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Wykaz skrotow zastosowanych W tekscie rozprawy

5-HT — serotonina

Ach — acetylocholina

ANOVA - analiza wariancji (ang. analysis of variance)

ASA — kwas acetylosalicylowy

ATP — adenozyno-5’-trifosforan

BIA — bioimpedancja elektryczna (ang. bioelectrical impedance analysis)

BK — bradykininy

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

BNDF — neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgowego

cGMP — cykliczny 3-5’ guanozynomonofosforan

CGRP — peptyd zwiagzany z genem kalcytoniny

CM — migrena chroniczna (ang. chronic migraine)

D — elastycznos¢, thumienie (ang. decrement)

DN — suche igtowanie (ang. dry needling)

EM — migrena epizodyczna (ang. episodic migraine)

EMG - elektromiografia

FDA — Amerykanska Agencja Zywnosci i Lekow (ang. U.S. Food and Drug Administration)
F-MYO — czestotliwo$¢ (ang. frequency)

FRT - uwalnianie migdzymig¢$niowych warstw powigziowych (ang. fascial release technique)

ICHD-3 — Miedzynarodowa Klasyfikacja Bolow Glowy (ang. International Classification of
Headache Disorders 3rd edition — beta version)

IHS — Miedzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy (ang. International Headache Society)
IL-1, IL-6, IL-8 — interleukiny

IMAO - inhibitory monoaminooksydazy (ang. monoamine oxidase inhibitors)

LDOPA — Levodopa (lek) (ang. dihydroxyphenylalanine)

MOS — migsien mostkowo-0bojczykowo-sutkowy

MRIi — rezonans magnetyczny

MTrPs — migsniowo-powigziowe punkty spustowe (ang. myofascial trigger points)



NFG — czynnik wzrostu nerwow

NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

NO — tlenek azotu

PD — choroba Parkinsona

PG — prostaglandyna

PIR — poizometryczna relaksacja mi¢sniowa

PNF — nerwowo-migsniowe torowanie ruchu (ang. proprioceptive neuromuscular facilitation)
ROBIR — Regionalny O$rodek Badan i Rozwoju (w Biatej Podlaskiej)

ROM — zakres ruchomosci

S — sztywno$¢ (ang. stiffness)

SD — odchylenie standardowe

SEA — spontaniczna aktywno$¢ elektryczna (ang. Spontaneous Electrical Activity)
SP — substancja P

TB — pasma mig$niowe (ang. taut bands)

TENS - przezskorna elektrostymulacja nerwow (ang. transcutaneous electrical nerve
stimulation)

TES - elektrostymulacja przezczaszkowa (ang. transcranial electrical stimulation)
TOBS - terapia mig¢sni obreczy barkowe;j i Szyi

UPDRS - skala oceny sztywno$ci u osob z Parkinsonem (ang. unified Parkinson's disease
rating scale)

USG — ultrasonografia
VAS — analogowa, wzrokowa skala oceny bolu (ang. visual analogue scale)
WHO — Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)

WHOQOoL-BREF — skrocona ankieta oceny jakosci zycia zwiagzanej ze zdrowiem (ang. WHO
Quality of Life BREEF)
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1. Wstep

1.1. Mig$niowo-powigziowe punkty spustowe obreczy barkowej i Szyi

W sktad mieéni obreczy barkowej wchodza: migsien czworoboczny, dzwigacz topatki,
migsien mostkowo-obojczykowo-sutkowy, nadgrzebieniowy oraz migsnie podpotyliczne.

Odpowiadajg one za czynnoS$ci ruchowe, co przedstawiono w tabeli 1.

Migsnie obrgczy barkowej oraz kregostupa szyjnego odpowiadajg za czynno$¢ ruchu
pochylenia glowy ku tytlowi, na boki, rotacj¢ w prawo i lewo jak rowniez wznoszenie obreczy
barkowej ku gorze. Napigcie mig$ni obreczy barkowej ogranicza ruchomos$¢ szyi i obniza
jako$¢ zycia zwigzang z codziennym funkcjonowaniem oséb z migreng [33, 107]. Ponadto
stwierdzono, ze napigcie pasm mig$niowych W tej okolicy moze przyczyniaé¢ si¢ do bolu

glowy typu napigciowego oraz migreny [12].

Napiecie migéni spowodowanie skurczem sarkomeréw powoduje pojawianie si¢
wigzek peczkéw widkien, co prowadzi do powstawania migsniowo-powi¢ziowych punktow
spustowych (ang. Myofascial Trigger Points — MTrPs) [58, 95]. MTrPs wedtug definicji Janet
G. Travell i Davida G. Simons to niewielkie obszary w mig$niach, czgsto wyczuwalne
dotykiem, jako zgrubienia, guzki lub struny, ktore charakteryzujg si¢ bolesnoscig. Migsniowo-
powieziowe punkty spustowe moga pojawia¢ si¢ w kazdym migs$niu oraz zmieniaé jego
wilasciwosci bioelektryczne i biomechaniczne [93]. Obecnos¢ MTrPs moze przyczynié si¢ do
ostabienia sity mig$nia, zmniejszenia jego elastycznosci, zaburzenia propriocepcji, pojawienia

si¢ sztywnosci [58] oraz w konsekwencji wywotaé bol.

