¢ Ruchomosé
staw czynna bierna staw czynna bierna

Staw Staw

biodrowy biodrowy

Staw Staw

kolanowy kolanowy

Staw Staw

skokowy skokowy

Plaszczyzna Plaszczyzna

strzatkowa strzatkowa

Plaszczyzna Plaszczyzna

rotacyjna rotacyjna

5. Ocena wzorca przetaczania stopy

Elementy wzorca chodu Definicja Punkty

Kontakt stopy z podtozem | Palce 0
Przodostopie 1
Stopa ptasko 2
Pigta 3

Kontakt stopy w fazie Palce/Palce -1

Midstence — wzorzec Stopa ptasko/wczesne oderwanie pigty 0

przetaczania stopy Stop ptasko/bez wezesnego oderwania pigty 1
Okresowo pigta/stopa ptasko 2
Pieta/palce (prawidlowe przetaczanie 3

Zaopatrzenie ortopedyczne | Chodzik z asekuracja osob trzecich 0
Chodzik, samodzielnie 1
Kule, kije 2
Samodzielnie na dystansie 10 m. 3
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6. Ocena Motorycznosci — Rivermed Motor Assesment
RMAL. Funkcje Globalne.

0/1

1. SIAD BEZ PODPARCIA

Bez trzymania, na brzegu lezanki, stopy bez podporu

2. PRZEJSCIE Z LEZENIA DO SIADU NA BRZEGU LEZANKI

Sposdb dowolny

3. PRZEJSCIE Z SIADU DO STANIA

Mozna pomoc sobie rgkami, wstawanie nie moze trwa¢ dtuzej niz 15 sekund i

4. TRANSFER Z W.ZKA NA KRZESLO PRZEZ POSREDNIO ZAJETA
STRONE

5. TRANSFER Z W.ZKA NA KRZESLO PRZEZ BEZPOSREDNIO ZAJETA
STRONE

6. CHOD 10 METR.W WEWNATRZ Z POMOCA

Chodzenie bez zatrzymania

7. SAMODZIELNE WEJSCIE NA SCHODY

Sposéb dowolny, mozna uzywac poreczy

8. CHOD 10 METROW WEWNATRZ BEZ POMOCY

Bez zatrzymania, bez tuski ani zadnej innej pomocy

9. CHOD 10 METROW, PODNIESIENIE WORECZKA Z GROCHEM Z
PODLOGI, OBROT I Z POWROTEM

Mozna si¢ schyli¢ w dowolny sposob, mozna uzywac pomocy do chodzenia, bez

10. CHOD NA ZEWNATRZ 40 METROW

Mozna uzywaé pomocy do chodzenia, bez zatrzymania

11. WEJSCIE I ZEJSCIE Z 4 SCHODKOW

Pacjent moze korzysta¢ z pomocy, jesli ja potrzebuje, ale nie moze trzymac si¢

12. BIEG 10 METROW

Musi by¢ symetryczny

SUMA:
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RMAZ2. Konczyna dolna i tutow.

0/1

1. OBR.T NA BEZPOSREDNIO ZAJETA STRONE

Pozycja wyjsciowa: Lezenie na plecach

2. OBR.T NA POSREDNIO ZAJETA STRONE

Pozycja wyjsciowa: Lezenie na plecach

3. POZYCJA MOSTKA
Pozycja poczatkowa: Lezenie na plecach, docisnigcie plecow do lezanki (ruch tyto

pochylenia miednicy), w polowie zakresu ruchu. Pacjent musi obcigzy¢ czesciowo

4. PRZEJSCIE Z SIADU DO STANIA

Bez uzycia koniczyn gornych, obie stopy réwno na podtodze,

5. PODNIES ZAJETA NOGE NAD BRZEG LOZKA I WROC

Lezenie na plecach. Noga zajeta zgicta w kolanie, bez rotacji zewnetrznej, po

6. STANIE: POSTAW NOGE POSREDNIO ZAJETA NA PODWYZSZENIU I
WROC

Bez retrakcji miednicy i przeprostu w kolanie. W ten sposéb badamy mozliwos$ci

7. STANIE — TUPNIJ NOGA POSREDIO ZAJETA W PODLOZE 5 RAZY

Bez retrakcji miednicy i przeprostu w kolanie. W ten sposéb badamy mozliwosci
biodra i kolana w trakcie transferu ci¢zaru ciata, tak jak w punkcie 6, ale jest to

trudniejsze zadanie

8. LEZENIE NA PLECACH, ZGIECIE GRZBIETOWE STOPY PRZY ZGIETYM
KOLANIE

Fizjoterapeuta moze trzymac¢ noge w pozycji, bez inwersji stopy. Polowa
mozliwego zakresu ruchu stopy zalicza zadanie

