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Wykaz skrotow

AGE - produkty koncowe glikacji (ang. advanced glycation edndproducts)

BMI - wskaznik masy ciala (ang. body mass index)

CRMRF - pojemnosciowo-rezystancyjna monopolarna radiofrekuencja (ang.
capacitive resistive monopolar radiofrequency)

CROM - zakres ruchu odcinka szyjnego (ang. cervical range of movement)

CUE - kompresja wynikajgca z nieodzyskanego wydtuzenia (ang. Compression of
Unrecovered Elongation)

DASH - kwestionariusz dotyczacy niepetlnosprawnosci konczyny goérnej (ang.
Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand)

DFM - gleboki masaz poprzeczny (ang. deep friction massage)

FGF2 - czynnik wzrostu fibroblastow 2 (ang. fibroblast growth factor 2)

HHEF-5 - migdzynarodowy wskaznik funkcji erekcji (ang. International Index of
Erectile Function)

MEPS - (ang. Mayo elbow performance score)

MMP - metaloproteinazy

MRC - skala oceny sity migsniowej (ang. Medical Research Council Scale)

NDI - wskaznik niesprawnos$ci odcinka szyjnego (ang. Neck Disability Index)

ODI - wskaznik niepelnosprawnosci Oswestry (ang. Oswestry Disability Index)

PRP - 0socze bogatoptytkowe (ang. platelet-rich plasma)

PRTEE - kwestionariusz oceny stanu pacjenta w tzw. “lokciu tenisisty” (ang.

Patient-Rated Tennis Elbow Evaluation)

RMDQ - kwestionariusz niepetnosprawnos$ci Rolanda Morrisa (ang. Roland Morris
Disability Questionnaire)

ROM - zakres ruchu (ang. range of motion)
SF-36 - kwestionariusz oceny jakosci zycia (ang. 36-1tem Short Form Survey)
SPADI -wskaznik bolu 1 stopnia niepelnosprawnosci w obrebie stawu barkowego

(ang. Shoulder Pain and Disability Index)

SLR - uniesienie wyprostownej nogi (ang. Straight Leg Raise)
To - pomiar przed rozpoczeciem leczenia

T - pomiar 1 tydzien po zakonczeniu leczenia

T, - pomiar 6 tygodni po zakonczeniu leczenia

Ts - pomiar 12 tygodni po zakonczeniu leczenia



TECAR

TUG
LS3D
UEFS

USG
uTcC

VAS
WOMAC

- pojemnosciowo—rezystancyjny transfer elektryczny (ang. Transfer of
energy — capacitive and resistive)

- test wstan 1 idz (ang. Test Up and Go)
- trojwymiarowa metoda skanowania laserowego (ang. Laser Skanning 3D)

- funkcjonalna skala konczyn goérnych (ang. Upper Extermity Functional
Scale)

- badanie ultrasonograficzne

- ultradzwickowa charakterystyka tkanek (ang. ultrasound tissue
characterization)

- skala wizualno — analogowa (ang. visual analogue scale)

- kwestionariusz samooceny klinicznej choroby zwyrodnieniowej stawu
kolanowego (ang. Western Ontario and McMaster University
Osteoarthristis Index)
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1. WSTEP
1.1. Etiopatogeneza entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramiennej

Entezopatia nadktykcia bocznego kosci ramiennej to jedna z najczesciej
wystepujacych choréb ukladu migsniowo-szkieletowego w obrebie konczyny gorne;.
Klinicznymi objawami tego schorzenia sg bdl nadklykcia bocznego ko$ci ramiennej
nasilajacy si¢ przede wszystkim podczas oporowego wyprostu nadgarstka i palcow oraz
odwracania przedramienia, wyrazna tkliwo$¢ palpacyjna nadktykcia bocznego, a takze

ostabienie sity migs$ni prostownikow nadgarstka i palcOw oraz migénia odwracacza [1].

W literaturze schorzenie to wystepuje pod réznymi nazwami, miedzy innymi
jako zapalenie nadklykcia bocznego kosci ramiennej (ang. lateral epicodylitis),
epicondylagia boczna tokcia (ang. lateral epicondylagia) czy fokie¢ tenisisty (ang.
tennis elbow). Jednak badacze sugeruja, ze te jednostk¢ chorobowa najlepiej opisuja
inne terminy, tj. tendinopatia boczna fokcia (ang. lateral elbow tendinopathy) [2], [3]
oraz wspomniana juz w pierwszym akapicie entezopatia nadklykcia bocznego kosci
ramiennej [4]. Za niestosowaniem terminu zapalenie nadkiykcia bocznego kosci
ramiennej przemawiaja wyniki badan, w ktorych u osob cierpiacych na to schorzenie,
w tkankach objetych patologia nie stwierdza si¢ komodrek stanu zapalnego, ale szereg
zmian zwyrodnieniowych [5], [6]. Termin epicondylagia boczna tokcia nie oddaje
Z kolei charakteru zmian toczacych si¢ w objetym patologiag Scigegnie. Terminu tokiec¢
tenisisty nie powinno si¢ stosowac ze wzgledu na to, ze w populacji 0s6b dotknigtych
patologiag dominuja pracownicy fizyczni, a nie tenisisci [7]. W tym ostatnim przypadku
aktywno$¢ migsni podczas gry w tenisa wykorzystywana jest jedynie jako model
patomechaniki prowadzacej do powstania zmian [8]. Z Kkolei za przyjeciem
wspomnianych okreslen entezopatia nadklykcia bocznego kosci ramiennej oraz
tendinopatia boczna {lokcia przemawiaja nastgpujace dwa argumenty: fakt, ze
opisywane w schorzeniu zmiany histopatologiczne dotycza gtownie tkanki $ciegnistej
[9] oraz lokalizacja zmian gtownie w przednich wioknach proksymalnej czesci

wspolnego Sciggna prostownika promieniowego krotkiego nadgarstka [5], [10], [11].

Nadktykciem bocznym kosci ramiennej okre$lana jest wystajagca boczna
powierzchnia dystalnego konca tej kosci bedaca miejscem przyczepu S$ciegna
prostownika promieniowego nadgarstka krotkiego, $ciegna prostownika wspolnego

palcow oraz $ciggna prostownika tokciowego nadgarstka. W badaniu mikroskopowym
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stanowig one jedno pasmo w miejscu przyczepu [12], w ktére wplata si¢ przyczep
glowy powierzchownej migénia odwracacza [13]. Sciggno to przylega do przyczepu
migs$nia ramienno-promieniowego i prostownika promieniowego nadgarstka diugiego.
Do nadklykcia bocznego przyczepiaja si¢ takze prostownik palca matego, ktéry na
poziomie przedramienia splata si¢ z wtoknami prostownika promieniowego krétkiego

nadgarstka i wspolnego prostownika palcow [13].

Miejsce przyczepu Sciggna do kosci, okreslane jako enteza, jest w czasie
rozwoju progresywnie mineralizowang tkanka migdzyfazowa chrzastki widkniste]
poddawang obcigzeniom [14], [15]. Enteza jest miejscem, w ktorym przenoszone sily
rozciagajace, Sciskajagce i $cinajagce moga by¢ czterokrotnie wigksze niz w $rodku
sciegna [16], a wielko$¢ tych sit moze oddziatlywa¢ na zmiany w obrazie
histopatologicznym w obrebie chrzastki wioknistej, w miejscu przejscia Sciggna
w kos¢, skutkujac akumulacjg proteoglikanow w entezie, a takze zmianami zwigzanymi
z entezopatig [16], [17]. Do cech entezopatii naleza: aktywacja metaboliczna miejsca
przyczepu, zmiana skladu macierzy zewnatrzkomoérkowej, rozluznienie wigzek

kolagenowych, akumulacja lipidow i wystepowanie mikrozwapnien [17]-[19].

Sciegno to struktura facznotkankowa przenoszaca sity mechaniczne z brzusca
mieg$nia na kos$¢ 1 odwrotnie. Pod wpltywem obcigzenia §ciggno adaptuje si¢ przez
zmiany swojej struktury, morfologii i wlasciwosci mechanicznych [20]-[22].
Lepkosprezysto$¢ S$ciegien warunkuje wieksza ich odksztalcalno$¢ przy niskich
predkosciach 1 mniejszg odksztatcalno$§¢ oraz wigksza sztywnos¢ przy duzych
predkosciach, co pozwala na wigkszg efektywnos¢ w przenoszeniu obcigzen [23].

W warunkach obcigzenia Sciggna pelnig takze rolg stabilizacyjng stawu [24].

Typowe S$ciggno sktada sie w 50-70% z wody [25]. Sklad komoérkowy
prawidtowego $ciggna w 90-95% stanowig tenoblasty (niedojrzate komorki $ciggna)
I tenocyty (syntetyzuja kolagen i inne komponenty macierzy zewnatrzkomorkowe;).
Tenocyty pod wplywem powtarzalnego obcigzenia wytwarzaja czasteczki zapalne
(prostaglandyny) oraz mikrowtokna kolagenowe [26]. Pozostate 5-10% komorek to
chondrocyty (gtownie w miejscu przyczepu), komorki maziowe w pochewce $ciegna
I komorki naczyniowe [27], [28]. 60% do 85% suchej masy $ciggna stanowi kolagen.
Typ I jest najczesciej wystepujacym rodzajem kolagenu w tkance $ciggnistej (95%)
[29]. Okoto 2% suchej masy S$ciggna stanowi elastyna, ktora moze wspomagac

przywrocenie karbowania wiokien kolagenowych po rozciaggnigciu [30]. Kolagen typu
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Il jest wytwarzany w poczatkowej fazie uszkodzenia i dziata jak ,,szybki opatrunek”
[31], ale jest odktadany przypadkowo, zmniejsza wytrzymatos¢ biomechaniczng tkanki
| tworzy nieregularny obraz mikroskopowy w uszkodzonym $ci¢gnie [32]. Odnotowano
silng zalezno$¢ pomiedzy orientacjg kolagenu a wskaznikiem dominujgcego naprgzenia
rozciggajacego w Sciegnie [33]. W tkance zdrowego $ciggna w wyniku obcigzen stale
zachodzg procesy syntezy i degradacji macierzy. Tempo przemian zalezne jest od
rodzaju biatka [34], [35]. Metaloproteinazy (MMP) pelnig wazng role w regulacji
aktywnos$ci komorek oraz degradacji macierzy, we wzroscie, rozwoju 1 naprawie,

zaro6wno w okresie zdrowia tkanki, jak 1 podczas procesow patologicznych [36].

Historycznie $ciggna byly postrzegane jako tkanki, w ktérych nie zachodza
zmiany w wyniku obcigzen i starzenia, ale nowsze dane przedstawiaja modele reakcji
i dostosowywania si¢ $ciggien do tych procesow [25], [37]. Procesy energetyczne
tlenowe w $ciggnie sa 7,5 razy mniejsze niz w migéniach, a z wiekiem ustepuja
przemianom beztlenowym i stajag si¢ mniej aktywne metabolicznie, dzieki czemu
Sciegna sg zdolne do przenoszenia duzych obcigzen i1 utrzymywania napigcia przez
dhugi czas [38]. Niskie tempo metabolizmu wigze si¢ jednak z powolnymi procesami
gojenia. Tworzenie si¢ witokien kolagenowych w $ciegnie zachodzi hierarchicznie
i obejmuje tworzenie si¢ dos¢ krotkich wiokienek kolagenowych we wczesnych etapach
dojrzewania S$ciggna, ktore sa prekursorami fuzji bardzo dlugich wlokienek
w dojrzatych $ciegnach [33]. W tkankach zwierzgcych srednica widkienek zwigksza si¢
w czasie rozwoju [39], ale maleje wraz z wiekiem [40]. Kolagen typu III wystepuje
W znaczgco obcigzonych czgsciach starzejacych si¢ Sciggien [41]. W tkankach
zwierzecych wykazano, ze wraz z wiekiem maleje liczba tenoblastow 1 zamieniajg si¢
one w tenocyty [28], a takze obnizeniu ulega ilo$¢ proteoglikandw polaczonych
z widknami kolagenowymi [42]. Po zakonczeniu rozwoju przemiany kolagenu sa
minimalne, a szybkie procesy syntezy i rozkladu sg charakterystyczne dla substancji
takich jak proteoglikany [43], [44]. W badaniach ludzkich $ciegien (pobranych od ludzi,
ktérzy przezyli wybuch bomby nuklearnej) wykazano, Zze przynajmniej rdzen $ciggna
tworzy si¢ w ciggu pierwszych 17 lat Zycia. Po tym czasie przemiany w tym obszarze sa
skrajnie ograniczone. Procesy przemian zachodza w poOzniejszym czasie glownie
w zewnetrznych czgsciach $Sciggna, z ktorych moga by¢ pobierane materiaty do badan
metodg mikrodializy [45]. W $ciggnach z wiekiem moze wystapi¢ niewielki wzrost sity

przenoszonej przez $ciegno w stosunku do jego przekroju poprzecznego. Zasadnicza
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| powtarzajaca si¢ w badaniach zmiang sktadu $ciggna z wiekiem jest akumulacja

wigzan poprzecznych powstajacych w wyniku glikacji [46].

Problem tokcia tenisisty dotyczy od 0,7 do 3% populacji w wieku 18-65 lat, ze
szczytem zachorowalno$ci w przedziale 45-54 lata [47]-[49]. Sredni czas trwania
dolegliwo$ci miesci si¢ w przedziale od 6 do 24 miesigcy. U ponad 80% pacjentéw
dolegliwosci ustepujg do 1. roku od momentu wystgpienia pierwszych objawow [50],
[51]. W Stanach Zjednoczonych co roku entezopati¢ nadklykcia bocznego kosci
ramiennej stwierdza si¢ u 15,1 osoéb na 10.000 (okoto 0,15% spoteczenstwa) [52].
W przypadku Japonczykow wskaznik ten wynosi 3,8%, a konczyna dominujaca taczy
si¢ ze strong wystgpowania objawoéw [53]. Niestety brakuje doniesien na temat iloSci
przypadkow entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej, jaka co roku odnotowuje

si¢ w populacji Polski.

Do zawodowych czynnikéw ryzyka wystepowania entezopatii nadktykcia
bocznego ko$ci ramiennej nalezag przede wszystkim powtarzalne ruchy rak
i nadgarstkow wymagajace sity fizycznej przy dtuzszym czasie ekspozycji [49]. Wsrod
pracownikow wykonujacych powtarzalne ruchy w pracy wystepowanie tokcia tenisisty
stwierdza si¢ u 1,3% do 12,2% z nich [54]-[58], a u pracownikéw wykonujacych
precyzyjne ruchy manualne (np. u chirurgdéw) nawet u 18% [59]. Kolejnymi
zawodowymi czynnikami ryzyka sa: nienaturalna pozycja konczyn goérnych podczas
pracy [60], postugiwanie si¢ narzedziami cigzszymi niz 1 kg, przenoszenie tadunkoéw
cigzszych od 20 kg minimum 10 razy dziennie oraz powtarzalne ruchy konczyn
gornych trwajace dluzej niz 2 godziny [61]. Do czynnikéw ryzyka entezopatii
nadktykcia bocznego kosci ramiennej nalezg takze: palenie, cukrzyca typu 2 [49], r¢ka
dominujaca, ple¢ zenska, starszy wiek [62], choroby naczyn obwodowych [63]
I niedostateczna  stymulacja  obcigzeniem  [64].  Stosowanie  antybiotykow
flurochinolonowych wiaze si¢ takze z 2-15% wickszym ryzykiem wystepowania

tendinopatii i zerwania $ciggna [65].

W dostepnych doniesieniach naukowych brak jest jednoznacznego stanowiska
odnosnie mechanizmu powstawania entezopatii, a tym samym przyczyny zaburzenia
struktury S$ciegna. Ponizej przedstawiono dwa modele charakteryzujace potencjalne
procesy powstawania tendinopatii. Cook i wsp. [20] zaproponowali model patologii
w tendinopatii sktadajacy si¢ z trzech etapow, pomiedzy ktoérymi istnieje ciaglosc:

pierwszy to reaktywna tendinopatia; drugi to zaburzenie $ciggna (nieudane gojenie);
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atrzeci to zwyrodnieniowa tendinopatia. Reaktywna tendinopatia jest krotkotrwalg
adaptacja do przecigzenia, ktora uruchamia produkcje bialek, zwigksza sztywnos¢
sciegna w wyniku wigzania wody przez proteoglikany, nie wptywa na integralnos¢
kolagenu oraz nie inicjuje neowaskularyzacji. Proces ten przy odpowiednich warunkach
moze wycofa¢ si¢ do stanu zdrowego S$ciggna. W drugim etapie oprocz procesoOw
pierwszego etapu dochodzi réwniez do znaczacego wzrostu produkcji biatek, czego
efektem jest rozdzielenie kolagenu i dezorganizacja macierzy. Mozna zaobserwowac
procesy neowaskularyzacji z elementami rozrostu neuronalnego. Etap trzeci
(zwyrodnieniowej tendinopatii) jest najczgsciej opisywanym w literaturze. Postepuja
zmiany w macierzy i komorkach wzgledem poprzednich etapéw. Widoczne sg obszary
$mierci komorek w wyniku apoptozy, urazu lub wyczerpania tenocytow [66]. Pojawiaja
si¢ takze zogniskowane zmiany w postaci zdezorganizowanej macierzy oraz zmiany
naczyniowe. Etap ten charakterystyczny jest gléwnie dla osob starszych lub ludzi
poddawanych przewlektym przecigzeniom [20]. Potencjalny mechanizm wptywu
powtarzalnych obcigzen na uszkodzenie $ciggna takze moze wyjasnia¢ model kompresji
wynikajacej z nieodzyskanego wydluzenia (ang. Compression of Unrecovered
Elongation — CUE) [67]. W pierwszym etapie tego modelu widkno po rozciggnigciu
Z normalnego stanu nie powraca po ustgpieniu obcigzenia do swojej pierwotnej dlugosci
1 w wyniku $ciskania bocznego ta dodatkowa dlugo$¢ tworzy boczne wygiecie
pojedynczego witokna $ciggna. W etapie drugim powtarzajacy si¢ mechanizm pod
wptywem cyklicznych sit obcigzajacych powoduje, ze powstaje boczne wyboczenie
wildkien kolagenowych, tworzac pasma zataman w nanoskali. W etapie trzecim
utrzymuje si¢ boczne wyginanie 1 zalamania rosng na boki, stajac si¢ widoczne jako
mikroskalowe grzbiety w tkance. W czwartym etapie kumulacja zjawisk powoduje
pekanie wiokien kolagenowych na poziomie fibryli, prowadzac do rozerwania catych
wiokien w mikroskali. W etapie piatym procesy staja si¢ bardziej dynamiczne
i dochodzi do zwigkszenia naprgzenia w pozostatej czgsci Sciegna i przy braku
prawidlowego gojenia uszkodzenia prowadza do tendinopatii [67]. Wczesniejsze
badania potwierdzaly obecno$¢ ostrych zagig¢ widkien kolagenowych u pacjentow

z tendinopatia, przy braku tych zmian u 0s6b w grupie kontrolnej [68].

Etiopatogeneza entezopatii nadktykcia bocznego nie jest do konca poznana.
Wigkszo$¢ entezopatii i tendinopatii jest zwigzana z powtarzalnymi przecigzeniami

sciggna  [69], ktore prowadza do uszkodzenia widkieneck kolagenowych.
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Niewystarczajagca  odpowiedz  procesOw  gojenia  prowadzi do  kumulacji
mikrouszkodzen, ktore z czasem prowadza do uszkodzen macierzy [70]. Proces ten
poczatkowo nie daje objawdw klinicznych, jednak postepowanie degeneracji macierzy,
produkcja cytokin i chemokin aktywuje nocyceptory, manifestujgc obecno$¢ patologii
[71].

W  przeprowadzonych badaniach zaobserwowano, ze zmiany patologiczne
zlokalizowane sa nie gdzie indziej, jak w proksymalnej czesci $ciggna prostownikow.
Zmiany te we wszystkich preparatach wystepuja w tej lokalizacji, mimo ze calte $ciegno
poddawane jest podtuznym naprezeniom wewnetrznym [5], [9]. Bunata i wsp. [72]
opisali w badaniach biomechanicznych przeprowadzonych na ludzkich zwtokach, ze
Sciegno migénia prostownika promieniowego nadgarstka krotkiego jest szczegOlnie
podatne na mikrouszkodzenia przez dzialanie sit $ciskajacych i $cierajacych podczas
petlnego wyprostu, kiedy jest doci$nigte do gtéwki kosci ramiennej przez prostownik
promieniowy nadgarstka dlugi. Pozycja tokcia ma minimalny wplyw na dlugosé
prostownika promieniowego krotkiego nadgarstka, natomiast pozycja przedramienia
W pronacji wydtuza ten migsien w kazdej pozycji nadgarstka, szczegdlnie w zgigciu

dtoniowym [73].

Arnoczky i wsp. [74] wykazali w badaniach, ze mechanobiologiczne
niedostymulowanie komoérek $ciggien, poprzedzone mikrouszkodzeniem i izolowanym
uszkodzeniem wldkien kolagenu moze prowadzi¢ do degradacji macierzy

pozakomorkowej, a w efekcie do utraty wtasciwosci sktadowych $ciggna.

W badaniach tkanek objetych tendinopatig rejestruje si¢ proliferacje komorek
izmiany  ogniskowe  macierzy  pozakomorkowej,  przerost naczyn lub
neowaskularyzacje, wzrost liczby cytokin oraz dezorganizacj¢ kolagenu [75], [76].
W tendinopatii w miejsce ciaglego, wyroOwnanego karbowanego kolagenu wystgpuje
rozdrobniona, zdezorganizowana macierz kolagenowa, czegsto pozbawiona struktury
wiokien [77], [78]. Czynniki genetyczne s wazne w utrzymaniu homeostazy $ciggna
oraz rownowagi miedzy naprawg a zwyrodnieniem po uszkodzeniu $ciegna [79], [80].
Rozcigganie $ciggna moze zwickszaé gestos¢ upakowania i orientacje widkienek
indukujgc silne oddziatywania w obrebie wiokien kolagenowych, a takze pomigdzy
nimi [81]-[83]. Zastosowanie inhibitordw metaloproteinazy w badaniach na

zwierzetach dato w tkankach obraz odpowiadajacy tendinopatii, co sugeruje wazng role
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metaloproteinazy w kontroli prawidlowego procesu przebudowy, a jej brak odgrywa

wazng role w powstawaniu schorzenia [84].

Nie ma jasnych zmian histopatologicznych, ktére mozna byloby uznaé za
specyficzne dla entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej. Postawienie granicy
pomiedzy fizjologicznymi zmianami adaptacyjnymi czy naturalnym procesem starzenia

si¢, a patologia nie jest jednoznaczne [85].

W przypadku entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej podstawag
diagnozy jest badanie kliniczne [86]. Badania obrazowe wykorzystywane sa jako
narzgdzie dodatkowe. Do kontroli stanu tendinopatii i ewentualnego jej réznicowania
wykorzystuje si¢ migdzy innymi ultrasonografie (USG) z funkcja Power Dopler [87],
rezonans magnetyczny [88], radiografi¢, sonoelastografi¢ [89] oraz ultradzwickowsa

charakterystyke tkanek (ang. ultrasound tissue characterization - UTC) [90].

Bol wystepujacy w przebiegu tendinopatii nie jest do konca wyjasnionym
zjawiskiem. Istnieje kilka teorii dotyczacych wystgpowania bolu w tej dysfunkcji.
Naleza do nich miedzy innymi teoria zwigzana z neowaskularyzacja, teoria

biochemiczna czy teoria bolu osrodkowego.

W entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej bol najczesciej pojawia si¢
pod wptywem obcigzenia i1 zalezy od dawki wzgledem obcigzenia pojedynczego lub
skumulowanego, jest dobrze zlokalizowany w miejscu entezy $ciggna i moze by¢
zwigzany z toczaca si¢ w Sciggnie neowaskularyzacja z towarzyszacym jej wrastaniem
nowych wolnych zakonczen nerwowych, ktéore zwiekszajac reprezentacje
nocyceptorow, reaguja na bodzce mechaniczne, inicjujgc sygnalizacje bolu
W proksymalnym przyczepie prostownika promieniowego krotkiego nadgarstka [50],

[91], [92].

Biochemiczna teoria bolu w tendinopatii jest oparta na wyzwalaniu pod
wplywem przecigzenia substancji chemicznych typu katecholamin, acetylocholin

I innych, ktore mogg oddziatywaé na zakonczenia nerwowe [20], [93].

Przewlekly bol w obrebie narzadu ruchu moze powodowaé zmiany nie tylko
w obwodowym, ale i w osrodkowym uktadzie nerwowym. Pojawiajg si¢ twierdzenia, ze
to zaburzony system czucia bolu lezy u podstaw patofizjologii dolegliwosci boczne;j

czesci tokceia [91], [92], [94].
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1.2. Leczenie entezopatii nadklykcia bocznego ko$ci ramiennej

Czgé¢ przypadkéw entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramiennej ulega
samowyleczeniu, pozostale wymagajg terapii. W niej stosuje si¢ leczenie operacyjne

oraz leczenie zachowawcze.

Do leczenia operacyjnego nalezg zabiegi otwarte [95], laparoskopowe [96]
I przezskorne. Do  najczgstszych — sposobOw  postgpowania  nalezy  wycigcie
zwyrodnieniowej cze$ci prostownika promieniowego nadgarstka krotkiego [5], [97].
Zabiegi operacyjne wydajg si¢ dobrym rozwigzaniem w momencie, gdy metody
zachowawcze zawodza [20]. U osob aktywnych sportowo, w przypadku $ciegna
Achillesa, przynosilty lepsze rezultaty od nieuprawiajacych aktywnosci fizycznej [98].
Obiecujacym obszarem leczenia tendinopatii jest inzynieria tkankowa, jednak brak jest

wystarczajacych dowodow na bezpieczne zastosowanie tych metod in vivo [71].

Leczenie zachowawcze obejmuje oddziatywanie farmakologiczne [99]

I fizjoterapeutyczne [1].

W terapii farmakologicznej wykorzystuje si¢ doustnie niesteroidowe leki
przeciwzapalne [100], ktore sa najbardziej zasadne w poczatkowej fazie tendinopatii
[20], [101], iniekcje z kortykosteroidow [102], [103], ostrzyknigcia bogatoptytkowym
osoczem krwi [104], [105] oraz proloterapi¢ [106].

Oddzialywanie fizjoterapeutyczne z kolei obejmuje leczenie
Kinezyterapeutyczne i terapi¢ fizykalna. Posrod metod kinezyterapeutycznych w terapii
zastosowanie znajduja przede wszystkim C¢wiczenia ekscentryczne [107], [108],
¢wiczenia koncentryczno-ekscentryczne ze skurczem izometrycznym [109], rozciaganie
[107], kinesiotaping [110], suche iglowanie [111]-[113] oraz ortezy [114]. Wydaje si¢
jednak, Ze najczeSciej w terapii stosowany jest dobrze juz ugruntowany gleboki masaz
poprzeczny [115]-[120], czasami aczony z manipulacjg Millsa (tzw. terapia Cyriaxa)
[117], [121].

Gleboki masaz poprzeczny to forma oddziatywania manualnego zaproponowana
wiele lat temu przez doktora J. Cyriaxa [122]. Ma na celu wzrost przekrwienia
W miejscu oddzialywania, co umozliwia szybsze usunig¢cie zbednych substancji,
dziatanie analgetyczne oraz torowanie prawidlowej organizacji nowotworzacych si¢
wiokien kolagenowych w miejscu uszkodzenia poprzez redukcje przylegania tkanki

bliznowatej do pozostatych tkanek [122], [123]. Stosowanie glebokiego masazu
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poprzecznego w podostrych i przewlektych stanach chorobowych sprawia, ze tkanka

bliznowata jest bardziej ruchliwa wzgledem otaczajacych tkanek [124].

W leczeniu fizykalnym nadklykcia bocznego kosci ramiennej stosuje si¢ przede
wszystkim sonoterapie¢ [125], fonoforez¢ [118], [126], jonoforez¢ [127] oraz
zogniskowang i radialng falg uderzeniowa [128], [129].

Pomimo wielu dostgpnych rodzajow terapii jasny i przejrzysty algorytm
postepowania w leczeniu tego schorzenia nie zostal opracowany. Wydaje sie, ze
obiecujaca metoda leczenia entezopatii nadktykcia bocznego ko$ci ramiennej jest
dziatajacy na ogot termicznie TECAR (ang. Transfer of energy — capacitive and
resistive, hisz. Transferencia Electrica Capacitiva Resistiva, pol. pojemnosciowo—
rezystancyjny transfer elektryczny), w ktorym do przegrzania tkanek wykorzystuje si¢

pola elektromagnetyczne o czg¢stotliwosciach radiowych.
1.3. Termoterapia

Stymulacja termiczna tkanek jest elementem fizjoterapii stosowanym w praktyce
klinicznej, przede wszystkim w leczeniu schorzen uktadu mig$niowo-szkieletowego,
obejmujacych migdzy innymi uszkodzenia brzuscow mig$niowych, schorzenia §ciggien,

przyczepoéw migsniowych oraz stawow [130]-[133].

Fizjologiczne efekty terapii cieptem obejmujg przede wszystkim zwigkszenie
przeptywu krwi przez tkanki, nasilenie metabolizmu tkanek, redukcje bolu oraz
zwiekszenie elastyczno$ci tkanki tacznej [131], [134]. Wzrost temperatury tkanek o 1°C
zwigksza miejscowy metabolizm o 10-15% (za [134]). Zwigkszenie miejscowego
metabolizmu wspomaga proces gojenia tkanek poprzez nasilenie reakcji anabolicznych
I katabolicznych, niezbednych do zneutralizowania i usunigcia ubocznych produktow
metabolicznych przemian toczacych si¢ w uszkodzonych tkankach [134]. Posrednio
w korzystnym wplywie ciepta na tkanki moze uczestniczy¢ takze mozg. W jednym
z eksperymentow dzigki funkcjonalnemu obrazowaniu moézgu, w trakcie termicznej,
niebolesnej stymulacji skory reki obserwowano aktywacje wzgorza i wyspy mozgu.
Takie reakcje w potaczeniu z aktywacja wzgorza, wyspy mozgu i obszaru S2 kory
mozgowe] wywolang niebolesng stymulacja skoéry moga powodowaé znieczulenie

[134], [135].

W fizjoterapii istnieja dwa sposoby podnoszenia temperatury tkanek: przez

dostarczenie ciepla z zewnatrz lub przez jego wzbudzenie w ich wnetrzu. Pierwszy
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sposob, w ktérym wykorzystuje si¢ przede wszystkim gorace oklady z zelu
silikonowego, oklady parafinowe oraz promieniowanie podczerwone, pozwala jedynie
na przegrzanie tkanek powierzchownych (do okoto 1 cm pod powierzchnig skory), stad
tez ten sposob oddziatywania okresla si¢ termoterapig powierzchowna. Drugi natomiast
pozwala przegrza¢ zardwno tkanki powierzchowne, jak i tkanki gl¢bokie, stad tez taki

sposob przegrzewania okresla si¢ termoterapia gleboka.

Wsrod metod termicznych polegajacych na wzbudzeniu ciepta wewnatrz tkanek,
ktore od wielu lat wykorzystywane sg w fizjoterapii wymieni¢ nalezy ultradzwieki,
atakze diatermi¢ mikrofalowg 1 krotkofalowa, ktére wykorzystuja pola
elektromagnetyczne o wysokiej czgstotliwosci [134]. Wszystkie wymienione metody
majg swe ograniczenia. W przypadku ultradzwickow maksymalna glgbokosé, na jakiej
wygenerowa¢ mozna ciepto, wynosi zaledwie okoto 3 cm. Niewielka jest takze
powierzchnia tkanek, na ktorej podczas zabiegu efektywnie wytwarza¢é mozemy cieplo,
bo nie przekracza ona dwu- lub trzykrotnosci powierzchni glowicy ultradzwigkowej,
a ta jest niewielka i na ogot nie przekracza 10 cm?. Ponadto stosowanie ultradzwickow
0 dzialaniu termicznym w poblizu kosci niesie ryzyko wywotania tzw. efektu $cinania
na granicy miedzy korowa warstwa kosci a okostng i wywolania zapalenia okostnej
(efekt ten nie jest niestety zauwazalny w trakcie zabiegu). Z kolei w zabiegu diatermii
mikrofalowej ustawien anteny, a w zabiegu diatermii krotkofalowej ustawien elektrod,
nie zmienia si¢ W trakcie zabiegu, co nie pozwala na precyzyjne opracowanie

wszystkich, czgsto niezbednych obszarow.
1.4. Pola elektromagnetyczne

Pole elektromagnetyczne jest ukladem dwoch poél:  elektrycznego
I magnetycznego. Zostato odkryte w roku 1886 przez Heinricha Hertza. Oba pola sg ze

soba zwigzane, a ich wzajemna relacje opisujg rownania Maxwella.

Zmiany pola elektrycznego i1 pola magnetycznego rozchodza si¢ w przestrzeni
jako fale elektromagnetyczne z bardzo duzg predkoscig, ktora w prézni wynosi 3x10°
m/s, natomiast w osrodkach materialnych jest rowniez duza, przy czym zawsze

mniejsza od wspomnianej predkosci $wiatta.

Podstawowymi cechami opisujagcymi fale elektromagnetyczng s3 jej
czestotliwos¢ i odpowiadajaca jej dlugosé fali. Wielkosci te sg wzajemnie powigzane

I odwrotnie proporcjonalne.
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Wszystkie fale elektromagnetyczne niosa z soba energie, tym wigksza im

mniejsza jest ich dtugos¢.

Fale elektromagnetyczne obejmujg fale radiowe, mikrofale, podczerwien,
swiatlo widzialne, ultrafiolet, promieniowanie rentgenowskie oraz promieniowanie

gamma. Ich czestotliwosé rozciaga sie od 1 Hz az do 1 EHz (10*%Hz).

Fale radiowe stanowig tylko cze§¢ widma calego promieniowania
elektromagnetycznego i1 obejmuja umowny zakres od 3 kHz do 3 THz (3X103-
3x10%Hz), przy czym niektorzy przyjmuja, ze jego poczatek to 3 Hz.

Tradycyjne uszeregowanie fal radiowych dzieli je na fale bardzo dtugie (100-
10 km; czestotliwos$¢ 3-30 kHz), dlugie (10-1 km; czgstotliwo$¢ 30-300 kHz), $rednie
(1000-100 m; czestotliwos¢ 300-3000 kHz), krotkie (100-10 m; czgstotliwosé 3-30
MHz), ultrakrétkie (10-1 m; 30-300 MHz) i mikrofale (100 cm — 0,1 mm; czestotliwo$¢
300 MHz - 3000 GHz).

Promieniowanie o czgstotliwosci radiowej nie jest wykrywane przez ludzkie
zmysty w przeciwienstwie do niektorych innych fal elektromagnetycznych, takich jak

np. promieniowanie widzialne.

Fale radiowe znajdujg zastosowanie w wielu dziedzinach nauki i1 techniki,
miedzy innymi w radiofonii, telewizji, telekomunikacji 1 radioastronomii. Od wielu lat
wykorzystywane sa rowniez w medycynie (diatermia chirurgiczna) i fizjoterapii

(diatermia krotkofalowa i mikrofalowa) [136].

W diatermii chirurgicznej fale radiowe o cze¢stotliwosci z zakresu 200 kHz — 3,3
MHz dziataja destrukcyjnie w mikroobszarze tkanki i sg wykorzystywane od wielu lat
do cigcia lub koagulacji tkanek podczas zabiegdw chirurgicznych. Oba efekty uzyskuje
si¢ poprzez wygenerowanie w krotkim czasie duzej ilosci ciepla w matej objetosci
tkanek [137]. Dzi¢ki koagulacji tkanek podczas zabiegu zapewnia si¢ matg utrate krwi
i dobrg widoczno$¢ pola operacyjnego. Z kolei dzieki wspomnianemu wczesniej juz
cigciu wykonanemu za pomocg pola elektromagnetycznego rany goja si¢ szybko 1 maja

wigksza odporno$¢ na zakazenia [138].

W diatermii mikrofalowej przez wiele lat wykorzystywano dwie czestotliwosci
fal radiowych: 915 1 2456 MHz (dlugos¢ fali wynosi odpowiednio 0,32 m oraz 0,12 m).
W zakresie tych dwoch czestotliwosci diatermia mikrofalowa ma dwie specyficzne

wlasciwosci: po pierwsze mikrofale sg selektywnie absorbowane przez tkanki

15



WSTEP

zawierajace duzg ilo$¢ wody (np. przez miegsénie), a po drugie jest latwiejsza do
ogniskowania niz bardziej popularna diatermia krotkofalowa. Zainteresowanie
diatermig mikrofalowa spadto w latach osiemdziesigtych poprzedniego wieku,
prawdopodobnie z racji na malg penetracje tych fal przez tkanki (mikrofale penetruja
tkanki plycej niz diatermia krotkofalowa 1 ultradzwigki) oraz przez selektywne
powinowactwo tego promieniowania do wody (diatermii mikrofalowej nie powinno si¢
w zwigzku z tym stosowac u pacjentow z obrzekami oraz nadmierng potliwoscia, by nie
powodowac¢ poparzen skory). Okazuje si¢ rowniez, ze mikrofale moga by¢ przyczyng

zaémy.