Badania wykazaty, ze b6l w miejscach MTrPs moze wywota¢ podwyzszone st¢zenie
acetylocholiny (Ach), bradykininy (BK), substancji P (SP), peptydu zwigzanego z genem
kalcytoniny (CGRP), interleukin (IL-1, IL-6, IL-8). Dochodzi wowczas réwniez do silnego
zaburzenia rownowagi kwasowo-zasadowej migsni [90]. Zaburzenie tej rOwnowagi prowadzi
do miejscowego niedokrwienia i powstania stanu zapalnego, natomiast dlugotrwaty skurcz
tych wiokien wywotuje ich niedokrwienie i niedotlenienie, co przyczynia si¢ do powstania

,,Kryzysu energetycznego” [5, 95].

Wyrézniamy dwa rodzaje punktéw spustowych:
1. Aktywne - daja objawy bolowe w spoczynku lub podczas fizjologicznego obcigzenia.
Uciskany aktywny MTrPs be¢dzie dawatl bol miejscowy lub rzutowany.



2. Utajone - nie daja objawow bolowych, bol natomiast pojawia si¢ przy ich ucisku
I ma charakter rzutowany [22].

Obecnos¢ i typ MTrPs mozna okresli¢ poprzez badanie manualne tkanek migkkich
[90]. Pod wplywem ucisku tych punktow nastepuje uczucie silnego bolu, ktéry moze

promieniowac¢ do innych obszarow ciata.

Klasyfikacja podziatu MTrPs wynikajacego z miejsca wystepowania:
1. Synergistyczne, antagonistyczne i satelitarne.

2. Mig$niowo-powieziowe, $ciggniste, wigzadtowe i okostnowe [90].

Tabela 1. Wybrane migénie wraz z topografia MTrPs obreczy barkowe;j i szyi. Opis, przebieg
migsnia, czynnos$¢, unerwienie, lokalizacja MTrPs, bol przeniesiony oraz diagnostyka [7, 50,

58, 108].

Migsien  czworoboczny (m.  trapezius),
a doktadnie jego cze$C zstgpujaca (gorna) jest
potozona powierzchownie w okolicy karku oraz
gornej czgsci barkow i grzbietu.

Przebieg: wiokna  przebiegaja  w dot
i przyczepiaja si¢ poczatkowo do kosci
potylicznej (kresy karkowej goérnej) oraz

wigzadta karkowego (czesci gornej), cz. 2stepujaca
a koncowo do obojczyka (konca barkowego).

Czynno$¢: czg§¢ gorma migSnia  wraz
z mig$niem dzwigaczem topatki wykonuje ruch
»wzruszania ramionami”, czyli dzwiga obrgcz
barkowa do 10 cm ku gorze, jak rowniez zgina
gtowe do boku i do tytu.

Unerwienie: nerw dodatkowy (XI).

Lokalizacja MTrPs: okolica kata szyi
i obrgczy barkowej nad cze$cig s$rodkowa
obojczyka.

Bol przeniesiony: MTrPs wystepuja czesciej
niz wkazdym innym mig$niu. Objawiaja
sie jako bole gtowy w okolicy skroni i potylicy
oraz za uszami, manifestujg si¢ bolami
grzbietowo-bocznej czesci szyi oraz W okolicy
kata zuchwy.




Diagnostyka: pozycja lezenia bokiem, przodem
lub tytem. Terapeuta chwytem szczypcowym
szuka nadmiernie napigtych pasm wzdluz
calego migsnia. Moze wystapi¢ miejscowa
reakcja drzenia.

Migsien dzwigacz lopatki (m. levator
scapulae) rowniez  zaliczany  do migsni
powierzchownych  grzbietu polozony jest
w bocznej czesci szyi i przebiega w dot i w bok
do topatki.

Przebieg:  jego poczatkowy odcinek
przyczepiony jest do pierwszych czterech
kregébw  szyjnych  (tylnych  powierzchni
wyrostkéw poprzecznych), a koncowy znajduje
sie na kacie gornym topatki i zachodzi lekko
na jej brzeg przysrodkowy.

Czynno$¢é: dzwiganie topatki oraz zblizenie jej
do kregostupa. W obrgbie kregostupa pocigga
kregi szyjne na boki oraz ku tytowi.

Unerwienie:  nerw  grzbietowy  topatki
(Caos).

Lokalizacja MTrPs: na szerokos¢ dwoch
palcow ponizej kata szyi oraz w okolicy
przyczepu miesnia przy kacie gornym topatki.

Bol  przeniesiony: kat  barkowo-szyjny,
przykregostupowy brzeg topatki, tylna czgsé
obrgczy barkowej, bole glowy zlokalizowane
w obrebie potylicy.

Diagnostyka: pozycja siedzaca, wyprost w
stawie ramiennym, palpacja z wykorzystaniem
ptasko  ulozonych palcow przez czgsc
poprzeczng mig$nia czworobocznego.
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Migsien mostkowo — obojczykowo — sutkowy
(m. sternocleidomastoideus) znajduje sie na
boczno przedniej powierzchni  szyi pod
najbardziej powierzchownym migéniem
szerokim szyi.

Przebieg: przebiega on sko$nie do gory i ku
tylowi. Jest przyczepiony na poczatku do
regkojesci mostka i stawu tgczacego mostek
z obojczykiem, a na koncu do wyrostka
sutkowego  znajdujagcego si¢  na  kosci
skroniowej.

Czynno$¢: zginanie glowy ku tylowi oraz
naboki przy jednoczesnym obroceniu jej
W przeciwlegla strong.

Unerwienie: nerw dodatkowy (XI).

Lokalizacja MTrPs: wzdluiz przebiegu obu
czesci miesnia.

Bol przeniesiony: bole glowy odczuwane
w okolicy kos$ci potylicznej. Czgs¢ mostkowa:
ciemie, policzek, oko, gardlo. Czes¢
obojczykowa: bole glowy odczuwane w obrebie
czota oraz w uchu i jego okolicach.