9. LEZENIE NA PLECACH, ZGIECIE GRZBIETOWE STOPY PRZY
PROSTYM KOLANIE

Fizjoterapeuta moze trzymac¢ noge w pozycji, bez inwersji stopy, bez zgiecia w
kolanie. Potowa mozliwego zakresu ruchu stopy zalicza zadanie

10. STANIE, BIODRO NOGI BEZPOSREDNIO ZAJETEJ W POZYCIJI
NEUTRALNE]J, ZGIECIE ZAJETEGO KOLANA

Terapeucie nie wolno ustawi¢ nogi pacjenta, jest to niezwykle trudne dla wickszosci
pacjentéw z hemipareza, ale pozwala wychwyci¢ minimalne dysfunkcje pacjenta.

SUMA:
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7.0cena rownowagi — Test Tinetti

Tinetti Test: Rownowaga

Zadanie Opis Wykonania Punkty
Rownowaga w Pochyla si¢ lub zeslizguje z miejsca 0
czasie siedzenia 1
Zachowuje réwnowagg, zabezpieczony
Wstawanie z miejsca | Niezdolny do samodzielnego wstania 0
Wstaje, ale sam pomaga sobie rekoma 1
Wstaje bez pomocy rak 2
Proby wstawania z Niezdolny do wstania bez pomocy 0
miejsca 1
2
Wstaje, ale potrzebuje kilku prob
Wstaje przy pierwszej probie
Réwnowaga stoi niepewnie (zatacza si¢, przesuwa stopy, wyraznie 0
bezposrednio po kotysze tutlowiem);
wstaniu z miejsca 1
(pierwsze 5 sekund):
stoi pewnie, ale podpiera si¢, uzywajac chodzika, laski lub )
chwyta inne przedmioty;
stoi pewnie bez zadnego podpierania.
Rdownowaga podczas | stoi niepewnie; 0
stania:
1
2
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stoi pewnie, ale na szerokiej podstawie (obie pigty w
odleglosci wigkszej niz 10 cm od siebie) lub podpierajac si¢

laska, chodzikiem itp.;

stoi ze stopami zlaczonymi, bez podparcia.

Proba tracania zaczyna si¢ przewracac; 0
(badany stoi ze 1
stopami jak najblizej
siebie. a badajacy zatacza si¢, chwyta si¢ przedmiotow, ale samodzielnie )
lekko popycha go. utrzymuje pozycje;
trzykrotnie tracajac
dtonig w klatke stoi pewnie
piersiowg na
wysokosci mostka):
Proba tracania przy stoi niepewnie; 0
zamknietych oczach 1
badanego:
stoi pewnie.
Obracanie si¢ 0 360 | Ruch pewny 1
stopni:
0
ruch niepewny (zataczanie si¢, chwytanie przedmiotow) 1
0

ruch ciagly

ruch przerywany
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Siadanie

niepewne (zle ocenia odlegtos¢, opada na krzesto); pomaga

sobie rekoma. Ponadto ruch nie jest ptynny;

pewny, ptynny ruch.

SUMA
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Tinetti Test: Chod
Zadanie Opis Wykonania Punkty
Zapoczatkowanie jakiekolwiek niezdecydowanie lub kilkukrotnie préby; 0
chodu: 1
start bez wahania
Dlugoscé i nie przekracza miejsca stania lewej stopy 0
wysoko$¢ kroku. 1
Zakres ruchu stopy
. przekracza potozenie lewej stopy 0
prawej przy
1
wykroku:
prawa stopa nie odrywa si¢ catkowicie od podtoza
prawa stopa unosi si¢ catkowicie nad podtozem
Dlugosé i nie przekracza miejsca stania prawej stopy 0
wysokos¢ kroku. 1
Zakres ruchu stopy 0
lewej przy przekracza potozenie prawej stopy;
wykroku:
1
lewa stopa nie odrywa si¢ catkowicie od podtoza
lewa stopa unosi si¢ catkowicie nad podtozem
Symetria kroku: dhugosc¢ kroku prawej i lewej stopy nie jest jednakowa 0
1
dtugos¢ kroku obu stop wydaje si¢ by¢ rowna.
Ciaglos¢ chodu: zatrzymywanie si¢ miedzy poszczegolnymi krokami lub inny brak 0