Znacznie chetniej, ze wzgledu na bardziej przewidywalng dystrybucje ciepta,

stosowana jest diatermia krotkofalowa.

Kilkanascie lat temu do uzycia weszly urzadzenia generujace mikrofale
0 czgstotliwosci 434 MHz (433,92 MHz), penetrujace tkanki znacznie glebiej niz
wczesniej wymienione czestotliwosci (nawet do 4 cm [139]), stad diatermia
mikrofalowa znow (gltéwnie we Wloszech) zaczeta zyskiwaé na popularnosci [140]-
[144]. Ponadto zaleta tych urzadzen jest obecno$¢ uktadu chlodzacego tkanki
powierzchowne (silikonowa podktadka o grubosci 5 mm, wypehiona dejonizowang
woda, ktorej temperatura regulowana jest przez termostat), chronigcego je przed
nadmiernym przegrzaniem [139], [141]. Mikrofale o czgstotliwosci 434 MHz z dobrg
skutecznoscig stosowano w leczeniu choroby zwyrodnieniowej Stawu kolanowego
(redukcja bolu i1 poprawa funkcji) [141], tendinopatii $ciggna migsnia
nadgrzebieniowego i podgrzebieniowego (poprawa biernego zakresu ruchu, likwidacja
zwapnien, redukcja bolu i poprawa funkcji) [143], obwodowych neuropatii [145] oraz

w zespole cies$ni kanatu nadgarstka (redukcja bolu) [145].

We wspomnianej wczesniej diatermii krotkofalowej do przegrzania tkanek
glebokich wykorzystuje si¢ z kolei pole elektromagnetyczne o czestotliwos¢ 27,12 MHz
(dtugos¢ fali wynosi 11,06 m) [146]. Diatermia krotkofalowa pozwala na przegrzanie
znacznie wigkszego obszaru tkanek niz stosowane w terapii ultradzwigki, jak réwniez
na przegrzanie znacznie glebszych warstw tkanek niz mozliwe jest to w przypadku
diatermii mikrofalowej. Jest ponadto znacznie -efektywniejszym terapeutycznym

bodzcem termicznym niz gorgce oktady [146].
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Efekty terapeutyczne wynikajace z podniesienia temperatury tkanek podczas
zabiegu obejmuja dziatanie przeciwbolowe, rozluznienie mig$niowe, zmniejszenie
sztywnos$ci stawowej, przyspieszenie wchtaniania krwiakdw 1 przyspieszenie leczenia
uszkodzen wigzadlowych. Diatermi¢ krotkofalowa z dobra skuteczno$cig stosowano
mi¢dzy innymi w leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawow kolanowych [147],
choroby Perthesa [148], tendinopatii okotobarkowych [147], zespotu ciesni kanatu
nadgarstka [149], przewlektego niespecyficznego bolu dolnego odcinka kregostupa
[150] oraz w przypadkach obwodowych neuropatii [145].

Okoto 30 lat temu (na poczatku w kosmetologii, a nieco p6zniej W fizjoterapii)
do uzytku wszedt TECAR, wykorzystujacy inne niz w diatermii mikrofalowej
i krotkofalowej radiowe czestotliwosci pola elektromagnetycznego, jak réwniez inny

sposob opracowywania tkanek.

Poszczegdlne aparaty (w zaleznoSci od producenta) generuja rdézne
czestotliwoscei pola elektromagnetycznego, jednak te zawsze mieszcza si¢ w przedziale
od 300 kHz do 1,2 MHz. Gle¢bokos¢ penetracji przez tkanki omawianego pola
elektromagnetycznego zalezy od jego czestotliwo$ci, od przewodnictwa elektrycznego
tkanek oraz od ich przepuszczalnosci. Glgbokos¢ ta jest odwrotnie proporcjonalna do

pierwiastka kwadratowego czgstotliwosci tego pola.

Aparaty moga pracowa¢ w dwoch trybach: pojemnosciowym i rezystywnym.
Niezaleznie od trybu do przeprowadzenia zabiegu zawsze potrzebne sa dwie elektrody,
z ktorych jedna jest elektroda aktywna, ktorg terapeuta dynamicznie moze
przemieszcza¢ po skorze, druga za$ elektrodg rozpraszajacg, zazwyczaj nieruchomo
umieszczong w odpowiednim miejscu na skorze [151]-{155]. Rodznica napigc
wytworzona przez przylozone do skory elektrody sprawia, ze przez tkanki ptynie prad
elektryczny. Gesto$¢ tego pradu zalezy od wielkosci uzytych elektrod oraz od ich

umiejscowienia [153].

Elektrody aktywne sg na ogét (cho¢ nie zawsze) okragle i duzo mniejsze od
elektrody rozpraszajacej. Maja tez rdzne rozmiary, by dobrze dopasowac je do
opracowywanego miejsca. Elektroda rozpraszajaca jest najczesciej duzg sztywna
metalowg ptyta. W trybie pojemnosciowym elektroda aktywna jest metalowa elektroda,
ktora pokryta jest warstwa poliamidu (izolatora), dzieki czemu pole elektromagnetyczne

ma najwicksza gesto§¢ w poblizu elektrody. Uzycie takiej elektrody podczas zabiegu
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sprawia, ze cieplo powstaje w tkankach o niskiej impedancji, lezacych w poblizu
elektrody (w tkankach bogatych w wodg), np. w mie$niach. W trybie rezystywnym
elektrodg aktywna jest elektroda metalowa, ktora sprawia, ze przegrzanie jest glgbsze
i ulegajg mu tkanki o najwickszym oporze lezgce w obszarze pomiedzy elektrodami
(tkanki o matej zawartosci wody), takie jak $ciggna, koSci i stawy [151]-[157]. Jesli
W metodzie rezystywnej podczas opracowywania tkanek zwigkszy si¢ naprezenie
przegrzewanych struktur (np. poprzez ich rozciagnigcie), wowczas zwiekszy si¢ ich
przegrzanie. Podobny efekt uzyska si¢, gdy na przegrzewane tkanki nalozy si¢
podcisnienie, np. poprzez umieszczenie banki podci$nieniowej na drodze pomiedzy

elektrodami.

Niektore aparaty, procz standardowych okraglych elektrod, daja roéwniez
mozliwo$¢ wykorzystania elektrod o specjalnym ksztalcie 1 budowie, np. tzw.
bransoletki (rodzaj elektrody rezystywnej). Jesli taka elektrode zalozy na swoje
przedramie¢ fizjoterapeuta to procz dzialania termicznego, u pacjenta mozna uzyskac
dodatkowy efekt w postaci oddziatywania manualnego rgki terapeuty, np. rozcierania,
ugniatania czy masazu poprzecznego, wyzwalajacego dodatkowe, znane od dawna
efekty tkankowe. Jesli natomiast takg elektrod¢ zalozy si¢ pacjentowi zabieg badz jego
czes¢ moze odbywac si¢ bez aktywnego udziatu fizjoterapeuty, przy czym w tym

przypadku jego intensywnos$¢ nie moze by¢ duza.

Metoda pozwala rowniez na prace nietermiczng pola elektromagnetycznego,
dzigki czemu moze by¢ wykorzystana nie tylko w leczeniu chordb o charakterze
przewleklym, ale réwniez zmian przebiegajacych ostro, np. w ostrych zmianach
pourazowych. O tym, czy i jak duzo ciepla powstanie w tkankach, decyduje przede

wszystkim uzyta intensywnos$¢ pola elektromagnetycznego [136].

Tecaroterapia podczas tego samego zabiegu pozwala takze taczy¢é prace
termiczng (jesli ciepto jest wskazane) z pracg nietermiczng (jesli na pewnym obszarze
ciepto jest przeciwwskazane), np. w skreceniu stawu skokowego w fazie ostrej -
termicznie opracowa¢ mozna wtedy udo i czgs¢ podudzia, a nietermicznie sam staw

skokowy, przez co efektywno$¢ zabiegu powinna by¢ wigksza.

Cho¢ pojemnosciowo-rezystancyjny transfer elektryczny w  praktyce
fizjoterapeutycznej stosowany jest od wielu lat, cho¢ zyskuje coraz wigksze grono

zwolennikow 1i jest chetnie wykorzystywany, miedzy innymi w leczeniu choréb narzadu
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ruchu, to niewiele jest oryginalnych prac oceniajacych jego skutecznos$¢ kliniczna,
a cze$¢ mechanizmoéw lezacych u podstaw jego czgsto skutecznego dziatania wymaga

zbadania.

Nieliczne doniesienia naukowe dotycza wykorzystania tecaroterapii w leczeniu
bolu dolnej czescei kregostupa [158], [159], bolu szyi [160], bolu barku [157], choroby
zwyrodnieniowej stawu kolanowego [161], [162] i choroby Peyroniego [163]. Badano
rowniez wpltyw tecaroterapii na redukcje obrzgku limfatycznego konczyn dolnych
[164], saturacje hemoglobiny i temperatur¢ tkanek [165], ruchomos¢ klatki piersiowe;j
[166], elastyczno$¢ migsni oraz utozenie kompleksu ledzwiowo-miednicznego po
¢wiczeniach o duzej intensywnosci [151], a takze na parametry biochemiczne

u biegaczy po krotkiej, wyczerpujacej sesji treningowej [167].

Do chwili obecnej nie opublikowano wynikow badan, dotyczacych skutecznosci
terapii  TECAR w entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramiennej. Nie
zaproponowano rowniez metodyki tego zabiegu w leczeniu wspomnianej jednostki

chorobowej. Ten rozdziat czeka na rzetelne badania.
1.5. Tecaroterapia — przeglad badan klinicznych

W eksperymencie przeprowadzonym przez wloskich badaczy [158]
tecaroterapie zastosowano u pacjentow z bolem dolnej cze$ci kregostupa
spowodowanym dyskopatig. U wszystkich pacjentéw zabiegi wykonywano przez
2 tygodnie, 5 razy w tygodniu od poniedziatku do piatku z sobotnio-niedzielng przerwa
(w sumie wykonano 10 zabiegéw). Kazdy zabieg polegal na opracowaniu okolicy
przykregostupowej i podzielony byt na dwie fazy — pierwsza, w ktorej wykorzystano
tryb pojemnosciowy i drugg, w ktorej wykorzystano tryb rezystywny. W trybie
rezystywnym zastosowano czestotliwos¢ 600 kHz, a w trybie pojemnos$ciowym
czestotliwos¢ 450 kHz. Moc pozorna zastosowana podczas przegrzewania w obu fazach
wynosita 10-12 VA. Zaréwno po uptywie 2 tygodni od zakonczenia terapii, jak i po
uplywie 1 1 2 miesigcy, w grupie tej uzyskano stopniowag i kazdorazowo istotng
statystycznie  redukcje bolu oraz redukcje niepelnosprawnosci  ocenianej
kwestionariuszami ODI (ang. Oswestry Disability Index — wskaznik niepetnosprawnosci
Oswestry) oraz RMDQ (ang. Roland Morris Disability Questionnaire - kwestionariusz
niepetnosprawnosci Rolanda Morrisa). O ile 2 tygodnie po zakonczeniu leczenia wyniki

uzyskane w tej grupie byly podobne do wynikéw uzyskanych w grupie, w ktorej
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podczas leczenia stosowano laseroterapig, to zaréwno po uptywie 1 miesigca, jak
I 2 miesigcy od zakonczenia leczenia wszystkie wyniki byly znaczaco lepsze w grupie

leczonej tecaroterapia.

W innym eksperymencie [160] pojemno$ciowo-rezystancyjng monopolarng
radiofrekuencje (ang. capacitive resistive monopolar radiofrequency - CRMRF)
0 czestotliwosci 448 kHz zastosowano u pacjentdow z przewleklym migsniowo-
powigziowym bolem szyi oraz aktywnym migSniowo-powi¢ziowym punktem
spustowym zlokalizowanym w obrgbie mig$nia czworobocznego. U wszystkich
pacjentéw zabiegi wykonywano 2 razy w tygodniu przez kolejne 4 tygodnie (w sumie
8 =zabiegdw), a intensywnos$¢ zabiegu kazdorazowo ustawiano tak, aby pacjent
tolerowal powstajace ciepto. Kazdy zabieg trwal 12 minut, a do opracowania tkanek
uzywano jedynie 35-milimetrowej elektrody pojemnosciowej. Choé bezposrednio po
zakonczeniu serii zabiegdw w leczonej grupie obserwowano istotng statystycznie
redukcj¢ bolu, zwigkszenie zakresu wickszo$ci ruchow szyi oraz poprawe funkcji
mierzonej wynikiem kwestionariusza NDI (ang. Neck Disability Index), nie stwierdzono

istotnych statystycznie roznic pomigdzy ta grupa a grupa placebo.

W badaniu przeprowadzonym przez koreanskich badaczy [157] terapi¢c TECAR
(4,4 MHz) stosowano u pacjentow z dolegliwosciami bolowymi barku, a uzyskane
wyniki porownano z wynikami otrzymanymi u pacjentdw z grupy leczonej
ultradzwigkami (0,8 MHz, 2 W/cmz). Podczas kazdego z 10 zabiegoéw wykonywanych
5 razy w tygodniu, intensywno$¢ pola elektromagnetycznego nastawiano tak, aby
pacjent odczuwal najwigksze tolerowalne ciepto. Bezposrednio po zakonczeniu
leczenia, jak roéwniez po uptywie kolejnych 4 tygodni od zakonczenia terapii
obserwowano istotng statystycznie, postepujaca redukcje bolu (oceniano bol aktualny,
bol podczas ruchu barku i bol spoczynkowy) oraz poprawe funkcji ocenianej
kwestionariuszem SPADI (ang. Shoulder Pain and Disability Index). Aktualny bol
(skala VAS 0-10 (ang. visual — analogue scale)), ktorego warto$¢ przed terapig
wynosita 4,17£,2,38, bezposrednio po zakonczeniu leczenia ulegl redukcji do
2,78+2,13, a po uptywie 4 tygodni od zakonczenia terapii do warto$ci 2,44+2,04.
W przypadku bolu wystepujacego podczas ruchu barku wspomniane warto$ci byty
nastepujace: 6,17+1,86, 4,28+2,27 i 3,44+2,18, a w przypadku spoczynkowego bolu
barku 2,89+2,59, 1,83+2,09 i 1,61+1,72. Zmiany wymienionych wskaznikéw w obu
leczonych grupach byty podobne.
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W jeszcze innym eksperymencie [161] CRMRF o czgstotliwosci 448 kHz
zastosowano Ww polaczeniu ze standardowym oddzialtywaniem terapeutycznym
W leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego. Zabiegi u pacjentow
wykonywano 2 razy w tygodniu przez okres 4 tygodni (w sumie u kazdego pacjenta
wykonujac 8 zabiegéw), generujac w tkankach kazdorazowo umiarkowane ciepto.
Kazdy zabieg trwatl 15 minut, przy czym przez pierwsze 5 minut kolano opracowywano
dynamicznie elektrodg pojemnosciowg, a kolejne 10 minut elektroda rezystywna.
Bezposrednio po zakonczeniu terapii, jak rowniez po uptywie jednego i trzech miesiecy
od zakonczenia terapii, najwicksza redukcje bolu i1 jednoczes$nie najwigksza poprawe
funkcji uzyskano w grupie, w ktorej zastosowano TECAR, stabsze rezultaty otrzymano
w grupie, w ktdrej zastosowano placebo, a najstabsze w grupie kontrolnej, ktora
otrzymala znacznie mniejszg liczbe zabiegow zlozonych ze standardowego

odziatywania niz grupa placebo.

Cocetta i wsp. [162] réwniez stosowali pojemno$ciowo-rezystancyjny transfer
elektryczny (485 kHz) u chorych z chorobg zwyrodnieniowg stawu kolanowego.
Podczas kazdego z 6 zabiegow wykonywanych 3 razy w tygodniu w ciagu dwoch
kolejnych tygodni podczas opracowywania stawu kolanowego stosowano 3 fazy:
W pierwsze] trwajace] 5 minut wykorzystano tryb pojemnosciowy (40/60 VA),
w drugiej trwajacej 10 minut tryb rezystywny (30/50 W), a w trzeciej ponownie przez
5 minut tryb pojemnosciowy (40/60 VA). W eksperymencie tym u wszystkich chorych
oceniano poziom bolu (skala VAS 0-10), sztywnos¢ 1 ograniczenie funkcji (WOMAC —
ang. Western Ontario and McMaster University Osteoarthristis Index) oraz sit¢ mig$nia
czworoglowego uda (MRC — ang. Medical Research Council Scale). Bezposrednio po
leczeniu, jak rowniez 1 i 3 miesigce po zakonczeniu terapii, w grupie leczonej
tecaroterapia odnotowano istotng redukcje bolu, sztywnosci i ograniczenia funkcji,
natomiast w grupie placebo brak byto istotnych zmian tych wskaznikow. Ponadto
w grupie, w ktorej stosowano TECAR, zarowno po 1, jak i po 3 miesigcach od
zakonczenia leczenia obserwowano znaczny wzrost sity mige$nia czworogltowego uda,

W przeciwienstwie do grupy placebo, w ktorej sita ulegla istotnej redukcji.

Pojemnosciowo-rezystancyjny transfer elektryczny (250 kHz w trybie
pojemnosciowym i 500 kHz w trybie rezystywnym) wykorzystano rowniez do leczenia
pacjentow z chorobg Peyroniego [163]. W tym badaniu pole elektromagnetyczne

aplikowano trzykrotnie w ciaggu 3 kolejnych dni, stosujac kazdorazowo przez 5 minut
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tryb pojemnosciowy i przez kolejne 3 minuty tryb rezystywny. Istotny wplyw
przeciwbolowy (oceniano bol podczas stosunku) w grupie leczonej uzyskano tylko
1 miesigc po zakonczeniu serii zabiegow. Takich zmian nie obserwowano w grupie
placebo. Nie stwierdzono istotnego wpltywu przegrzewania na stopien skrzywienia
penisa, stopien zaburzen erekcji (IIEF-5, ang. International Index of Erectile Function)
oraz og6lny stan zdrowia (SF-36, ang. 36-ltem Short Form Survey) zaréwno po uptywie

1, jak i 3 oraz 9 miesiecy od zakonczenia terapii.

W eksperymencie przeprowadzonym przez Navarro-Ledesma i Gonzalez-
Munoz [168] badano wplyw pola elektromagnetycznego o czgstotliwosci radiowej na
elastyczno$¢ $ciegna migsnia nadgrzebieniowego u badmintonistow. Podczas kazdej
z 9 interwencji wykonywanych 3 razy w tygodniu aplikowano pole elektromagnetyczne
0 czestotliwosci 448 kHz, przy czym podczas wszystkich zabiegow przez pierwsze
10 minut bark opracowywano stosujac eclektrode pojemnosciowa, a przez kolejne
10 minut elektrode rezystywna. Intensywno$¢ zabiegu kazdorazowo regulowano tak,
aby w trakcie jego trwania zawodnik odczuwat intensywne ciepto (8 w skali 0-10, gdzie
0 oznacza brak wrazen cieplnych, a 10 ciepto nie do zniesienia). W eksperymencie tym
zarOwno bezposrednio po wykonaniu serii 9 zabiegow, jak 1 tydzien podzniej,
zaobserwowano istotny wzrost elastycznos$ci $ciggna mig$nia nadgrzebieniowego
w grupie zawodnikéw, u ktérych zastosowano glgbokie przegrzewanie (zmiany
oceniano ultrasonograficznie). Wspomniana zmiana elastycznos$ci byla istotnie wigksza

niz u zawodnikdéw w grupie placebo.

W  kolejnym z eksperymentéw [151] badano wplyw pojemnosciowo-
rezystancyjnego transferu elektrycznego (448 kHz) na elastyczno$¢ migéni i ustawienie
odcinka  ledZwiowo-miednicznego  po  intensywnym  wysitkku  fizycznym.
W eksperymencie tym zabieg podzielono na dwie czesSci — W pierwszej, przez 5 minut
migsien czworoglowy uda opracowywano elektrodg pojemnos$ciows, ktérag ruchami
kolistymi przemieszczano po przedniej czeSci uda, w drugiej za$, przez 10 minut, t¢
samg okolice w taki sam sposob opracowywano elektroda rezystywng. W obu fazach
zabiegu intensywno$¢ pola elektromagnetycznego byta dobierana tak, aby podczas
zabiegu uczestnicy eksperymentu odczuwali ciepto na 6 lub 7 w skali 0-10, gdzie
0 oznaczato brak odczucia ciepta, a 10 najgorsze mozliwe odczucie ciepta. Wyniki
przeprowadzonego eksperymentu pokazaly, Ze zmiana elastyczno$ci mig$nia

czworoglowego uda oraz zmiana ustawienia miednicy obserwowane po intensywnych
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koncentryczno-ekscentrycznych ¢wiczeniach tego migsénia, szybciej powracaja do
normy po intensywnym przegrzaniu niz u os6b w grupie kontrolnej, cho¢ juz 30 minut
po zabiegu (30 minut po odpoczynku w grupie kontrolnej) wyniki w obu grupach sa
podobne. Wyniki przeprowadzonego eksperymentu pozwolity autorom na stwierdzenie,
ze pojemnosciowo-rezystancyjny transfer elektryczny jest skutecznym zabiegiem
W przyspieszaniu regeneracji powysitkowej. Autorzy przypuszczaja, ze obserwowane
skutki wynikaja z uruchomienia w fazie przegrzewania trzech mechanizmow:
przekrwienia, ktore umozliwia usuni¢cie nagromadzonego w czasie wysitku w mi¢$niu
ptynu, wzrostu rozciagliwosci tkanek migkkich, w tym tkanki tacznej ztozonej gtéwnie
z biatek kolagenowych oraz rozluznienia migsnia, do ktorego dochodzi dzigki
zmniejszeniu aktywnos$ci motoneuronéw o, ktora wynika ze zmiany aktywnosci

wildkien typu Ib, typu I, a takze motoneuronow .

W jeszcze innym eksperymencie [167] badano wplyw tecaroterapii na tempo
regeneracji powysitkowej (oceniano parametry fizjologiczne i biochemiczne)
U biegaczy znajdujacych si¢ bezposrednio po wyczerpujacym treningu. Podczas
jednorazowego zabiegu trwajacego tacznie 50 minut, przez pierwsze 10 minut
(pierwsza faza) do opracowania konczyn dolnych uzyto metody pojemnosciowej, przez
30 minut (faza druga) konczyny dolne opracowywano z wykorzystaniem metody
rezystywnej (przy czym przez 15 minut opracowywano konczyn¢ prawa, a przez
kolejne 15 minut konczyne lewa) i przez kolejne 10 minut (faza trzecia) ponownie
metody pojemnosciowej. We wszystkich fazach duze elektrody ptytowe (rozpraszajace)
umieszczone byly pod przednig cze$cig obu ud. W pierwszej 1 trzeciej fazie elektrody
pojemnosciowe umieszczono statycznie na stopach, natomiast w fazie drugiej, elektroda
rezystywng w Sposéb dynamiczny opracowywano przez 1 minutg¢ podeszwe stopy,
przez 1 minute Sciegno Achillesa, przez 1 minut¢ miegsien ptaszczkowaty, przez
3 minuty migsien brzuchaty tydki, przez 3 minuty migsien piszczelowy przedni, przez
4 minuty mig$nie tylnej partii uda, przez 1 minut¢ migsnie przywodziciele 1 przez
1 minut¢ pas biodrowo-piszczelowy (kolejno prawej i1 lewej konczyny dolnej).
Uzyskane w tym eksperymencie wyniki pokazuja, Ze tecaroterapia poprawia czasowo-
przestrzenne parametry biomechaniczne u biegaczy rekreacyjnych bedacych po
wyczerpujacej sesji treningowej bardziej niz odpoczynek bierny, generujgc bardziej
efektywny wzorzec biegania pomimo braku wplywu wybranych wskaznikéw na

parametry fizjologiczne.
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W eksperymencie przeprowadzonym przez Cau i wsp. [164] autorzy badali
wplyw pojemnosciowo—rezystancyjnego transferu elektrycznego na leczenie obrzgku
limfatycznego wystepujacego w obrebie konczyn dolnych. Badane osoby zostaty
podzielone na cztery grupy, przy czym w grupie | podczas leczenia stosowano
tecaroterapie, w grupie II sekwencyjng terapi¢ uciskowa, w grupie III drenaz
limfatyczny, a w grupie 1V, ktora byla grupa kontrolng, podobnie jak w wymienionych
wczesniej grupach, stosowano ¢wiczenia ogolnoustrojowe. W grupie I, II 1 IV zabiegi
wykonywano 6 razy w ciggu jednego tygodnia. W grupie IV drenaz limfatyczny
wykonywano 1 raz w tygodniu przez 4 tygodnie. W grupie | zabiegi tecaroterapii
prowadzono  aparatem CIM200  emitujacym  pole  elektromagnetyczne
0 czestotliwosciach 0,8, 1 1 1,2 MHz. Podczas zabiegbw wykorzystywano tryb
pojemnos$ciowy automatyczny. Podczas kazdego zabiegu tecaroterapii w ciggu 90 minut
opracowywano obie konczyny dolne, przy czym kazda z nich przez 45 minut (po
15 minut w obrebie pachwiny, w okolicy dolu podkolanowego i na podeszwie stopy).
W trakcie eksperymentu analizowano bol i uczucie cigzko$ci konczyn (skala VAS 0-
10), funkcje chodu (TUG — ang. Test Up and Go) oraz zmiany obj¢tosci obrzgku
limfatycznego metodg skanowania laserowego (LS3D - ang. Laser Skanning 3D). Po
zakonczeniu terapii najwigkszg redukcj¢ bolu i poprawe funkcji chodu odnotowano
W grupie leczonej tecaroterapig. Redukcja objetosci obrzeku byta rowniez najwieksza
W tej grupie, natomiast ograniczong redukcj¢ obserwowano w grupie 1, a brak zmian

w grupach 11 IV.

W kolejnych badaniach oceniano wplyw tecaroterapii (448 kHz) na ruchomos$¢
klatki piersiowej i funkcje oddechowe u starszych kobiet [166], a zmiany poréwnano
z wplywem goragcych okladow oraz z dzialaniem placebo. W grupie I, w ktorej
jednorazowo zastosowano TECAR, przez pierwsze 5 minut zabiegu okolice klatki
piersiowe] przegrzewano stosujac tryb pojemnosciowy, a nast¢pnie przez 10 minut tryb
rezystywny. Intensywno$¢ zabiegu byta nastawiona tak, aby pacjenci odczuwat ciepto
na 8 w 11-stopniowej skali, w ktorej 0 oznaczato brak wrazen cieplnych, a 10 ciepto nie
do zniesienia. W eksperymencie tym oceniano miedzy innymi ruchomos$¢ klatki
piersiowej (na trzech poziomach) oraz funkcje oddechowe. 15 minut po przegrzaniu
istotny wzrost ruchomosci klatki piersiowej na wszystkich poziomach obserwowano

jedynie w grupie I, przy czym nie obserwowano istotnych roéznic mi¢dzygrupowych.

24



WSTEP

W eksperymencie tym w zadnej z grup nie odnotowano istotnych zmian funkcji

oddechowych.

Najwazniejsze informacje dotyczace opisanych powyzej badan klinicznych

zestawiono w tabeli 1.
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Tabela 1. Przeglad badan klinicznych, w ktorych wykorzystano terapic TECAR

Liczba
Jednostka zabiegow i Mierzone L
Autorzy T Grupy Parametry TECAR rozklad w wskazniki Czas oceny Wyniki
czasie
2 tygodnie po zakonczeniu terapii
Faza | - tryb pojemnosciowy Przed rozpoczgciem istotna i podobna redukcja
. . Grupa | — . . . . terapii oraz 2 wskaznikow VAS, ODI i RMDQ
Notarnicola Dyslkopat.la odcinka tecaroterapia, lOme'I’I450 kg‘ z,10-12VA; 10 zabiegow, Bol (\D/;AS)’ tygodnie, 1i 2 w obu grupach.
i wsp. [158] gdzwiowego Grupa Il - aza |l — tryb rezystywny 5 razy w oD, miesigce po 1 i 2 miesigce po zakonczenia
’ kregostupa . 10 min., 600 kHZ, 10-12 VA, tygodniu RMDQ X : . . - L
laseroterapia . . zakonczeniu leczenia leczenia wszystkie wyniki
Czas catkowity — 20 min. - .
znaczgco lepsze w grupie leczonej
tecaroterapia.
Tryb pojemno$ciowy; Po ostatnim zabiegu redukcja
Diedo Przewlekty bol Grupa | — 448 kHz; 8 zabiegow, Bol (VAS), Pomiar przed bolu, zwigkszenie zakresu
il ?160] mig$niowo- tecaroterapia, intensywno$¢ — tolerowane 2razy w CROM, rozpoczeciem terapii ruchomosci w odcinku szyjnym i
P- powi¢ziowy szyi Grupa Il — placebo cieplo; tygodniu NDI oraz po 1. i 8. Zabiegu poprawa wskaznika NDI.
Czas catkowity - 12 min. Brak roznic migdzygrupowych.
Redukcja aktualnego bolu, bolu
Grupa | - 4,4 MHz; Pomiar przed podczas aktywnosci, bolu w
Kim i wsp. , tecaroterapia, intensywno$¢ — nalef;ksze 10 zabiegow, Bol (VAS), rozpoczgciem te.rapu quczynku orazr poprawa fgnkgl
Bol barku tolerowane przez pacjenta 5razy w oraz bezposrednio po  zaré6wno bezposrednio po, jak i 4
[157] Grupa Il - ento (>35W/em?): dni SPADI i1 dni dni Koh wl .
ultradzwicki ciepto (> SWicm ),_ tygodniu i tygq niepo tygodnie po zakoficzeniu leczenia.
Czas catkowity — 10 min. zakonczeniu leczenia Poréwnywalne zmiany w obu
grupach.
Grupa | - . - )
tecaroterapia Faza | - tryb pojemnosciowy B4l (VAS), . .
+ terapia 5min,; WOMAC Bezposrednio po oraz 113
Choroba standardowa Fazall - tryb _rez.ystywny 8 zabiegow, Osteoarthritis Pomiar pr;ed terapla{ miesigce po zakoncze.mu'terqpu
Kumaran S 10 min; ; oraz bezposrednio po, najwigksza redukcja bolu i
: zwyrodnieniowa Grupa Il — placebo . 2razy w index, o . . .
i wsp. [161] - 448 kHz; . jak i1 i3 miesiace po poprawa funkcji w grupie I,
stawu kolanowego + terapia . ,, iark tygodniu TUG Kof w1 . lab ki .
standardowa intensywnos¢ — umiarkowane ' zakonczeniu leczenia stabsze wyniki w grupie I, a
' ciepto ROM najstabsze w grupie I11.

Grupa Il — terapia
standardowa

Czas catkowity — 15 min.




Le

Cocetta
i wsp. [162]

Pavone
i wsp. [163]

Navarro-
Ledesma
i Gonzalez-
Munoz
[168]

Yokota
i wsp. [151]

Choroba
zwyrodnieniowa
stawu kolanowego

Choroba Peyroniego

Elastyczno$é
$ciggna migsnia
nadgrzebieniowego
u badmintonistow

Elastyczno$¢ migsni
i ustawienie odcinka
ledzwiowo-
krzyzowego po
intensywnym
wysitku

Grupa | —
tecaroterapia;
Grupa Il - placebo

Grupa | —
tecaroterapia,
Grupa Il — placebo

Grupa | —
tecaroterapia,
Grupa Il - placebo

Grupa | — ¢wiczenia
+ tecaroterapia;
Grupa Il -
¢éwiczenia
+ odpoczynek

Faza | — tryb pojemno$ciowy
5 min., 40/60 VA,
Faza Il — tryb rezystywny
10 min., 30/50 W,

Faza Il —tryb
pojemnosciowy

5 min., 40/60 VA;

485 kHz;

Czas calkowity — 20 min.

Faza | - tryb pojemnosciowy
5 min., 250 kHz;
Faza Il - tryb rezystywny
3 min., 500 kHz;
Czas catkowity — 8 min.

Faza | - tryb pojemnosciowy

10 min.,

Faza Il - tryb rezystywny

10 min.;
448 kHz;

intensywno$¢ — odczucie
ciepta 8 (skala 0-10)

Czas — 20 min.

Faza | - tryb pojemnosciowy

5 min.,

Faza Il - tryb rezystywny

10 min.;
448 kHz;

intensywno$¢ — odczucie
ciepta 6-7 (skala 0-10)

6 zabiegow,
3razy w
tygodniu

3 zabiegi,
3 kolejne dni

9 zabiegow,
3razy w
tygodniu

1 zabieg

Bol (VAS),
WOMAC
MRC

Bol (VAS),
stopien
skrzywienia
penisa,
I1EF-5,
SF-36

Elastycznos¢
$ciggna mig¢snia
nadgrzebie-
niowego (USG)

Elastycznosc
miesnia
czworogltowego
krzywizny
kregostupa,
przodopochy-
lenie miednicy,
temperatura

Pomiar przed
rozpoczeciem terapii
oraz bezposrednio po
oraz 113 miesiace po
zakonczeniu leczenia

Pomiar przed terapia
oraz 1, 3 i 9 miesigcy
po zakonczeniu
leczenia

Pomiar przed terapia
oraz bezposrednio po
oraz 1 tydzien po
zakonczeniu leczenia

Pomiar przed terapia,
po ¢wiczeniach oraz
15 i 30 min. po
zakonczeniu zabiegu

Na kazdym ocenianym etapie
istotna redukcja bolu i poprawa
funkcji jedynie w grupie I.
Po 11 3 miesigcach od
zakonczenia leczenia istotny
wzrost sity migsniowej w grupie
l.

Wszystkie zmiany istotnie
wigksze w grupie I niz w grupie
I1.

Istotny wptyw przeciwbdlowy w
grupie | 1 miesigc po zakonczeniu
leczenia. Brak takich zmian w
grupie II. Brak istotnego wptywu
na stopien skrzywienia penisa,
IIEF-5 i SF-36 we wszystkich
pomiarach po zakonczeniu
leczenia.

Wozrost elastycznosci §ciggna w
obu pomiarach w grupie I istotnie
wiekszy niz w grupie I1.

Powr6t do normy elastycznos$ci
migénia czworogtowego oraz
ustawienia miednicy w grupie |
nastapil szybciej niz w grupie II,
przy czym po 30 minutach od
zakonczenia zabiegu zmiany w
grupach byty podobne.
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Faza | - tryb pojemno$ciow .
Grupa | - trening r}:lI.OI:‘n{n . Y Wigksza poprawa czasowo-
- . ? Pomiar przed przestrzennych parametrow
Dufiabeitia Tempo regeneracji + tecaroterapia; Faza Il - tryb rezystywny Parametry 7abiegiem oraz biochemicznveh w erupic I niz
s powysitkowej u Grupa Il — trening 30 min.; 1 zabieg fizjologiczne i 1egiem ora: Znyeh W grupie L miz w
i wsp. [167] . ; : bezposrednio po jego grupie 1l
' biegaczy + odpoczynek Faza Il - tryb pojemnosciowy biochemiczne , . '
bierny 10 min.: zakonczeniu Brak w]?iyv&;u na parametry
Czas calkowity 50 min. 1zjologiczne
Grupa | — ¢wiczenia 0,8,1i1,2 MHz
+ tecaroterapia; Tryb pojemno$ciowy
Grupa Il - automatyczny (CIM200):
¢wiczenia Faza | — tryb pojemnosciowy Objetosée
+ sekwencyjna 10 min./konczyna dolna; 6 zabiegow, obrzeku, Pomiar przed terani Naiwieksza poprawa funkcii oraz
Cau i wsp. . terapia uciskowa; Faza Il — tryb rezystywny 6 razy w TUG, przec terapig JwigKsza pop nxe ¢
Obrzek limfatyczny : A . : , oraz 1 tydzien po najwigksza redukcja bolu i
[164] Grupa Il — 30 min./konczyna dolna; tygodniu bol (VAS), . . . -
. . . zakonczeniu leczenia obrzeku w grupie I.
¢wiczenia Faza lll —tryb uczucie
+ manualny drenaz pojemno$ciowy ciezkosci (VAS)
limfatyczny; 10 min./konczyna dolna;
Grupa IV - Czas catkowity — 90 min.
¢wiczenia
Istotny wzrost ruchomosci klatki
piersiowej w grupie | we
Faza | — tryb pojemno$ciowy o wszystkich pomiarach, w grupie
Grupa | - ) 5 min.; Ruchomosé . II tylko na poziomie X zebra w
,, . tecaroterapia; klatki Pomiar przed - - -
Bito i ws Ruchomos¢ klatki Grupa Il — gorace Faza Il — tryb rezystywny iersiowei sabiegiem oraz ostatnim pomiarze, brak istotnych
[166] P. piersiowej oraz pok1adg & 10 min; 1 zabieg P funkc'ej, 15 mi% 0 ieqo zmian w grupie III. Brak roznic
funkcje oddechowe Y 448 kHz; ! N PO Jeg migdzy grupami w zakresie
Grupa 11 — placebo . 2 oddechowe zakonczeniu - LT
(TECAR) intensywno$¢ — odczuwalne ruchomosci klatki piersiowe;.
ciepto 8 (skala 0-10) Brak istotnych zmian funkcji
oddechowych we wszystkich
grupach.
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2. CEL PRACY

Glownym celem pracy jest uzyskanie wiedzy na temat wplywu terapii TECAR
na przebieg leczenia entezopatii nadktykcia bocznego kos$ci ramienne;.
Szczegdlowymi celami pracy sg odpowiedzi na nastepujace pytania:

1. Czy terapia TECAR redukuje dolegliwosci bolowe u pacjentéw z entezopatia
nadklykcia bocznego ko$ci ramiennej?

2. Czy terapia TECAR przyczynia si¢ do poprawy funkcji konczyny gornej
U pacjentow z entezopatig nadktykcia bocznego kosci ramienne;j?