Diagnostyka: pozycja lezenia tytem z uniesiona
glowa. Za pomoca chwytu szczypcowego
terapeuta bada i poddaje terapii obie czgsci
migsnia. Nalezy unikaé nacisku na tetnice i zyty
szyjne.

Miesnie podpotyliczne (mm. suboccipitales)
to grupa krotkich, giteboko osadzonych miesni
karku. W sktad migsni podpotylicznych
wchodza: m. prosty glowy tylny wigkszy,
m. prosty glowy tylny mniejszy, m. skosny
gtowy dolny i m. skosny gtowy gorny.

Przebieg:  migsnie  przebiegaja  skosnie
lub prosto miedzy kos$cig potyliczna a dwoma
pierwszymi  kregami  odcinka  szyjnego
kregostupa.

Czynnos¢: zginanie glowy do tytu i do boku
oraz skrecanie glowy.
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Unerwienie: nerw podpotyliczny.

Lokalizacja MTrPs: na przebiegu migsni
prostych i skosnych glowy w okolicy
podpotylicznej.

Bol przeniesiony: potyliczne i gleboko
odczuwalne bole glowy oraz dolegliwosci
bolowe w okolicy oka.

Diagnostyka: pozycja siedzaca, lezenia
przodem i bokiem. Terapeuta wykonuje ucisk
niedokrwienny polaczony z wykonywaniem
niewielkich  ruchéw. wcelu dokladnego
okreslenia potozenia migsni zaleca si¢ odszukac
punkty odniesienia: wyrostek poprzeczny kregu
szczytowego i wyrostek kolczysty kregu
obrotowego.

Migsien nadgrzebieniowy (m. supraspinatus).

Przebieg: migsien znajduje si¢ w dole
nadgrzebieniowym, gdzie przyczepia si¢ jego
poczatkowy odcinek, nastepnie przebiega pod
wyrostkiem barkowym topatki i konczy si¢ na
guzku wigkszym kosci ramiennej oraz
na potozonej W jego poblizu torebce stawowe;.

Czynno$¢: odwodzi i  obraca  ramig
na zewnatrz.

Unerwienie: nerw nadtopatkowy.

Lokalizacja MTrPs: na szeroko$¢ jednego
palca powyzej grzebienia topatki oraz
W przestrzeni pomiedzy topatkg a obojczykiem,
okolica przyczepu koncowego migs$nia nad
guzkiem wickszym kos$ci ramienne;.

Bo6l przeniesiony: czg$¢ Srodkowa migsénia
naramiennego, gorna  cze$¢  ramienia,
przedrami¢, do nadklykcia bocznego kosci
ramienne;j.

Diagnostyka:  pozycja lezenie przodem
z odwiedzionymi ramionami. Terapeuta dostaje
si¢ pod czg$¢ zstgpujacag i poprzeczng miesnia
czworobocznego, ktéry przykrywa miesien
nadgrzebieniowy.
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Miesien skroniowy (m. temporalis) znajduje si¢
na kosci skroniowej i ciemieniowej czaszki.
Ksztattem przypomina wachlarz.

Przebieg: rozciaga si¢ szeroko miedzy gorng
kresa skroniowa a dolnym grzebieniem
podskroniowym. Zwezajac si¢ ku dotowi, siega
wyrostka dziobatego zuchwy.

Czynno$¢: miegsien skroniowy jest
najsilniejszym  migsniem  odpowiadajacym
za zucie.

Unerwienie: nerw zuchwowy wchodzacy
w sktad nerwu trojdzielnego.

Lokalizacja MTrPs : na szerokos¢ jednego
palca powyzej tuku jarzmowego w linii
horyzontalnej oraz nad uchem.

Bol przeniesiony: okolica skroni, wszystkie
zgby W gornym rzedzie, gorna szczgka, staw
skroniowo-zuchwowy.

Diagnostyka: pozycja  lezenia  tylem.
Zastosowanie palpacji  ptasko  utozonymi
palcami. Pacjent podczas sprawdzania punktow
przez terapeute ma zacisniete zgby.

(Tabela zmodyfikowana przez autora)

1.2. Patomechanizm MTrPs

Patogenezg powstawania zaburzen czynnosciowych W obrebie mie$ni i powigzi,
tlumaczy si¢ w oparciu 0 wspomniang powyzej teori¢ ,kryzysu energetycznego” czyli
uwolnienia substancji neurowazoaktywnych: BK, prostaglandyny (PG), IL-1 i SP, ktore
zwigkszajg wrazliwos¢ nocyceptord6w oraz przepuszczalno§¢ naczynh krwionosnych.
w wyniku tych proceséw W obrebie tkanek sgsiadujgcych rozwija sie obrzek powodujacy
wyrzut wielu substancji chemicznych, jak histamina, BK, SP i serotonina (5-HT). Obrzmiate
tkanki uciskaja sgsiadujagce naczynia wlosowate, ograniczajagc tym samym doptyw krwi
| wywotujgc lokalne niedotlenienie, ktore wzmaga wydzielanie SP [94]. Dochodzi

do wzmozonej aktywno$ci plytki motorycznej (nerwowo-mig$niowej), powodujacej
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zwigkszong produkcje acetylocholiny w synapsach plytki nerwowo-mig$niowej wraz
Z jednoczesnym nadmiarem uwalniania jonéw Ca®" do cytozolu (ptynny sktadnik cytoplazmy,
w ktorej znajdujg sie organelle). Prowadzi to do dalszego uwalniania acetylocholiny,
co z kolei powoduje dlugotrwaty skurcz migsnia [94]. W wyniku zachodzacego w tych
warunkach niedokrwienia dochodzi do niedoboru tlenu i substancji odzywczych, a tym
samym niedoboru energii (ATP - adenozyno-5'-trifosforan) oraz zaburzenia jej produkcji [15,
92, 93].