ciggtosci chodu;
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1
chod wydaje si¢ ciagly.
Sciezka chodu wyrazne odchylenie od toru; 0
(oceniana na 1
odcinku okoto 3
, ) niewielkie lub $redniego stopnia odchylenie lub pacjent korzysta z
metrow, nalezy
, . 2
odnotowad przyrzadéw pomocniczych
odchylenie rzedu
30 cm): L .
prosta Sciezka bez korzystania z pomocy.
Tutow wyrazne kotysanie lub pacjent korzysta z przyrzadow pomocniczych; 0
1
nie ma kotysania, ale pacjent podczas chodu zgina kolana, plecy lub
rozktada ramiona; 2
pacjent nie kotysze tutowiem, nie zgina kolan, plecow, nie angazuje
konczyn gérnych ani nie korzysta z przyrzadow pomocniczych.
Pozycja podczas piety rozstawione 0
chodzenia 1
piety prawie stykaja si¢ podczas chodzenia.
SUMA:
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Dziennik ¢wiczen domowych pacjenta

Cwiczona aktywnoéé:
Tydzieh 1
Poniedziatek Wrtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |
Tydzieh 2
Poniedziatek Wtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |
Tydzien 3
Poniedziatek Wtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |
Tydzien 4
Poniedziatek Wrtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |
Tydzien 5
Poniedziatek Wtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |
Tydzien 6
Poniedziatek Wrtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |
Tydzien 7
Poniedziatek Wtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |
Tydzieh 8
Poniedziatek Wtorek Sroda Czwartek Pigtek
| | | | |

Uwagi i zalecenia:
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Ryc. 12. Zmiany napiecia miesniowego zginaczy podeszwowych stawu skokowego-goleniowego -
MAS Modified Ashworth Scale
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Ryc. 13. Zmiany napiecia miesniowego zginaczy stawow Srédstopno-paliczkowych - MAS Modified
Ashworth Scale.
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Ryc. 14. Zmiany sily mie$niowej zginaczy grzbietowych stawu skokowego — goleniowego - Medical

Research Council
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Ryc. 15. Zmiany sily mi¢$niowej zginaczy podeszwowych - Medical Research Council.
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Ryc. 17. Zmiany czynnego zakresu ruchomosci zgiecia stawu biodrowego - AROM — Active Range of

Motion.

154



100+

Stopnie

Numer badania

Ryc. 18. Zmiany biernego zakresu ruchomosci zgigcia stawu biodrowego - PROM - Pasive Range of

Motion.
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Ryc. 19. Zmiany czynnego zakresu ruchomosci wyprostu stawu biodrowego - AROM — Active Range

of Motion.
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Ryc. 20. Zmiany biernego zakresu ruchomos$ci wyprostu stawu biodrowego - PROM — Pasive Range

of Motion.
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Ryc. 21. Zmiany czynnego zakresu ruchomosci zgiecia stawu kolanowego - AROM - Active Range of

Motion.
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Ryc. 22. Zmiany biernego zakresu ruchomosci zgigcia stawu kolanowego - PROM - Pasive Range of

Motion.
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Ryc. 23. Zmiany czynnego zgiecia grzbietowego stawu skokowego - AROM — Active Range of

Motion.
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Ryc. 24. Zmiany biernego zgiecia grzbietowego stawu skokowego - PROM — Pasive Range of Motion.
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Ryc. 25. Zmiany czynnego zgiecia podeszwowego stawu skokowego - AROM — Active Range of

Motion.
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Ryc. 26. Zmiany biernego zgi¢cia podeszwowego stawu skokowego - PROM — Pasive Range of

Motion.

16—+ — Mediana

_ — Magia3
T Min/Max

144

12+

Stopnie

1 2 3 4 3] &
Numer badania

10

- 4
[=0=]
(==

Ryc. 27. Zmiany czynnej ewersji stawu skokowego - AROM — Active Range of Motion.
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Ryc. 28. Zmiany biernej ewersji stawu skokowego - PROM - Pasive Range of Motion.
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Ryc. 29. Zmiany czynnej inwersji stawu skokowego - AROM - Active Range of Motion.
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Ryc. 30. Zmiany biernej inwersji stawu skokowego - PROM - Pasive Range of Motion.
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Ryc. 31. Zmiany w skali funkcji globalnych — RMA - (Rivermed Motor Assesment).
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Ryc. 32. Zmiany w skali funkcji koniczyny dolnyej i tulowia (Rivermed Motor Assesment).
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Ryc. 33. Zmiany réwnowagi (Tinetti POMA-B).
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Ryc. 35. Zmiany czasu wykonania testu marszu na dystansie 10 metrow (10MWT).
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Ryc. 36. Zmiany liczby krokow testu marszu na dystansie 10 metréw (10MWT).
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Ryc. 37. Zmiany ustawienia stopy w czasie propulsji.
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