3. Czy terapia TECAR przyczynia si¢ do zwigkszenia sity migsni konczyny gornej
U pacjentow z entezopatig nadktykcia bocznego kosci ramienne;j?

4. Czy istnieja zalezno$ci pomigdzy czasem trwania choroby a zmiang wskaznikow
bolu, funkcji 1 sily migéni konczyny gornej u pacjentdbw z entezopatig
nadklykcia bocznego ko$ci ramiennej, U ktorych stosowana jest terapia TECAR?
Aplikacyjnym celem badan jest uzyskanie wiedzy na temat metodyki leczenia

entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramiennej polem elektromagnetycznym

0 czgstotliwosci radiowe;.
Zalozono, ze:

1. Terapia TECAR redukuje dolegliwosci bolowe u pacjentow z entezopatig
nadklykcia bocznego ko$ci ramiennej.

2. Terapia TECAR przyczynia si¢ do poprawy funkcji konczyny gornej
U pacjentdow z entezopatig nadklykcia bocznego kosci ramienne;.

3. Terapia TECAR przyczynia si¢ do zwigkszenia sity miesni konczyny gornej
U pacjentow z entezopatig nadktykcia bocznego kosci ramiennej.

4. Istniejg zaleznosci pomigdzy czasem trwania choroby a stopniem redukcji bolu,
stopniem poprawy funkcji oraz wielkoscia przyrostu sity migsni konczyny

gbrnej u pacjentéw z entezopatig nadktykcia bocznego kosci ramiennej.
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3. OSOBY BADANE

Pierwotnie do badan wlaczono 45 pacjentow z entezopatig nadktykcia bocznego
kosci ramiennej, przy czym 2 pacjentoéw nie spehito kryteriow wilaczenia do badan,
2 pacjentow nie wyrazito zgody na udziat badaniach, a jedna pacjentka byla w cigzy.
Ostatecznie do badan wiaczono 40 pacjentow, ktorych podzielono na dwie grupy: A i B.

Przeptyw pacjentdw przez eksperyment przedstawiono na rycinie 1.
Czterdziestu pacjentéw zostato losowo podzielonych na dwie grupy: A i B.

Grupe A stanowito 20 0sob (6 kobiet i 14 mezczyzn) w wieku 46,7+6,95 lat,
0 wzroscie 172,85+5,99 cm 1 masie ciata 78,35+15,15 kg. Entezopatia nadklykcia
bocznego kosci ramiennej wystgpowata u 4 badanych w konczynie lewej, a u 16
badanych w konczynie prawej. W 16 przypadkach problem dotyczyl konczyny
dominujacej, a w 4 konczyny niedominujacej. Sredni czas trwania dolegliwosci w tej
grupie wynosit 8,6+7,38 miesigcy. Wskaznik BMI u 8 os6b zawieral si¢ w przedziale
[18,5-25), u 9 o0s6b w przedziale [25,0-30), a u 3 osob >30. U chorych z grupy

A podczas leczenia zastosowano terapi¢ TECAR.

Grupe B stanowito réwniez 20 osob (5 kobiet i 15 me¢zczyzn) w wieku
47,35+12,41 lat, o wzroscie 174,15+10,54 cm i masie ciata 82,5+18,04 kg. Entezopatia
nadklykcia bocznego kosci ramiennej wystepowata u 7 badanych w konczynie lewej,
a u 13 badanych w konczynie prawej. W 13 przypadkach problem dotyczyt konczyny
dominujacej, a w 7 konczyny niedominujacej. Sredni czas trwania dolegliwosci w tej
grupie wynosit 8,3+7,15 miesigcy. Wskaznik BMI u 9 os6b zawieral si¢ w przedziale
[18,5-25), u 7 o0s6b w przedziale [25,0-30), a u 4 os6éb >30. U chorych z grupy
B podczas leczenia zastosowano srodek placebo w postaci quasi-terapii TECAR.

W obu grupach podczas leczenia stosowano réwniez gleboki masaz poprzeczny.

Praca powstala w Katedrze Nauk Biomedycznych i Medycyny Fizykalnej,
w Zaktadzie Medycyny Fizykalnej Akademii Wychowania Fizycznego im. J. Kukuczki
w Katowicach, natomiast wszystkie zabiegi przeprowadzono w Centrum Ustug
Medycznych NEURO-MED przy ulicy Labedziej 17 w Katowicach, w okresie od
4 lutego 2019 roku do 10 grudnia 2021 roku.
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Rycina 1. Przeptyw os6b badanych przez eksperyment

Zgloszenie do badan
n=45

- 2 pacjentow nie spetniato kryteriow wiaczenia do badan
- 2 pacjentOw nie wyrazito zgody na udziat w badaniach
- 1 pacjentka byta w cigzy

Kwalifikacja do badan
n=40
|
| |
GRUPA A GRUPA B
TECAR + gleboki masaz poprzeczny quasi-TECAR + gleboki masaz poprzeczny
n=20 n=20

Pomiar przed
rozpoczgciem terapii

n=20

Pomiar 1 tydzien po
zakonczeniu terapii

n=20

Pomiar 6 tygodni po
zakonczeniu terapii

n=20

Pomiar 12 tygodni po
zakonczeniu terapii

n=20

Pomiar przed
rozpoczeciem terapii

n=20

Pomiar 1 tydzien po
zakonczeniu terapii

n=20

Pomiar 6 tygodni po
zakonczeniu terapii

n=20

Pomiar 12 tygodni po
zakonczeniu terapii

n=20
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4. METODY

Metody terapeutyczne, plan i zakres terapii, dobdr pacjentow do grup
i niezb¢dne procedury kontrolowanego badania klinicznego zostaly przeanalizowane,
zatwierdzone i przyjete do stosowania przez Uczelniang Komisj¢ Bioetyczng do spraw
Badan Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki
w Katowicach (uchwata nr 2/2019).

Za rozpoznanie choroby odpowiedzialny byt lekarz specjalista ortopedii.
Rozpoznanie stawiane bylo po przeprowadzeniu badan podmiotowych oraz badan

przedmiotowych, a takze badania rentgenowskiego i ultrasonograficznego.

Wszyscy pacjenci wiaczeni do badan znali ich cel 1 charakter oraz wyrazili
pisemng zgod¢ na udziat w badaniach. W kazdej chwili bez jakichkolwiek

konsekwencji mogli z niego zrezygnowac.
Kryteria wlaczenia do badania stanowity:

e bol przyczepu wspdlnego Sciggna prostownikodw nadgarstka i palcow do nadktykcia
bocznego kosci ramiennej, utrzymujacy si¢ przynajmniej od 3 miesiecy,

e bol palpacyjny przyczepu wspolnego sciggna prostownikow nadgarstka 1 palcow do
nadklykcia bocznego ko$ci ramienne;,

e dodatni test Thomsona*,

e dodatni test Milla**,

e bol w czasie oporowego wyprostu palca srodkowego.

* Test Thomsona - test oporowego wyprostu nadgarstka przy wyprostowanym stawie
tokciowym, z przedramieniem ustawionym w nawroceniu, z nadgarstkiem
ustawionym w niewielkim wypro$cie i z palcami zaci$nigtymi w pigsc.

** Test Milla - test oporowego odwracania przedramienia przy lekko zgietym stawie
tokciowym, przy przedramieniu ustawionym w nawrdceniu, nhadgarstku lekko
wyprostowanym i palcach zaci$nigetych w piesc.

Kryteria wylaczenia z badania obejmowaty:

e wiek ponizej 18-ego roku zycia,

* cigzg,

e chorobe nowotworowa,

e Wszczepiony rozrusznik serca,
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e obecnos¢ pompy insulinowe;,

e zaburzenia rytmu serca,

¢ niewydolno$¢ uktadu krazenia,

e terapi¢ lekami przeciwzakrzepowymi,

¢ leczenie fizykalne prowadzone w czasie 6 ostatnich tygodni,

¢ iniekcje z kortykosteroidow prowadzone w czasie ostatnich 6 tygodni,
e cukrzyce,

e reumatoidalne zapalenie stawow,

e zesztywniajgce zapalenie stawow i inne choroby reumatoidalne,

e zmiany pourazowe stawu barkowego,

e choroby zaréwno szyjnego, jak i piersiowego odcinka kregostupa,
e zmiany zwyrodnieniowe stawow tokciowych,

e zmiany zwyrodnieniowe stawow reki,

e zespol cies$ni kanatu nadgarstka,

e zespol kanatu tokciowego,

e uwigznigcie nerwu promieniowego,

e miejscowe infekcje w obrebie konczyny gorne;,

e zapalenie skory obejmujace konczyne gorna,

e niestabilnos$¢ stawow tokciowych,

e entezopati¢ nadklykcia przysrodkowego kosci ramiennej,

e obustronng entezopati¢ nadktykcia bocznego kosci ramienne;.
Randomizacja

Przed rozpoczeciem eksperymentu kierownik badania przygotowat liste
Z losowo utozonymi liczbami od 1 do 40. Liczby od 1 do 20 oznaczaty terapi¢ TECAR,
a liczby od 21 do 40 quasi-terapie¢ TECAR (placebo). Wspomniana lista zostata
przekazana fizjoterapeucie prowadzacemu procedury lecznicze. Lekarz po wiaczeniu
pacjenta do badan, kierowal go do osoby odpowiedzialnej za pomiary i zebranie
niezbednych danych, a nastepnie do fizjoterapeuty, ktory przydzielat pacjentowi

pierwszy wolny numer z listy, ktéry oznaczat konkretng procedure terapeutyczng..
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Zaslepienie

Badania zostaly zaslepione. ZaSlepieniem objeci byli pacjenci, lekarz
odpowiedzialny za kwalifikacje pacjentow do eksperymentu, osoba przeprowadzajgca
pomiary 1 zbierajgca dane, a takze osoba przeprowadzajaca analiz¢ statystyczng.
Zaslepieniem nie byt objety fizjoterapeuta wykonujacy poszczegdlne procedury

terapeutyczne oraz kierownik eksperymentu.
Procedury zabiegowe

W grupie A, terapia TECAR wykonywana byla za pomoca aparatu BACK 1s
firmy WINBACK. Przed zabiegiem opracowywany obszar pokrywany byl specjalnym
kremem przewodzacym. Podczas terapii pacjent znajdowal si¢ w pozycji siedzace;j.
Duza rezystywna elektroda zamykajaca obwod umieszczona byta pod przedramieniem
pacjenta w obrebie konczyny, w ktorej wystgpowata entezopatia. Wszystkie sesje
terapeutyczne podzielone byty na 3 czesci, z ktorych kazda trwata 5 minut. Podczas
kazdego zabiegu w pierwszej jego czesci maty elektroda pojemnosciowa o Srednicy
4 cm opracowywany byl nadklykie¢ boczny kosci ramiennej, wspdlne §ciggno oraz

brzusce prostownikow nadgarstka i palcow, a takze migsien odwracacz (fotografia 1).

Fotografia 1. Faza | zabiegu tecaroterapii
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W drugiej cz¢sci, matg elektroda rezystywng rowniez o $rednicy 4 cm opracowywany
byt nadktykie¢ boczny ko$ci ramiennej w miejscu przyczepu do niego wspdlnego
Sciggna prostownikow nadgarstka 1 palcow (fotografia 2). W tym przypadku
intensywno$¢ pola elektromagnetycznego nastawiana byla tak, aby w obrebie
opracowywanych struktur uzyska¢ intensywne dziatanie termiczne (odczucia takie

uzyskiwano przy 160 voltoamperach).

Fotografia 2. Faza Il zabiegu tecaroterapii

W trzeciej czeSci opracowywane bylo ponownie miejsce przyczepu wspdlnego Sciggna
prostownikow nadgarstka i palcow do przedniej cz¢éci nadktykcia bocznego, przy czym
w tym przypadku nie na konczynie pacjenta, a na przedramieniu terapeuty umieszczona
byla specjalna rezystywna elektroda w formie bransoletki, a kontakt ze skorg pacjenta
mialy palce fizjoterapeuty, ktoéry wykonywat poprzeczne rozcieranie miejsca
najwigkszych dolegliwosci bolowych, doprowadzajac jednoczesnie do intensywnego
przegrzania rozcieranych struktur (odczucia takie uzyskiwano przy 40 watach)
(fotografia 3). We wszystkich trzech fazach =zabiegu czestotliwos¢ pola
elektromagnetycznego wynosita 500 kHz. Zabiegi wykonywane byty 3 razy w tygodniu

kazdorazowo facznie w czasie 15 minut. W sumie u kazdego pacjenta wykonanych
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zostato 9 zabiegow.

Fotografia 3. Faza Il zabiegu tecaroterapii

W grupie B quasi-terapia TECAR (placebo) wykonywana byta tak, jak w grupie
A, za pomocg aparatu BACK 1s firmy WINBACK. Przed zabiegiem opracowywany
obszar pokrywany byl specjalnym kremem przewodzacym, a podczas terapii pacjent
znajdowatl si¢ w pozycji siedzacej. Kolejne 3 fazy zabiegu oraz sposob opracowania
tkanek byly identyczne, jak w grupie A, z tym, Ze aparat nie generowal pola
elektromagnetycznego. Zabiegi wykonywane byly 3 razy w tygodniu kazdorazowo
lacznie w czasie 15 minut. W sumie u kazdego pacjenta wykonanych zostato

9 zabiegow.

U wszystkich pacjentéw z grup A i B w catym okresie terapii wykonywany byt
réwniez gleboki masaz poprzeczny. Masaz wykonywany byl co drugi dzien przez trzy
tygodnie z zachowaniem sobotnio-niedzielnych przerw. W sumie u kazdego pacjenta
wykonywanych zostato 9 zabiegdw, a czas trwania kazdego zabiegu wynosit 12 minut.
Podczas zabiegu rami¢ pacjenta utozone bylo w niewielkim zgieciu, staw tokciowy byt
zgiety do kata wynoszacego okolo 70 stopni, a przedrami¢ utozone bylo w pozycji

posredniej. Masaz kazdorazowo wykonywany byt w pozycji siedzacej, palcem
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wskazujacym, w miejscu przyczepu wspodlnego Sciggna prostownikéw nadgarstka
I palcow do nadklykcia bocznego kosci ramiennej. Podczas masazu, w celu zwigkszenia
sity nacisku, palec wskazujacy wspomagany byt dociskiem palca s$rodkowego.
Rozcieranie (w jednym kierunku) wykonywane bylo z czegstotliwoscig 2-3 Hz ze
znacznym, ale mieszczagcym si¢ w granicach tolerancji badanego naciskiem,

poprzecznie do przebiegu Sciggna (fotografia 4).

Fotografia 4. Glgboki masaz poprzeczny w miejscu przyczepu wspolnego $ciggna

prostownikow nadgarstka i palcow do nadktykcia bocznego kosci ramiennej

Ocena

U wszystkich pacjentéw, ktorzy wiaczeni zostali do badan, przed rozpoczeciem

leczenia oraz 1, 6 i 12 tygodni po jego zakonczeniu:

e oceniany byt poziom bélu spoczynkowego, bdlu nocnego oraz bdlu pojawiajacego
si¢ podczas aktywnosci,

e oceniane bylo natgeZenie bolu oraz stopien trudno$ci w wykonywaniu rdznych
CzZynnosci,

e oceniany byt stopien niepetnosprawnosci konczyny gornej,

e przeprowadzany byl pomiar sity chwytu oraz sity prostownikéw i zginaczy

nadgarstka, zar6wno w obrgbie konczyny chorej, jak i w obrgbie konczyny zdrowe;.
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W rozdziale WY NIKI pomiary wykonane przed rozpoczeciem terapii 0znaczono
jako Ty, pomiary wykonane 1 tydzienh po zakonczeniu leczenia jako T;, pomiary
wykonane 6 tygodni po zakonczeniu terapii jako T, a pomiary wykonane 12 tygodni po

zakonczeniu leczenia jako Ts.

Do oceny poziomu bélu spoczynkowego, bolu nocnego oraz bolu pojawiajacego
si¢ podczas aktywno$ci uzyto skali numerycznej od 0 do 10, gdzie najmniejsza wartos¢
oznaczala brak bolu, a najwigksza maksymalny poziom boélu, jaki pacjent byt sobie

W stanie wyobrazic.

Do oceny bolu i stopnia trudnosci w wykonywaniu roéznych czynnos$ci
wykorzystywany byt kwestionariusz PRTEE (ang. Patient-Rated Tennis Elbow
Evaluation). Narzedzie to sktada si¢ z dwoch podskal: pierwsza z nich stanowi 5 pytan
dotyczacych bolu w obrebie zajetej konczyny podczas wykonywania okreslonych
czynno$ci w ciggu ostatniego tygodnia, w ktérych respondent wybiera 0, gdy bol nie
wystepuje, a 10, gdy wystepuje maksymalny bol, jaki pacjent jest sobie w stanie
wyobrazi¢. Druga podskala dotyczy wspomnianego stopnia trudnosci wykonywanych
czynno$ci w czasie ostatniego tygodnia. Badany ocenia 10 aktywno$ci w skali od
0 (brak trudnosci) do 10 (niemozliwe do wykonania). Ogolny wynik (wskaznik) PRTEE
stanowi suma punktow z podskali dotyczacej bolu oraz potowa sumy punktéw
z podskali ~ funkcjonalnej. Kwestionariusz PRTEE zamieszczono w aneksie

(zalacznik 1).

Do oceny stopnia niesprawnosci konczyny gornej wykorzystywany byl
kwestionariusz DASH (ang. Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand).
Kwestionariusz ten sktada si¢ z dwoch czesci. Pierwsza z nich dotyczy ograniczen
I objawéw w obrebie konczyny gornej. Stanowi ja 30 pytan, ktorych odpowiedzi
punktowane s3 od 1 do 5. Druga czg$¢ stanowig moduly dodatkowe ,,PRACA”
i ,,SPORT/GRA NA INSTRUMENCIE”, w ktorych znajdujg si¢ po 4 pytania
punktowane w ten sam sposob. Pacjent wybiera jedng, najbardziej trafng odpowiedz
odpowiadajaca objawom/odczuciom towarzyszacym mu w ciggu ostatnich 7 dni do
momentu wypelnienia kwestionariusza. Wynikiem s3 wskazniki odpowiadajace
poszczegdlnym jego czesciom. Wskaznik ograniczen i objawéw DASH oblicza sig,
sumujgc punkty udzielonych odpowiedzi (minimum 27 zaznaczonych odpowiedzi),

a uzyskana sume dzieli si¢ przez ilo§¢ tych odpowiedzi (n). Nastepnie od powyzszego
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wyniku odejmuje si¢ 1, a catos¢ mnozy przez 25, co daje wynik skonwertowany do

skali stupunktowej. Opisany wzor zaprezentowano ponize;.

suma n odpowiedzi

Wskaznik ograniczen i objawéw DASH = [( ) —1]x 25

n

Wskazniki w modutach ,,PRACA” oraz ,,SPORT/GRA NA INSTRUMENCIE”
obliczane sg wedlug tego samego wzoru z tg r6znicg, ze w tych modutach muszg by¢
wskazane wszystkie odpowiedzi (tzn. n=4). Pelng wersj¢ kwestionariusza DASH wraz

z modutami dodatkowymi zamieszczono w aneksie (zatacznik 2).

Sita chwytu oraz sita migéni prostownikow i zginaczy nadgarstka [KG] mierzona
byta za pomoca dynamometru hydraulicznego SH5001 firmy SAEHAN Corporation.
Wszystkie pomiary byly wykonywane w pozycji siedzacej z ramieniem utozonym

wzdhuz tutowia i ze stawem tokciowym zgietym do kata 90°, przy czym:

e Podczas pomiaréw sily chwytu przedrami¢ pacjenta ustawione bylo W pozycji
posredniej pomiedzy maksymalnym odwrdceniem a maksymalnym nawroéceniem. W
tej pozycji pacjent wykonywat 3 proby maksymalnego $cisku dynamometru, miedzy
ktorymi zastosowane byty 30-sekundowe przerwy.

e Podczas pomiarow sity prostownikoéw nadgarstka przedrami¢ pacjenta ustawione
byto w odwroceniu, nadgarstek ustawiony byt w zgieciu, a palce w wyproscie. W tej
pozycji pacjent wykonywat 3 proby maksymalnego wyprostu stawu nadgarstkowego,
miedzy ktorymi zastosowane byly 30-sekundowe przerwy. Podczas pomiarow,
przedrami¢ pacjenta stabilizowane byto do stotu, a ruchome rami¢ dynamometru
przylozone byto do dystalnej, grzbietowej czgsci kosci $rodrecza.

e Podczas pomiaréw sity zginaczy nadgarstka, przedrami¢ pacjenta ustawione byto
w nawréceniu, a nadgarstek i palce ustawione byly w wyproscie. W tej pozycji
pacjent wykonywat 3 proby maksymalnego zgiecia stawu nadgarstkowego, miedzy
ktorymi zastosowane byly 30-sekundowe przerwy. Podczas pomiarow przedramig
pacjenta stabilizowane bylo do stotu, a ruchome rami¢ dynamometru przylozone

byto do dystalnej, dtoniowej czesci kosci srddrecza.

We wszystkich wymienionych przypadkach do analizy statystycznej uzyta

zostala warto$¢ srednia z trzech pomiarow.

W grupach A i B analizowano:
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e zmiany poziomu bolu spoczynkowego,

e zmiany poziomu bolu nocnego,

e zmiany poziomu bolu podczas aktywnosci,

e zmiany warto$ci wskaznika bolu ocenianego w kwestionariuszu PRTEE,

e zmiany wartosci wskaznika ograniczenia funkcji ocenianego W kwestionariuszu
PRTEE,

e zmiany warto$ci ogolnego wskaznika PRTEE,

e zmiany warto$ci wskaznika DASH dotyczgcego ograniczen i objawow,

e zmiany wartosci wskaznika DASH PRACA (modut dodatkowy),

e zmiany wartosci wskaznika DASH SPORT/GRA NA INSTRUMENCIE (modut
dodatkowy),

e zmiany sily mie$ni odpowiedzialnych za chwyt (w obrebie chorej oraz zdrowej
konczyny),

e zmiany sily prostownikéw nadgarstka i palcow (w obrgbie chorej oraz zdrowej
konczyny),

e zmiany sily zginaczy nadgarstka i palcow (w obrebie chorej oraz zdrowej konczyny),

e zmiany stosunku sity chwytu konczyny chorej do sity chwytu konczyny zdrowej,

e zmiany stosunku sity prostownikow nadgarstka i palcow konczyny chorej do sity
prostownikow nadgarstka i palcow koficzyny zdrowej,

e zmiany stosunku sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej do sity zginaczy

nadgarstka i palcow konczyny zdrowe;.

Dla wszystkich analizowanych rodzajow bolu, wskaznikow ocenianych
w kwestionariuszu PRTEE 1 w poszczegolnych jego czeSciach, a takze
w kwestionariuszu DASH 1 w jego modutach dodatkowych, obliczone zostaty zmiany

procentowe wedtug ponizszego wzoru:

X[%] = w x 100[%]
p

gdzie:
X oznacza procentowg zmiang:

a) poziomu bolu spoczynkowego,
b) poziomu bolu nocnego,

C) poziomu bolu pojawiajgcego si¢ podczas aktywnosci,
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d) wartos¢ wskaznika bolu ocenianego w kwestionariuszu PRTEE,

e) wartos¢ wskaznika ograniczenia funkcji ocenianego W kwestionariuszu PRTEE,
f) wartos¢ ogdlnego wskaznika PRTEE,

0) wartos¢ wskaznika DASH dotyczqcego ograniczen i objawow,

h) wartos¢ wskaznika DASH PRACA,

1) wartos¢ wskaznika DASH SPORT/GRA NA INSTRUMENCIE.

Xp 0znacza:

a) poziomu bolu spoczynkowego przed rozpoczeciem terapii,

b) poziomu bolu nocnego przed rozpoczeciem terapii,

C) poziomu bolu pojawiajgcego si¢ podczas aktywnosci przed rozpoczeciem terapii,

d) wartos¢ wskaznika bolu ocenianego w kwestionariuszu PRTEE przed rozpoczeciem
terapii,

e) wartos¢ wskaznika ograniczenia funkcji ocenianego w kwestionariuszu PRTEE przed
rozpoczeciem terapii,

f) wartos¢ ogolnego wskaznika PRTEE przed rozpoczeciem terapii,

Q) wartos¢ wskaznika DASH dotyczqcego ograniczen i objawow przed rozpoczeciem
terapii,

h) wartos¢ wskaznika DASH PRACA przed rozpoczeciem terapii,

1) wWartos¢ wskaznika DASH SPORT/GRA NA INSTRUMENCIE przed rozpoczeciem

terapii.
Xk 0znacza:

a) poziomu bolu spoczynkowego, odpowiednio: 1 tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni po
zakonczeniu terapii,

b) poziomu bolu nocnego, odpowiednio: 1 tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni po
zakonczeniu terapii,

C) poziomu bolu pojawiajgcego sie podczas aktywnosci, odpowiednio: 1 tydzien,
6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

d) wartos¢ wskaznika bolu ocenianego w kwestionariuszu PRTEE, odpowiednio:
1 tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

e) wartos¢ wskaznika ograniczenia funkcji ocenianego w kwestionariuszu PRTEE,

odpowiednio: 1 tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,
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f) wartos¢ ogolnego wskaznika PRTEE, odpowiednio: [ tydzien, 6 tygodni lub
12 tygodni po zakonczeniu terapii.

0) wartos¢ wskaznika DASH dotyczqcego ograniczen i objawoéw, odpowiednio:
1 tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

h) wartos¢ wskaznika DASH PRACA, odpowiednio: / tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni
po zakonczeniu terapii,

1) wartos¢ wskaznika DASH SPORT, odpowiednio: / tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni

po zakonczeniu terapii.

Zmiany procentowe obliczone zostaty réwniez dla wszystkich parametréw, ktore
dotyczg sity migsniowej, przy czym zastosowany zostat woéwczas ponizszy wzor:

(Yk - Yp)

p

Y[%] = x 100[%)]

gdzie:
Y oznacza procentowg zmiang:
a) sity chwytu chorej reki,
b) sity chwytu zdrowej reki,
C) stosunku sily chwytu chorej reki do sily chwytu zdrowej reki,
d) sity prostownikéw nadgarstka i palcow konczyny chorej,
e) sily prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej,
f) stosunku sily prostownikéow nadgarstka i palcow konczyny chorej do sity
prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdroweyj,
Q) sily zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej,
h) sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej,
1) stosunku sily zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej do sily zginaczy
nadgarstka i palcow konczyny zdrowej.
Yp 0znacza:
a) site chwytu chorej reki przed rozpoczeciem terapii,
b) site chwytu zdrowej reki przed rozpoczeciem terapii,
C) stosunek silty chwytu chorej reki do silty chwytu zdrowej reki przed rozpoczeciem
terapii,

d) site prostownikow nadgarstka i palcow konczyny chorej przed rozpoczeciem terapii,
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e) sile prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej przed rozpoczeciem
terapii,

f) stosunek sily prostownikow nadgarstka i palcow konczyny chorej do sily
prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej przed rozpoczeciem terapii,

Q) sile zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej przed rozpoczeciem terapii,

h) site zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej przed rozpoczeciem terapii,

1) stosunek sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej do sily zginaczy

nadgarstka i palcow konczyny zdrowej przed rozpoczeciem terapii.
Yy 0znacza:

a) sile chwytu chorej reki, odpowiednio: 1 tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni po
zakonczeniu terapii,

b) sile chwytu zdrowej reki, odpowiednio: 1 tydzien, 6 tygodni lub 12 tygodni po
zakonczeniu terapii,

C) stosunek sity chwytu chorej reki do sity chwytu zdrowej reki, odpowiednio: 1 tydzien,
6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

d) sife prostownikéw nadgarstka i palcow konczyny chorej, odpowiednio: 1 tydzien,
6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

e) site prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej, odpowiednio: 1 tydzien,
6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

f) stosunek sity prostownikow nadgarstka i palcow konczyny chorej do sily
prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej, odpowiednio: 1 tydzien,
6 tygodni lub 12 t#ygodni po zakonczeniu terapii,

Q) sife zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej, odpowiednio: 1 tydzien,
6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

h) site zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej, odpowiednio: 1 tydzien,
6 tygodni lub 12 tygodni po zakonczeniu terapii,

1) stosunek sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej do sily zginaczy
nadgarstka i palcow konczyny zdrowej, odpowiednio: 1 tydzien, 6 tygodni lub

12 tygodni po zakonczeniu terapii.

W pracy, w obu grupach analizowano réwniez korelacje pomiedzy czasem

trwania choroby, a wielko$ciami zmian procentowych:

e poziomu bolu podczas aktywnosci,
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e 0golnego wskaznika PRTEE,
o wskaznika DASH dotyczacego ograniczen i objawow,

e sity chwytu po stronie chore;j.
Metody statystyczne

Do zbadania jednorodno$ci rozkladu cech charakteryzujacych pacjentow pod
wzgledem wieku, masy ciata, wysokosci ciata, czasu choroby oraz wszystkich
ocenianych w grupach A i B parametréow uzyto testu U Manna-Whitneya. Rozktad
pozostatych cech, tj. BMI, pte¢, lokalizacja schorzenia w obrebie prawej lub lewej
konczyny, lokalizacja schorzenia w obrgbie konczyny dominujacej badz
niedominujacej, sprawdzano testem niezalezno$ci chi-kwadrat w wersji najwickszej
wiarygodnosci. We wszystkich przypadkach roznice istotne statystycznie przyjeto na

poziomie p<0,05.

Poniewaz rozktad zmiennych analizowanych cech nie byt zgodny z rozktadem
normalnym, co sprawdzono testem Shapiro-Wilka, do analizy statystycznej zmian
W obrebie grup wykorzystano test ANOVA rang Friedmana oraz test post hoc ANOVA
rang Friedmana. Testem ANOVA rang Friedmana sprawdzono, czy w zakresie danego
parametru istnieje roznica istotna statystycznie pomigdzy ktorymikolwiek wynikami.
Z kolei testem post hoc ANOVA rang Friedmana sprawdzano, czy pomigdzy wynikami
otrzymanymi przed terapig, a kolejnymi otrzymanymi po 1, 6 i 12 tygodniach po
zakonczeniu leczenia istnieje roznica istotna statystycznie. RozZnice istotne statystycznie
przyjeto na poziomie p<0,05. W pracy nie analizowano réznic pomig¢dzy wynikami
uzyskanymi 1 tydzien po zakonczeniu terapii oraz wynikami otrzymanymi po 6 i 12
tygodniach od zakonczenia leczenia, Nie analizowano rowniez roéznic pomiedzy
wynikami uzyskanymi 6 tygodni po zakonczeniu terapii i wynikami uzyskanymi po
12 tygodniach od zakonczenia leczenia.

Jako miary warto$ci centralnej i1 rozproszenia przyjeto mediang oraz kwartyl
gbérny 1 dolny. Sprawdzono skos$nos¢, kurtoze i modalnos$¢ rozktadéw badanych cech.

Poniewaz skos$nos¢ i kurtoza byly mniejsze niz 2,5 a rozklady jednomodalne, dlatego

dodatkowo podano $rednig arytmetycznag i odchylenie standardowe badanych cech.

Zmiany mi¢dzygrupowe poréwnywano testem U Manna-Whitneya. Réznice

istotne statystycznie przyjeto na poziomie p<0,05.
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Do zbadania korelacji w grupach A i B wykorzystano korelacj¢ rang Spearmana.

Korelacje istotne statystycznie przyjeto na poziomie p<0,05.

Do wszystkich obliczen uzyto programu STATISTICA ver. 13 PL firmy TIBCO
Software Inc. (2017).

Nowoscig niniejszego opracowania jest zastosowanie terapii TECAR w leczeniu
entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramiennej w oparciu o oryginalng metodyke

zabiegu.
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5. WYNIKI

Grupy A i B byly jednorodne w badaniu poczatkowym pod wzgledem

wszystkich analizowanych cech i parametréw (tabele 39-46 w Aneksie).

Redukcja bolu spoczynkowego wystepowata w obu grupach w calym okresie
obserwacji, przy czym istotna statystycznie zmiana wystgpita jedynie w grupie B - 12
tygodni po zakonczeniu terapii (tabela 2). Zmiany procentowe poziomu bdlu
spoczynkowego w kolejnych ocenianych okresach nie roznity si¢ znaczaco miedzy

grupami (tabela 3).

Tabela 2. Zmiana poziomu bdlu spoczynkowego w grupach A i B (skala numeryczna

0-10)
GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar X SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1;Q3)
To 1,95 2,24 1 0;4) 1,95 2,42 1 (0;3,25)
T 15 1,7 1 0;3) 1,25 1,74 0 0;2)
T, 1 1,78 0 (0;1,25) 0,85 1,18 0 0;2)
T 0,2 0,7 0 0;0) 0,45 0,83 0 0;1)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian * Porownanie zmian "
pomie¢dzy pomiarami P pomi¢dzy pomiarami P
To-Ty >0,05 To-Ty >0,05
To-T, >0,05 To-T, >0,05
To-Ts >0,05 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 3. Procentowa zmiana poziomu bolu spoczynkowego w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-T, 9,14 20,54 19,27 31,49 >0,05

To-T, 22,93 41,8 33,56 41,06 >0,05

To-Ts 45 51,04 439 44,24 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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Poziom bdlu nocnego zmienial si¢ w obu grupach w catym okresie obserwacji,
przy czym jedynie w grupie B zmiany po 6 1 12 tygodniach od zakonczenia terapii byty
istotne statystycznie (tabela 4). Zmiany procentowe poziomu bélu nocnego w obu

grupach byly porownywalne (tabela 5).

Tabela 4. Zmiana poziomu bolu nocnego w grupach A i B (skala numeryczna 0-10)

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20

Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1;Q3)

To 1,75 2,81 0 0;3) 3 2,77 3 0;5)

T 1,05 2,12 0 0;1) 15 2,07 0 ©;3)
T, 0,75 2,17 0 0;0 0,75 1,37 0 (0;1,25)

T 0,2 0,89 0 0;0 0,75 1,65 0 ©0;1)

Test ANOVA rang Friedmana: p=0,003 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001

Poréwnanie zmian « Poréwnanie zmian "
pomi¢dzy pomiarami P pomi¢dzy pomiarami P

To-Ty >0,05 To-Ty >0,05

To-T, >0,05 To-T, 0,03

To-Ts >0,05 To-Ts 0,03

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 5. Procentowa zmiana poziomu bolu nocnego w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 15,54 30,81 29,44 40,64 >0,05

To-T, 26,32 4524 4743 46,21 >0,05

To-Ts 325 46,67 47,17 49,92 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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Po terapii w obu grupach doszto do stopniowej redukcji bolu pojawiajacego si¢
podczas aktywnosci, przy czym tylko po 6 1 12 tygodniach od zakonczenia leczenia
zmiany te w obu grupach byly istotne statystycznie (tabela 6). Zmiany procentowe
poziomu boélu podczas aktywnosci w kolejnych ocenianych okresach nie rdéznity sie¢

Znaczaco migdzy grupami (tabela 7).

Tabela 6. Zmiana poziomu bolu podczas aktywnosci w grupach A i B (skala

numeryczna 0-10)

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1; Q3)
To 6,7 2,13 7 (6;8) 6,85 1,81 6,5 (5,75 ; 8,25)
T, 5,25 2,59 5 (3;6,5) 4,75 2,34 4,5 (3,6,25)
T, 3.8 2,95 3 (2;5) 3,45 2,11 4 (1,75, 5)
Ts 2,3 2,64 15 (0,75;3) 2,8 2,24 3 (0,75 ; 4,25)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomie¢dzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-T1 >0,05 To-Ty >0,05
To-T, 0,01 To-T> 0,01
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 7. Procentowa zmiana poziomu bolu podczas aktywnosci w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 22,92 23,57 31,04 27,54 >0,05

To-T> 47,79 29,88 48,6 30,79 >0,05

To-Ta 65,87 33,07 61,08 30,32 >0,05

p - test U Manna-Whitneya

48



WYNIKI

Po terapii w obu grupach obserwowano stopniowe zmniejszanie si¢ warto$ci
wskaznika PRTEE BOL, przy czym dopiero po 6 i 12 tygodniach od zakonczenia
terapii zmiany te w obu grupach byly istotne statystycznie (tabela 8). Zmiany
procentowe wskaznika PRTEE BOL w kolejnych ocenianych okresach nie réznity sie

znaczgco migdzy grupami (tabela 9).