Brak ATP w migéniu uniemozliwia usunigcie jonéw Ca?* z cytozolu,
co w konsekwencji powoduje dalsze uwalnianie si¢ acetylocholiny skutkujace pozostaniem
wiokien mig$niowych W cigglym skurczu. Moze to prowadzi¢ do maksymalnego skurczu
migénia. Taki skurcz sarkomeru powoduje powstawanie wigzek peczkéw wiokien,

a W nastepstwie migsniowo-powigziowych punktow spustowych [93, 108].

1.3. Terapia MTrPs

W latach osiemdziesigtych Travell i Simons zaproponowali terapi¢ MTrPs w celu ich
dezaktywacji [96]. Terapia ta doprowadza do rozluznienia sarkomeré6w W obrebie napietych
MTrPs oraz poprawia ukrwienie migsni. Technika progresji nacisku zostata opisana przez
Kostopoulusa znana jest jako technika progresji nacisku [56]. Do nacisku wykorzystuje sie
kciuk lub/i pozostate cztery palce. po pojawieniu si¢ oporu nalezy przytrzymac¢ nacisk
i poczeka¢ narozluznienie tkanek, a kiedy to nastgpi, nalezy zwiekszy¢ nacisk do wyczucia
kolejnego oporu [58]. Progresja nacisku trwa od 30 sekund do 2 minut. Silny nacisk kciuka
ma wywota¢ miejscowe niedokrwienie, ktorego obrazem jest zblednigcie tkanek. Ustanie
nacisku powoduje zwiekszony przeptyw krwi i lepsze odzywienie tkanek. Kroki te powtarza
si¢ do momentu zmniejszenia si¢ dolegliwosci. Pacjent podczas takiego zabiegu moze
odczuwac¢ bol i dyskomfort w okolicy ucisku, ktory jednak z czasem maleje. Przy braku
rezultatu zabieg przerywa si¢ po 2 minutach, natomiast w przypadku zaostrzenia objawow

bolowych przerywa si¢ go natychmiast [15].

Do technik terapii punkoéw spustowych zalicza si¢ rozcigganie manualne okolicy
MTrPs poprzez powolne przesuwanie ucisnigtego lub chwyconego (palcami terapeuty)
szczypcowo zgrubienia wzdtuz wiokien migsniowych. Nastepuje to zarowno poprzez ruch

r¢ki terapeuty badz dzigki poruszaniu si¢ w niewielkim zakresie samego pacjenta. Ruchy
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wykonywane sa tak dlugo, az nastgpi wyczuwalne rozluznienie poddanego terapii obszaru

i ustgpienie bolu [58].

Kolejnym sposobem dezaktywacji MTrPs jest manualne rozcigganie powigzi
powierzchownej i migdzymigéniowej, ktora otacza wszystkie organy, kosci, wildkna
miesniowe i struktury nerwowe [2]. Uzyskuje si¢ je poprzez nacisk kciukiem lub glowkami
ko$ci $rodrecza i powolne przesuwanie skory wzdluz catego migsnia wzgledem powiezi

delikatnie wtapiajgc si¢ W tkanke [16, 25, 58].

Inng technika manualng jest uwalnianie mi¢dzymig$niowych warstw powieziowych
(FRT — ang. Fascial Release Technique) ulegajacych czgsto zrostowi lub zlepieniu. Technika
ta polega na wcisnigciu palca przez terapeut¢ pomigdzy pojedyncze migsnie lub grupy
mig$niowe. Dzigki temu uwalnia si¢ zlepienie i poprawia $lizg mig$nia wobec sgsiadujacych
tkanek, czego efektem jest zwigkszenie zakresu ruchomosci [25]. Nalezy pamigtaé, ze
wszystkie opisane powyzej techniki moga powodowaé bol, dlatego bardzo wazne jest

porozumienie mi¢dzy pacjentem a terapeuta [58].

Migsnie, W ktorych ~ wystepuja ~ MTrPs,  charakteryzuja  si¢ zaburzonymi
wilasciwosciami biomechanicznymi. Bol migrenowy jest zwigzany z punktami spustowymi
w migsniach:  podpotylicznych, czworobocznym,  mostkowo-sutkowo-obojczykowym,
skroniowym i dzwigaczu topatki [33, 37]. Jezeli na przestrzeni czasu wymienione techniki
manualne dajg zbyt krotkotrwaty efekt w postaci poprawy wiasciwosci migéni,
w tym ruchomosci nalezy wprowadzi¢ ¢wiczenia elongacyjne (rozciggajace). Rozcigganie
mie$ni moze mie¢ posta¢ czynng ibierng, dynamiczng lub statyczng. Wyrézni¢ mozna
rowniez C¢wiczenia rozciagajace technikg ,,trzymaj-rozluznij”, poizometrycznej relaksacji
migsniowej (PIR) oraz poprzez proprioceptywne nerwowo-migsniowe torowanie ruchu (PNF
- ang. proprioceptive neuromuscular facilitation) [1]. Wykazano, ze wszystkie wymienione

techniki poprawiaja zakres ruchomosci w stawach [38].