Tabela 8. Zmiana warto$ci wskaznika PRTEE BOL w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) X SD Me (Q1;Q3)
To 23,05 7,79 24 (18;27,25) | 22,93 9,57 23 (18 ; 28)
T 18,3 8,69 175  (125;2525) | 17,55 8,71 17 (10 ; 26)
T, 13,1 7,89 13 (6;18) 12,65 9,26 11 (5 ; 18,25)
T; 9 7,79 8,5 (3;11,25) 10,05 8,84 8,5 (2,5; 15)

Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001

Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001

Poréwnanie zmian

Poréwnanie zmian

pomiedzy pomiarami p* pomiedzy pomiarami p*
To-Ty >0,05 To- Ty >0,05
To-T> 0,01 To-T> 0,01
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 9. Procentowa zmiana warto$ci wskaznika PRTEE BOL w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 23,13 23,13 20,89 26,45 >0,05

To-Ta 44,38 26,95 43,96 33,62 >0,05

To-Ts 60,47 32,91 60,54 28,30 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Po terapii w obu grupach obserwowano takze stopniowe zmniejszanie si¢
wartosci wskaznika PRTEE FUNKCJA. W tym przypadku, podobnie jak w przypadku
wskaznika PRTEE BOL, istotne statystycznie zmiany obserwowano po 6 i 12
tygodniach od zakonczenia terapii (tabela 10). W kolejnych ocenianych okresach
zmiany procentowe wartosci wskaznika PRTEE FUNKCIJA nie réznily si¢ istotnie

miedzy grupami (tabela 11).

Tabela 10. Zmiana wartosci wskaznika PRTEE FUNKCJA w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1; Q3)
To 22,03 10,1 22 (12,5; 30,25) 21,03 10,12 19,25 (13,5 30,38)
T, 16,5 10,3 15,75 (9,63 ;20,38) 15,3 8,7 14 (7,88 ; 20,38)
T, 10,8 8,06 9,25 (4,38 ; 15) 9,95 7,01 10 (4,5;13,75)
Ts 6,23 6,47 4,75 (1,88;6,88) 7,58 5,76 8,5 (1;11,63)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-T >0,05 To-Ty >0,05
To-T> 0,01 To-T> 0,01
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 11. Procentowa zmiana warto$ci wskaznika PRTEE FUNKCJA w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 27,05 23,75 25,25 25,69 >0,05

To-T> 48,32 29,51 48,54 32,16 >0,05

To-Ts 68,07 31,84 63,84 26,89 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Po terapii w obu grupach obserwowano stopniowe zmniejszanie si¢ wartosci
ogblnego wskaznika PRTEE, przy czym dopiero po 6 i 12 tygodniach od zakonczenia
terapii zmiany te w obu grupach byly istotne statystycznie (tabela 12). W kolejnych
ocenianych okresach zmiany procentowe wartosci ogolnego wskaznika PRTEE nie

roznity si¢ istotnie miedzy grupami (tabela 13).

Tabela 12. Zmiana wartos$ci ogolnego wskaznika PRTEE w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) X SD Me (Q1;Q3)
To 44,03 16,98 46,5 (30;57,63) 43,95 18,13 40,75 (34,13 ; 56,88)
T, 33,08 17,72 31,25 (21,38 ; 44,88) 33,15 16,43 32,75 (19; 43,5)
T, 21,92 13,13 23 (9,88;30,13) 22,68 15,87 20,5 (10,25 ; 33,25)
Ts 12,76 9,88 9,5 (5,25 ; 16,25) 17,63 14,28 15,75 (3,13 26,13)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-Ty >0,05 To- Ty >0,05
To-T> 0,01 To-T> 0,01
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 13. Procentowa zmiana warto$ci ogoélnego wskaznika PRTEE w grupach Ai B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 25,29 23,64 22,63 25,66 >0,05

To-T, 46,51 26,57 46,42 32,42 >0,05

To-Ts 67,51 28,69 62,23 27,27 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Po terapii w obu grupach obserwowano stopniowe zmniejszanie si¢ warto$ci
wskaznika DASH dotyczacego ograniczen i objawdw, przy czym W grupie A zmiany po
6 1 12 tygodniach od zakonczenia terapii, a w grupie B zmiany po 1, po 6 oraz po 12
tygodniach od zakonczenia leczenia byly istotne statystycznie (tabela 14). W kolejnych

ocenianych okresach zmiany procentowe wartosci wskaznika DASH dotyczacego

ograniczen i objawow nie roznity si¢ istotnie mi¢gdzy grupami (tabela 15).

Tabela 14. Zmiana wartos$ci wskaznika DASH dotyczacego ograniczen i objawow

w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1;Q3)
To 37,25 15,56 39,17 (26,04 ; 46,35) 39,25 15,47 41,92 (24,14 ; 49,78)
T 25,43 15,21 26,62 (14,05 ; 36,87) 28,15 16,78 21,61 (17,46 ; 42,24)
T, 17,22 10,67 16,25 (11,35 26,8) 21,93 16,01 21,56 (6,42 ; 35,34)
T 11,87 11,77 10,83 (0,42 ; 21,68) 16,71 14,42 17,83 (1,25 ; 25)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian * Porownanie zmian "
pomi¢dzy pomiarami P pomi¢dzy pomiarami P
To-T, >0,05 To-Ty 0,05
To-T2 0,01 To-T, 0,01
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 15. Procentowa zmiana warto$ci wskaznika DASH dotyczacego ograniczen

I objawoéw w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 32,12 29,03 28,82 28,09 >0,05

To-T> 48,04 35,77 46,54 29,78 >0,05

To-Ts 64,06 42,3 59,08 31,39 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Po terapii w obu grupach obserwowano stopniowe zmniejszanie si¢ wartosci
wskaznika DASH PRACA, przy czym dopiero po 6 i 12 tygodniach od zakonczenia
terapii zmiany te w obu grupach byty istotne statystycznie (tabela 16). W kolejnych
ocenianych okresach zmiany procentowe wartosci wskaznika DASH PRACA nie

roznity si¢ znaczaco migdzy grupami (tabela 17)

Tabela 16. Zmiana wartos$ci wskaznika DASH PRACA w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
n=16 n=17
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) X SD Me (Q1;Q3)
To 46,48 19,63 43,75 (35,94; 62,5) 48,53 22,91 56,25 (25; 62,5)
T, 33,98 21,89 25 (23,44 ; 40,63) 36,77 21,52 31,25 (25; 50)
T, 25 25,31 18,75 (9,38 ;32,81) 26,84 20,22 25 (12,5 ; 43,75)
Ts 16,41 23,04 0 (0; 25) 22,06 22,22 12,5 (0; 31,25)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-Ty >0,05 To- Ty >0,05
To-T> 0,01 To-T> 0,01
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 17. Procentowa zmiana wartosci wskaznika DASH PRACA w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=16 n=17 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 25,38 27,78 26,41 30,66 >0,05

To-T> 49,51 38,21 44,54 35,1 >0,05

To-Ts 72,68 36,69 57,47 35,55 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Po terapii w obu grupach obserwowano stopniowe zmniejszanie si¢ wartosci
wskaznika DASH SPORT, przy czym po 6 i 12 tygodniach od zakonczenia terapii
W grupie A oraz po 12 tygodniach od zakonczenia leczenia w grupie B zmiany te byly
istotne statystycznie (tabela 18). W kolejnych ocenianych okresach zmiany procentowe
wartosci wskaznika DASH SPORT nie roznilty si¢ znaczaco miedzy grupami (tabela
19).

Tabela 18. Zmiana wartosci wskaznika DASH SPORT w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
n=10 n=9
Pomiar x SD Me (Q1; Q3) x SD Me (Q1; Q3)
To 68,13 17,54 71,88 (64,06; 75) 63,19 15,13 62,5 (62,5 ; 75)
T, 56,88 20,72 56,25 (40,63 ;68,75) | 47,96 21,45 50 (25 ; 68,75)
T, 36,88 21,13 34,38 (25 ; 50) 36,81 27,14 43,75 (18,75 ; 56,25)
Ts 23,75 22,4 25 (6,25 ; 25) 18,06 21,07 12,5 (0;25)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-T >0,05 To-Ty >0,05
To-T> 0,05 To-T, >0,05
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 19. Procentowa zmiana warto$ci wskaznika DASH SPORT w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=10 n=9 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 15,67 20,73 22,39 30,35 >0,05

To-T> 49,74 27,99 39,94 40,16 >0,05

To-Ta 67,09 33,04 65,75 40,23 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Po terapii w obu grupach rosta sita chwytu chorej r¢ki, przy czym zmiany istotne
statystycznie wystgpily po 6 i 12 tygodniach od zakonczenia terapii (tabela 20).
W kolejnych ocenianych okresach zmiany procentowe sity chwytu chorej reki nie

roznity si¢ istotnie migdzy grupami (tabela 21).

Tabela 20. Zmiana sity chwytu chorej r¢ki w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar X SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1;Q3)
To 38,05 13,79 425 (25,5 48) 37,2 14,11 39 (27,5 ; 44,25)
T 40,05 14,62 41 (26,5;51,75) 40,35 14,55 41 (34 ; 49,75)
T, 43,35 12,02 445 (33;51,25) 41,85 13,33 435 (34;52)
T 451 12,15 46,5 (35,75 ; 54) 42,8 13,65 44 (34,5 ;54)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian « Poréwnanie zmian "
pomi¢dzy pomiarami P pomi¢dzy pomiarami P
To-Ty >0,05 To-Ty >0,05
To-T2 0,05 To-T, 0,03
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 21. Procentowa zmiana sity chwytu chorej reki w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 5,88 12,84 10,14 147 >0,05

To-T> 21,38 34,28 18,22 30,19 >0,05

To-Ts 26,28 35,32 21,5 3591 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Sita chwytu zdrowej rgki w catym okresie zmieniala si¢ nieznacznie w obu
grupach i zadna ze zmian nie byla istotna statystycznie (tabela 22). W kolejnych
ocenianych okresach zmiany procentowe sity chwytu zdrowej reki nie roznity sig

istotnie migdzy grupami (tabela 23).

Tabela 22. Zmiana sity chwytu zdrowej reki w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar X SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1;Q3)
To 42,28 8,67 44 (37;50) 43,56 13,31 47,8 (34,5;52,65)
T 43,1 10,5 45 (37,75 ; 50) 43,87 14,19 47,7 (33 ; 54,45)
T, 43,55 10,02 46 (39,25 ; 50) 44,64 13,25 49,7 (31; 52,65)
T 441 10,26 455 (40 ; 50) 44,98 13,97 49,5 (31,5;54,9)
Test ANOVA rang Friedmana: p=0,507 Test ANOVA rang Friedmana: p=0,039
Poréwnanie zmian « Poréwnanie zmian "
pomi¢dzy pomiarami P pomi¢dzy pomiarami P
To-Ty >0,05 To-Ty >0,05
To-T2 >0,05 To-T, >0,05
To-Ts >0,05 To-Ts >0,05

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 23. Procentowa zmiana sity chwytu zdrowej rgki w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 1,32 9,87 0,55 8,81 >0,05

To-T> 2,86 11,22 331 10,09 >0,05

To-Ts 3,97 10,76 3,34 7,69 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Stosunek sity chwytu r¢ki chorej do sity chwytu reki zdrowej zmienial si¢
w catym okresie obserwacji w obu grupach, przy czym jedyng zmiang¢ istotng
statystycznie obserwowano w grupie A, 12 tygodni po zakonczeniu leczenia (tabela 24).
W kolejnych ocenianych okresach zmiany procentowe stosunku sity chwytu reki chorej

do sity chwytu reki zdrowej nie roznity sig¢ istotnie migdzy grupami (tabela 25).

Tabela 24. Zmiana stosunku sity chwytu reki chorej do sity chwytu reki zdrowe;j
w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1; Q3)
To 0,88 0,21 09 (0,75;1,02) 0,86 0,21 0,86 (0,74 ;1,03)
T, 0,92 0,21 0,98 (0,85;1,03) 0,93 0,18 0,94 (0,84 ;1,02)
T, 1 0,16 0,95 (0,89;1,07) 0,95 0,16 0,93 (0,86 ;1,08)
Ts 1,03 0,14 0,99 (0,93;1,11) 0,96 0,16 0,96 (0,88;1,05)
Test ANOVA rang Friedmana: p=0,005 Test ANOVA rang Friedmana: p=0,068
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-T >0,05 To-Ty >0,05
To-T> >0,05 To-T, >0,05
To-Ts 0,05 To-Ts >0,05

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 25. Procentowa zmiana stosunku sity chwytu reki chorej do sity chwytu reki
zdrowej w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 5,6 17,18 10,05 15,49 >0,05

To-T> 18,21 30,48 16,94 43,44 >0,05

To-Ts 22,22 35,1 19,48 46,17 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Sita prostownikow nadgarstka i palcow chorej konczyny w grupach A i B
zmieniata si¢ w calym okresie obserwacji, przy czym w obu grupach zmiany istotne
statystycznie wystgpily po 6 i 12 tygodniach od zakonczenia terapii (tabela 26).
W kolejnych ocenianych okresach zmiany procentowe sity prostownikow nadgarstka

I palcéw chorej konczyny nie roznity si¢ istotnie miedzy grupami (tabela 27).

Tabela 26. Zmiana sity prostownikow nadgarstka i palcow chorej konczyny w grupach

AiB
GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1; Q3)
To 9,8 4,4 10 (7,5;12,25) 9,3 3,16 8 (8;12)
T, 11,08 4,56 12 (7, 14) 10,4 3,84 10 (8;13,25)
T, 12,25 4,56 13 (8;15,25) 10,95 3,83 10 (8;14)
Ts 12 4,59 12,5 (8;15) 11,35 4,46 10 (8;13,25)
Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001 Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-T >0,05 To-Ty >0,05
To-T> 0,01 To-T> 0,04
To-Ts 0,01 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 27. Procentowa zmiana sity prostownikow nadgarstka i palcow chorej konczyny

w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 17,21 23,45 12,98 25,09 >0,05

To-T> 36,65 45,07 19,8 22,42 >0,05

To-Ts 35,33 47,87 22,8 24,84 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Sita prostownikéw nadgarstka 1 palcow zdrowej konczyny zmieniata si¢ w obu
grupach nieznacznie. Jedynie zmiana w grupie A po 12 tygodniach od zakofczenia
leczenia byta istotna statystycznie (tabela 28). W kolejnych ocenianych okresach
zmiany procentowe sity prostownikéw nadgarstka i palcéw zdrowej konczyny nie

roznity si¢ istotnie miedzy grupami (tabela 29).

Tabela 28. Zmiana sity prostownikow nadgarstka i palcow zdrowej konczyny

w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1; Q3)
To 11,65 4,21 12 (8;13,25) 11,8 4,28 12 (8;14,5)
T, 12,03 4 12 (9,5;14) 12,15 4,33 12,5 (8,75 ; 15,25)
T, 12,6 4,16 12,5 (10 ; 15,25) 12,85 4,78 13,5 (9,75 ; 16)
Ts 12,63 4,04 12,5 (10,75 ; 14,25) 12,55 4,57 13,5 (9,75 ; 16)
Test ANOVA rang Friedmana: p=0,003 Test ANOVA rang Friedmana: p=0,003
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-T >0,05 To-Ty >0,05
To-T> >0,05 To-T, >0,05
To-Ts 0,03 To-Ts >0,05

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 29. Procentowa zmiana sity prostownikow nadgarstka i palcow chorej konczyny

w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomiedzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 4,8 18,16 3,76 7,74 >0,05

To-T> 10,77 24,37 8,6 11,09 >0,05

To-Ts 11,13 19,43 6,42 10,41 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Stosunek sily prostownikow nadgarstka 1 palcow konczyny chorej do sity
prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej zmieniat si¢ w obu grupach
w calym okresie obserwacji, przy czym zadna ze zmian nie byla istotna statystycznie
(tabela 30). W kolejnych ocenianych okresach zmiany procentowe stosunku sity
prostownikow nadgarstka 1 palcéw konczyny chorej do sity prostownikow nadgarstka

I palcéw konczyny zdrowej nie roznity sig istotnie migdzy grupami (tabela 31).

Tabela 30. Zmiana stosunku sity prostownikéw nadgarstka i palcow konczyny chorej do

sity prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej w grupach A i B

GRUPA A GRUPAB
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1;Q3)
To 0,85 0,26 0,85 (0,62 ;1,08) 0,82 0,19 0,8 (0,67 ;1)
T 0,92 0,24 0,87 (0,78 ;1,08) 0,87 0,16 0,88 (0,69;1)
T, 0,98 0,19 0,92 0,83;1,1) 09 0,26 0,89 0,7;1)
T 0,96 0,22 0,92 (0,83;1,02) 0,94 0,23 0,91 0,8;1,12)
Test ANOVA rang Friedmana: p=0,043 Test ANOVA rang Friedmana: p=0,09
Poréwnanie zmian * Porownanie zmian "
pomi¢dzy pomiarami P pomi¢dzy pomiarami P
To-Ty >0,05 To-Ty >0,05
To-T2 >0,05 To-T, >0,05
To-Ts >0,05 To-Ts >0,05

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 31. Procentowa zmiana stosunku sity prostownikéw nadgarstka i palcow
konczyny chorej do sity prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej

w grupach Ai B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-Ty 15,76 33,73 9,17 23,83 >0,05

To-T, 26,53 41,93 11,61 25,55 >0,05

To-Ts 22,39 38,41 16,46 25,97 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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WYNIKI

Sita zginaczy nadgarstka i palcow chorej koficzyny w grupach A i B zmieniata
si¢ w calym okresie obserwacji, przy czym jedynie zmiany w grupie B po 6 1 12
tygodniach od zakonczenia terapii byty istotne statystycznie (tabela 32). W kolejnych
ocenianych okresach zmiany procentowe sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny

chorej nie r6znily si¢ istotnie migdzy grupami (tabela 33).

Tabela 32. Zmiana sity zginaczy nadgarstka i palcow chorej konczyny w grupach A i B

GRUPA A GRUPAB
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) X SD Me (Q1;Q3)
To 14,3 5,17 15 (11,25 ; 16) 12,85 4,74 12,5 (10,75 ; 16)
T 15,8 6,01 16 (11,75 ; 18) 145 4,97 14 (11,75 ; 18)
T, 15,85 6,63 15 (12,5;18) 14,95 5,01 145 (12 ; 18)
T; 16,05 6,2 16 (13,25 ; 18) 15,15 4,95 145 (12 ; 18)

Test ANOVA rang Friedmana: p=0,043

Test ANOVA rang Friedmana: p<0,001

Poréwnanie zmian

Poréwnanie zmian

pomiedzy pomiarami p* pomiedzy pomiarami p*
To-Ty >0,05 To- Ty >0,05
To-T, >0,05 To-Tz 0,02
To-Ts >0,05 To-Ts 0,01

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 33. Procentowa zmiana sity zginaczy nadgarstka i palcow chorej koficzyny

w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-T, 17,21 23,45 12,98 25,09 0,62

To-T, 36,65 45,07 19,8 22,42 0,253

To-Ts 35,33 47,87 22,8 24,84 0,495

p - test U Manna-Whitneya
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Zmiany sity zginaczy nadgarstka i palcéw zdrowej konczyny w grupach A i B
w calym okresie obserwacji byly niewielkie, a zadna ze zmian nie byla istotna
statystycznie (tabela 34). W kolejnych ocenianych okresach zmiany procentowe sity
zginaczy nadgarstka 1 palcow zdrowej konczyny nie réznity si¢ istotnie migdzy grupami

(tabela 35).

Tabela 34. Zmiana sity zginaczy nadgarstka i palcow zdrowej konczyny w grupach

AiB
GRUPA A GRUPA B
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1; Q3)
To 16,4 56 16 (11,75 ; 20,25) 15,95 5,74 17,5 (12 ; 20,5)
T, 16,7 7,09 16,5 (13,25 18) 16,15 5,88 18 (10 ; 20)
T, 16,7 591 16,5 (14,5;18,25) 16,6 571 18,5 (11,75; 20,5)
Ts 16,9 6,77 16,5 (13 19,25) 16,9 5,56 19 (13,5;21)
Test ANOVA rang Friedmana: p=0,613 Test ANOVA rang Friedmana: p=0,006
Poréwnanie zmian - Poréwnanie zmian *
pomiedzy pomiarami P pomiedzy pomiarami P
To-T >0,05 To-Ty >0,05
To-T> >0,05 To-T, >0,05
To-Ts >0,05 To-Ts >0,05

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 35. Procentowa zmiana sity zginaczy nadgarstka i palcow zdrowej konczyny

w grupach A'i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To-T, 2,13 21,29 4,33 24,77 >0,05

To-T> 3,27 20,32 7,49 23,45 >0,05

To-Ts 3,82 23,51 9,33 18,99 >0,05

p - test U Manna-Whitneya

62



WYNIKI

Stosunek sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej do sily zginaczy
nadgarstka i palcow konczyny zdrowej zmieniat si¢ zarbwno w grupie A, jak i W grupie
B. Jedynie zmiana w grupie A, 12 tygodni po zakonczeniu leczenia, byta istotna
statystycznie (tabela 36). Procentowa zmiana stosunku sity zginaczy nadgarstka
I palcow konczyny chorej do sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej

w grupach A i B we wszystkich ocenianych okresach byta porownywalna (tabela 37).

Tabela 36. Zmiana stosunku sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej do sity

zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej w grupach A'i B

GRUPA A GRUPAB
n=20 n=20
Pomiar x SD Me (Q1;Q3) x SD Me (Q1;Q3)
To 0,88 0,15 0,88 0,77 ;1) 0,82 0,16 0,88 (0,72 ;0,93)
T 0,96 0,15 0,97 (0,84 ;1,06) 0,92 0,18 091 (0,84 ;0,96)
T, 0,95 0,14 0,91 (0,86 ;1,02) 0,92 0,16 0,93 (0,85;1)
T 0,98 0,19 0,95 (0,84;1,12) 0,92 0,2 0,92 (0,85;1)
Test ANOVA rang Friedmana: p=0,022 Test ANOVA rang Friedmana: p=0,051
Poréwnanie zmian * Porownanie zmian "
pomi¢dzy pomiarami P pomi¢dzy pomiarami P
To-Ty >0,05 To-Ty >0,05
To-T2 >0,05 To-T, >0,05
To-Ts =0,04 To-Ts >0,05

p* - test post hoc ANOVA rang Friedmana

Tabela 37. Procentowa zmiana stosunku sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny

chorej do sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej w grupach A i B

GRUPA A GRUPA B
Zmiana procentowa
L n=20 n=20 p
pomigdzy badaniami
x [%] SD x [%] SD

To- Ty 11,01 18,16 40,07 20,55 0,904

To- T 9,74 19,24 14,8 24,55 0,883

To-T3 12,4 22,31 15,07 29,41 0,799

p - test U Manna-Whitneya
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W zadnej z grup na zadnym z ocenianych etapow nie wykazano istotnego

zwigzku pomiedzy czasem trwania choroby a:

e wielkoScia zmian procentowych intensywnosci bolu wystepujacego podczas

aktywnosci,

o wielko$cig zmian procentowych ogoélnego wskaznika PRTEE,

e wielko$cig zmian procentowych ogdlnego wskaznika DASH.

e wielko$cig zmian procentowych sity chwytu konczyny chorej (tabela 38).

Tabela 38. Korelacje w grupach A'i B

KORELACJE GRUPA n Spea?mana p

Czas choroby — % zmiana bolu podczas aktywnosci To-T, A 20 -0,18 0,44
Czas choroby — % zmiana bolu podczas aktywnosci To-T, A 20 0,01 0,97
Czas choroby — % zmiana bolu podczas aktywnosci To-Ts A 20 -0,24 0,31
Czas choroby — % zmiana bolu podczas aktywnos$ci To-T B 20 -0,12 0,60
Czas choroby — % zmiana bolu podczas aktywnos$ci Top-T, B 20 -0,33 0,15
Czas choroby — % zmiana bolu podczas aktywno$ci To-Ts B 20 -0,30 0,20
Czas choroby — % zmiana PRTEE Ty-T, A 20 0,06 0,79

Czas choroby — % zmiana PRTEE Ty-T, A 20 -0,19 0,42

Czas choroby — % zmiana PRTEE Ty-T; A 20 -0,32 0,18

Czas choroby — % zmiana PRTEE Ty-T, B 20 -0,29 0,22

Czas choroby — % zmiana PRTEE Ty-T, B 20 -0,39 0,09

Czas choroby — % zmiana PRTEE Ty-T; B 20 -0,07 0,77

Czas choroby — % zmiana DASH T,-T; A 20 0,01 0,98

Czas choroby —% zmiana DASH Ty-T, A 20 -0,07 0,76

Czas choroby — % zmiana DASH T,-T; A 20 -0,11 0,67

Czas choroby — % zmiana DASH T,-T; B 20 -0,34 0,14

Czas choroby —% zmiana DASH Ty-T, B 20 -0,28 0,24

Czas choroby — % zmiana DASH T,-T; B 20 0,02 0,95

Czas choroby — % zmiana sity chwytu po stronie chorej To-T; A 20 0,09 0,71
Czas choroby — % zmiana sity chwytu po stronie chorej To-T, A 20 -0,12 0,60
Czas choroby — % zmiana sity chwytu po stronie chorej To-Ts A 20 -0,13 0,59
Czas choroby — % zmiana sity chwytu po stronie chorej To-T; B 20 -0,10 0,67
Czas choroby — % zmiana sity chwytu po stronie chorej Top-T, B 20 -0,19 0,43
Czas choroby — % zmiana sity chwytu po stronie chorej To-Ts B 20 -0,38 0,10

Korelacja rang Spearmana.
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6. DYSKUSJA

Pomimo wielu przestanek, z ktérych czg§¢ omoéwiono juz we wstepie tej pracy,
dajacych nadzieje na korzystny wptyw tecaroterapii na leczenie entezopatii nadktykcia
bocznego kosci ramiennej, w przeprowadzonych badaniach wlasnych nie wykazano

istotnej przewagi tego bodzca nad wptywem placebo.

W  eksperymencie wlasnym podczas terapii wykorzystywano zar6wno
przegrzewanie metodg pojemnos$ciowg (5 minut), jak i metodg rezystywna (10 minut),
przy czy w przypadku tej ostatniej po uptywie 5 minut zmieniano sposob aplikacji.
W niektérych eksperymentach rowniez wykorzystywano oba sposoby przegrzewania,
pojemnosciowy (5 minut) i rezystywny (10 minut), przy czym tryb rezystywny zawsze
wygladatl tak samo [151], [161], [165], [169]. Czasami czas przegrzewania
W poszczegblnych trybach jest nieco inny, np. 5 minut w trybie pojemnosciowym
i 3 minuty w trybie rezystywnym [163], 10 minut w trybie pojemno$ciowym i 10 minut
w trybie rezystywnym [158], [168] czy 20 minut w trybie pojemnosciowym (po 10
minut w pierwszej i trzeciej fazie zabiegu) i 30 minut w trybie rezystywnym. Zdarza si¢
réwniez, ze podczas terapii badacze wykorzystuja tylko jeden sposob przegrzewania,
np. pojemnosciowy [157], [160] i inny czas jego trwania, np. 10 [157] lub 12 minut
[160]. Wedlug badaczy [170] optymalne dziatanie termiczne wymaga wzrostu
temperatury tkanek do 40-45° C i utrzymania jej przez przynajmniej 5 minut.

W eksperymencie wlasnym tacznie u kazdego pacjenta wykonano 9 zabiegow,
z ktorych kazdy odbywat sie 3 razy w tygodniu. W innych eksperymentach liczba
zabiegow, jakie wykonuje si¢ u pacjentow, czasami jest taka sama [168], a czasami
r6zni si¢ i wynosi 10 [157], [158], 8 [160], [161] lub 3 [163]. Pojedyncze oddziatywanie
stosuje si¢ zazwyczaj w eksperymentach, w ktérych ocenia si¢ wptyw TECARu na
regeneracj¢ powysitkowg [151], [158] oraz temperaturg tkanek [165], [169]. Rozny jest
tez rozklad zabiegow w czasie, zdarza si¢, ze jest on taki sam jak w eksperymencie
wlasnym [168], a czasami jest inny, np. 2 [160], [161] lub 5 zabiegow w tygodniu
[157], [158]. Zdarza si¢ rowniez, ze pomigdzy kolejnymi zabiegami nie stosuje si¢

zadnych przerw [163].

Podczas zabiegow w eksperymencie wlasnym pomigdzy aktywna elektroda

a skora pacjenta aplikowano specjalny krem przewodzacy. Na ogo6t tak czynig takze inni
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badacze [160], [161], [165], [167], [169], chodZ niektorzy takiej informacji nie podaja
[157], [158], [163].

Podobnie jak w eksperymentach innych badaczy [157], [163] w badaniach
wilasnych u pacjentow nie obserwowano skutkdw ubocznych prowadzonej terapii

TECAR, ktérymi jak si¢ wydaje moga by¢ przede wszystkim poparzenia.

Pomimo duzego zrdéznicowania metodycznego zabiegdw stosowanych przez
badaczy wptyw pojemnosciowo-rezystancyjnego transferu elektrycznego zazwyczaj jest
korzystny [158], [161], [162], [164], [167], [171].

W dostepnej literaturze najczesciej analizowanym parametrem shuzacym ocenie
postepow leczenia w przypadkach entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej jest
bol, przy czym badacze oceniajg rézne jego rodzaje — rzadziej bol spoczynkowy i bol
nocny, relatywnie czgsto bol podczas aktywnosci [110], [172]-[177]. Patrzac przez
pryzmat badan wiasnych, wydaje sie, ze powodem, przez ktory bol spoczynkowy i bol
nocny ocenia si¢ rzadko jest fakt, ze na ogét jeden i drugi dotyczy tylko niektorych
pacjentow z tym schorzeniem, a zatem informacje ptynace z analizy bdlu
spoczynkowego 1 bdlu nocnego moga mie¢ nieco ograniczong warto$¢. Zdarza sie¢

réwniez, ze podczas badan badacze analizujg go bardzo ogdlnie [172].

Poziom bo6lu w badaniach wtasnych analizowano za pomocg skali numeryczne;j
(0-10), co w literaturze nie jest rzadko$cig. Zastosowanie takiej skali do okreSlenia
poziomu bolu umozliwia dobra kontrolg¢ postepow leczenia, a jednoczes$nie stwarza
mozliwo$¢ precyzyjnego poroOwnania z wynikami zarowno tych badan, w ktorych
stosowano takg samg skal¢ numeryczng, jak i miedzy innymi skale VAS (0-10) [103],
[119], [178]-[180].

W badaniach witasnych po 12 tygodniach od zakofczenia leczenia bol
spoczynkowy ulegt podobnej redukcji w obu grupach, przy czym w grupie A o 45%
(z 1,95 do 0,2), a w grupie B 0 43,9% (z 1,95 do 0,45). Porownywalne zmiany po tym
okresie czasu wystgpity rowniez w przypadku bélu nocnego, ktory w grupie A uleglt

redukcji 0 32,5% (z 1,75 do 0,2), a w grupie B 0 47,17% (z 3 do 0,75).

Autorzy badan, ktorzy w trakcie terapii entezopatii nadktykcia bocznego kosci
ramiennej stosowali inne niz giebokie przegrzewanie formy leczenia, réwniez donoszg
0 zmnigjszeniu intensywnosci bolu spoczynkowego i boélu nocnego po zastosowanej

terapii. W jednym z eksperymentéw, w ktérym poroéwnywano skuteczno$¢ dwoch
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rodzajow fal uderzeniowych aplikowanych lokalnie w obrebie przyczepu wspdlnego
sciggna prostownikow nadgarstka i palcow oraz mie$nia odwracacza do nadktykcia
bocznego kosci ramiennej, po 12 tygodniach od zakonczenia leczenia poziom bolu
spoczynkowego ulegt redukcji z 3,5 do 0,5 w grupie leczonej falg zogniskowang i z 3,8
do 0,3 w grupie leczonej falg radialng. Podobne zmiany dotyczyly bolu nocnego, ktory
W pierwszej z wymienionych grup ulegl redukcji z 4,4 do 1,4, a w drugiej z 3,7 do 0,2
[177]. Warto zauwazy¢, ze w cytowanej pracy sredni poziom bolu przed rozpoczeciem
leczenia byt nieco wyzszy i1 zmiany nieco wigksze niz w badaniach wtasnych — by¢
moze autorzy opisywanych badan do analizy bolu spoczynkowego i bdlu nocnego
Z calej grupy pacjentow, ktérzy wilaczeni zostali do grup, wyodrebnili tylko tych
pacjentow, u ktérych bol spoczynkowy 1 bol nocny wystepowal, a nie analizowali
sredniego poziomu bolu dla wszystkich pacjentéw w poszczegodlnych grupach.
W innych badaniach z kolei, w ktérych u pacjentow z tzw. tokciem tenisisty badano
skuteczno$¢ jonoforezy, bezposrednio po zakonczeniu 4-tygodniowej interwencji
terapeutycznej bol spoczynkowy u pacjentow leczonych jonoforeza zmniejszyt sig
23,83 do 1,8, a w grupie placebo z 3,5 do 2,11, co w obu przypadkach dato zmiany
znacznie wigksze niz w eksperymencie wlasnym, w ktorym 1 tydzien po zakonczeniu
leczenia bol spoczynkowy w grupie A ulegt redukeji z 1,95 do 1,5, a w grupie B z 1,95
do 1,25. O podobnych zmianach zardwno natgzenia bolu spoczynkowego, jak
I natgzenia bolu nocnego po roéznych interwencjach leczniczych donosi jeszcze wielu

innych badaczy [110], [175], [176], [180], [181].

Bardzo dobrym deskryptorem tego, co dzieje si¢ w obrgbie chorego przyczepu
w przypadku entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej, zdaje si¢ by¢ poziom
bolu podczas aktywnosci. Z doswiadczen wilasnych, z analizy $wiatowego
piSmiennictwa oraz z wynikow badan wilasnych wynika, Ze zmiany poziomu tego bolu
podazaja za zmianami wskaznikow funkcji 1 sity migsniowej chorej konczyny.
W przypadku entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej poziom bolu podczas
aktywno$ci znacznie przewyzsza poziom omawianego wczesniej bolu spoczynkowego
I bolu nocnego [177], [182], [183]. Wedtug badaczy ze znaczaca zmiang poziomu bolu
mamy do czynienia wtedy, gdy redukcja w skali 0-10 wynosi co najmniej 1,65 [184].
Taka sytuacja w badaniach whasnych wystgpita po 6 i po 12 tygodniach od zakonczenia
leczenia w grupie A oraz po 1, po 6 1 po 12 tygodniach od zakonczenia terapii w grupie

B. Po 6 tygodniach od zakonczenia leczenia poziom bolu wystepujacego podczas
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aktywno$ci obnizyl si¢ z wartosci 6,7 uzyskanej przed terapia do 3,8 (redukcja 47,79%),
a nastepnie do 2,3 po 12 tygodniach od zakonczenia terapii (redukcja 65,87%). W tym
samym czasie podobne zmiany obserwowano w grupie B, w ktorej poziom tego bolu
obnizyl si¢ po 6 tygodniach z 6,85 do 3,45 (redukcja 48,6%), a po kolejnych
6 tygodniach do 2,8 (redukcja 61,08%).

W Dbadaniach Eraslani i wsp. [110] poziom boélu podczas aktywnosci badano
W trzech grupach pacjentow z tendinopatig boczng tokcia — pierwszej leczonej zimnymi
kompresami 1 stymulacja TENS (standardowa fizjoterapia), w drugiej leczonej
standardows fizjoterapig potaczong z kinesiotapingiem i trzeciej, w ktorej zastosowano
standardowg fizjoterapi¢ oraz fale uderzeniowa. W eksperymencie tym tydzien po
zakonczeniu leczenia poziom bdlu w grupie pierwszej zmniejszyl si¢ z 7,4 do 4.8,
w grupie drugiej z 7,8 do 1,8, a w grupie trzeciej z 9,1 do 3,5. We wszystkich
wymienionych przypadkach zmiany byly znaczaco wigksze niz zmiany uzyskane
w eksperymencie wlasnym po uptywie jednego tygodnia od zakonczenia leczenia, gdzie
w grupie, w ktorej zastosowano TECAR poziom bolu z 6,7 zmniejszyt si¢ do 5,25,
aw grupie, w ktorej stosowano quasi-TECAR (placebo) z 6,85 do 4,75. W innym
eksperymencie poziom bolu podczas aktywno$ci rowniez badano w trzech grupach
pacjentow z entezopatig nadklykcia bocznego kosci ramiennej, przy czym w tym
przypadku w pierwszej grupie w terapii zastosowano ultradzwigki o fali ciaglej,
w drugiej ultradzwigki o fali przerywanej, a w trzeciej placebo ultradZzwigki. Zmiany,
ktore oceniano po uptywie 2 1 6 tygodni od zakonczenia leczenia wykazaly postepujaca
redukcje bolu we wszystkich trzech grupach, przy czym te, ktére zaobserwowano
W grupie pierwszej i drugiej byly istotnie wigksze od tych, jakie uzyskano w grupie
trzeciej (w grupie pierwszej poziom bolu obnizyl si¢ z wartosci 7,8 do 5,4, a nastepnie
do 4,1, w grupie drugiej z 8,1 do 5,8 i dalej do 3,7, a w grupie trzeciej z 7,6 do 5,9
i dalej do 6,3). W eksperymencie tym zmiany uzyskane w dwoch pierwszych grupach
zdaja si¢ by¢ nieco wigksze niz w badaniach wlasnych, te ostatnie za§ zdecydowanie
wigcksze niz w grupie placebo cytowanego badania [174]. W badaniach
przeprowadzonych przez Giray i1 wsp. [173], tak jak w dwodch poprzednich
eksperymentach, poziom boélu podczas aktywnosSci u pacjentdow z entezopatig
nadklykcia bocznego badano w trzech grupach pacjentow. W pierwszej grupie podczas
terapii zastosowano kinesiotaping i ¢wiczenia, w drugiej placebo kinesiotaping

I ¢wiczenia, a w trzeciej same ¢wiczenia. Po 4 tygodniach od zakonczenia leczenia
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poziom bolu w grupie pierwszej ulegt redukcji z 6,5 do 3 (skala VAS 0-10), w grupie
drugiej z 7,5 do 6,5, a w grupie trzeciej z 7 do 5,5. W eksperymencie tym redukcja
nat¢zenia bolu uzyskana w grupie pierwsze] okazala si¢ istotnie wicksza od redukcji
uzyskanej w grupach drugiej 1 trzeciej. Nalezy zauwazy¢, ze zmiany uzyskane po
4 tygodniach od zakonczenia leczenia w grupie pierwszej cytowanego eksperymentu
zdaja si¢ odpowiada¢ zmianom uzyskanym po 6 tygodniach od zakonczenia terapii
w badaniach wlasnych zarowno w grupie, w ktorej stosowano TECAR, jak i w grupie,

w ktorej stosowano quasi-TECAR (placebo).

Do oceny funkcji w przypadkach entezopatii nadklykcia bocznego kosci
ramiennej badacze w swych eksperymentach stosujg rézne kwestionariusze, migdzy
innymi PRTEE [185], DASH [186] lub jego skrocong wersj¢ zwang quickDASH [173],
MEPS (ang. Mayo elbow performance score) [187], UEFS (ang. Upper Extermity
Functional Scale) [188], czy wskaznik Nirschla [189]. Ze wzgledu na rozbudowang
forme¢ i wysoka specyfike oceny stopnia niesprawnosci konczyny gornej, a takze
mozliwo$¢ poréwnania wynikdw z wynikami innych badaczy (cho¢ stosujacych inne
rodzaje leczenia) w prezentowanej pracy wykorzystano dwa z wymienionych: PRTEE
i DASH.

W przypadku kwestionriusza PRTEE stuzacego do subiektywnej oceny bolu
| stopnia trudnos$ci w wykonywaniu r6znych czynnosci w poprzednim rozdziale podano
oddzielne wyniki z dwoch podskal (z podskali dotyczacej bolu 1 z podskali dotyczacej
funkcji), a takze sumaryczny wynik kwestionariusza. W podobny sposob wyniki
prezentowali takze inni badacze [190], [191], cho¢ w niektorych doniesieniach
naukowych wykorzystano tylko catkowity wskaznik PRTEE [112], [179], [188], [192]-
[194] lub wskazniki bolu i funkcji PRTEE bez ogdlnego wyniku [195], [196].

W Dbadaniach wtasnych po 12 tygodniach od zakonczenia leczenia wynik
uzyskany w podskali bolu kwestionariusza PRTEE ulegt (PRTEE BOL) istotnej
statystycznie, cho¢ porownywalnej redukcji w obu badanych grupach, przy czym
w grupie A o 60,47%, a w grupie B o 60,54%. W innym eksperymencie, w ktorym
wplyw terapii Cyriax’a i terapii Mulligana na leczenie entezopatii nadktykcia bocznego
ko$ci ramiennej byt pozytywny 1 jednoczesnie podobny, wynik podskali bolu
kwestionariusza PRTEE tuz po zakonczeniu 4-tygodniowej terapii w grupie leczonej
metoda Cyriaxa ulegt redukcji z 34 do 4, a w grupie leczonej metoda Mulligana z 35 do
7 [195]. W kolejnym eksperymencie, w ktorym u pacjentow z entezopatig nadktykcia
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bocznego kosci ramiennej efekt fizjoterapii ztozonej z ultradzwigkow i ¢wiczen oraz
pojedynczej iniekcji z kortykosteroidu (grupa kontrolna) byt podobny, 6 tygodni po
zakonczeniu leczenia wskaznik bolu PRTEE w grupie leczonej ultradzwigkami
taczonymi z ¢wiczeniami z 24,9 spadt do 14,2, a w grupie kontrolnej z 21,9 do 8,4
[196]. Dla porownania w eksperymencie wiasnym, w ktorym zmiany w grupach
réwniez nie réznity si¢ od siebie istotnie, po 1 tygodniu od zakonczenia leczenia
w grupie leczonej terapiag TECAR wskaznik ten z wartosci 23,05 spadt do 18,3,
a nastepniec do 13,1 po kolejnych 5 tygodniach, natomiast w grupie leczonej quasi-
terapig TECAR (placebo) z 22,93 do 17,55, a nastepnie do 12,65.

W eksperymencie wlasnym wynik uzyskany w podskali dotyczacej stopnia
trudno$ci w wykonywaniu roéznych czynnos$ci kwestionariusza PRTEE (PRTEE
FUNKCJA) po 12 tygodniach od zakonczenia leczenia w obu badanych grupach ulegt
istotnej statystycznie, cho¢ poréwnywalnej redukcji, przy czym w grupie leczonej
terapig TECAR o 68,07%, a w grupie, w ktorej zastosowano quasi-TECAR (placebo)
0 63,84%. We wspomnianym juz w poprzednim akapicie eksperymencie, w ktorym
U pacjentow z tokciem tenisisty w jednej z grup podczas leczenia stosowano terapi¢
Cyriaxa, aw innej terapi¢ Mulligana, tuz po zakonczeniu 4-tygodniowego leczenia
wskaznik funkcji PRTEE zmniejszyt si¢ z 71 do 14 w pierwszej z wymienionych grup
iz 77 do 12 wdrugiej z nich [195]. W jeszcze innym, takze wspomnianym juz
wczesniej badaniu [196], w ktorym u pacjentéw z tendinopatig boczng tokcia w jedne;j
Z grup wykonano ostrzyknigcie kortykosteroidem, a w drugiej aplikowano ultradzwieki
1 ¢wiczenia, po 6 tygodniach od zakonczenia terapii, stopien trudnosci w wykonywania
réznych czynnos$ci mierzony podskalg kwestionariusza PRTEE w pierwszej z tych grup
ulegt redukcji z 28,3 do 12,2, a w drugiej z 23,9 do 14,6. W badaniach wtasnych ani po
uplywie 1 tygodnia, ani po uptywie 6 tygodni od zakonczenia leczenia, zmiany
uzyskane w obu grupach takze nie r6znity si¢ od siebie znamiennie, przy czym w grupie
A wskaznik ten z wartosci 22,03 spadt do 16,5, a nastgpnie do 10,8, natomiast w grupie

B z 21,03 do 15,3, a nastepnie do 9,95.

PRTEE jest wskaznikiem o wysokiej wiarygodnosci i czuto$ci na zmiany,
a minimalna klinicznie istotna zmiana (ang. Minimal clinically important difference -
MCID) oznaczajgca znaczgcg redukcje bolu i stopnia trudnosci w wykonywaniu
réznych czynno$ci wynosi 11/100 lub 37% w stosunku do wartosci wyjsciowej [197],

[198]. Oznacza to, ze w eksperymencie wlasnym istotng klinicznie redukcje ogdlnego
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wskaznika PRTEE odnotowano w obu grupach zar6wno po 6, jak i po 12 tygodniach od
zakonczenia leczenia (W grupie A odpowiednio 46,51% i 67,51%, a w grupie B 46,42%
i 62,23%).

W jednym z eksperymentdw u badanych z entezopatiag nadklykcia bocznego
kos$ci ramiennej przez 12 tygodni stosowano proloterapi¢ (grupa pierwsza), proloterapi¢
polaczong z fizjoterapig (terapia manualna i ¢wiczenia) (grupa druga) oraz sama
fizjoterapi¢ (terapia manualna i ¢wiczenia) (grupa trzecia). Po 52 tygodniach od
zakonczenia eksperymentu, zmniejszenie ogolnego wskaznika PRTEE obserwowano
we wszystkich trzech grupach (w grupie pierwszej z 31,6 do 4,9, w grupie drugiej
z31,3 do 3,9, a w grupie trzeciej z 33,5 do 4,4), przy czym tak jak w pracy wilasnej,
w ktorej po 12 tygodniach od zakonczenia leczenia wskaznik PRTEE zmniejszyl si¢
w grupie A do 12,76, a w grupie B do 17,63, nie obserwowano miedzy grupami roznic
istotnych statystycznie. W opisywanym eksperymencie Yelland i wsp. [192] jednym
Z kryteriow wilaczenia do badan pacjentdw z tokciem tenisisty bylo uzyskanie przez
respondentéw wyniku wynoszacego minimum 20/100 ogdlnego wskaznika PRTEE.
Takiego kryterium nie uwzgledniono w badaniach wiasnych, ale wyjsciowo Srednie
wartosci wskaznika PRTEE 1 tak byty relatywnie wysokie 1 wynosity w grupie A 44,03,
a w grupie B 43,95. W badaniach Uygur i wsp. [112] u pacjentdéw z entezopatig
nadklykcia bocznego ko$ci ramiennej, migdzy innymi za pomoca wskaznika PRTEE,
poréwnywano efektywnos$¢ dzialania suchego iglowania i iniekcji z kortykosteroidow.
W opisywanym eksperymencie w obu grupach redukcja wskaznika PRTEE byta
widoczna w calym okresie obserwacji, przy czym w grupie pierwszej przed
rozpoczgciem leczenia wskaznik ten wynosit 60,9, 15,6 po 20 dniach od rozpoczgcia
terapii 1 9,7 po 6 miesigcach od zakonczenia leczenia, a w grupie leczonej
kortykosteroidami kolejno 58,6, 36 1 19,3. W cytowanym badaniu wigkszg skutecznos¢
terapeutyczng w leczeniu entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramiennej wykazata

metoda suchego igtowania.

W badaniach wlasnych, jak wspomniano juz wczesniej, do oceny stopnia
niepetnosprawnosci konczyny gornej wykorzystano rowniez kwestionariusz DASH.
Kwestionariusz ten, w przeciwienstwie do kwestionariusza PRTEE, nie jest
dedykowany bezposrednio do oceny stanu pacjenta z entezopatig nadkiykcia bocznego
kos$ci ramiennej i stosuje si¢ go w réznych dysfunkcjach konczyny goérnej [199], [200],

ale z powodzeniem wykorzystywany jest przez badaczy takze w badaniach dotyczacych
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entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramiennej [172], [180], [201]. Minimalna
zmiana bezwzgledna istotna klinicznie dla wskaznika DASH wynosi 10,83 i oznacza
umiarkowang poprawe stanu pacjenta, a minimalna wykrywalna zmiana procentowa nie

bedaca btgdem wynosi 12,75% [202].

W badaniach wtasnych zmiana §redniej wartosci wskaznika DASH byta (poza
jednym wyjatkiem) w obu grupach kazdorazowo wigksza niz minimalna zmiana
bezwzgledna istotna klinicznie, poniewaz w grupie A wskaznik ten z wartosci 37,25
uzyskanej przed terapig obnizyt si¢ do 25,43 1 tydzien po terapii, do 17,22 po kolejnych
5 tygodniach i do 11,87 12 tygodni po zakonczeniu leczenia. W grupie B z kolei
wskaznik ten z wartosci 39,25 uzyskanej przed rozpoczeciem terapii obnizyt sie do
28,15 1 tydzien po terapii, do 21,93 po 6 tygodniach od zakonczenia leczenia i do 16,71
po kolejnych 6 tygodniach. W eksperymencie wlasnym, zarowno po 1, po 6, jak i po
12 tygodniach od zakonczenia leczenia wigksze od przytaczanych wczesniej byly
roéwniez zmiany procentowe i w grupie A wynosily one odpowiednio 32,12%, 48,04%

i 64,06%, a w grupie B 28,82%, 46,54% i 59,08%.

Niestety podobnie jak w przypadku kwestionariusza PRTEE w dostepne;j
literaturze nie odnaleziono prac, w ktérych badacze wykorzystaliby kwestionariusz
DASH do oceny postepow leczenia po wykorzystaniu jakiejkolwiek metody termicznej
u pacjentow z entezopatia nadklykcia bocznego kosci ramiennej. Wyniki wskaznika
DASH uzyskane w badaniach wlasnych w zasadzie mozna jedynie odnie$¢ do wynikow
takich eksperymentow, w ktérych do oceny postepow leczenia zastosowano ten sam
wskaznik, jednak metody lecznicze byty zupelnie inne. Trzeba jednak pamietac¢ o tym,
ze stopien redukcji wskaznika moze zaleze¢ nie tylko od zastosowanej metody
leczniczej, ale takze od stopnia niepetnosprawnosci konczyny gornej w czasie

rozpoczynania leczenia, a ten czasami rdzni si¢ od siebie.

W badaniach Gungor i wsp. [172], w ktorych dolegliwosci trwaly od 4 do 12
tygodni, $rednie wartosci wyjsciowe wskaznika DASH byly znacznie wyzsze niz
w badaniach wtasnych i wynosity: 80,58 w grupie, w ktorej w leczeniu zastosowano
kortykosteroidy, 84,16 w grupie, w ktorej zastosowano PRP i 82,33 w grupie leczonej
metoda suchego igtowania. Po 3 miesigcach od zakonczenia leczenia wskaznik DASH
w tych grupach zostal zredukowany kolejno do 26,66, 32,41 1 30, co oznacza, ze stopien
redukcji wskaznika DASH w cytowanej pracy byl znacznie wigkszy niz w badaniach

wlasnych. W innym eksperymencie poroéwnujagcym zastosowanie laseroterapii
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wysokoenergetycznej i ultradzwickéw w leczeniu tendinopatii bocznej tokcia, ktorego
objawy trwaly powyzej 3 miesiecy (dla poréwnania w pracy wlasnej $redni czas trwania
dolegliwosci w grupie A wynosil §rednio 8,6 miesigcy, a w grupie B 8,3 miesigcy),
wartosci wyjsciowe kwestionariusza DASH byty bardziej zblizone do tych, ktére
zarejestrowano w badaniach wlasnych i wynosity w trzech kolejnych grupach 50,09,
48,8 1 53,9. W eksperymencie tym wskaznik ten zostat zredukowany do odpowiednio
5,3, 6,9 1 15,6 [201]. W jeszcze innym badaniu, u pacjentow z entezopatig nadklykcia
bocznego kosci ramiennej, 6 tygodni po zakonczeniu leczenia w grupie, w ktorej
zastosowano glgboki masaz poprzeczny, wskaznik DASH zmniejszyt si¢ z 46,9 do 32,7,
w grupie, w ktorej zastosowano kortykosteroidy z 45,4 do 31,4, a w grupie, w ktorej
zastosowano ¢wiczenia rozciagajace i orteze z 43,7 do 36, co w dwoch pierwszych
grupach daje po tym czasie zmiany zblizone do tych jakie uzyskano w grupach A i B
w badaniach wtasnych, cho¢ trudno nie zauwazy¢, ze wyjSciowy poziom wskaznika
DASH w cytowanych badaniach byt nieco wyzszy [103]. W badaniach Staples i wsp.
[203] 3 miesigce po zakonczeniu leczenia pacjentdw z entezopatig nadktykcia bocznego
ko$ci ramiennej, zmiany jakie uzyskano w grupie leczonej falg uderzeniowa i w grupie
placebo, byly zblizone do tych, ktore uzyskano w eksperymencie wiasnym (w grupie
leczonej falg uderzeniowa wskaznik DASH z 40,4 spadt do 18,9, a w grupie placebo
z 37,7 do 10,9, przy czym zmiany migdzygrupowe nie réznily si¢ od siebie istotnie).
W jeszcze innym eksperymencie, w ktorym w przypadkach entezopatii nadktykcia
bocznego kosci ramiennej oceniano skutecznos¢ dziatania ¢wiczen oraz biostymulacji
laserowej, po 3 tygodniach od zakonczenia leczenia redukcja wskaznika DASH byta
wicksza od tej, jaka w tym czasie obserwowano w grupie placebo (w pierwszej
z wymienionych wskaznik ulegt redukcji z 34,73 do 15,79, a w drugiej z 38,92 do
31,58) [204]. W eksperymencie wlasnym podobne zmiany do tych, ktore obserwowano
w grupie, w ktorej prowadzono naswietlania osiggni¢to w obu grupach dopiero po

uplywie 6 tygodni od zakonczenia leczenia.

Jak juz nadmieniono wcze$niej w pracy analizowano réwniez dodatkowe
moduly  kwestionariusza ~ DASH: LPRACA” oraz ,SPORT/GRA NA
INSTRUMENCIE”, ktore pozwalaja na okreSlenie stanu funkcjonalnego podczas
specjalnych dla badanego czynnosci zwigzanych z pracg oraz z podejmowang

aktywno$cig zawodowa, sportowa, czy muzyczng.
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Wskaznik DASH w module ,,PRACA” w obu grupach w podobny sposéb
zmniejszal swoja warto§¢ w catym okresie obserwacji, przy czym w grupie A z wartos$ci
46,48 ulegt redukcji do 25 po uptywie 6 tygodni od zakonczenia leczenia i do 16,41 po
uptywie 12 tygodni. W grupie B z kolei wskaznik ten z wartosci 48,53 uzyskanej przed
rozpoczgciem terapii obnizyl si¢ do 26,84 po uptywie 6 tygodni od zakonczenia
leczenia i do 22,06 po uptywie kolejnych 6 tygodni. Procentowa redukcja tego
wskaznika w obu grupach byta podobna i w grupie A po uptywie 6 tygodni wynosita
49,51%, a po uptywie 12 tygodni 72,68%, natomiast w grupie B odpowiednio 44,54%
oraz 57,47%.

W jednym z eksperymentdéw, w ktorym podczas terapii pacjentdOw z entezopatia
nadklykcia bocznego ko$ci ramiennej stosowano falg¢ uderzeniowa, wskaznik DASH
PRACA po 6 tygodniach od zakonczenia leczenia ulegt redukcji z 44,2 do 19,9, po
czym po uptywie kolejnych 6 tygodni wzrést do 24,2. W grupie placebo z kolei
wskaznik ten we wspomnianym okresie obserwacji stale si¢ zmniejszat. Najpierw ulegt
redukcji z 38,2 do 14,3, a nastgpnie do 6,8 [203]. W innym badaniu, w ktorym
W leczeniu pacjentdw stosowano laseroterapi¢ ten sam wskaznik 3 tygodnie po
zakonczeniu leczenia z 42,2 obnizyt si¢ do 14,74, natomiast w grupie placebo z 41,82
do 27,36 [204]. W jeszcze innym eksperymencie, w ktorym u pacjentow W jednej
grupie podczas leczenia stosowano PRP, a w drugiej zabieg operacyjny, po
6 tygodniach od zakonczenia leczenia wskaznik DASH PRACA w pierwszej z nich z 28
zmniejszyt si¢ do 21, a po 12 tygodniach do 17, natomiast w drugiej z nich z 21 do 20
I nie zmienit si¢ po 12 tygodniach [95].

W badaniach wlasnych wskaznik DASH w module ,,SPORT/GRA NA
ISNSTRUMENCIE” zmieniat si¢ w calym okresie obserwacji w podobny sposob jak
w module ,,PRACA”, przy czym w grupie A z wartosci 68,13 ulegl redukcji do 36,88
po uptywie 6 tygodni od zakonczenia leczenia 1 do 23,75 po uplywie 12 tygodni.
W grupie B z kolei wskaznik ten z wartosci 63,19 uzyskanej przed rozpoczeciem terapii
obnizyl si¢ do 36,81 po uplywie 6 tygodni od zakonczenia leczenia i do 18,06 po
uplywie kolejnych 6 tygodni. Procentowa redukcja tego wskaznika w obu grupach byla
podobna i w grupie A po uplywie 6 tygodni wynosita 49,74%, a po uptywie 12 tygodni
67,09%, natomiast w grupie B odpowiednio 39,94% oraz 65,75%.

W cytowanym juz wczesniej eksperymencie przeprowadzonym przez Staples

I wsp. [203] takze, zar6wno w grupie leczonej falg uderzeniowa, jak i w grupie placebo,
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obserwowano postepujaca redukcje omawianego wskaznika. W tym przypadku
W pierwszej z wymienionych grup wskaznik ten po 6 tygodniach od ostatniego zabiegu
ulegt redukcji z 66,4 do 24,6, a po uplywie kolejnych 6 tygodni do 26,5, w grupie
drugiej natomiast z wartosci 53,3 uzyskanej przed rozpocze¢ciem leczenia najpierw do
8,3, a nastgpnie do 6,3. Nie inaczej byto w jeszcze innym badaniu, w ktorym 3 tygodnie
po zakonczeniu leczenia wskaznik DASH SPORT w grupie, w ktorej stosowano
laseroterapi¢ ulegl redukcji z 45,61 do 22,84, natomiast w grupie placebo z 41,18 do
30,23 [204].

Z przegladu rezultatow modutéw dodatkowych w badaniach wtasnych wynika,
ze istotna statystycznie redukcja wskaznikow DASH PRACA oraz DASH SPORT/GRA
NA INSTRUMENCIE przetozyla si¢ na polepszenie jakosci aktywnosci, zarowno tych
zawodowych, jak 1  hobbystycznych  podejmowanych przez  pacjentéw

zakwalifikowanych do eksperymentu.

Z przegladu literatury wynika, ze dobrym obiektywnym wskaznikiem postepu
prowadzonej terapii w przypadku entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej jest
sita chwytu reki po stronie chorej oraz, ze zmiany wartosci tej sity podazaja za
zmianami klinicznymi zachodzacymi u pacjentow [128], [205]-[207]. W czasie
uaktywniania entezopatii sita chwytu moze wyraznie si¢ zmniejszy¢, w wielu
przypadkach prawdopodobnie z uwagi na istnienie duzych dolegliwosci bolowych.
Redukcja bolu nastgpujaca w trakcie terapii oraz po jej zakonczeniu pozwala na
przenoszenie przez wspoOlne S$ciggno prostownikéw nadgarstka 1 palcOw znacznie
wigkszych obcigzen niz wczesniej, co obserwowano zaré6wno w eksperymencie
wlasnym, jak 1 w eksperymentach innych badaczy, stosujacych do leczenia omawianej
zmiany chorobowej r6zne formy terapii (w badaniach wtasnych sita chwytu konczyny
chorej w obu grupach rosta systematycznie w catym okresie obserwacji — w grupie A
z 38,05 kG do 45,1 kG, a w grupie B z 37,2 kG do 42,8 kG, przy czym na zadnym
etapie obserwacji nie wykazano istotnych statystycznie réznic migdzy grupami) [116],

[193], [208], [209].

Wydaje si¢, ze w trakcie kiedy wystgpuja objawy entezopatii, obnizy¢ moze si¢
nieco takze sita chwytu reki po stronie zdrowej, ktoéra zwlaszcza u niektorych osob
moze wtedy przejmowac cze$¢ obcigzen konczyny chorej. Powrdt do stanu
fizjologicznego konczyny chorej moze wigc wskutek zmniejszenia obcigzenia konczyny

zdrowej (poniewaz czg¢$¢ obcigzen przejmuje ponownie konczyna chora) prowadzi¢ do
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zwigkszenia takze jej sity, przy czym wydaje si¢, ze mniejszego niz w konczynie chorej.
Te¢ ostatnig sytuacje obserwowano w eksperymencie wlasnym, w ktorym sita chwytu
zdrowej konczyny rosta w obu grupach w calym okresie obserwacji znacznie wolniej
niz sita chwytu konczyny chorej, a wspomniane zmiany w obu grupach byty podobne
(w grupie A z 42,28 kG do 44,1 kG, a w grupie B z 43,56 kG do 44,98 kG). Takiej
obserwacji nie potwierdzaja jednak inni badacze [128], [208], [210].

Pomiar sity chwytu obu konczyn pozwala dodatkowo wyliczy¢ jeszcze stosunek
sity chwytu reki chorej do sity chwytu reki zdrowej, ktory jesli zmiany zachodzi¢ beda
tak, jak opisano powyzej, powinien rosngé, co zaobserwowano w eksperymencie
wlasnym w obu grupach (po 12 tygodniach od zakonczenia terapii w grupie A stosunek
ten wzrost z 0,88 do 1,03, a w grupie B z 0,86 do 0,96) oraz co znajduje potwierdzenie
w eksperymentach innych badaczy, cho¢ stosujacych w terapii inne oddziatlywania

[116], [128], [207].

Czynno$¢ chwytu wymaga aktywnoS$ci nie tylko migsni zginaczy, ale przede
wszystkim aktywno$ci migsni prostownikow nadgarstka petnigcych role stabilizujaca,
aby zapobiec zginaniu nadgarstka w czasie chwytania [205]. Wedlug niektorych
badaczy bezbolesny chwyt jest bardziej czuty na zmiany niz maksymalna sita chwytu w
analizie wynikow klinicznych w entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramiennej
[188], [211], [212]. By¢ moze wlasnie jego zastosowanie pozwoliloby na

zaobserwowanie roznic migdzygrupowych w badaniach wtasnych.

Podobnie jak w przypadku sity chwytu pomiar sity prostownikow nadgarstka
I palcow zdaje si¢ rowniez by¢ dobrym wskaznikiem postepu leczenia entezopatii
nadklykcia bocznego kosci ramiennej, poniewaz to wilasnie do tego nadktykcia
przyczepia si¢ wspomniane $ciggno wymienionych migsni. W eksperymencie wlasnym
sita prostownikéw nadgarstka 1 palcow chorej konczyny zachowywala sie¢ tak, jak sita
migsni odpowiedzialnych za chwyt tylko w grupie B, gdzie rosta w catym okresie
obserwacji (cho¢ pomiedzy 6 a 12 tygodniem po leczeniu juz tylko nieznacznie).
W grupie A natomiast rosta do 6 tygodni po zakonczeniu leczenia, po czym nieznacznie
si¢ zmniejszyla, przy czym procentowe zmiany na kazdym etapie obserwacji byly
W obu grupach podobne. Zmiany sily prostownikéw nadgarstka 1 palcow zdrowe;j
konczyny w obu grupach byly znacznie mniejsze niz w przypadku konczyny chorej
I nie r6znity si¢ od siebie istotnie. Stosunek sity prostownikow nadgarstka i palcow

konczyny chorej do sily prostownikéw nadgarstka i palcow konczyny zdrowej na
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kazdym etapie obserwacji po zakonczeniu leczenia byt wigekszy niz przed rozpoczeciem
terapii, jednak jego zmiany w obu grupach nie byly statystycznie istotne i nie r6znity si¢
znaczgco pomiedzy grupami. Takie wyniki sg zgodne z obserwacjami innych polskich

badaczy, przy czym stosujgcych inne rodzaje leczenia [128], [208].

Pomiar sily zginaczy nadgarstka nie jest charakterystycznym wskaznikiem
pomiarowym podczas leczenia entezopatii nadktykcia bocznego ko$ci ramiennej. Moze
on jednak dostarczy¢ informacji na temat ewentualnego ostabienia sity migs$ni konczyny
gornej i zmian tego wskaznika [213]. W badaniach wilasnych w obrebie zdrowej
konczyny nie zaszly istotne zmiany w wartosciach sity migéni zginaczy nadgarstka
w calym czasie obserwacji. W obrebie chorej konczyny istotny wzrost sity zginaczy
zaobserwowano tylko w grupie B po 6 i 12 tygodniach od zakonczenia leczenia, lecz
nie roznit si¢ on istotnie migdzy grupami. Stosunek sity zginaczy konczyny chorej do
sity zginaczy konczyny zdrowej rost w obu grupach w catym okresie obserwacji, jednak
tylko w grupie A po 12 tygodniach od zakonczenia leczenia byt istotny statystycznie,
a zmiany procentowe byly podobne w obu grupach. Zaobserwowana tendencja zmian
w eksperymencie wlasnym odzwierciedla wyniki innych badaf, przy czym tak jak
w poprzednich przypadkach dotyczacych sity migsniowej, wspomniane badania nie
dotyczyly wykorzystania jakiegokolwiek przegrzania w leczeniu entezopatii nadklykcia

bocznego kosci ramiennej [128], [208].

Wydaje sig, ze im dluzej wystepuja objawy entezopatii u pacjenta, tym trudniej
jest uzyska¢ dobre wyniki prowadzonej terapii 1 tym dhluzej bedzie trwato leczenie.
O przewlektej postaci tendionopatii bocznej tokcia mowi si¢ na ogoét wtedy, gdy trwa
ona powyzej 3 miesiecy, cho¢ niektérzy badacze uwazaja, ze dopiero wtedy, gdy trwa
ona powyzej 6 miesigcy [214]. Niezaleznie od czasu trwania dolegliwosci
prawdopodobienstwo pelnego wyzdrowienia wynosi okoto 80% [215]. Z jednej strony
wedtug badaczy dobor odpowiednich interwencji fizjoterapeutycznych i ich parametrow
w duzej mierze zalezy od czasu trwania patologii [208], z drugiej jednak strony
w zaproponowanym przez Cook i wsp. [44] modelu patologii Sciggna nie mozna
jednoznacznie wskaza¢ konkretnego etapu patologii ze wzgledu na to, ze wedlug
autorow poszczegdlne obszary §ciggna znajduja si¢ w réznych fazach tendinopatii, co
tlhumaczytoby brak jednoznacznych rozwigzan proponowanych w leczeniu tej jednostki
chorobowej. W badaniach wtasnych, w ktorych tendinopatia boczna tokcia

wystepowata od co najmniej 3 miesiecy, nie wykazano zaleznosci pomiedzy czasem
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trwania dolegliwo$ci a procentowg zmiang mierzonych wskaznikéw dotyczacych bélu,
funkcji i sily mie$niowej, co wilasciwie posrednio mogltoby potwierdza¢ teze
wspomnianych badaczy. Podobne rezultaty do tych uzyskanych w badaniach wtasnych
uzyskano w eksperymencie przeprowadzonym przez Stani¢ i wsp. [208], w ktorym
niezaleznie od czasu trwania dolegliwo$ci u pacjentéw z tzw. lokciem tenisisty,
rezultaty leczenia zarowno w przypadku stosowania zogniskowanej, jak i radialnej fali
uderzeniowej byly podobne. W badaniach Koksal i wsp. [181] autorzy doszli do

podobnych wnioskow.

Entezopatia nadktykcia bocznego kosci ramiennej bywa trudna do leczenia.
Przyczyn takiego stanu rzeczy moze by¢ wiele. Jednym z czynnikdéw utrudniajacych
gojenie si¢ zmian 1 nasilajagcych objawy w przypadku entezopatii (tendinopatii)
nadktykcia bocznego kosci ramiennej moze by¢ zmniejszenie przeptywu krwi przez
migsnie, ktorych $ciggno i przyczep dotyczy patologia. W badaniu przeprowadzonym
przez szwedzkich badaczy [216] u osob z entezopatia nadklykcia bocznego kosci
ramiennej w obrebie brzusca migénia prostownika promieniowego krotkiego nadgarstka
obserwowano znacznie mniejszy przeptyw krwi niz przez ten sam migsien w przeciwnej
konczynie. Ow spadek zdaniem badaczy moze byé¢ spowodowany zwezeniem naczyn
krwionos$nych, uciskiem naczyn wlosowatych, a takze brakiem aktywnos$ci ruchowej.
Wydaje si¢, ze niedotlenienie wywolane niedokrwieniem tkanek moze zmieni¢
miejscowy metabolizm na beztlenowy z cala kaskada reakcji biochemicznych, do
ktorych nalezy zaliczy¢ wuwalnianie mediatorow bolowych uwrazliwiajacych
zakonczenia nerwowe, co powoduje powstanie bolu. Beztlenowy metabolizm migsni
moze prowadzi¢ do nagromadzenia kwasu mlekowego w komorce, ktory umozliwia
naptyw plynu, doprowadzajac do obrzgku widkien mig$niowych, wzrostu ci$nienia
srédmigsniowego wywotujacego ucisk matych naczyn krwionos$nych i zmniejszenia
krazenia wywotujgcego niedotlenienie tkanek (za [216]) (zwigkszone stezenie mleczanu
badacze odkryli w obrgbie migsnia czworobocznego u pacjentow z boélem migsSniowym

[217]).

By¢ moze za nasilenie dolegliwosci bolowych oraz oslabienie mig$ni, a takze za
utrudnienie gojenia S$ciegna w przypadku entezopatii nadklykcia bocznego kosci
ramienne] odpowiadaja réwniez dwie beznaczyniowe strefy zlokalizowane w obrebie
wspolnego $ciggna prostownikow nadgarstka 1 palcow — pierwsza na granicy

nadklykcia bocznego oraz grzebienia nadklykciowego kosci ramiennej, a druga
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oddalona od przyczepu w kierunku dalszym o okoto 2 do 3 c¢cm [218]. Wspomniane
obszary mniejszego unaczynienia zdaje si¢ posiada¢ wiele S$Sciggien (cho¢ nie
wszystkie), migdzy innymi $ciggno mi¢snia nadgrzebieniowego, $ciggno rzepki
i Sciegno Achillesa. Takie beznaczyniowe strefy sg cze¢sto zwigzane z degeneracjg
Sciggna oraz z najci¢zszymi uszkodzeniami, do ktorych nalezy zakwalifikowaé
zerwania, cho¢ brak jest dowodow na to, zeby to wilasnie hipowaskularyzacja byta
przyczyng tak masywnych uszkodzen [219]. Niedokrwione obszary mogg wystepowac
naturalnie lub tez do ich powstania mogg przyczynia¢ si¢ czynniki zewnetrzne, ktorymi
moga by¢ miedzy innymi obszary ucisku, a za powstanie ewentualnych zmian

zwyrodnieniowych moze odpowiadaé nie jeden czynnik, a ich kombinacja [219].

W procesie regeneracji tkanki §ciegnistej bardzo wazna role¢ odgrywa wiasciwe
jej ukrwienie [220]. Wydaje si¢ zatem, ze bodzce fizykalne, ktore prowadzg do wzrostu
temperatury tkanek, powinny by¢ skutecznym sposobem leczenia zmian lezacych
w obrgbie $ciggien i ich przyczepow, a wigc migdzy innymi leczenia entezopatii

nadktykcia bocznego ko$ci ramienne;.

Wywotanie zmian we wiasciwosciach $ciggien za pomoca hipertermii moze
mie¢ ogromne znaczenie, gdyz jak si¢ wydaje, mozna w ten sposob polepszy¢ jakos¢
sciggien. Oznaczatoby to lepsza adaptacje do obcigzen 1 prawidlowych kierunkow we
witoknach  kolagenowych, a takze indukowanie odpowiednich odpowiedzi
immunologicznych w celu modulowania stanu zapalnego w przypadku powtarzajacych

si¢ czynnosci lub potencjalnych urazow.

Cieplo od bardzo dawna wykorzystywane jest w fizjoterapii w celu leczenia
zmian zlokalizowanych w obrebie uktadu ruchu. Wraz ze wzrostem temperatury tkanek
zwigksza si¢ aktywno$¢ chemiczna i tempo ich metabolizmu, powodujac rozszerzenie
naczyn krwiono$nych i nasilenie przeptywu krwi. Wzrost przeplywu krwi sprzyja
procesowi gojenia si¢ tkanek dzigki doprowadzeniu do miejsca uszkodzenia sktadnikow
odzywczych, tlenu, leukocytow i przeciwciat. Pojawiajacy si¢ réwnoczesnie wzrost
przepuszczalno$ci naczyn powoduje agregacje granulocytow i makrofagéw, utatwiajac
usuwanie toksyn i tkanek martwiczych [157], [221]. Nasilona jest rowniez proliferacja
komorek [222]. Prawdopodobnie o ile zwigkszona perfuzja krwi jest wyraznie zwigzana
ze wzrostem temperatury, ktory generowany jest w wyniku reakcji fizycznej

spowodowanej przeptywem pradu przez tkanki (tzw. efekt Joule’a) (za [223]), to wzrost
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proliferacji komorek jest zwigzany przede wszystkim z przeptywem pradu, a nie ze

wzrostem temperatury [224].

W przeprowadzonych z uzyciem TECARu eksperymentach dowiedziono, ze
zastosowanie ciepta prowadzi do zwiekszenia przeptywu krwi, jej wysycenia tlenem
oraz wzrostu ilo$ci catkowitej hemoglobiny w §ciggnie poddanym stymulacji termicznej
[225], [226]. Dowiedziono rowniez, ze zarbwno poziom catkowitej hemoglobiny, jak
I hemoglobiny utlenowanej w tkankach jest wyzszy po przegrzaniu TECARem niz po
przegrzaniu za pomocg gorgcego okladu, a ten ostatni przewyzsza z kolei poziom
uzyskany w grupie placebo. Poziom hemoglobiny odtlenowanej w kazdym

z wymienionych przypadkéw jest podobny [165].