Techniki PIR-u dobierane sa indywidualnie dla kazdego pacjenta. do zadan terapeuty
nalezy wytlumaczenie, CO oznacza rozcigganie z umiarkowang intensywnoscia (20%
maksymalnej sity migsniowej), ktore wywiera wigkszy wplyw na wlasciwe struktury miesni
niz intensywno$¢ maksymalna [58, 114]. Podczas trwania zabiegu wazna jest pozycja

ulozeniowa pacjenta oraz odpowiednia regulacja wdechem i wydechem.

Wisrod innych metod dezaktywacji MTrPs wyrdzniamy m.in. suche iglowanie (DN -

ang. dry needling) polegajace na aplikacji cienkiej igly do akupunktury w miejsce silnie
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aktywnych punktow spustowych. Odbywa si¢ to powierzchownie lub gleboko (nawet
do 7 cm) w zaleznosci od potozenia mig$nia. Ta metoda moze sprowokowac drzenie migéni,
mimowolne skurcze, zmiany S$rodowiska biochemicznego tkanki oraz dezorganizacje
czynnos$ci tkanki [58, 71, 91, 112]. Duza skutecznos$¢ zabiegu zalezy od precyzyjnej aplikacji
igly bezposrednio w punkt spustowy [21, 58].

Kolejnym sposobem jest doktadne obstrzykiwanie miejsc punktow spustowych
srodkami 0 dziataniu znieczulajagcym (roztworem prokainy badz lidokainy) lub toksyna
botulinowa (BOTOX ®), ktora powoduje przerwanie dopltywu impulsacji nerwowej

do wtokna migéniowego [55].

W ostatnich latach stosuje si¢ fale uderzeniowg w celach diagnostycznych
I leczniczych MTrPs. zajej pomoca mozna zogniskowac energi¢ akustyczng doktadnie
W miejscu wystepowania punktu spustowego, nawet gleboko zlokalizowanego. Fala
uderzeniowa precyzyjnie skumulowana w miejscu punktu spustowego jest w stanie

go dezaktywowac [58, 73].

Skuteczna terapia bolu wywotanego przez MTrPs moze wigza¢ si¢ z leczeniem
obszaru ciata, ktore wykracza poza terapi¢ samego punktu spustowego. Nalezy okresli¢,
Co jest czynnikiem wyzwalajacym I podtrzymujacym aktywnos¢ danej dysfunkcji w migsniu
badz w stawie, oraz w miar¢ mozliwosci go wyeliminowaé. Pozwoli to pacjentowi
na przywrocenie i utrzymanie pozadanej sprawno$ci migsniowej [58, 111]. Aby osiagnaé
dlugotrwaty efekt wazne sa: regularna aktywno$¢ fizyczna, zdrowy styl Zzycia oraz

prawidlowe odzywianie.

1.4. Migrena a MTrPs

Stwierdzono zaburzenia czynnosci mie$ni W wyniku wystepowania punktow
spustowych uoso6b zmigreng [92]. Badania wykazaly, ze 93% o0s6b z migreng
ma zwigkszong liczbe aktywnych MTrPs [12]. 74% punktéw spustowych znajduje si¢
w obszarach migéni skroniowych, podpotylicznych i obreczy barkowej. Miejsca napietych
pasm migsniowych W okolicy obreczy barkowej i szyi przyczyniaja si¢ do przewleklego bolu
glowy typu napigciowego oraz migrenowego [13]. W wyniku przetrwalego napigcia

mig$niowego ograniczona jest ruchomos$¢ szyi pacjenta, co powoduje obnizenie jako$ci zycia
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zwigzanego z codziennym funkcjonowaniem [107]. Techniki leczenia tkanek migkkich
W oparciu o terapi¢ punktow spustowych irozcigganie migéni sg pomocne w poprawie

niektorych objawow migreny, takich jak czestotliwo$¢ I intensywnos$¢ bolu glowy [28].

1.5. Klasytfikacja bolow gtowy

Migdzynarodowe Towarzystwo Bolow Glowy (ang. International Headache
Society — IHS) w potowie 2013 r. opublikowatlo wersje beta migdzynarodowej klasyfikacji
bolow glowy — ICHD-3 beta (The International Classification of Headache Disorders 3rd
edition — beta version), ktora utatwia klasyfikacj¢ i diagnozowanie bolow glowy i migreny
[51]. w 2018 r. IHS opublikowano pelng wersje ICHD-3 [47], w ktorej zwraca si¢ uwage

na systematyczne podejscie obejmujace nastgpujace etapy:

a. wykluczenie wtérnego bolu gtowy,
b. zdiagnozowanie konkretnego zespotu pierwotnego bolu glowy w oparciu

o czestotliwosc i czas trwania napadu [24].
Wyrdznia si¢ dwie grupy bolow glowy — pierwotne i wtorne (Tabela 2) [101, 103].

Pierwotne bole glowy

Pierwotne bole glowy wystepuja najczesciej. Przyczyny ich powstawania do tej pory nie

ustalono. Wsréd nich wyrdznia si¢: napigciowy bol glowy, migrene, klasterowy bol glowy.

Wtérne bole glowy

Wystepuja U okoto 10% chorych skarzacych sie nabol glowy. Pojawiajg si¢ w przebiegu

chorob uktadu nerwowego, np. guza mézgu czy zapalenia opon mdézgowo-rdzeniowych.
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Tabela 2. Gtowne rodzaje bolow gtowy [101].

GRUPA

RODZAJ BOLU

Pierwotne bdle glowy

Napigciowy:
- postac epizodyczna z rzadkimi napadami
- posta¢ epizodyczna z czestymi napadami

- posta¢ przewlekta.

Migrena:
- posta¢ epizodyczna z rzadkimi napadami
- posta¢ epizodyczna z czgstymi napadami

- posta¢ przewlekta.