W przypadku tecaroterapii, wzrost temperatury tkanek zalezy przede wszystkim
od intensywnosci aplikowanego pola elektromagnetycznego, natomiast dystrybucja
ciepla w tkankach od rodzaju uzytej elektrody (pojemnosciowej badz rezystywnej).
Bardzo mata intensywnos¢ pola elektromagnetycznego (bez wzgledu na rodzaj uzytej
elektrody) nie pozwala na wygenerowane ciepta. Nieco wigksza intensywnos¢ pola
elektromagnetycznego sprawia, ze wzrost temperatury jest niewielki, duza za$
intensywno$¢ pola pozwala na wygenerowanie w tkankach intensywnego ciepta (w obu
tych przypadkach gdy uzywa si¢ elektrody pojemnosciowej, najwigkszemu przegrzaniu
ulegaja tkanki powierzchowne, a w przypadku elektrody rezystywnej tkanki glebokie,

szczegolnie te o duzej opornosci elektrycznej) [223].

W badaniu przeprowadzonym na ludzkich zwlokach podczas aplikacji pola
elektromagnetycznego o czestotliwosci radiowe] mierzono zmiany temperatury
wewnatrz $ciggna Achillesa, wewnatrz przejscia migéniowo-Sciggnistego migsnia
brzuchatego tydki oraz na powierzchni tydki. W trakcie badania duza elektroda ptytowa
zamykajagca obwdd byla umieszczona pod brzuchem, natomiast niewielka okragla
elektroda aktywna (pojemnos$ciowa badz rezystywna) byla umieszczona na pigcie.
W trakcie badania w przypadku kazdej z elektrod w czasie 5 minut aplikowano pole
elektromagnetyczne o malej badz duzej intensywnos$ci. W przypadku -elektrody
pojemnosciowej bylo to odpowiednio 20 VA 1 90 VA, natomiast w przypadku elektrody
rezystywnej 10 W i 60 W. Najwickszy wzrost temperatury wewnetrznej Sciggna
Achillesa obserwowano, gdy stosowano tryb rezystywny o duzej intensywnos$ci, nizszy
wzrost temperatury obserwowano, gdy stosowano tryb pojemnosciowy o duzej

intensywnosci, znacznie nizszy wzrost temperatury obserwowano, gdy stosowano tryb
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rezystywny o niskiej intensywnosci, a najmniejszy, gdy stosowano tryb pojemnosciowy
o matej intensywnosci. Jednak na powierzchni tydki najwigkszy wzrost temperatury
obserwowano, gdy stosowano tryb pojemno$ciowy o duzej intensywnosci. Znacznie
mniejszy wzrost temperatury obserwowano, gdy stosowano tryb pojemnosciowy
0 matej intensywnos$ci, jeszcze mniejszy, gdy stosowano tryb rezystywny o duzej
intensywnosci, a najmniejszy, gdy stosowano tryb rezystywny o malej intensywnosci

[223].

W przypadku zabiegow, w ktorych tkankom dostarcza si¢ ciepto egzogenne,
wzrost temperatury tkanek nie jest tak duzy, jak w przypadku tecaroterapii, a ponadto
dostarczenie ciepla na duza glgboko$¢ nie jest wcale mozliwe. W jednym
z eksperymentow, w trzech grupach uczestnikow (w I — stosowano TECAR, w ktorym
wykorzystano pole elektromagnetyczne o czgstotliwosci 448 kHz, w 1l cieple oktady,
aw III quasi TECAR), w odcinku ledzwiowym, w obrgbie prostownika grzbietu
mierzono temperatur¢ skory oraz temperature na gltgbokosci 10 i 20 mm (nieinwazyjny
pomiar temperatury). Kazda procedura terapeutyczna trwata 15 minut. W trakcie
tecaroterapii przez 5 minut stosowano metode pojemnosciowa, a przez nastgpne
10 minut metode¢ rezystywng. Podczas zabiegu intensywnos$¢ ustawiona byla na 6 lub
7w subiektywnej 1l-punktowej skali analogowej uzywanej do okreslenia
subiektywnego odczucie ciepta, gdzie 0 oznaczato brak jakiegokolwiek odczucia ciepta,
a 10 odczucie najintensywniejszego ciepla. Oktad stosowany w grupie II podgrzany
zostal przed zabiegiem do 80 stopni Celsjusza, po czym umieszczony zostat w 8-
warstwowym reczniku. Wspomniane wczesniej pomiary przeprowadzano 5 minut przed
rozpoczgciem zabiegdw oraz co 5 minut przez pol godziny po zakonczeniu kazdego
zabiegu. Przeprowadzony eksperyment pokazal, ze najwyzsze temperatury po zabiegu,
zarowno na glebokosci 10, jak 1 20 mm uzyskuje si¢ dzigki tecaroterapii. Po cieptym
oktadzie sa one znaczaco nizsze, cho¢ te z kolei sg znaczaco wyzsze niz w grupie
placebo [165]. Zblizone rezultaty do opisanych powyzej, w zakresie zmian temperatury
powierzchownej oraz temperatury na glebokosci 10 i 20 mm, uzyskano w innym
eksperymencie, w ktorym za pomoca pola elektromagnetycznego (448 kHz)
przegrzewano migsnie tylnej czegsci uda. Dodatkowo w eksperymencie tym za pomoca
testu SLR (ang. Straight Leg Raise — uniesienie wyprostowanej nogi) badano
rozciggliwos¢ miesni  kulszowo-goleniowych. Tu, zaréwno bezposrednio po

przegrzewaniu, jak roéwniez po uptywie 15 i 30 minut od zakonczenia przegrzewania,
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zmiany (zwigkszenie) rozciggliwosci migéni byty najwigksze w grupie osob, u ktorych
zastosowano TECAR, przy czym w kolejnych pomiarach rozciagliwo$¢ stawata si¢
coraz mniejsza, lecz po uptywie 30 minut wcigz byta wigksza niz przed rozpoczgciem
zabiegu. Zmiany w grupie, w ktérej do przegrzewania uzyto cieptego oktadu, byly
istotnie mniejsze niz w grupie opisanej wczesniej, a najmniejsze zmiany rozciggliwosci

dotyczyty grupy placebo [169].

Miejscowe przegrzewanie w ciggu kilku pierwszych minut wyzwala
rozszerzenie naczyn (przekrwienie), po ktorym obserwuje si¢ nagte, krotkotrwate jego
zmniejszenie, a nastgpnie wtorne jego nasilenie az do osiggnigcia plateau [227].
W jednym z eksperymentow, zarowno w przypadku przegrzewania tkanek w trybie
pojemnosciowym, jak i w przypadku przegrzewania tkanek w trybie rezystywnym,
temperatura rosta najszybciej w pierwszej minucie zabiegu, natomiast w trakcie uptywu

kolejnych minut jej wzrost nie byt juz tak nagty [223].

Zdaniem badaczy zwigkszenie miejscowego przeptywu krwi podczas lokalnego
przegrzewania jest zwigzane z co najmniej dwoma niezaleznymi mechanizmami, tzn.
z odruchowym dzialaniem ukladu nerwowego (odruch neurogenny/aksonowy) oraz
z natezeniem lokalnej produkcji 1 wydzielania substancji rozszerzajacych naczynia
krwionosne, takich jak tlenek azotu, histamina, czy prostaglandyny [227]. Odruch
aksonowy, w ktérym dochodzi do aktywacji wrazliwych na cieplo nocyceptoréw
polimodalnych, stanowiacych zakonczenia witdkien typu C, odpowiedzialny jest za
rozszerzenie naczyn podczas niebolesnej stymulacji termicznej (cieplnej) [227], [228].
Najbardziej zaangazowanym w ten proces neuroprzekaznikiem jest prawdopodobnie
peptyd zwigzany z genem kalcytoniny, cho¢ nie mozna wykluczy¢ rdwniez w tym
procesie udziatu substancji P (obie substancje silnie rozszerzaja naczynia krwiono$ne)
[227], [229]. Gdy wlacza si¢ natomiast bardzo intensywna stymulacja termiczna,
wydzielane s3 neuroprzekazniki rozszerzajace naczynia (gltownie tlenek azotu), co

skutkuje znacznie dtuzsza odpowiedzig w postaci przekrwienia [227].

Jesli temperatura tkanek jest podnoszona powoli préog odczuwania bolu moze
by¢ o kilka stopni wyzszy niz w przypadku naglego wzrostu temperatury [228] (bolesna
stymulacje termiczng jest w stanie wywota¢ szybkie tempo wzrostu temperatury (do
40,1°C) oraz utrzymujaca sie przez dhuzszy czas w tkankach temperatura na poziomie
wyzszym niz 43°C) [228]).
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Zdaniem innych badaczy w rozszerzenie naczyn s3 prawdopodobnie
zaangazowane rowniez wspoOtczulne nerwy cholinergiczne, ktore wyzwalaja
rozszerzenie naczyn nie poprzez wydzielanie acetylocholiny, a poprzez uwalnianie
innego, nieznanego neuroprzekaznika [230]. W neuronowej transdukcji ciepta
posrednicza receptory waniloidowe TRP1 (TRPV1), zlokalizowane w pierwotnych
neuronach aferentnych, w rdzeniu kregowym oraz w catym mozgu), ktoérych kanaty
jonowe aktywowane sg przez ciepto. Aktywacja receptorow TRPV1 w moézgu moze

aktywowac zstepujaca $ciezke przeciwbolows [131], [231].

Rosngca temperatura tkanek stymuluje wazodylatacje oraz zwigksza
w stymulowanym miejscu przeplyw krwi bogatej w tlen i substancje odzywcze, co wraz
z nasilonym pod wptywem ciepta metabolizmem przyspiesza gojenie si¢ tkanek [131],
[134], [232]. Zdaniem Lianga i wsp. [233] sciggno w znacznie wigkszym stopniu jak
inne struktury stawowe, takie jak chrzastka, wymaga zwigkszonego ukrwienia w trakcie
procesu naprawy. To wlasnie wzmozone krazenie pozwala na dostarczenie do miejsca
uszkodzenia wigkszej ilosci tlenu wymaganego na kazdym etapie gojenia si¢ tkanek.
Niedokrwienie i niedotlenienie tkanek opdznia proces gojenia ran, jest przyczyna bolu
I uniemozliwia syntezg¢ kolagenu odgrywajacego jedng z kluczowych rdl w caltym tym
procesie [234], [235]. Wywotanie cieplem zmiany rozciggliwosci oraz wilasciwosci
lepkosprezystych tkanki kolagenowej leza najprawdopodobniej u podstaw dobrej
skutecznosci terapeutycznej w poprawie zakresu ruchu [169], [236]. Termoreceptory
aktywowane zmianami temperatury skory inicjuja sygnaty nerwowe blokujace
nocycepcj¢ (przewodzenie bolu) w rdzeniu kregowym. Bodzce fizykalne (w tym takze
bodzce termiczne) aktywuja takze proprioreceptory odpowiedzialne za wykrywanie
zmian ci$nienia i ruchu tkanek, ktére réwniez hamuja przekazywanie sygnatéw
nocyceptywnych do mozgu. Aktywacja tych receptorow w rdzeniu kregowym prowadzi
do poprawy ukrwienia tkanek, zmniejszenia napigcia i rozluznienia bole$nie napigtej
tkanki migsniowej [134], [135].

Wiyniki badan przeprowadzonych przez Hernandez-Bule i wsp. [222] wskazuja,
ze kluczowe znaczenie dla skutecznosci terapeutycznej TECARu moga mie¢ takze inne
niz termiczne mechanizmy molekularne 1 komorkowe. Wyniki przeprowadzonego przez
tych badaczy eksperymentu pokazujg, ze wiclokrotna stymulacja subtermicznymi
dawkami pradow (gestosé pradu 50 pA/mm®) o czestotliwosci radiowej (448 kHz)
stymuluje proliferacj¢ komorek macierzystych pochodzacych z ludzkiej tkanki
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tluszczowej, co moze pobudzaé regeneracje tkanek (mezenchymalne komorki
macierzyste sg obecne w niemal wszystkich tkankach i odgrywaja kluczowsa role
w fazie proliferacyjnej [168]). Z uwagi na to, ze mezenchymalne komorki macierzyste
poprzez wydzielanie interleukin przeciwzapalnych w uszkodzonym obszarze, biora
udziat w kontrolowaniu procesow zapalnych, TECAR moze by¢ takze skuteczng terapia
przeciwzapalng [237]. W badaniach przeprowadzonych na szczurach rasy Wistar
udowodniono, ze promieniowanie elektromagnetyczne o czgstotliwosci 0,3/0,5 MHz
(150 W) stymuluje proliferacje komorek, nasila ekspresj¢ dwodch silnych czastek
angiogennych: FGF2 (ang. fibroblast growth factor 2 — czynnik wzrostu fibroblastow 2)
1 CD105 (endoglina), przez co nasila angiogeneze, a takze prowadzi do wzrostu ilos¢
kolagenu typu I i redukcji ilosci kolagenu typu Il (korzystny wptyw na przebudowe
kolagenu) [238].

Ze wzgledu na istote struktury jako catosci, w tym przypadku $ciggna, wydaje
si¢ zasadne omodwienie sposobu polaczen jego elementarnych sktadowych. Istote tego
akapitu stanowig liczne podobienstwa/zaleznosci okoliczno$ci zmian zachodzacych
w sieciowaniu kolagenu 1 czynnikow ryzyka wystapienia tendinopatii. Moze to
sugerowaé, ze zmiany w sieciowaniu kolagenu stanowig zasadniczy czynnik
predysponujacy do zmian zwyrodnieniowych w $ciggnie. Witasciwosci mechaniczne
poszczegdlnych widkienek kolagenowych wplywaja w znacznym stopniu na
zachowanie calego Sciggna. Zjawiska te regulowane sa przez prawidlowy proces
tworzenia kowalencyjnych wigzan poprzecznych kolagenu, ktéry w typie I zachodzi
gléwnie w sposdb enzymatyczny za pomocg oksydazy lizylowej. Poczatkowo
niedojrzate dwuwarto$ciowe wigzania przeksztalcajg si¢ w trojwartosciowe wigzania
krzyzowe [239], ktore sg bardziej stabilne i poprawiaja wewnetrzng tacznos¢ kolagenu,
a tym samym mechaniczng integralno$¢ $ciggna [240]. Enzymatyczne mechanizmy
sieciowania dominujg gtownie w okresie dojrzewania $ciggna. Wraz z wiekiem, a takze
w przebiegu cukrzycy zwigksza si¢ udzial nieenzymatycznych proceséw sieciowania
kolagenu. Wigzania poprzeczne w tym procesie tworzg si¢ poprzez glikacje lizyn
w regionie potrojnej helisy kolagenu [241]. Tak powstate potaczenia tatwo ulegaja
utlenieniu do réznych produktéw koncowych glikacji (ang. advanced glycation
edndproducts - AGE), ktore modyfikuja powierzchnie kolagenu, wplywajg na
oddziatywanie komodrka — macierz, prowadzac do zahamowania gojenia si¢ ran

I zaostrzenia stanu zapalnego [242]. Glikacja zwigksza odleglos¢ miedzy wiokienkami
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kolagenu w peczkach wiokien kolagenowych w Sciggnie [243], a takze jest zwigzana
z kruchos$cia 1 sztywno$cig tkanki [244]. Akumulacja AGE zalezna jest od tempa
przemiany kolagenu, a jej wzrost dotyczy S$ciggien o niskich przemianach
kolagenowych [245][46]. Cwiczenia moga wptywaé na zmniejszenie zawarto$ci AGE
w tkance tacznej [46]. Sieciowanie kolagenu jest zasadniczym czynnikiem sity,
sztywnosci 1 twardoSci S$ciggien. Interwencje terapeutyczne opierajace si¢ na
sieciowaniu kolagenu w celu poprawy gojenia lub ztagodzenia uszkodzen $ciegien sg
jednak mato poznane [246]. Cho¢ wspomniane zagadnienie moze by¢ niezwykle istotne
dla mechanizmu powstawania i kierunku leczenia tendinopatii bocznej tokcia, to
ograniczenia zwigzane z badaniami in vivo u ludzi wplywaja na brak mozliwos$ci

weryfikacji wptywu tecaroterapii na sieciowanie kolagenu.

Oryginalnych prac przedstawiajacych wyniki stosowanej terapii TECAR
W leczeniu schorzen ortopedycznych, jak wykazano juz we wstepie tej pracy, jest
bardzo mato. Ponadto nie ma jednej, dobrze wypracowanej metodyki przeprowadzania
zabiegu tecaroterapii w leczeniu jakiejkolwiek jednostki chorobowej, w tym takze
w leczeniu tendinopatii bocznej tokcia [154] (w przypadku enezopatii nadklykcia
bocznego kosci ramiennej nie odnaleziono ani jednej takiej pracy). Niestety nie
przyblizyty nas do tego takze wyniki uzyskane w badaniach wlasnym. Cho¢ zabieg
podzielono na 3 dobrze przemyslane czesci (takiego podejscia w zadnej z dostgpnych
w momencie planowania eksperymentu prac nie odnaleziono), rodzaj przegrzewania
(pojemnosciowy 1 rezystywny) 1 jego czas dobrano na podstawie doniesien innych
badaczy, ktorzy dowiedli, ze 15-minutowe glebokie przegrzanie (CET 5 minut, RET
10 minut) prowadzi do wzrostu temperatury stymulowanego $ciggna, znaczacego
wzrostu przeptywu krwi w jego obrebie, a takze istotnego zwigkszenia ilo$ci
utlenowanej hemoglobiny obecnej w krwi przeptywajacej przez przegrzewane $ciggno
[165], [169], [220], nie pozwolito to na uzyskanie lepszych rezultatdéw niz te, ktore
otrzymano w grupie placebo. Podobng poprawe uzyskang u pacjentow w obu grupach
nalezy zatem przypisa¢ glebokiemu masazowi poprzecznemu, efektowi placebo i by¢

moze uplywajacemu czasowi.

Jak wspomniano juz we wstepie tej pracy, gleboki masaz poprzeczny jest
jednym z wielu srodkow terapeutycznych stosowanych w leczeniu tendinopatii [247]—
[249]. Do chwili obecnej opublikowano wiele doniesien naukowych opisujacych

kliniczng poprawe stanu pacjentdéw po jego zastosowaniu [103], [115], [120], [195],
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[250], [251]. Czasami masaz ten jest stosowany jako jedyny czynnik leczniczy,
a czasami stanowi cze¢$¢ bardziej rozbudowanych terapii [103], [249], [252]. Zaleca sig,
zeby w przewlektych stanach chorobowych zabieg DFM wykonywany byt co drugi
dzien, a czas jednorazoweg0O zabiegu wynosit minimum 10 minut [122], [247].
W badaniach wlasnych, zgodnie z zaleceniami, masaz wykonywano 3 razy w tygodniu

kazdorazowo przez 12 minut.

Klinicznie po zastosowaniu glebokiego masazu poprzecznego powszechnie
obserwuje si¢ natychmiastowg i1 utrzymujaca si¢ po zakonczeniu zabiegu redukcje
dolegliwosci bolowych [247], [253]. Mechanizmy analgetyczne, ktore uruchamiane sa
w trakcie wykonywania DFM nie sg jednak do konca poznane. Jednym z mozliwych
mechanizmow jest hamowanie projekcji aferentnych bodzcéw w rogach grzbietowych
rdzenia przez aktywno$¢ mechanoreceptorow aktywowanych podczas masazu [254].
Innym mozliwym mechanizmem jest szybsze metabolizowanie substancji
wywotujacych bol i dostarczenie endogennych opiatdow hamujacych algezje w wyniku
wzrostu przekrwienia iwazodylatacji w miejscu aplikacji glg¢bokiego masazu
poprzecznego. Jeszcze inny mozliwy mechanizm to podraznienie obwodowych
zakonczen nerwowych, do ktorego dochodzi podczas wykonywania masazu, co
powoduje miejscowy efekt znieczulajacy [247]. Udowodniono takze, ze gl¢boki masaz

poprzeczny zmniejsza pobudliwo$¢ motoneurondéw [255], [256].

Wydaje si¢, ze osiggnigta poprawa stanu klinicznego pacjentow w badaniach
wilasnych moze by¢ takze udzialem efektu placebo. Dziatanie placebo, szczegdlnie
W obszarze bolu zostalo udowodnione [257] i przynosi zadawalajace wyniki
U pacjentow zmagajacych si¢ z bolem przewleklym, z bolem idiopatycznym oraz
z bolem neuropatycznym [258]-[260]. Dzialanie quasi-bodzcem w celu uzyskania
efektu terapeutycznego prowadzi do uruchomienia mechanizméw psychologicznych
I neurobiologicznych w organizmie czlowieka [257]. Glowng role w efekcie placebo
odgrywaja oczekiwania pacjenta wzglgdem terapii uzaleznione migdzy innymi od
otrzymanej instrukcji, zaufania, dos$wiadczen spolecznych, a takze od stopnia
odczuwania stosowanego bodzca [261], [262]. Wazne w efekcie placebo sg takze inne
czynniki stymulujgce, migdzy innymi zaangazowanie pacjenta w proces leczenia,
a takze obserwacje innych chorych i powtarzalno$¢ terapii. Mniejsze odczucie bolu
W analgezji placebo wiaze si¢ ze zmniejszeniem aktywnosci obszardw mozgu,

w ktorych klasycznie przetwarzany jest bol (wzgorze, wyspa, kora somatosensoryczna)
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[263]-[265]. Dochodzi réowniez do wydzielania szeregu substancji dziatajacych
przeciwbolowo, miedzy innymi opioidow, cholecystokinin, kannabinoidéw i dopaminy
[257]. Badania neuroobrazowe w obrebie rdzenia kregowego dowodza takze, ze
powigzana z bolesng stymulacjg aktywno$¢ w rogu grzbietowym zmniejsza si¢ po
zastosowaniu placebo, co wskazuje na hamowanie rdzeniowe w analgezji placebo
[266].

W  badaniach wtasnych procedury terapeutyczne wykonywano zardéwno
W obrebie miejsca przyczepu prostownikow nadgarstka i1 palcow do nadklykcia
bocznego kos$ci ramiennej, jak réwniez w obrgbie grzbietowej czesci przedramienia
(w obrgbie brzuscéw miegsni prostownikéw nadgarstka i palcow oraz brzusca migénia
odwracacza). Taki sposob postepowania wprowadzono, by opracowac nie tylko miejsce
najwigkszych zmian ale rowniez miejsca, w ktorych w takich przypadkach lokalizuja
si¢ odruchowe zmiany tkankowe. Podobne podejscie prezentowane byto juz
w literaturze przez innych badaczy [128]. By¢ moze lepszy efekt terapii udatoby sig¢
uzyska¢, gdyby poza opracowanymi miejscami objac terapig jeszcze inne struktury,
ktére moga by¢ powigzane z entezopatia nadklykcia bocznego kosci ramiennej. Moze
do nich naleze¢ miedzy innymi migsien trojgtowy ramienia, ktorego funkcja jest
napinanie powi¢zi przedramienia, a napigcie tej powi¢zi nad miejscem potozonego
glebiej przyczepu migséni prostownikéw nadgarstka i palcéw moze redukowac napigcie
w miejscu przyczepu $ciggien do nadktykcia bocznego kosci ramiennej. Ze wzgledu na
budowe anatomiczng dotyczy to przede wszystkim przenoszenia obcigzen z migsni

prostownika palcéw i prostownika promieniowego dtugiego nadgarstka [267].

Z pewnoscig prezentowana praca posiada swoje stabe strony. Co prawda celem
badan byla ocena wptywu terapii TECAR na leczenie entezopatii nadklykcia bocznego
kos$ci ramiennej (cel ten udato si¢ zrealizowac), ale w $wietle otrzymanych wynikow
szkoda, ze do badan nie wlaczono jeszcze jednej grupy pacjentow, u ktorych
zastosowano by sam gleboki masaz poprzeczny. Takie rozwigzanie pozwolitoby na
ocen¢ efektu, jaki przynioést sam gleboki masaz poprzeczny oraz efektu, ktory
otrzymano dzigki oddzialywaniu placebo. W obecnej sytuacji nie da si¢ tego
rozstrzygna¢. Szkoda réwniez, ze uzyskanych wynikow nie udalo si¢ pordéwnaé
z wynikami innych badan, w ktorych w terapii entezopatii nadktykcia bocznego kosci
ramiennej stosowano by juz nawet nie samg terapic TECAR, ale przynajmniej inne

bodzce termiczne. Takich prac jednak mimo przeszukania Kilku baz bibliograficznych
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nie odnaleziono. Stabg strong pracy jest z pewnoscig rowniez brak odlegtych wynikow
prowadzonej terapii np. po 6 i 12 miesigcach od jej zakonczenia. Dzigki temu z jednej
strony uzyskano by wiedze dotyczaca péznych efektow terapii, a z drugiej strony takie

wyniki stanowityby dobre odniesienie dla wynikow przysztych prac z tego zakresu.
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7. WNIOSKI

Uzyskane wyniki pozwolity na postawienie nast¢pujacych wnioskow:

1. Terapia TECAR (9 zabiegébw) prowadzona w trzech fazach (tryb pojemnosciowy /
500 kHz / 5 minut oraz tryb rezystywny / 500 kHz / 2 x 5 minut) nie redukuje
dolegliwosci bolowych u pacjentow z entezopatia nadklykcia bocznego kosci
ramiennej.

2. Terapia TECAR (9 zabiegow) prowadzona w trzech fazach (tryb pojemnosciowy /
500 kHz / 5 minut oraz tryb rezystywny / 500 kHz / 2 x 5 minut) nie wptywa na
poprawe funkcji konczyny gornej u pacjentdow z entezopatig nadklykcia bocznego
ko$ci ramienne;.

3. Terapia TECAR (9 zabiegow) prowadzona w trzech fazach (tryb pojemnosciowy /
500 kHz / 5 minut oraz tryb rezystywny / 500 kHz / 2 x 5 minut) nie przyczynia si¢
do zwigkszenia sity migsni konczyny goérnej u pacjentdw z entezopatig nadktykcia
bocznego kosci ramienne;.

4. Brak jest zalezno$ci pomigdzy czasem trwania choroby a zmiang wskaznikéw bolu,
funkcji oraz sity mig$ni konczyny gornej u pacjentdow z entezopatia nadklykcia
bocznego kosci ramiennej, u ktorych stosowana jest terapia TECAR (9 zabiegow -
tryb pojemnosciowy / 500 kHz / 5 minut oraz tryb rezystywny / 500 kHz / 2 X 5

minut).
Whniosek aplikacyjny

Brak jest podstaw do stosowania terapii TECAR w sposob opisany w pracy
(9 zabiegow - tryb pojemnosciowy / 500 kHz / 5 minut oraz tryb rezystywny / 500 kHz /

2 X 5 minut) w leczeniu entezopatii nadktykcia bocznego kosci ramienne;.

89



BIBLIOGRAFIA

8. BIBLIOGRAFIA

[1]

[2]

[3]

[4]

[5]

[6]

[7]

[8]

[9]

[10]

[11]

[12]

[13]

[14]

[15]

Shiri R, Viikari-Juntura E. Lateral and medial epicondylitis: Role of occupational
factors. Best Pract Res Clin Rheumatol 2011; 25(1): 43-57.

Ali M, Lehman T. Lateral elbow tendinopathy: a better term than lateral
epicondylitis or tennis elbow. J Hand Surg Am 2009; 34(8): 1575.

Stasinopoulos D, Johnson M. 'Lateral elbow tendinopathy’ is the most
appropriate diagnostic term for the condition commonly referred-to as lateral
epicondylitis. Med Hypotheses 2006; 67(6): 1399-1402.

Benjamin M, Kumai T, Milz S, et al. The skeletal attachment of tendons - tendon
‘entheses’. Comp Biochem Physiol Part A Mol Integr Physiol 2002; 133(4): 931-
45.

Nirschl RP, Pettrone FA. Tennis elbow. The surgical treatment of lateral
epicodylitis. J Bone Joint Surg Am 1979; 61(6A): 832-9.

Alfredson H, Ljung BO, Thorsen K, et al. In vivo investigation of ECRB tendons
with microdialysis technique - no signs of inflammation but high amounts of
glutamate in tennis elbow. Acta Orthop Scand 2000; 71(5): 457-9.

Rayan G. Lateral elbow tendonopathy: a less inflammatory term than lateral
epicondylitis, tennis elbow or workers’ elbow. J Okla State Med Assoc 2002;
95(2): 76-8.

Tosti T, Jennings J, Sewards J. Lateral epicondylitis of the elbow. Am J Med.
2013; 126(4): 1-6.

Owens B, Murphy K, Kuklo T. Arthroscopic release for lateral epicondylitis.
Arthrosc - J Arthrosc Relat Surg 2001; 17(6): 582-7.

Zeisig E, Ohberg L, Alfredson H. Extensor origin vascularity related to pain in
patients with Tennis elbow. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc 2006; 14(7):
659-63.

Connell D, Burke F, Coombes P, et al. Sonographic examination of lateral
epicondylitis. AJR Am J Roentgenol 2001; 176(3): 777-82.

Greenbaum B, Itamura J, Vangsness CT, et al. Extensor carpi radialis brevis. An
anatomical analysis of its origin. J Bone Jt Surg 1999; 81(5): 926-9.

Erak S, Day R, Wang A. The role of supinator in the pathogenesis of chronic
lateral elbow pain: a biomechanical study. J Hand Surg Am 2004; 29(5): 461-4.

Schwartz A, Lipner J, Pasteris J, et al. Muscle loading is necessary for the
formation of a functional tendon enthesis. Bone 2013; 55(1): 44.

Zelzer E, Blitz E, Killian ML, et al. Tendon-to-Bone Attachment: From
Development to Maturity. Birth Defects Res C Embryo Today 2014; 102(1):
101-12.

90



BIBLIOGRAFIA

[16]

[17]

[18]

[19]

[20]

[21]

[22]

[23]

[24]

[25]

[26]

[27]

[28]

[29]

[30]

[31]

McGonagle D, Marzo-Ortega H, Benjamin M, et al. Report on the Second
International Enthesitis Workshop. Arthritis Rheum 2003; 48(4): 896—905.

Thomopoulos S, Williams GR, Gimbel JA, et al. Variation of biomechanical,
structural, and compositional properties along the tendon to bone insertion site.
J Orthop Res 2003; 21(3)3: 413-9.

Jarvinen M, Joézsa L, Kannus P, et al. Histopathological findings in chronic
tendon disorders. Scand J Med Sci Sports 1997; 7(2): 86-95.

Thomopoulos S, Hattersley G, Rosen V, et al., The localized expression of
extracellular matrix components in healing tendon insertion sites: an in situ
hybridization study. J Orthop Res 2002; 20(3): 454-63.

Coo JL, Purdam CR. Is tendon pathology a continuum? A pathology model to
explain the clinical presentation of load-induced tendinopathy. Br J Sports Med
2009; 43(6): 409-16.

Riley G. Chronic tendon pathology: Molecular basis and therapeutic
implications. Expert Rev Mol Med 2005; 7(5): 1-25.

Wang JHC. Mechanobiology of tendon. Journal of Biomechanics 2005; 39(9):
1563-82.

Jozsa L, Kannus P. Histopathological findings in spontaneous tendon ruptures.
Scand J Med Sci Sports 1997; 7(2): 113-8.

O’Brien M. Functional anatomy and physiology of tendons. Clin Sports Med.
1992; 11(3): 505-20.

Kjar M. Role of extracellular matrix in adaptation of tendon and skeletal muscle
to mechanical loading. Physiol Rev 2003; 84(2); 649-98.

Wang J, Jia F, Yang G, et al. Cyclic mechanical stretching of human tendon
fibroblasts increases the production of prostaglandin E2 and levels of
cyclooxygenase expression: a novel in vitro model study. Connect Tissue Res
2003; 44(3-4): 128-33.

Sharma P, Maffulli N. Tendon injury and tendinopathy: Healing and repair.
J Bone Jt Surg - Ser A 2005; 87(1): 187-202.

Kannus P. Structure of the tendon connective tissue. Scand J Med Sci Sports
2000; 10(6): 312-20.

Chard MD, Cawston TE, Riley G, et al. Rotator cuff degeneration and lateral
epicondylitis: a comparative histological study. Ann Rheum Dis 1994; 53(1): 30-
4.

Butler D, Grood E, Noyes F,et al. Biomechanics of ligaments and tendons. Exerc
Sport Sci Rev 1978; 6: 489-509.

Maffulli N, Barrass V, Ewen S.Light microscopic histology of achilles tendon

91



BIBLIOGRAFIA

[32]

[33]

[34]

[35]

[36]

[37]

[38]

[39]

[40]

[41]

[42]

[43]

[44]

ruptures. A comparison with unruptured tendons. Am J Sports Med 2000; 28(6):
857-63.

Maffulli N, Ewen S, Waterston S, et al. Tenocytes from ruptured and
tendinopathic achilles tendons produce greater quantities of type Il collagen than
tenocytes from normal achilles tendons. An in vitro model of human tendon
healing. Am J Sports Med 2000; 28(4): 499-505.

Ottani V, Raspanti M, Ruggeri A. Collagen structure and functional implications.
Micron 2001; 32(3): 251-60.

Langberg H, Skovgaard D, Petersen L, et al. Type | collagen synthesis and
degradation in peritendinous tissue after exercise determined by microdialysis in
humans. J Physiol 1999; 521(1): 299-306.

Miller B, Olesen JL, Hansen, M, et al. Coordinated collagen and muscle protein
synthesis in human patella tendon and quadriceps muscle after exercise. J
Physiol 2005; 567(3): 1021-33.

Drummond A, Beckett P, Brown P, et al. Preclinical and clinical studies of MMP
inhibitors in cancer. Ann N 'Y Acad Sci 1999; 878(1): 228-35.

Tuite D, Renstrom P, O’Brien M. The aging tendon. Scand J Med Sci Sports
1997; 7(2): 72—-7.

Vailas A, Tipton C, Laughlin H, et al. Physical activity and hypophysectomy on
the aerobic capacity of ligaments and tendons. J Appl Physiol 1978; 44(4): 542—
6.

Parry D, Barnes G, Craig A. A comparison of the size distribution of collagen
fibrils in connective tissues as a function of age and a possible relation between
fibril size distribution and mechanical properties. Proc R Soc Lond B Biol Sci
1978; 203(1152): 305-21.

Nakagawa Y, Totsuka M, Sato T, et al. Effect of disuse on the ultrastructure of
the achilles tendon in rats. Eur J Appl Physiol Occup Physiol 1989; 59(3): 239—
42,

FanL, Sarkar K, Franks D, et al. Estimation of total collagen and types | and Il
collagen in canine rotator cuff tendons. Calcif Tissue Int 1997; 61(3): 223-9.

Scott J, Orford C, Hughes E. Proteoglycan-collagen arrangements in developing
rat tail tendon. An electron microscopical and biochemical investigation.
Biochem J 1981; 195(3): 573-81.

Thorpe C, Streeterl, Pinchbeck G, et al. Aspartic acid racemization and collagen
degradation markers reveal an accumulation of damage in tendon collagen that is
enhanced with aging. J Biol Chem 2010; 285(21): 15674-81.

Cook JL, Rio E, Purdam C, et al. Revisiting the continuum model of tendon

pathology: What is its merit in clinical practice and research? Br J Sports Med.
2016; 50(19): 1187-91.

92



BIBLIOGRAFIA

[45]

[46]

[47]

[48]

[49]

[50]

[51]

[52]

[53]

[54]

[55]

[56]

[57]

[58]

[59]

Heinemeier K, Schjerling P, Heinemeier J, et al. Lack of tissue renewal in human
adult Achilles tendon is revealed by nuclear bomb (14)C. FASEB J 2013; 27(5):
2074-9.

Svensson RB, Heinemeier KM, Couppé C, et al. Effect of aging and exercise on
the tendon. J Appl Physiol 2016; 121: 1353-62.

Salaffi F, De Angelis R, Grassi W. Prevalence of musculoskeletal conditions in
an Italian population sample: results of a regional community-based study. I. The
MAPPING study. Clin Exp Rheumatol 2021; 23(6): 819-28.

Walker-Bone K, Palmer KT, Reading I, et al. Occupation and epicondylitis: a
population-based study. Rheumatology 2012; 51(2): 305-10.

Shiri R, Viikari-Juntura E, Varonen H, et al. Prevalence and determinants of
lateral and medial epicondylitis: A population study. Am J Epidemiol 2006;
164(11): 1065-74.

Coombes BK, Bisset L, Vicenzino B. A new integrative model of lateral
epicondylalgia. Br J Sports Med 2009; 43(4): 252-8.

Faro F, Wolf JM. Lateral epicondylitis: Review and Current Concepts. J Hand
Surg Am 2007; 32(8): 1271-9.

Degen RM, Conti MS, Camp CL, et al. Epidemiology and disease burden of
lateral epicondylitis in the USA: Analysis of 85,318 Patients. HSS J 2018; 14(1):
9-14.

Tajika T, Kobayashi T, Yamamoto A, et al. Prevalence and risk factors of lateral
epicondylitis in @ mountain village in Japan. J Orthop Surg 2014; 22(2): 240-3.

Yoon SK, Thiese MS, Ott U, et al. The role of elbow tender point examination in
the diagnosis of lateral epicondylitis. J Occup Environ Med. 2019; 61(2): 126-
31

Roquelaure Y, Ha C, Leclerc A, et al. Epidemiologic surveillance of upper-
extremity musculoskeletal disorders in the working population. Arthritis Care
Res (Hoboken) 2006; 55(5): 765-78.

Fan ZJ, Silverstein BA, Bao S, et al. Quantitative exposure-response relations
between physical workload and prevalence of lateral epicondylitis in a working
population. Am J Ind Med 2009; 52(6): 479-90.

Kryger Al, Lassen CF, Andersen JH. The role of physical examinations in studies
of musculoskeletal disorders of the elbow. Occup Environ Med. 2007; 64(11):
776-81.

Leclerc A, Landre M, Chastang J, et al. Upper-limb disorders in repetitive work.
Scand J Work Environ Health 2001; 27(4): 268-78.

Auerbach JD, Weidner ZD, Milby A, et al. Musculoskeletal disorders among
spine surgeons: Results of a survey of the scoliosis research society membership.

93



BIBLIOGRAFIA

[60]

[61]

[62]

[63]

[64]

[65]

[66]

[67]

[68]

[69]

[70]

[71]

[72]

[73]

[74]

Spine 2011; 36(26): 1715-21.

Herquelot E, Bodin J, Roquelaure Y, et al. Work-related risk factors for lateral
epicondylitis and other cause of elbow pain in the working population. Am J Ind
Med 2013; 56(4): 400-9.

van Rijn R, Huisstede B, Koes B, et al. Associations between work-related
factors and specific disorders at the elbow: a systematic literature review.
Rheumatology 2009; 48(5): 528-36.

Sayampanathan AA, Basha M, Mitra AK. Risk factors of lateral epicondylitis: A
meta-analysis. Surgeon 2020; 18(2): 122-8.

Font YM, Castro-Santana LE, Nieves-Plaza M, et al. Factors associated with
regional rheumatic pain disorders in a population of Puerto Ricans with diabetes
mellitus. Clin Rheumatol 2014; 33: 995-1000.

Kannus P. Etiology and pathophysiology of chronic tendon disorders in sports.
Scand J Med Sci Sports 1997; 7(2): 78-85.

Millar N, Siebert S, Mclnnes |. Europe rules on harm from fluoroguinolone
antibiotics. Nature 2019; 566(7744): 326.

Lian O, Scott A, Engebretsen L, et at. Excessive apoptosis in patellar
tendinopathy in athletes. Am J Sports Med. 2007; 35(4): 605-11.

Herod TW, Veres SP. Development of overuse tendinopathy: A new descriptive
model for the initiation of tendon damage during cyclic loading. J Orthop Res
2018; 36(1): 467-76.

Kannus P Jézsa L. Histopathological changes preceding spontaneous rupture of a
tendon. A controlled study of 891 patients. J Bone Joint Surg Am 1991; 73(10):
1507-25.

Hopkins C, Fu SC, Chua E, et al. Critical review on the socio-economic impact
of tendinopathy. Asia-Pacific J Sport Med Arthrosc Rehabil Technol 2016; 4: 9—
20.

Tran P, Malmgaard-Clausen NM, Puggaard RS, et al. Early development of
tendinopathy in humans: Sequence of pathological changes in structure and tissue
turnover signaling. FASEB J 2020; 34(1): 776-88.

Millar NL, Silbernagel KG, Thorborg K, et al. Tendinopathy. Nat Rev Dis Prim
2021; 7(1):1-21.

Bunata RE, Brown DS, Capelo R. Anatomic factors related to the cause of tennis
elbow. J Bone Jt Surg 2007; 89(9): 1955-63.

Briggs C, Elliott B. Lateral epicodylitis. Anat Clin 1985; 7: 149-53.

Arnoczky SP, Lavagnino M, Egerbacher M. The mechanobiological
aetiopathogenesis of tendinopathy: Is it the over-stimulation or the under-

94



BIBLIOGRAFIA

[75]

[76]

[77]

[78]

[79]

[80]

[81]

[82]

[83]

[84]

[85]

[86]

[87]

[88]

stimulation of tendon cells?. Int J Exp Pathol 2007; 88(4): 217-26.

Fredberg U, Stengaard-Pedersen K. Chronic tendinopathy tissue pathology, pain
mechanisms, and etiology with a special focus on inflammation. Scand J Med Sci
Sports 2008; 18(1): 3-15.

Regan W, Wold L, Coonrad R, et al. Microscopic histopathology of chronic
refractory lateral epicondylitis. Am J Sports Med 1992; 20(6): 746-9.

Khan K, Cook JL, Bonar F, et al. Histopathology of common tendinopathies.
Update and implications for clinical management. Sports Med 1999; 27(6): 393—
408.

Maffulli N, Testa V, Capasso G, et al.Similar histopathological picture in males
with Achilles and patellar tendinopathy. Med Sci Sports Exerc 2004; 36(9):
1470-5.

Vaughn N, Stepanyan H, Gallo R, et al. Genetic factors in tendon injury: A
systematic review of the literature. Orthop J Sport Med 2017; 5(8): 1-11.

September A, Rahim M, Collins M. Towards an understanding of the genetics of
tendinopathy. Adv Exp Med Biol 2016; 920: 109-16.

Vilarta R, Vidal Bde C. Anisotropic and biomechanical properties of tendons
modified by exercise and denervation: aggregation and macromolecular order in
collagen bundles. Matrix 1989; 9(1): 55-61.

Vidal B, de Carvalho H. Aggregational state and molecular order of tendons as a
function of age. Matrix 1990; 10(1): 48-57.

Pins G, Christiansen D, Patel R, et al. Self-assembly of collagen fibers. Influence
of fibrillar alignment and decorin on mechanical properties. Biophys J 1997;
73(4): 2164-72.

MillarA, Brown PD, Moore J, et al. Results of single and repeat dose studies of
the oral matrix metalloproteinase inhibitor marimastat in healthy male volunteers.
Br J Clin Pharmacol 1998; 45(1): 21-6.

Milz S, Tischer T, Buettner A, et al. Molecular composition and pathology of
entheses on the medial and lateral epicondyles of the humerus: A structural bases
for epicondylitis. Ann Rheum Dis 2004; 63(9): 1015-21.

Scott A, Squier K, Alfredson H, et al. ICON 2019: International Scientific
Tendinopathy Symposium Consensus: Clinical Terminology. Br J Sports Med
2020, 54(5): 260-2.

Levin D, Nazarian LN, Miller T, et al. Lateral epicondylitis of the elbow: US
findings. Radiology 2005; 237(1): 230-4.

Jeon J, Lee M, Jeon I, et al. Lateral epicondylitis: Associations of MR imaging
and clinical assessments with treatment options in patients receiving conservative

95



BIBLIOGRAFIA

[89]

[90]

[91]

[92]

[93]

[94]

[95]

[96]

[97]

[98]

[99]

[100]

[101]

[102]

and arthroscopic managements. Eur Radiol 2018; 28(3): 972-81.

De Zordo T, Lill SR, Fink C, et al. Real-time sonoelastography of lateral
epicondylitis: Comparison of findings between patients and healthy volunteers.
AJR 2009; 193(1): 180-5.

van Schie HT, Vos RJ, de Jonge S, et al. Ultrasonographic tissue characterisation
of human Achilles tendons: quantification of tendon structure through a novel
non-invasive approach. Br J Sports Med 2010; 44(16): 1153-9.

Ljung BO, Forsgren S, Friden J. Substance P and calcitonin gene-related peptide
expression at the extensor carpi radialis brevis muscle origin: Implications for the
etiology of tennis elbow. J Orthop Res 1999; 17(4): 554-9.

Ljung BO, Alfredson H, Forsgren S. Neurokinin 1-receptors and sensory
neuropeptides in tendon insertions at the medial and lateral epicondyles of the
humerus. Studies on tennis elbow and medial epicondylalgia. J Orthop Res 2004;
22(2): 321-7.

Danielson P, Alfredson H, Forsgren S. Immunohistochemical and histochemical
findings favoring the occurrence of autocrine/paracrine as well as nerve-related
cholinergic effects in chronic painful patellar tendon tendinosis. Microsc Res
Tech 2006; 69(10): 808-19.

Khan K, Cook JL, Maffulli N, et al. Where is the pain coming from in
tendinopathy? It may be biochemical, not only structural, in origin. Br J Sports
Med 2000; 34(2): 81-3.

Watts A, Morgan B, Birch A, et al. Comparing leukocyte-rich platelet-rich
plasma injection with surgicalintervention for the management of refractory
tennis elbow. A prospectiverandomised trial. Shoulder Elb 2020; 12(1): 46-53.

Baker C. Long-term follow-up of arthroscopic treatment of lateral epicondylitis.
Am J Sports Med 2008; 36(2): 254-60.

Dunn J, Kim J, Davis L, et al. Ten- to 14-year follow-up of the Nirschl surgical
technique for lateral epicondylitis. Am J Sports Med 2008; 36(2): 261-6.

Maffulli N, Testa V, Capasso G, et al. Surgery for chronic Achilles tendinopathy
yields worse results in nonathletic patients. Clin J Sport Med 2006; 16(2): 123-8.

Johnson G, Cadwallader K, Scheffel S, et al. Treatment of lateral epicondylitis.
Am Fam Physician 2007; 76(6): 843-8.

Nilsson P, Baigi A, Swird L, et al. Lateral epicondylalgia: a structured
programme better than corticosteroids and NSAID. Scand J Occup Ther 2012;
19(5): 404-10.

Ferry S, Dahners L, Afshari H, et al. The effects of common anti-inflammatory
drugs on the healing rat patellar tendon. Am J Sports Med 2007; 35(8): 1326-33.

Saccomanni B. Corticosteroid injection for tennis elbow or lateral epicondylitis: a

96



BIBLIOGRAFIA

[103]

[104]

[105]

[106]

[107]

[108]

[109]

[110]

[111]

[112]

[113]

[114]

[115]

review of the literature. Curr Rev Musculoskelet Med 2010; 3(1-4): 38-40.

Yi R, Bratchenko W, TanV. Deep friction massage versus steroid injection in the
treatment of lateral epicondylitis. Hand 2018; 13(1): 56-9.

Karaduman M, Okkaoglu M, Sesen H, et al. Platelet-rich plasma versus open
surgical release in chronic tennis elbow: A retrospective comparative study J
Orthop 2016; 13(1): 10-4.

Mishra M, Skrepnik NV, Edwards SG, et al. Efficacy of platelet-rich plasma for
chronic tennis elbow: a double-blind, prospective, multicenter, randomized
controlled trial of 230 patients. Am J Sports Med 2014; 42(2): 463-71.

Anitua E, Andia I, Sanchez, M, et al. Autologous preparations rich in growth
factors promote proliferation and induce VEGF and HGF production by human
tendon cells in culture. J Orthop Res 2005; 23(2): 281-6.

Stasinopoulos D, Stasinopoulou K, Johnson M. An exercise programme for the
management of lateral elbow tendinopathy. Br J Sports Med. 2005; 39(12): 944—
7.

Cullinane F, Boocock M, Trevelyan F. Is eccentric exercise an effective
treatment for lateral epicondylitis? A systematic review. Clin Rehabil 2014;
28(1): 3-19.

Stasinopoulos D, Stasinopoulos I. Comparison of effects of eccentric training,
eccentric-concentric training, and eccentric-concentric training combined with
isometric contraction in the treatment of lateral elbow tendinopathy. J Hand Ther
2017; 30(1): 13-9.

Eraslan L, Yuce D, Erbilici A, et al. Does Kinesiotaping improve pain and
functionality in patients with newly diagnosed lateral epicondylitis? Knee Surg
Sports Traumatol Arthrosc 2018; 26(3): 938-5.

Uygur E, Aktas B, Ozkut A, et al. Dry needling in lateral epicondylitis: a
prospective controlled study. Int Orthop 2017; 41(11): 2321-5.

Uygur E, AktasB, Yilmazoglu EG. The use of dry needling vs. corticosteroid
injection to treat lateral epicondylitis: a prospective, randomized, controlled
study. J Shoulder Elb Surg 2021; 30(1): 134-9.

Navarro-Santana M, Sanchez-Infante J, Gomez-Chiguano GF, et al. Effects of
trigger point dry needling on lateral epicondylalgia of musculoskeletal origin: a
systematic review and meta-analysis. Clin Rehabil 2020; 34(11): 1327-40.

Vellilappilly D, Rai H, Varghese J, et al. Counterforce orthosis in the
management of lateral epicondylitis. J Ayub Med Coll Abbottabad 2017; 29(2):
328-34.

Nagrale AV, Herd CR, Ganvir S, et al. Cyriax physiotherapy versus

phonophoresis with supervised exercise in subjects with lateral epicondylalgia: A
randomized clinical trial. J Man Manip Ther 2009; 17(3): 171-8.

97



BIBLIOGRAFIA

[116] Olaussen M, Holmedal @, Mdala I,et al. Corticosteroid or placebo injection
combined with deep transverse friction massage, Mills manipulation, stretching
and eccentric exercise for acute lateral epicondylitis: a randomised, controlled
trial. BMC Musculoskelet Disord 2015; 16(122).

[117] Stasinopoulos D, Stasinopoulos I. Comparison of effects of exercise programme,
pulsed ultrasound and transverse friction in the treatment of chronic patellar
tendinopathy. Clin Rehabil 2004; 18(4): 347-52.

[118] Trudel D, Duley J, Zastrow |, et al. Rehabilitation for patients with lateral
epicondylitis: A systematic review. J Hand Ther 2004; 17(2): 243-66.

[119] Viswas R, Ramachandran R, Korde Anantkumar K. Comparison of effectiveness
of supervised exercise program and Cyriax physiotherapy in patients with tennis
elbow (lateral epicondylitis): a randomized clinical trial. Sci World J 2012;
2012(3).

[120] Ahmed A, lbrar M, Arsh A, et al. Comparing the effectiveness of mulligan
mobilization versus cyriax approach in the management of patients with subacute
lateral epicondylitis. J Pak Med Assoc 2021; 71(1A): 12-15.

[121] Vicenzino B, Cleland JA, Bisset L. Joint manipulation in the management of
lateral epicondylalgia: A clinical commentary. J Man Manip Ther 2007; 15(1):
50-6.

[122] Chamberlain GJ. Cyriax’s friction massage: A review. J Orthop Sports Phys Ther
1982; 4(1): 16-22.

[123] Yoon J, Halper J. Tendon proteoglycans: biochemistry and function. J
Musculoskelet Neuronal Interact 2005; 5(1): 22-34.

[124] Brosseau L, Casimiro L, Milne S, et al. Deep transverse friction massage for
treating tendinitis. Cochrane Database Syst Rev 2002; 4

[125] Biatek L, Franek A, Blaszczak E, et al. Radial shockwave and ultrasound in the
treatment of lateral epicondylitis - A preliminary report. Rehabil Med. 2018;
22(1): 15-21.

[126] Hoppenrath T, Ciccone C. Is there evidence that phonophoresis is more effective
than ultrasound in treating pain associated with lateral epicondylitis? Phys Ther
2021; 86(1): 136-40.

[127] Stasinopoulos D, Papadopoulos K, Konstantinou A. Effectiveness of
iontophoresis for lateral elbow tendinopathy. J Nov Physiother 2013; 2(1): 005.

[128] Krol P, Franek A, Durmata J, et al. Focused and radial shock wave therapy in the
treatment of tennis elbow: A pilot randomised controlled study. J Hum Kinet
2015; 47: 127-35.

[129] Zheng C, Zeng D, Chen J, et al. Effectiveness of extracorporeal shock wave

therapy in patients with tennis elbow: A meta-analysis of randomized controlled
trials. Medicine 2020; 99(30): 21189.

98



BIBLIOGRAFIA

[130] Furlan RM, Giovanardi RS, de O. Britto AT, et al. The use of superficial heat for
treatment of temporomandibular disorders: An integrative review. Codas 2015;
27(2): 207-12.

[131] Malanga GA, Yan N, Stark J. Mechanisms and efficacy of heat and cold
therapies for musculoskeletal injury. Postgrad Med. 2015; 127(1): 57-65.

[132] Van Der Windt DA, Van Der Heijden GJ, Van Den Berg SG, et al. Ultrasound
therapy for musculoskeletal disorders: A systematic review. Pain 1999; 81(3):
257-T71.

[133] Garrett CL, Draper DO, Knight KL. Heat distribution in the lower leg from
pulsed short-wave diathermy and ultrasound treatments. J Athl Train 2000; 35(1):
50-5.

[134] Nadler SF, Weingand K, Kruse RJ. The physiologic basis and clinical
applications of cryotherapy and thermotherapy for the pain practitioner. Pain
Physician 2004; 7(3): 395-9.

[135] Davis KD, Kwan CL, Crawley AP, et al. Functional MRI study of thalamic and
cortical activations evoked by cutaneous heat, cold, and tactile stimuli. J
Neurophysiol 1998; 80(3): 1533-46.

[136] Halliday D, Resnick R, Walker J. Podstawy fizyki. Tom 3. Warszawa:
Wydawnictwo Naukowe PWN, 2022.

[137] Radczuk M, Kasprzak J, Nowak R. Research on exposure to electromagnetic
fields from surgical diathermy working in operating theaters. Hygeia Public Heal
2013; 48(4): 545-52.

[138] Kearns SR, Connolly EM, McNally S, et al. Randomized clinical trial of
diathermy versus scalpel incision in elective midline laparotomy. Br J Surg 2001,
88(1): 41-4.

[139] Giombini A, Di Cesare A, Casciello G, et al. Hyperthermia induced by
microwave diathermy in the management of muscle and tendon injuries. Br Med
Bull 2007; 83(1): 379-96.

[140] Andrade Ortega JA, Ceron Fernandez E, Garcia Llorent R, et al. Microwave
diathermy for treating nonspecific chronic neck pain: A randomized controlled
trial. Spine J 2014; 14(8): 1712-21.

[141] Giombini A, Di Cesare A, Di Cesare M, et al. Localized hyperthermia induced by
microwave diathermy in osteoarthritis of the knee: A randomized placebo-
controlled double-blind clinical trial. Knee Surgery Sport Traumatol Arthrosc
2011; 19(6): 980-7.

[142] Giombini A, Di Cesare A, Casciello G, et al. Hyperthermia at 434 MHz in the
treatment of overuse sport tendinopathies: a randomised controlled clinical trial.
Int J Sports Med 2002; 23(2): 207-11.

[143] Di Cesare A, Giombini A, Dragoni S, et al. Calcific tendinopathy of the rotator

99



BIBLIOGRAFIA

[144]

[145]

[146]

[147]

[148]

[149]

[150]

[151]

[152]

[153]

[154]

[155]

cuff. Conservative management with 434 Mhz local microwave diathermy
(hyperthermia): a case study. Disabil Rehabil 2008; 30(20-22): 1578-83.

Frasca G, Maggi L, Padua L, et al. Short-term effects of local microwave
hyperthermia on pain and function in patients with mild to moderate carpal
tunnel syndrome: a double blind randomized sham-controlled trial. Clin Rehabil
2011; 25: 1109-18.

Fu T, Lineaweaver WC, Zhang F, et al. Role of shortwave and microwave
diathermy in peripheral neuropathy. J Int Med Res 2019; 47(8): 3569-79.

Karasuno H, Morozumi K, Fujiwara T, et al. Changes in intramuscular blood
volume induced by continuous shortwave diathermy. J Phys Ther Sci 2006;
17(2): 71-9.

Masiero S, Pignataro A, Piran G, et al. Short-wave diathermy in the clinical
management of musculoskeletal disorders: a pilot observational study. Int J
Biometeorol 2020; 64(6): 981-8.

Harrison MH, Bassett CA. Use of pulsed electromagnetic fields in Perthes
disease: report of a pilot study. J Pediatr Orthop 1984; 84(45): 579-84.

Incebiyik S, Boyaci A, Tutoglu A. Short-term effectiveness of short-wave
diathermy treatment on pain, clinical symptoms, and hand function in patients
with mild or moderate idiopathic carpal tunnel syndrome. J Back Musculoskelet
Rehabil 2015; 28(2): 221-28.

Ahmed S, Shakoor A, Khan AA. Evaluation of the effects of shortwave
diathermy in patients with chronic low back pain. Bangladesh Med Res Counc
Bull 2009; 35(1): 18-20.

Yokota Y, Sonoda T, Tashiro Y, et al. Effect of Capacitive and Resistive electric
transfer on changes in muscle flexibility and lumbopelvic alignment after
fatiguing exercise. J Phys Ther Sci 2018; 30(5): 719-25.

Cho BK, Kim YM, Kim D, et al. Mini-open muscle resection procedure under
local anesthesia for lateral and medial epicondylitis. Clin Orthop Surg 2009; 1(3):
123-7.

Spottorno J, Gonzalez De Vega C, Buenaventura M, et al. Electromagnetic
biology and medicine influence of electrodes on the 448 kHz electric currents
created by radiofrequency: a finite element study influence of electrodes on the
448 kHz electric currents created by radiofrequency: A finite element study.
Electromagn Biol Med 2017; 36(3): 306-14.

Beltrame R, Ronconi G, Ferrara PE, et al. Capacitive and resistive electric
transfer therapy in rehabilitation: a systematic review. Int J Rehabil Res 2020;
43(4): 291-8.

Ribeiro S, Henriques B, Cardoso R. The effectiveness of Tecar therapy in
musculoskeletal disorders. Int J Publ Health 2018; 3(5): 77-83.

100



BIBLIOGRAFIA

[156] Hawamdeh M. The effectiveness of capacitive resistive diathermy
(Tecartherapy®) in acute and chronic musculo-skeletal lesions and pathologies.
Eur J Sci Res 2014; 118(3): 336-40.

[157] Kim GW, Won YH, Park S, et al. Effects of a newly developed therapeutic deep
heating device using high frequency in patients with shoulder pain and disability:
A pilot study. Pain Res Manag 2019, 2019: 9.

[158] Notarnicola A, Maccagnano G, Gallone MF, et al. Short term efficacy of
capacitive-resistive diathermy therapy in patients with low back pain: a
prospective randomized controlled trial. J Biol Regul Homeost Agents 2017;
31(2): 509-15.

[159] Osti R, Pari C, Salvatori G, et al. Tri-length laser therapy associated to tecar
therapy in the treatment of low-back pain in adults: a preliminary report of a
prospective case series. Lasers Med Sci 2015; 30(1): 407-12.

[160] Diego I, Fernandez-Carnero J, Val S, et al. Analgesic effects of a capacitive-
resistive monopolar radiofrequency in patients with myofascial chronic neck
pain: a pilot randomized controlled trial. Rev Assoc Med Bras 2019; 65(2): 156-
64.

[161] Kumaran B, Watson T. Treatment using 448 kHz capacitive resistive monopolar
radiofrequency improves pain and function in patients with osteoarthritis of the
knee joint: a randomised controlled trial. Physiother 2019; 105(1): 98-107.

[162] Coccetta CA, Sale P, Ferrara P, et al. Effects of capacitive and resistive electric
transfer therapy in patients with knee osteoarthritis: a randomized controlled trial.
Int J Rehabil Res 2019; 42(2): 106-11.

[163] Pavone C, Romeo S, D’Amato F, et al. Does Transfer Capacitive Resistive
Energy has a therapeutic effect on Peyronie’s disease? Randomized, Single-
Blind, Sham-Controlled Study on 96 Patients: Fast Pain Relief. Urol Int 2017,
99(1): 77-83.

[164] Cau N, Cimolin V, Aspesi V, et al. Preliminary evidence of efectiveness of
TECAR in lymphedema. Lymphology 2019; 52(1): 35-43.

[165] Tashiro Y, Hasegawa S, Yokota Y, et al. Effect of Capacitive and Resistive
electric transfer on haemoglobin saturation and tissue temperature. Int J Hyperth
2017; 33(6): 696—702.

[166] Bito T, Suzuki Y, Kajiwara Y, et al. Effects of deep thermotherapy on chest wall
mobility of healthy elderly women. Electromagn Biol Med 2020; 39(2): 123-8.

[167] Dunabeitia I, Arrieta H, Torres-Unda J, et al. Effects of a capacitive-resistive
electric transfer therapy on physiological and biomechanical parameters in
recreational runners: A randomized controlled crossover trial. Phys Ther Sport
2018; 32: 227-34.

[168] Navarro-Ledesma S, Gonzalez-Muiioz A. Short-term effects of 448 kilohertz
radiofrequency stimulation on supraspinatus tendon elasticity measured by

101



BIBLIOGRAFIA

[169]

[170]

[171]

[172]

[173]

[174]

[175]

[176]

[177]

[178]

[179]

[180]

quantitative ultrasound elastography in professional badminton players: a double-
blinded randomized clinical trial. Int J Hyperth 2021; 38(1): 421-7.

Yokota Y, Tashiro Y, Suzuki Y, et al. Effect of Capacitive and Resistive Electric
Transfer on tissue temperature, muscle flexibility, and blood circulation. J Nov
Physiother 2017; 7(1): 1-7.

Michlovitz SL. Thermal Agents in Rehabilitation. Philadelphia: FA Davis, 1996.

Kumaran B, Watson T. Thermophysiological responses to capacitive resistive
monopolar radiofrequency electromagnetic radiation in patients with
osteoarthritis of the knee joint: A randomised controlled experimental study.
Electromagn Biol Med 2021; 40(1): 210-21.

Giingor E, Karakuzu Giingdr Z. Comparison of the efficacy of corticosteroid, dry
needling, and PRP application in lateral epicondylitis. Eur J Orthop Surg
Traumatol 2021; 3:1-7.

Giray E, Karali-Bingul D, Akyuz G. The effectiveness of kinesiotaping, sham
taping or exercises only in lateral epicondylitis treatment: A randomized
controlled study. PM R 2019; 11(7): 681-93.

Unver HH, Bakilan F, Tasgioglu FB, et al. Comparing the efficacy of continuous
and pulsed ultrasound therapies in patients with lateral epicondylitis: A double-
blind, randomized, placebo-controlled study. Turkish J Phys Med Rehabil 2021;
67(1): 99-106.

Reyhan AC, Sindel D, Dereli EE. The effects of Mulligan’s mobilization with
movement technique in patients with lateral epicondylitis. J Back Musculoskelet
Rehabil 2020; 33(1): 99-107.

Baktir S, Razak Ozdincler A, Kaya Mutlu E, et al. The short-term effectiveness
of low-level laser, phonophoresis, and iontophoresis in patients with lateral
epicondylosis. J Hand Ther 2019; 32(4): 417-25.

Krol B, Franek A, Btaszczak E, et al. Ocena wstgpna skutecznosci leczniczej
zogniskowanej i radialnej fali uderzeniowej w tokciu tenisisty. W: Fizjoterapia :
ku sprawnosci i zdrowiu. Plinta R, Kosinska M. Katowice: Media Silesia, 2016;
73-81.

Thong IS, Jensen MP, Mir6 J, et al. The validity of pain intensity measures: What
do the NRS, VAS, VRS, and FPS-R measure?. Scand J Pain 2018; 18(1): 99—
107.

Vuvan V, Vicenzino B, Mellor R, et al. Unsupervised isometric exercise versus
wait-and-see for lateral elbow tendinopathy. Med Sci Sports Exerc 2020; 52(2):
287-95.

ZhongY, Zheng C, Zheng J, et al. Kinesio tape reduces pain in patients with

lateral epicondylitis: A meta-analysis of randomized controlled trials. Int J Surg
2020; 76: 190-9.

102



BIBLIOGRAFIA

[181]

[182]

[183]

[184]

[185]

[186]

[187]

[188]

[189]

[190]

[191]

[192]

[193]

Koksal I, Giiler O, Mahirogullari M, et al. Comparison of extracorporeal shock
wave therapy in acute and chronic lateral epicondylitis. Acta Orthop Traumatol
Turc 2015; 49(5): 465-70.

McCallum SD, Paoloni JA, Murrell GA. Five-year prospective comparison study
of topical glyceryl trinitrate treatment of chronic lateral epicondylosis at the
elbow. Br J Sports Med 2011; 45(5): 416-20.

Kroslak M, Pirapakaran K, Murrell GA. Counterforce bracing of lateral
epicondylitis: a prospective, randomized, double-blinded, placebo-controlled
clinical trial. J Shoulder Elb Surg 2019; 28(2): 288-95.

Bahreini M, Safaie A, Mirfazaelian H, et al. How much change in pain score
does really matter to patients?. Am J Emerg Med 2020; 38(8): 1641-6.

Farzad M, MacDermid JC, Shafiee E, et al. Clinimetric testing of the Persian
version of the Patient-Rated Tennis Elbow Evaluation (PRTEE) and the
Disabilities of the Arm, Shoulder, and Hand (DASH) questionnaires in patients
with lateral elbow tendinopathy. Disabil Rehabil 2020; 42(1).

Guler T, Yildirim P. Comparison of the efficacy of kinesiotaping and
extracorporeal shock wave therapy in patients with newly diagnosed lateral
epicondylitis: A prospective randomized trial. Niger J Clin Pract 2020; 23(5):
704-10.

Barnes DE, Beckley JM, Smith J. Percutaneous ultrasonic tenotomy for chronic
elbow tendinosis: a prospective study. J Shoulder Elb Surg 2015; 24(1): 67-73.

Blanchette MA, Normand MC. Impairment assessment of lateral epicondylitis
through electromyography and dynamometry. J Can Chiropr Assoc 2011; 55(2):
96-106.

Gopal Sagar D.Effectiveness of autologous blood and steroid injection in tennis
elbow based on visual analog score pain score and Nirschl stage. J Nepalgunj
Med Coll 2020; 18(1): 15-7.

Mastej S, Pop T, Bejer A, et al. Comparison of the effectiveness of shockwave
therapy with selected physical therapy procedures in patients with tennis elbow
syndrome. Ortop Traumatol Rehabil 2018; 20(4): 301-11.

Bergin MJ, Hirata R, Mista C, et al. Movement evoked pain and mechanical
hyperalgesia after intramuscular injection of nerve growth factor: A model of
sustained elbow pain.Pain Med 2015; 16(11): 2180-91.

Yelland M, Rabago D, Ryan M, et al. Prolotherapy injections and physiotherapy
used singly and in combination for lateral epicondylalgia: a single-blinded
randomised clinical trial. BMC Musculoskelet Disord 2019; 20(1): 1-10.

Yalvag B, Mesci N, Geler Kiilcii D, et al. Comparison of ultrasound and
extracorporeal shock wave therapy in lateral epicondylosis. Acta Orthop
Traumatol Turc 2018; 52(5): 357.

103



BIBLIOGRAFIA

[194] Nowotny J, El-Zayat B, Goronzy J, et al. Prospective randomized controlled trial
in the treatment of lateral epicondylitis with a new dynamic wrist orthosis. Eur J
Med Res 2018; 23(1): 1-7.

[195] Abbas S, Riaz R, Khan A, et al. Effects of Mulligan and Cyriax approach in
patientswitch subacute lateral epicondylitis. Rehabil J 2019; 3(2): 107-15.

[196] Murtezani A, lIbraimi Z, Sllamniku S. Exercise and therapeutic ultrasound
compared with corticosteroid injection for chronic lateral epicondylitis: A
randomized controlled trial. Ortop Traumatol Rehabil 2015; 17(4): 351-7.

[197] Poltawski L, Watson T. Measuring clinically important change with the Patient-
rated Tennis Elbow Evaluation. Hand Ther 2011; 16(3): 52-7.

[198] Rompe JD, Overend TJ, MacDermid JC. Validation of the Patient-rated Tennis
Elbow Evaluation Questionnaire. J Hand Ther 2007;20(1): 3-11.

[199] Ali M, Brogren E, Wagner P, et al. Association between distal radial fracture
malunion and patient-reported activity limitations: A long-term follow-up. J
Bone Jt Surg Am 2018; 100(8): 633-9.

[200] Wormald JC, Geoghegan L, Sierakowski K, et al. Site-specific Patient-reported
Outcome Measures for Hand Conditions: Systematic Review of Development
and Psychometric Properties. Plast Reconstr Surg Glob Open 2019; 7(5): e2256,

[201] Ali EM, Fekry O, Obeya HE, et al. Efficacy of high intensity laser versus
ultrasound therapy in the management of patients with lateral epicondylitis.
Egypt Rheumatol 2021; 43(2): 119-23.

[202] Franchignoni F, Vercelli S, Giordano A, et al. Minimal clinically important
difference of the disabilities of the arm, shoulder and hand outcome measure
(DASH) and its shortened version (quickDASH). J Orthop Sports Phys Ther
2014; 44(1): 30-9.

[203] Staples MP, Forbes A, Ptasznik R, et al. A randomized controlled trial of
extracorporeal shock wave therapy for lateral epicondylitis (Tennis Elbow). J
Rheumatol 2008; 35(10): 2038-46.

[204] Kit L, Lam Y, Lai G, et al. Effects of 904-nm low-level laser therapy in the
management of lateral epicondylitis: A randomized controlled trial. Photomed
Laser Surg 2007; 25(2): 65-72.

[205] Snijders CJ, Volkers AC, Mechelse K, et al. Provocation of epicondylalgia
lateralis (tennis elbow) by power grip or pinching. Med Sci Sports Exerc 1987;
19(5): 518-23.

[206] Pitts G, Uhl TL, Day JM. Grip strength is more sensitive to changes in elbow
position than isolated wrist extension strength in patients with lateral elbow
tendinopathy. J Hand Ther 2021; 34(3): 509-11.

[207] Dorf ER, Chhabra AB, Golish SR, et al. Effect of elbow position on grip
strength in the evaluation of lateral epicondylitis. J Hand Surg Am 2007; 32(6):

104



BIBLIOGRAFIA

882-6.

[208] Stania M, Krol B, Franek A, et al. A comparative study of the efficacy of radial
and focused shock wave therapy for tennis elbow depending on symptom
duration. Arch Med Sci 2021; 17(6): 1686-95.

[209] da Luz DC, de Borba Y, Ravanello EM, et al. lontophoresis in lateral
epicondylitis: a randomized, double-blind clinical trial. J Shoulder Elb Surg
2019; 28(9): 1743-9.

[210] Tasto JP, Cummings J, Medlock V, et al. Microtenotomy using a radiofrequency
probe to treat lateral epicondylitis. J Arthrosc Relat Surg 2005; 21(7): 851-60.

[211] Stratford PW, Levy DR. Assessing valid change over time in patients with lateral
epicondylitis at the elbow. Clin J Sport Med. 1994; 4(2): 88-91.

[212] Smidt N, Van der Windt D, Assendelft W, et al. Interobserver reproducibility of
the assessment of severity of complaints, grip strength, and pressure pain
threshold in patients with lateral epicondylitis. Arch Phys Med Rehabil 2002;
83(8): 1145-50.

[213] Heales LJ, Bout N, Dines B, et al. An investigation of maximal strength of the
upper limb bilaterally in individuals with lateral elbow tendinopathy: A
systematic review with meta-analysis. Phys Ther 2021; 101(12).

[214] Behrens SB, Deren ME, Matson AP, et al. A review of modern management of
lateral epicondylitis. Phys Sportsmed 2015; 40(2): 34-40.

[215] Khan KM, Cook JL, Taunton JE, et al. Overuse tendinosis, not tendinitis. Phys
Sportsmed 2015; 28(5): 38-48.

[216] Oskarsson E, Gustafsson BE, Pettersson K, et al. Decreased intramuscular blood
flow in patients with lateral epicondylitis. Scand J Med Sci Sport 2007; 17(3):
211-5.

[217] Rosendal L, Larsson B, Kristiansen J, et al. Increase in muscle nociceptive
substances and anaerobic metabolism in patients with trapezius myalgia:
microdialysis in rest and during exercise. Pain 2004; 112(3): 324-34.

[218] Bales CP, Placzek JD, Malone KJ, et al. Microvascular supply of the lateral
epicondyle and common extensor origin. J Shoulder Elb Surg 2007; 16(4): 497—
501.

[219] Fenwick SA, Hazleman BL, Riley GP. The vasculature and its role in the
damaged and healing tendon. Arthritis Res 2002; 4(4): 252-60.

[220] Bito T, Tashiro Y, Suzuki Y, et al. Acute effects of capacitive and resistive
electric transfer (CRet) on the Achilles tendon. Electromagn Biol Med 2019;
38(1): 48-54.

[221] Song CW. Effect of local hyperthermia on blood flow and microenvironment: a
review. Cancer Res 1984; 44(10S): 4721-30.

105



BIBLIOGRAFIA

[222] Hernandez-Bule ML, Paino CL, Trillo MA, et al. Electric stimulation at 448 kHz
promotes proliferation of human mesenchymal stem cells. Cell Physiol Biochem
2014; 34(5): 1741-55.

[223] Lopez-De-Celis C, Hidalgo-Garcia C, Pérez-Bellmunt A, et al. Thermal and non-
thermal effects off capacitive-resistive electric transfer application on the
Achilles tendon and musculotendinous junction of the gastrocnemius muscle: A
cadaveric study. BMC Musculoskelet Disord 2020; 21(1): 1-8.

[224] Hernandez-Bule ML, Trillo MA, Ubeda A. Molecular mechanisms underlying
antiproliferative and differentiating responses of hepatocarcinoma cells to
subthermal electric stimulation. PLoS One 2014; 9(1): e84636.

[225] Keitaro K, Ikebukuro T. Blood circulation of patellar and achilles tendons during
contractions and heating. Med Sci Sport Exerc 2012; 44(11): 2111-17.