Klasterowy:
- postac¢ epizodyczna

- posta¢ przewlekta.

Objawowe (wtérne) bole

glowy

Bol zwigzany z urazem glowy

Bol zwigzany z zakazeniami ogélnoustrojowymi i uktadu

nerwowego

Bo6l zwigzany z chrobami naczyniowymi, w tym ukladu

nerwowego

Bol zwigzany z dziataniem substancji chemicznej

Bol zwigzany z zaburzeniami metabolicznymi

Bol zwigzany z chorobami nosa, zatok obocznych, jamy ustnej,

uszu lub skory gtowy

Nerwobole czaszkowe

(Tabela zmodyfikowana przez autora)

Migrena nalezy do pierwotnych bolow glowy 1 wyrdzniamy jej trzy postacie:

przewlekla (ang. chronic migraine - CM) i epizodyczng (ang. episodic migraine - EM)

z czestymi napadami boélu i rzadkimi napadami bélu (Tabela 2) [36, 47]. W epizodycznej

migrenie napady bolu moga ustgpowac na dtugi czas i charakteryzuja si¢ nieregularnoscia

wystepowania. Migrena epizodyczna o rzadkich napadach moze przeistoczy¢ si¢ W migreng

epizodyczng 0 czgstych napadach, by wreszcie sta¢ si¢ migreng przewlekta.

e CM diagnozuje si¢ po do$wiadczeniu przez pacjenta przynajmniej 15 dni z bolem

glowy typu napigciowego lub migrenowego W ciggu miesigca, przez co najmniej
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3 miesigce, Kiedy nie mniej niz 8 dni cechuje si¢ wystepowaniem syndroméw
typowych dla rozpoznania migreny.

e EMb rozpoznajemy po przynajmniej S5 napadach charakteryzujacych
si¢ jednostronnym, pulsujacym bdlem glowy umiarkowanej lub cigzkiej
intensywno$ci  nasilajgcym si¢  przy podejmowaniu aktywnosci fizycznych,
wystepujacym niekiedy z wymiotami, nadwrazliwo$cig na $wiatto i dzwigk. Taki
epizod migreny musi trwac¢ od 4 do 72 godzin.

e EMa, nazywana migreng klasyczna, charakteryzuje si¢ napadem boélu trwajacym Kilka
lub kilkadziesigt minut, w trakcie ktorego pojawiaja si¢ jednostronne symptomy
wzrokowe i sensoryczne ze strony osrodkowego uktadu nerwowego, ktore zazwyczaj

wigzg si¢ Z wystgpowaniem bolu i objawami migrenowymi.

Migrena moze rowniez doprowadzi¢ do powaznych powiklan. Atak moze mie
charakter staly i wyniszczajacy oraz trwac wiecej niz 72 godziny. Niekiedy zdarza si¢, ze aura
migrenowa utrzymuje si¢ przez ponad tydzien. U osob cierpigcych na migreng z aurg
wykazano rowniez zwigkszone ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego mozgu, a takze
z wystgpowaniem migreny powigzano niektore przypadki atakow padaczkowych [30, 66].
Zespoty epizodyczne migreny, ktore mogg by¢ zwigzane zespolami okresowymi czesto
poprzedzajacymi bol glowy, to grupa zaburzen, do ktorych zaliczamy zaburzenia zotadkowo-
jelitowe (chorobe lokomocyjna, migrene brzuszng), okresowe zaburzenia snu, zawroty glowy

i krgcz szyi. Te problemy moga by¢ zdiagnozowane U osob w kazdym wieku.

W ocenie klinicznej nalezy pamigta¢ 0 roznorodnosci bolow glowy i analizowad
kazdy przypadek napodstawie cato$ci objawow [60]. Diagnostyka bolow glowy opiera
si¢ nadanych z wywiadu chorobowego, a w niektorych przypadkach wykonywane
sg specyficzne badania diagnostyczne. Do$wiadczony klinicysta moze postawi¢ diagnoze

na podstawie dobrze przeprowadzonej rozmowy z pacjentem.

Miedzy napadami bolu chorzy nie odczuwaja zadnych dolegliwos$ci, ale pozostajg
w statym napigciu (m.in. mie$niowym) W oczekiwaniu na kolejny epizod migreny. Obraz
Kliniczny migreny jest réznorodny izmienny. Wystepuje ona przez wigksza czes¢ zycia
chorego, ujawnia si¢ z rdzng czestotliwoscig I U niektorych chorych jest uwarunkowana
genetycznie (rodzinnie) [36, 47, 64, 101]. Migrena dwa/trzy razy cz¢sciej wystepuje U kobiet
niz U me¢zezyzn (odpowiednio u 15-16% i 6-8% populacji) [19, 82]. U kobiet najczesciej jest

to migrena bez aury.
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Drugim czynnikiem, ktéry istotnie wptywa na zapadalno$¢ na chorobg, jest wiek.
Moze pojawi¢ si¢ W kazdym wieku, lecz wyrazny wzrost liczny zachorowan zauwaza
si¢ U 0sob w srednim wicku. U 90% chorych pierwszy epizod wystepuje przed 40 rokiem
zycia [85, 102].

Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization - WHO) umieszcza
migren¢ W pierwszej dwudziestce chorob niekorzystnie oddzialujacych na zycie dotknigtej nig
osoby. Koszty leczenia i straty spowodowane absencjg chorobowag z powodu bolu glowy
siggajg miliondw euro rocznie i pochlaniajg znaczny odsetek wydatkow na opieke zdrowotng.
Obliczono, ze chory na migreng opuszcza rocznie $rednio od 2 do 4 dni pracy [60].
Dodatkowo pomimo bolu glowy wielu chorych chodzi do pracy lub szkoty, a ich
produktywno$¢ jej znacznie obnizona. Tylko 33% os6b dotknigtych migrena pozostaje pod
statg opieka lekarska, a badaniu lekarskiemu poddato si¢ mniej niz 50% z nich [101].

CM jest schorzeniem, ktore dotyka 2% $wiatowej populacji [99]. Wedlug
przekrojowej analizy danych z badan opublikowanych w Journal of Neurology, Neurosurgery
and Psychiatry [64], w porownaniu do pacjentow z EM, pacjenci z CM mieli dwukrotnie
mniejsze szanse, aby by¢ zatrudnionymi W pelnym wymiarze czasu i wystgpowali prawie
dwukrotnie czgséciej jako osoby niepetnosprawne zawodowo. Osoby z migreng czesto
wykonuja prace ponizej swoich kwalifikacji, nie rozwijajac si¢ zawodowo, co W przetozeniu
naich zycie generuje konkretne straty finansowe [100]. Ponadto u pacjentow z CM
odnotowano prawie dwa razy wigksze szanse nabodl przewlekly i/lub depresje. u tych
pacjentow wystepowato wyzsze ryzyko chorob uktadu krazenia i uktadu oddechowego, 40%
z nich bylo bardziej narazone na choroby serca i dusznice¢ bolesna, a takze 0 70% bardziej
narazone na udar mozgu zgodne z informacjami przekazanymi w wywiadzie [66]. Badania
pokazuja, ze migrena z aurg zwigzana jest Z cz¢stszymi udarami niedokrwiennymi, zwlaszcza
u kobiet [98, 106]. Wyniki te podkreslaja ogromne znaczenie czujnosci klinicznej, doktadne;j
diagnozy i odpowiedniego, skutecznego kierowania terapig W celu poprawy wynikoéw

leczenia pacjentow.
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1.6. Patomechanizm migreny

U podtoza rozwoju migreny lezg zaburzenia nerwowo-naczyniowe, W przebiegu
ktorych dochodzi do uwalniania réznych substancji endogennych do przestrzeni otaczajacej
naczynia pajeczynowki [101]. Podczas epizodu bélowego nastgpuje nadmierne wydzielanie
neuropeptydoéw biatka genu kodujgcego kalcytoning (CGRP), substancji P (SP) oraz tlenku
azotu (NO) icyklicznego 3-5 guanozynomonofosforanu (CGMP) przez uklad nerwowy
do krwi [26]. Nadmiernie uwalniane substancje pobudzaja receptory bdlowe (nocyceptory)
rozmieszczone w oponach, przydance (btonie zewngtrznej) naczyn krwiono$nych, zatokach
zylnych, okostnej, mig$niach i skorze gtowy, ktore unerwiane sa przez nerw trojdzielny [27].
Wrazenia bolowe z migsni obrgezy barkowej biegna do wyzszych pigter uktadu nerwowego
przez korzenie czuciowe wywodzace si¢ Z odcinka szyjnego rdzenia krggowego. W wyniku
pobudzenia nerwu tréjdzielnego biegngcego ze zwoju Gassera do naczyn oponowych
uwalniane sg: SP, CGRP, NO oraz aminokwasy pobudzajace, ktore powoduja napad bolu
migrenowego [8, 9, 54, 84, 115]. Aktywacja ukladu antynocyceptywnego obejmujgca
endogenne uktady: opioidowy, noradrenargiczny, cholinergiczny, serotoninergiczny, GABA-
ergiczny prowadzi do zahamowania wydzielania CGRP i zmniejszenia bolu. Badania
wykazaty, ze serotonina poprzez aktywacje receptorow 5-HT1gp zmniejsza uwalnianie CGRP
i bol migrenowy [102, 104]. CGRP to neuropeptyd ztozony z 37 aminokwasow, ktory
uwalniany podczas epizodu bolu migrenowego odgrywa istotng role w patogenezie migreny

ale rowniez wydzielany jest w mie$niu w wyniku powstania MTrPs [69, 118].

Jedng ze strategii prowadzacych do przerwania epizodu boélu migrenowego, jest
blokowanie uwalniania neuropeptydu CGRP. Do uaktywnienia nocyceptorow znajdujacych
si¢ W miegsniach i tkance tacznej dochodzi na skutek dziatania bodzcéw mechanicznych
(przeciazenia) oraz przez endogenne substancje, takie jak: SP i CGRP. Ponadto przy duzym
stezeniu CGRP, ATP wyzwala b6l w migéniu, dlatego tez odgrywa on wazng role
w mechanizmie powstawania bolu w przypadku uszkodzen migsniowych. CGRP dziata
rozszerzajagco Nanaczynia krwionosne, a SP zwicksza przepuszczalno$é naczyn w rdzeniu
kregowym 1w czeéci obwodowej ukladu nerwowego biorgc udzial w neurotransmisji bolu
I modulacji przeptywu bodzcow autonomicznych. Stwierdzono, ze w zdrowych tkankach
tylko silne bodZce stymulujg uwalnianie SP, natomiast w tkankach zmienionych chorobowo
dziatanie bodzca progowego powoduje narastanie stezenia SP [69]. Biatko S100 beta

w stezeniach nanomolarnych pobudza wzrost iroéznicowanie neuronéw oraz astrocytow,
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zmniejszajac uszkodzenia wywotane stresem, a W duzych stezeniach (mikromolarnych) dziata
niekorzystnie, stymulujagc proces apoptozy w neuronach i pojawienie si¢ czynnikéw
prozapalnych [80, 86]. Obnizone: pH, ATP, neuropeptydy (SP i CGRP), endogenne
mediatory stanu zapalnego (BK, 5-HT) i postglandyna (PG), czynnik wzrostu nerwow (NGF),
interleukina (IL-6) i noradrenalina (pochodzaca z wegetatywnych witdokien nerwowych)

powoduja uwrazliwienie nocyceptoréw [40].