[226] Keitaro K. Blood supply. Adv Exp Med Biol 2016; 920: 27-33.

[227] Minson CT, Berry LT, Joyner MJ. Nitric oxide and neurally mediated regulation
of skin blood flow during local heating. J Appl Physiol 2001; 91(4): 1619-26.

[228] Magerl W, Treede RD. Heat-evoked vasodilatation in human hairy skin: Axon
reflexes due to low-level activity of nociceptive afferents. J Physiol 1996; 497(3):
837-48.

[229] Schmelz M, Luz O, Averbeck B, et al. Plasma extravasation and neuropeptide
release in human skin as measured by intradermal microdialysis. Neurosci Lett
1997; 230(2): 117-20.

[230] Kellogg D, Pérgola PE, Piest K, et al. Cutaneous active vasodilation in humans is
mediated by cholinergic nerve cotransmission. Circ Res 1995; 77(6): 1222-8.

[231] Palazzo E, Rossi F, Maione S. Role of TRPV1 receptors in descending
modulation of pain. Mol Cell Endocrinol 2008; 286(1-2).

[232] Charkoudian N. Mechanisms and modifiers of reflex induced cutaneous
vasodilation and vasoconstriction in humans. J Appl Physiol 2010; 109(4): 1221-
8.

[233] Liang M, Cornell HR, Zargar Baboldashti N, et al. Regulation of hypoxia-
induced cell death in human tenocytes. Adv Orthop 2012; 2012: 1-12.

[234] Guo S, DiPietro LA. Critical review in oral biology & medicine: Factors
affecting wound healing. J Dent Res 2010; 89(3): 219-29.

[235] Schreml S, Szeimies RM, Prantl L, et al. Oxygen in acute and chronic wound
healing. Br J Dermatol 2010; 163(2): 257-68.

[236] Mutungi G, Ranatunga KW. Temperature-dependent changes in the

viscoelasticity of intact resting mammalian (rat) fast- and slow-twitch muscle
fibres. J Physiol 1998; 508(1): 253-65.

106



BIBLIOGRAFIA

[237] Maxson S, Lopez EA, Yoo D, et al. Concise review: Role of mesenchymal stem
cells in wound repair. Stem Cells Transl Med. 2012; 1(2): 142-9.

[238] Meyer PF, de Oliveira P, Silva F, et al. Radiofrequency treatment induces
fibroblast growth factor 2 expression and subsequently promotes neocollagenesis
and neoangiogenesis in the skin tissue. Lasers Med Sci 2017; 32(8): 1727-36.

[239] Orgel J, Wess T, Miller A. The in situ conformation and axial location of the
intermolecular cross-linked non-helical telopeptides of type | collagen. Structure
2000; 8(2): 137-42.

[240] Eyre DR, Weis MA, Wu JJ. Advances in collagen cross-link analysis. Methods
2008; 45(1): 65-74.

[241] Avery N, Bailey A.Enzymic and non-enzymic cross-linking mechanisms in
relation to turnover of collagen: relevance to aging and exercise. Scand J Med Sci
Sports 2005; 15(4): 231-40.

[242] Bedi A, Fox AJ, Harris PE, et al. Diabetes mellitus impairs tendon-bone healing
after rotator cuff repair. J Shoulder Elb Surg 2010; 19(7): 978-988.

[243] James V, Delbridge L, McLennan S, et al. Use of X-ray diffraction in study of
human diabetic and aging collagen. Diabetes 1991; 40(3): 391-4.

[244] Reddy G. Cross-linking in collagen by nonenzymatic glycation increases the
matrix stiffness in rabbit achilles tendon. Exp Diabesity Res 2004; 5(2): 143-53.

[245] Bank R, TeKoppele J, Oostingh G, et al. Lysylhydroxylation and non-reducible
crosslinking of human supraspinatus tendon collagen: changes with age and in
chronic rotator cuff tendinitis. Ann Rheum Dis 1999; 58(1): 35-41.

[246] Fessel G, Gerber C, Snedeker JG. Potential of collagen cross-linking therapies to
mediate tendon mechanical properties. J Shoulder Elb Surg 2012; 21(2): 209-17.

[247] Stasinopoulos D, Johnson MI. Cyriax physiotherapy for tennis elbow/lateral
epicondylitis. Br J Sports Med. 2004; 38(6): 675-7.

[248] Joseph MF, Taft K, Moskwa M, et al. Deep friction massage to treat
tendinopathy: A systematic review of a classic treatment in the face of a new
paradigm of understanding. J Sport Rehabil 2012; 21(4): 343-53.

[249] Chaves P, Simdes D, Pago M, et al. Cyriax’s deep friction massage application
parameters: Evidence from a cross-sectional study with physiotherapists.
Musculoskelet Sci Pract 2017; 32: 92—7.

[250] Vasseljen O. Low-level laser versus traditional physiotherapy in the treatment of
tennis elbow. Physiotherapy 1992; 78(5): 329-34.

[251] Stasinopoulus D, Stasinopoulos 1. Comparison of effects of Cyriax
physiotherapy, a supervised exercise programme and polarized polychromatic
non-coherent light (Bioptron light) for the treatment of lateral epicondylitis. Clin
Rehabil 2006; 20(1): 12-23.

107



BIBLIOGRAFIA

[252] Fakhro MA, Chahine H, Srour H, et al. Effect of deep transverse friction massage
vs stretching on football players’ performance. World J Orthop 2020; 11(1): 47-
56.

[253] de Bruijn R. Deep transverse friction; its analgesic effect. Int J Sports Med 1984;
5: 35-6.

[254] Gregory MA, Deane MN, MarsM. Ultrastructural changes in untraumatised
rabbit skeletal muscle treated with deep transverse friction. Physiotherapy 2003;
89(7): 408-16.

[255] Lee HM, Wu SK, You JY. Quantitative application of transverse friction
massage and its neurological effects on flexor carpi radialis. Man Ther 2009;
14(5): 501-7.

[256] Roberts L. Effects of patterns of pressure application on resting
electromyography during massage. Int J Ther Massage Bodywork 2011; 4(1): 4.

[257] Colloca L, Howick J. Placebos without deception: outcomes, mechanisms, and
ethics. Int Rev Neurobiol 2018; 138: 219-40.

[258] Carvalho C, Caetano JM, Cunha L, et al. Open-label placebo treatment in chronic
low back pain: a randomized controlled trial. Pain 2016; 157(12): 2766-72.

[259] Petersen GL, Finnerup N, Grosen K, et al. Expectations and positive emotional
feelings accompany reductions in ongoing and evoked neuropathic pain
following placebo interventions. Pain 2014; 155(12): 2687-98.

[260] Vase L, Petersen GL, Lund K. Placebo effects in idiopathic and neuropathic pain
conditions. Handb Exp Pharmacol 2014; 225: 121-36.

[261] Enck P, Benedetti F, Schedlowski M. New insights into the placebo and nocebo
responses. Neuron 2008; 59(2): 195-206.

[262] Kam-Hansen S, Jakubowski M, Kelley J, et al. Altered placebo and drug labeling
changes the outcome of episodic migraine attacks. Sci Transl Med. 2014; 6(218):
218.

[263] Lyby PS, Aslaksen PM, Flaten MA. Variability in placebo analgesia and the role
of fear of pain-an ERP study. Pain 2011; 152(10): 2405-12.

[264] Petrovic P, Kalso E, Petersson KM, et al. Placebo and opioid analgesia - imaging
a shared neuronal network. Science 2002; 295(5560): 1737-40.

[265] Wager TD, Rilling JK, Smith E, et al. Placebo-induced changes in FMRI in the
anticipation and experience of pain. Science 2004; 303(5661): 1162—7.

[266] Eippert F, Finsterbusch J, Bingel U, et al. Direct evidence for spinal cord
involvement in placebo analgesia. Science 2009; 326(5951): 404.

[267] Stoeckart R, Vleeming A, Simons JL, et al. Fascial deformation in the lateral
elbow region: a conceptual approach. Clin Biomech 1991; 6(1): 60-2.

108



WYKAZ TABEL, RYCIN | FOTOGRAFII

9. WYKAZ TABEL, RYCIN | FOTOGRAFII
9.1. Wykaz tabel
Tabela 1. Przeglad badan klinicznych, w ktorych wykorzystano terapi¢ TECAR.......... 26

Tabela 2. Zmiana poziomu bélu spoczynkowego w grupach A i B (skala
NUMENYCZNA 0 =10) ...eeeiiieiecie et sre s 46

Tabela 3. Procentowa zmiana poziomu bolu spoczynkowego w grupach AiB............ 46
Tabela 4. Zmiana poziomu béolu nocnego w grupach A i B (skala numeryczna 0-10) .. 47
Tabela 5. Procentowa zmiana poziomu bolu nocnego w grupach AiB ..o, 47

Tabela 6. Zmiana poziomu bolu podczas aktywnosci w grupach A i B (skala
NUMENYCZNA 0-10) ..ot 48

Tabela 7. Procentowa zmiana poziomu bolu podczas aktywnosci w grupach AiB .....48
Tabela 8. Zmiana warto$ci wskaznika PRTEE BOL w grupach Ai B ......c..cccccevunne.. 49

Tabela 9. Procentowa zmiana warto$ci wskaznika PRTEE BOL w grupach AiB....... 49

Tabela 10. Zmiana wartosci wskaznika PRTEE FUNKCJA w grupach AiB ............. 50
Tabela 11. Procentowa zmiana warto$ci wskaznika PRTEE FUNKCJA w grupach

AT B e 50
Tabela 12. Zmiana wartosci ogolnego wskaznika PRTEE w grupach A1 B ............... ol

Tabela 13. Procentowa zmiana warto$ci ogolnego wskaznika PRTEE w grupach A 1B

.......................................................................................................................... 51
Tabela 14. Zmiana warto$ci wskaznika DASH dotyczacego ograniczen i objawoéw

W grUPaCh A T B 52
Tabela 15. Procentowa zmiana warto$ci wskaznika DASH dotyczacego ograniczen

1 0bjawOw W grupach A 1 B .....cccoiiiiiii 52
Tabela 16. Zmiana wartosci wskaznika DASH PRACA w grupach AiB ... 53

Tabela 17. Procentowa zmiana wartosci wskaznika DASH PRACA w grupach A i B.53
Tabela 18. Zmiana wartos$ci wskaznika DASH SPORT w grupach A i B .........ccco...... 54
Tabela 19. Procentowa zmiana wartosci wskaznika DASH SPORT w grupach A i B..54

Tabela 20. Zmiana sity chwytu chorej reki w grupach A 1B ... 55

109



WYKAZ TABEL, RYCIN | FOTOGRAFII

Tabela 21. Procentowa zmiana sity chwytu chorej reki w grupach Ai B 55
Tabela 22. Zmiana sity chwytu zdrowej reki W grupaCh A i B ... 56
Tabela 23. Procentowa zmiana sity chwytu zdrowej r¢gki w grupach AiB................... 56

Tabela 24. Zmiana stosunku sity chwytu reki chorej do sity chwytu reki zdrowe;
W GrUPACH A T B oot 57

Tabela 25. Procentowa zmiana stosunku sity chwytu reki chorej do sity chwytu reki
zdrowej W grupaCh A T B......oooeee e 57

Tabela 26. Zmiana sity prostownikoéw nadgarstka i palcow chorej konczyny w
GrUPACH A T B o 58

Tabela 27. Procentowa zmiana sity prostownikéw nadgarstka i palcow chorej
konczyny W grupach AT B ... 58

Tabela 28. Zmiana sily prostownikow nadgarstka i palcow zdrowej konczyny
W GruPaCh A T B oot 59

Tabela 29. Procentowa zmiana sity prostownikow nadgarstka i palcow chorej
koniczyny W grupach A B .......coooiiiiiee e 59

Tabela 30. Zmiana stosunku sity prostownikoéw nadgarstka i palcow konczyny
chorej do sity prostownikow nadgarstka i palcow konczyny zdrowej
W gIUPACH A T B e 60

Tabela 31. Procentowa zmiana stosunku sity prostownikéw nadgarstka 1 palcow
konczyny chorej do sity prostownikdéw nadgarstka 1 palcoéw konczyny

zdrowej W grupaCh A T B.......oov e 60
Tabela 32. Zmiana sity zginaczy nadgarstka i palcow chorej konczyny w grupach A i B

........................................................................................................................ 61
Tabela 33. Procentowa zmiana sily zginaczy nadgarstka i palcow chorej konczyny

W gIUPACH A T B o 61
Tabela 34. Zmiana sity zginaczy nadgarstka 1 palcow zdrowej konczyny w grupach

AT B s 62
Tabela 35. Procentowa zmiana sity zginaczy nadgarstka i palcow zdrowej konczyny

W grUPaCh A T B .o 62
Tabela 36. Zmiana stosunku sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny chorej do

sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej w grupach AiB........ 63

110



Tabela 37. Procentowa zmiana stosunku sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny
chorej do sity zginaczy nadgarstka i palcow konczyny zdrowej w grupach

Tabela 38. Korelacje W grupach A 1 B........cccooveiiiiiiie e 64
Tabela 39. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — ple¢, zajeta konczyna, BMI .... 115

Tabela 40. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — wiek, masa ciala, wzrost, czas
CROFODY ... 115

Tabela 41. Badanie jednorodno$ci w grupach A i B — bol (skala numeryczna 0-10) .. 116

Tabela 42. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — PRTEE BOL, PRTEE

FUNKCJIA, PRTEE.......ct it 116
Tabela 43. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — DASH, DASH PRACA,

DASH SPORT ...ttt 117
Tabela 44. Badanie jednorodno$ci w grupach A i B —sita chwytu........cccoooiiiinnn. 117
Tabela 45. Badanie jednorodno$ci w grupach A i B — sila prostownikow................... 118
Tabela 46. Badanie jednorodnos$ci w grupach A i B —sita zginaczy..........c.ccoceeveunne. 118

9.2. Wykaz rycin

Rycina 1. Przeptyw osob badanych przez eksperyment.........ccoocovevvveieiiieneneeieenenns 31

9.3. Wykaz fotografii

Fotografia 1. Faza | zabiegu teCaroterapii ........ccoevererererisisiseeieesee e 34
Fotografia 2. Faza 11 zabiegu teCaroterapii .........cccoeeereneriiisieeee e 35
Fotografia 3. Faza 111 zabiegu teCaroterapii.........cooeverererinenieeeiesiese e 36

Fotografia 4. Gigboki masaz poprzeczny w miejscu przyczepu wspolnego $ciggna
prostownikow nadgarstka i palcow do nadktykcia bocznego kosci
- LTI 0] T OSSR 37

111



STRESZCZENIE

10. STRESZCZENIE

Celem pracy jest uzyskanie wiedzy na temat wptywu terapii TECAR na przebieg

leczenia entezopatii nadklykcia bocznego kosci ramienne;.

Do badan wlaczono 40 pacjentdow z entezopatia nadkiykcia bocznego kosci
ramiennej, ktorych losowo podzielono na dwie 20-osobowe grupy: A i B. U chorych
Z grupy A podczas leczenia zastosowano terapi¢ TECAR, a u chorych w grupie B quasi
terapi¢ TECAR (w obu grupach po 9 zabiegdw). Ponadto w obu grupach w czasie

leczenia wykonywano rowniez gleboki masaz poprzeczny.

Przed rozpoczeciem terapii oraz 1, 6 1 12 tygodni po jej zakonczeniu
u wszystkich chorych zakwalifikowanych do badan oceniano intensywno$¢ bolu,
oceniano funkcj¢ konczyny gornej, a takze mierzono sile chwytu, site prostownikoéw
nadgarstka 1 palcéw oraz silg¢ zginaczy nadgarstka i palcéw, zar6wno w obrebie
konczyny chorej, jak i w obrebie konczyny zdrowej. 1, 6 i 12 tygodni po zakonczeniu
leczenia zbadano rowniez zwigzek pomigdzy czasem trwania choroby a: wielko$cia
zmian procentowych intensywnosci bolu wystgpujacego podczas aktywnosci,
wielko$cig zmian procentowych ogdlnego wskaznika PRTEE i ogdlnego wskaznika

DASH oraz wielkos$cig zmian procentowych sity chwytu konczyny chore;.

Po 12 tygodniach od zakonczenia leczenia w obu grupach uzyskano istotng
statystycznie redukcje intensywnos$ci bolu wystepujacego podczas aktywno$ci oraz
wszystkich wskaznikow mierzonych kwestionariuszami PRTEE 1 DASH, a takze
istotny wzrost sity chwytu oraz sity migsni prostownikéw nadgarstka i1 palcow
w obrebie konczyny chorej. Po uplywie tego samego czasu pomiedzy grupami nie
odnotowano jednak istotnych statystycznie réznic w zakresie procentowych zmian
wymienionych parametrow. 12 tygodni po zakofczeniu leczenia w Zadnej z grup nie
wykazano istotnego zwigzku pomigdzy czasem trwania choroby a wielkoscig zmian
procentowych intensywnosci bdlu wystepujacego podczas aktywnosci, wielkoScig
zmian procentowych ogoélnego wskaznika PRTEE oraz ogodlnego wskaznika DASH,

a takze wielkos$cig zmian procentowych sity chwytu konczyny chore;j.

Uzyskane wyniki pozwolily na postawienie wnioskow, ze terapia TECAR
(9 zabiegdéw) prowadzona kazdorazowo w trzech fazach (tryb pojemnosciowy / 500
kHz / 5 minut oraz tryb rezystywny / 500 kHz / 2 x 5 minut ) nie redukuje

dolegliwosci bolowych, nie wptywa na poprawe funkcji oraz nie przyczynia si¢ do
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zwigkszenia sity migéni konczyny goérnej U pacjentdow z entezopatia nadktykcia
bocznego kosci ramiennej oraz, ze brak jest zaleznosci pomigdzy czasem trwania
choroby a zmiang wskaznikow boélu, funkcji oraz sity mig$ni konczyny gérnej u
pacjentow z entezopatig nadktykcia bocznego kosci ramiennej, u ktorych stosowana

jest terapia TECAR.

Stowa kluczowe: TECAR, quasi-TECAR, entezopatia nadklykcia bocznego

kosci ramiennej, tendinopatia boczna tokcia, gleboki masaz poprzeczny, leczenie.
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ABSTRACT

The purpose of the study was to gain knowledge of the effect of TECAR therapy

on patients with lateral epicondyle enthesopathy.

Forty individuals with the condition were randomly placed into two groups of 20
patients (A and B), which received 9 TECAR therapy treatments and 9 sham TECAR
therapy treatments, respectively. Additionally, all patients were administered deep

transverse friction massage.

At baseline and at weeks 1, 6 and 12 post-intervention, pain intensity, upper
limb function, and the grip strength and the strength of the wrist and finger extensors
and flexors of the affected and unaffected limbs were measured in the participants.
Additionally, correlations between the duration of the condition and percentage changes
in pain intensity during exercise, total PRTEE and DASH scores, and the grip strength
of the affected limb were determined after weeks 1, 6 and 12.

Measurements performed at week 12 showed statistically significantly lower
pain intensity during exercise and PRTEE and DASH scores as well as significantly
improved grip strength and the strength of the extensor muscles of the wrist and fingers
of the affected limb in both groups. The percentage changes in these parameters were
not significantly different between the groups. Also not significant were the correlations
between the duration of the condition and percentage changes in pain intensity during

exercise, total PRTEE and DASH scores, and the grip strength of the affected limb.

The results lead to the conclusion that TECAR therapy (9 sessions) applied
using a capacitive mode (500 kHz, 5 min) and a resistive mode (500 kHz, 2 x 5 min)
during each session does not reduce pain intensity or improve the function and muscle
strength of the affected limb in patients with lateral epicondyle enthesopathy, and that
the changes in pain intensity during exercise, muscle function and the grip strength of
the affected limb it brings about are not correlated with the duration of the condition.

Keywords: TECAR, quasi-TECAR, lateral epicondyle enthesopathy, lateral

elbow tendinopathy, deep transverse massage, treatment
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11. ANEKS

11.1. Badanie jednorodnosci grup

Tabela 39. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — pte¢, zajeta konczyna, BMI

GRUPA A GRUPA B P
n=20 n=20
Kobiet 6 (30% 5 (25%
Pleé Y (30%) (25%) p>0,05
Mezczyzni 14 (70%) 15 (75%)
Lewa 4 (20%) 7 (35%)
p>0,05
Prawa 16 (80%) 13 (65%)
Konczyna —
Dominujaca 16 (80%) 13 (65%) i
> 1
Niedominujgca 4 (20%) 7 (35%) P
[18,5—25,0) 8 (40%) 9 (45%)
BMI (>25,0-30,0] 9 (45%) 7 (35%) p>0,05
>30 3 (15%) 4 (20%)
Test niezaleznosci chi — kwadrat NW

Tabela 40. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — wiek, masa ciata, wzrost, czas

choroby
Wiek Masa ciala Wozrost Czas choroby
(lata) (kg) (cm) (miesiace)
X 467 78,35 172,85 8,6
SD 6,95 15,15 5,99 738
GRUPAA e 47 815 1735 6
(83%); (415 ; 52,25) (69,5 ; 88.75) (169,75 ; 176,25) (3:10,5)
X 47,35 82,5 174,15 83
SD 12,41 18,04 10,54 715
GRUPAB Me 47 785 176 5
(8?%); (41,75 ; 52,25) (69,5 ; 89,35) (170,25 ; 182) (3;12,0)
p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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Tabela 41. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — bdl (skala numeryczna 0-10)

Bo6l spoczynkowy B6l nocny Bo6l podczas aktywnoSci

x 1,95 1,75 6,7

SD 2,24 2,81 2,13
GRUPA A Me 1 0 7
(Q1; : : ,

x 1,95 3 6,85

SD 2,42 2,77 1,81
(Q1; : : :

03) 0;3,25) 0;5) (5,75 ; 8,25)
p >0,05 >0,05 >0,05

p - test U Manna-Whitneya

Tabela 42. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — PRTEE BOL, PRTEE FUNKCJA,

PRTEE
PRTEE BOL PRTEE FUNKCJA PRTEE

x 23,05 22,03 44,03

SD 7,79 10,1 16,98

GRUPA A Me 24 22 46,5

(8?{); (18 ; 27,25) (12,5 ; 30,25) (30 ; 57,63)

x 22,93 21,03 43,95

SD 9,57 10,12 18,13

GRUPA B Me 23 19,25 40,75
(83%); (18 ; 28) (13,5 : 30,38) (34,13 ; 56,88)

p >0,05 >0,05 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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Tabela 43. Badanie jednorodnosci w grupach A i B— DASH, DASH PRACA, DASH

SPORT

DASH DASH DASH

praca Sport

x 37,48 46,48 68,13

SD 15,56 19,63 17,54

GRUPAA e 39,17 4375 71,88
(83%)? (26,04 ; 46,35) (35,94 ; 62,5) (64,06 ; 75)

X 39,25 48,53 63,19

SD 1547 22,91 15,13

GRUPAB e 41,92 56,25 62,5

(8§)3 (24,14 ; 49,78) (25 : 62,25) (62,5 ; 75)

P >0,05 >0,05 >0,05

p - test U Manna-Whitneya

Tabela 44. Badanie jednorodnos$ci w grupach A i B — sita chwytu

Sila chwytu Sita chwytu Stosunek sity chwytu
reka chora [kN] reka zdrowa [kN] reka chora/zdrowa
x 38,05 42,28 0,88
SD 13,79 8,67 0,21
GRUPA A Me 425 a4 0,9
Q1; (25,5;48) (37 ; 50) (0,75; 1,02)
Q3)
X 37,2 43,56 0,86
SD 14,11 13,31 0,21
GRUPAB Mg 39 478 0,86
(83%); (275 ; 44,25) (34,5 ; 52,65) (0,74 ; 1,03)
p >0,05 >0,05 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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Tabela 45. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — sita prostownikow

. g . T Stosunek sily
Sita prostownikéw Sita prostownikow gy z
konczyna chora [KN] konczyna zdrowa [kN] prostownikéw konczyna
chora/zdrowa
x 9,8 11,65 0,85
SD 4,4 4,21 0,26
GRUBSESN e 10 12 0,85
(83%); (7,5:12,25) (8;13,25) (0,62 ; 1,08)
x 9,3 11,8 0,82
SD 3,16 4,28 0,19
GRUPA B Me 8 12 0.8
(Q1; : : :
03) (8;12) (8;14,5) 0,67 ;1)
p >0,05 >0,05 >0,05

p - test U Manna-Whitneya

Tabela 46. Badanie jednorodnosci w grupach A i B — sita zginaczy

Sita zginaczy Sita zginaczy Stosunek sily zginaczy
konczyna chora [kN] konczyna zdrowa [kN] konczyna chora/zdrowa
x 14,3 16,4 0,88
SD 5,17 5,6 0,15
GRUPAA Mo 15 16 0,88
(Sé); (11,25; 16) (11,75 ; 20,25) 0,77 ;1)
x 12,85 15,95 0,82
SD 4,74 5,74 0,16
GRUPAB e 125 17,5 0,88
(8\%); (10,75 ; 16) (12; 20,5) (0,72;0,93)
p >0,05 >0,05 >0,05

p - test U Manna-Whitneya
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11.2. Zalaczniki

Zalacznik 1

DASH - KWESTIONARIUSZ DOTYCZACY NIEPELNOSPRAWNOSCI KONCZYN GORNYCH

Prosimy Pana/Pania o ocene swoich zdolnosci do wykonania ponizszych czynno$ci w zesztym tygodniu poprzez zakre$lenie ponizej numeru
najtrafniejszej odpowiedzi.
Nie sprawialo Spl:aw.lalo’ml Spr.aw1alo mt Sprawialo mi Nie by{e m/am
. - niewielkie umiarkowane . P W stanie tego
mi trudnoS$ci o ‘s duze trudnosci "
trudnosci trudnosci zrobié¢

1 Otwieranie szc;elnle zamknigtego 1 2 3 4 5
lub nowego stoika

2 Pisanie 1 2 3 4 5

3 Przekrgcanie kluczyka w zamku 1 2 3 4 5

4 Przygotowanie positku 1 2 3 4 5

5 Otwieranie cigzkich drzwi 1 2 3 4 5

6 Um'les‘zcza‘nl‘e przedmiotu na potce 1 2 3 4 5
znajdujacej si¢ nad glowa
Wykonywanie cigzkich prac

7 domowych (np. mycie §cian, mycie 1 2 3 4 5
podiog)

8 Praca w ogrodzie lub na podworzu 1 2 3 4 5

9 Scielenie 167ka 1 2 3 4 5

10 N|e§|en!e torby z zakupami lub 1 2 3 4 5
aktowki

1 Dzwiganie cigzkich przedmiotow 1 2 3 4 5
(ponad 5 kg)

12 W'ymlarfa zarowki w lampie 1 2 3 4 5
wiszacej nad glowa

13 | Mycie lub suszenie wlosow 1 2 3 4 5

14 | Mycie plecow 1 2 3 4 5

15 | Zakladanie swetra przez glowe 1 2 3 4 5

16 | Krojenie nozem zywnosci 1 2 3 4 5
Zajecia rekreacyjne niewymagajace

17 | duzego wysitku (np. gra w szachy, 1 2 3 4 5
szydetkowanie itp.)
Zajgcia rekreacyjne, podczas
ktorych obciazana jest rgka , bark

18 lub dton (np. golf, tenis, wbijanie 1 2 8 4 5
gwozdzi itp.)
Zajgcia rekreacyjne, podczas

19 ktorych reka Wy}(or?uje obszerne 1 2 3 4 5
ruchy bez obciazenia (np. gra w
ringo, badmintona itp.)

20 Pod_ro_Zowamc (przemieszczanie si¢ 1 2 3 2 5
z miejsca na miejsce)
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21 | Aktywnos$¢ seksualna 1 2 3 4 5
Weale w n|eW|e]k|m Umiarkowanie W duzym W bardzo )
stopniu stopniu duzym stopniu
Do jakiego stopnia Pana/Pani
problemy z r¢ka, barkiem lub dionia
2 wplywaly w ostatn}rln tygodniu na 1 2 3 4 5
normalng aktywnos$¢ towarzyska w
kregu rodziny, przyjaciot, sasiadow
czy znajomych?
Wecale nie Og_ran!cza'l y Ograniczaly Bardzo Uniemozliwialy
. w niewielkim - A . cod
ograniczaly stopniu umiarkowanie ograniczaly czynnosci
Czy w ostatnim tygodniu problemy z
23 reka, barkiem lub dionig ograniczaty 1 2 3 2 5

Pana/Panig w pracy lub
czynnosciach codziennych?

Prosimy Pana/Pania o oceng cigzko$ci objawéw w zeszlym tygodniu poprzez zakreslenie ponizej numeru najtrafniejszej odpowiedzi.

Brak Lagodny/e/a Umlarljowany/e Ostry/ela Nie do .
a wytrzymania
24 | BOl reki, barku lub doni. 1 2 3 4 5
Bol reki, barku lub dioni podczas
25 | wykonywania okreslonych 1 2 3 4 5
czynnosci.
26 Mroweme w obrebie reki, barku lub 1 2 3 4 5
dtoni.
27 Ostabienie reki, barku lub dioni. 1 2 3 4 5
28 Sztywnosc w obrebie reki, barku lub 1 2 3 4 5
dtoni.
L Mialem/am Mialem/am . Bol nie
Nie mialem/am o . Mialem/am .
‘s niewielkie miarkowane . . pozwalal mi
trudnosci P o duze trudnosci .
trudnosci trudnosci spaé
Do jakiego stopnia w ostatnim
tygodniu bol reki, barku lub dioni
29 przeszkadzat Panu/Pani podczas ! 2 3 4 5
snu?
Nie zgadzam si¢ . . Nie mam . Zgadzam sie
zdecydowanie Nie zgadzam si¢ zdania Zgadzam si¢ zdecydowanie
Ze wzgledu na moje problemy z
29 re¢ka, barkiem lub dlonia czujg si¢ 1 2 3 4 5

mniej sprawny/a, mniej pewny/a
siebie lub mniej uzyteczny/a.
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Modut dodatkowy ,,PRACA”

Ponizsze pytania dotycza wpltywu Pana/Pani problemow z r¢ka, barkiem lub dfonia na zdolnosé¢ do pracy (w tym prowadzenia domu, jesli ono jest
gléwnym zajgciem).
Prosimy o okreslenie, na czym polega Pana/Pani praca/wykonywany zawod: ..............cccccoveeiiniinennn.

* Nie pracuje¢ (W takim przypadku mozecie Panstwo poming¢ t¢ czeg$¢ ankiety) .
Prosimy o zakre$lenie numeru odpowiedzi, ktora najtrafniej okresla Pana/Pani dyspozycyjno$¢ fizyczna w zesztym tygodniu. Czy miat Pan/Pani
jakies trudnosci z:

L Mialem/am Mialem/am X Nie bylem/am
Nie mlale{n/’am niewielkie miarkowane N.[lalem/an? . w stanie tego
trudnos$ci trudnosei trudnosci duze trudnosci zrobié
1 Stosowanlem_S\{VOJej normalnej 1 2 3 4 5
techniki pracy?
2 Wykonywaniem swojej pracy ze 1 2 3 4 5
wzglgdu na bol rgki, barku lub dioni.
3 Wykonywaniem swojej pracy tak 1 2 3 4 5
dobrze, jak Panstwo byscie cheieli?
4 Poswieceniem pracy tyle czasu, ile
. L 1 2 3 4 5
zwykle ona Panstwu zajmuje?

Modul dodatkowy ,,SPORT/GRA NA INSTRUMENCIE”

Ponizsze pytania dotycza wptywu Pana/Pani problemow z r¢ka, barkiem lub dlonia na zdolno$¢ do gry na instrumencie i/lub uprawiania sportu.
Jezeli uprawiacie Pafistwo wigcej niz jedna dyscypling sportu i/lub gracie na kilku instrumentach, prosimy o odpowiedz z punktu widzenia
dziatalnosci, ktora jest dla Pafistwa najwazniejsza.

Prosimy o okreslenie dyscypliny sportu lub instrumentu, ktory ma dla Pafistwa najwigksze znaczenie: .....

* Nie uprawiam sportu ani nie gram na instrumencie muzycznym. (W takim przypadku mozecie Panstwo pomina¢ t¢ czg¢$¢ ankiety)
Prosimy o zakre$lenie numeru odpowiedzi, ktora najtrafniej okresla Pana/Pani dyspozycyjnos¢ fizyczng w zesztym tygodniu. Czy mieli Pafistwo
jakie$ trudnosci z:

Nie mialem/am
trudnosci

Mialem/am
niewielkie
trudnosci

Mialem/am
miarkowane
trudnosci

Mialem/am
duze trudnosci

Nie bylem/am
w stanie tego
zrobié

Stosowaniem swojej normalnej
1 techniki podczas gry na instrumencie 1 2 3 4 5
lub uprawiania sportu?

Graniem na swoim instrumencie

2 muzycznym lub uprawianiem sportu
ze wzglgdu na bol rgki, barku lub
dtoni?

Graniem na swoim instrumencie

3 muzycznym lub uprawianiem sportu
tak dobrze, jak Pafistwo byscie
chcieli?

Graniem na swoim instrumencie
muzycznym lub uprawianiem sportu
tyle czasu, ile zwykle to Panstwu
zajmuje?
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Zalacznik 2

KWESTIONARIUSZ PRTEE

Ponizsze pytania pomoga nam okresli¢ stopien trudno$ci zwigzanych z funkcjonowaniem Pani/Pana lokcia w ostatnim tygodniu. Prosze
opisa¢, w skali od 0 do 10, $rednie objawy zwigzane z tokciem, ktore wystgpowaty w przeciggu ostatniego tygodnia. Prosz¢ odpowiedzie¢ na
wszystkie pytania. Jesli nie udalo si¢ wykona¢ danej czynnosci ze wzgledu na bol lub nie byl(a) Pani/Pan w stanie jej wykonaé, prosze
zakresli¢ cyfre ,,10”. W przypadku braku pewnosci co do oceny stopnia trudno$ci, prosz¢ mimo wszystko oszacowa¢ to w miar¢ swoich
mozliwosci. Puste pola proszg pozostawi¢ wylacznie, gdy dana czynnos¢ nie byta nigdy przez Pania/Pana wykonywana! W takim przypadku
proszg skresli¢ catg tre$¢ pytania.

1) BOL LOKCIA (objetego stanem chorobowym) - ocen $rednie nasilenie bolu pojawiajacego si¢ w ciagu ostatniego tygodnia w obrebie

lokcia. Proszg zakre$li¢ liczbg , ktora najlepiej okresla bol w skali od 0 do 10. Zero (0) oznacza brak dolegliwosci bolowych, dziesieé (10)
oznacza maksymalny do wyobrazenia bél.

1.1.  Podczas odpoczynku

1.2.  Podczas wykonywania czynnosci z powtarzanym ruchem reki

1.3.  Podczas noszenia torby z zakupami

1.4.  Podczas, gdy bdl byt najmniejszy

1.5.  Podczas, gdy bol byl najwickszy

2) SPECYFICZNE CZYNNOSCI - Ocen stopien trudnosci, jakiego doswiadczyta Pani/doswiadczyt Pan podczas wykonywania zadan z
ponizszej listy w ubiegtym tygodniu. Prosz¢ zaznaczy¢ liczbg najlepiej opisujaca poziom doswiadczanych trudno$ci w skali od 0 do 10 Zero
(0) oznacza czynno$¢ wykonywana bez jakiejkolwiek trudno$ci, dziesi¢¢ (10) oznacza trudnos$ci uniemozliwiajace wykonanie danej
czynnosci.
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2.1. Przekrecenie klucza w zamku do drzwi

Brak trudnosci Wykonanie niemozliwe

2.2. Noszenie torby z zakupami lub walizki za uchwyt

Brak trudnosci Wykonanie niemozliwe

2.3. Podnoszenie do ust petnego kubka lub szklanki

Brak trudnos$ci Wykonanie niemozliwe

2.4. Otwieranie stoika

Brak trudnosci Wykonanie niemozliwe

2.5. Podciaganie spodni

Brak trudnosci Wykonanie niemozliwe

2.6. Wykrecanie $cierki lub rgcznika

Brak trudnosci Wykonanie niemozliwe
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3) CODZIENNE CZYNNOSCI — ocen stopien trudnosci doswiadczany podczas wykonywania codziennych czynnoci w ciggu ostatniego
tygodnia. Prosze¢ zaznaczy¢ liczbe, ktora najlepiej opisuje stopien trudnosci w skali od 0 do 10. Jako ,,codzienne’ rozumiane sg czynnosci,
ktore byly wykonywane przed zaistnieniem objawow bolowych lokcia. Zero (0) oznacza czynno$¢ wykonywana bez jakiejkolwiek
trudnosci, dziesie¢ (10) oznacza trudnosci uniemozliwiajace wykonanie danej czynnosci.

3.1. Samoobstuga (ubieranie si¢, mycie si¢)

Brak trudnosci

Wykonanie niemozliwe

3.2. Obowiazki domowe (sprzatanie, utrzymanie porzadku)

Brak trudnosci

10

Wykonanie niemozliwe

3.3. Praca (praca zawodowa lub codzienne obowiazki)

Brak trudnosci

10

Wykonanie niemozliwe

3.4. Aktywno$¢ sportowa i rekreacyjna

Brak trudnosci

10

Wykonanie niemozliwe
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