1.7. Wysitek fizyczny a migrena

Napady migreny, niezaleznie od typu (z aurg lub bez) lub ptci, powigzane sg rowniez
z wysitkiem fizycznym [56]. Bol szyi, jako poczatkowy objaw migreny podczas normalnych
jej napadow, byt czestszy U osob, uktorych wystgpily napady bolu glowy wywotane
intensywnym wysitkiem fizycznym. Ponad potowa badaniach zglaszajaca ataki migreny

wywotane ¢wiczeniami porzucita szkodliwy dla nich sport.

Napad bolu migrenowego moze by¢ wywolany podczas aktywnosci fizycznej poprzez
nadmierne uwolnienie neuropeptydow, takich jak CGRP, czy powstawanie mleczanu [31].
Inne badania wykazaly, ze wystepowanie migreny U sportowcéw moze by¢ spowodowane
fagodnymi traumatycznymi uszkodzeniami moézgu, po ktorym czesto wystepuja rozne bole
glowy [29]. Zaburzenia migrenowe moga by¢ czynnikiem ryzyka przedtuzajacego
si¢ powrotu do zdrowia sportowca [110]. Sportowcy majacy w rodzinie histori¢ genetyczng
migreny, moga by¢ obarczeni ryzykiem wystepowania napadu bolu glowy podczas wysitku
fizycznego [105]. Jednocze$nie wykazano, ze wysitek fizyczny U 0s6b regularnie ¢wiczacych
moze zapobiega¢ migrenom poprzez mechanizm zwigkszenia stezenia beta-endorfin,
endokannabinoidow i wystepowanie czynnikow neurotropowych we krwi lub zmiane progu
wyzwalania migreny [31, 101]. Regularny i czesto uprawiany aerobik pod kontrola
fizjoterapeutow 1 zaplanowany przez neurologéw przyniost lepszy efekt u chorych niz

konwencjonalna terapia proponowana przez lekarzy ogolnych [57, 78].

Do najczgstszych czynnikow wyzwalajagcych epizod migreny zalicza si¢ rOwniez:
stres, zmiany hormonalne (miesigczka, leki hormonalne), spozycie pewnych pokarmow
I napojow (czekolada, nabial, alkohol, owoce, przyprawy, potrawy zawierajace glutaminian
sodu) [60, 97]. Do innych zalicza si¢ niedobor snu lub zbyt dtugi sen, zmeczenie | wysitek

fizyczny, pewne leki (nitrogliceryna, histamina estrogeny, ranitydyna), gwattowne zmiany
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pogody, jasne $wiatlo, kosmetyki (perfumy) lub pobyt w gorach na duzych wysokosciach
[102]. Ucigzliwos¢ choroby nie ogranicza si¢ tylko do okresow napadu bolu. Wiele osob nie
odzyskuje pelnej sprawnos$ci rowniez W okresach miedzynapadowych. Strach, ktory
im towarzyszy przed wystgpieniem kolejnego ataku oraz ciggte myslenie 0 unikaniu
czynnikow wywotujacych zakldcaja normalne funkcjonowanie [20, 100]. Choroba moze

wplynaé tez na relacje rodzinne, wywolujac stres i frustracje [59].

1.8. Leczenie farmakologiczne migreny

Leczenie farmakologiczne migreny zalezy od: czgstosci wystgpowania napadoéw
bolowych, intensywnosci bolu, czasu trwania napadu, dotychczasowego leczenia bolu,
nawrotow napadu [101]. Migrene epizodyczna, czyli wystepujaca rzadziej niz 15 razy
w miesigcu, leczy si¢ doraznie. Osobom spetniajacym kryteria migreny przewleklej, czyli
z bélami glowy wystepujacymi co najmniej 15 razy w miesigcu (z czego najmniej 8 dni musi

wystepowacé migrena) oprocz leczenia doraznego zaleca si¢ leczenie profilaktyczne [59].

Dorazne leczenie bolow migrenowych polega na stosowaniu lekow z Kilku grup:

o niesteroidowych lekow przeciwzapalnych (NLPZ)
. paracetamolu

. tryptanow

o lekow przeciwwymiotnych

o lekoéw przeciwpadaczkowych

o kombinacji lekow lub preparatow ztozonych.

NLPZ sa najczesciej wybierane przez chorych na migreng ze wzgledu na tatwy dostep
do lekow (bez recepty), niski koszt i relatywnie nieduze ryzyko powiktan (przy odpowiednim
dawkowaniu). Ponadto wykazano ich duzg skuteczno$¢ dziatania w napadach o tagodnym
I umiarkowanym przebiegu [101]. Najpopularniejszymi preparatami z tej grupy sa: kwas

acetylosalicylowy (ASA), ibuprofen i naproksen [23].

Nalezy jednak zwrdci¢ uwage, ze po zazyciu 1000 mg paracetamolu (ktory nie jest
zaliczany do NLPZ) ponad potowa chorych odczuwa zmniejszenie bolu po 2 godzinach

od przyjecia leku. Jest on wprawdzie jedynym srodkiem przeciwbolowym zalecanym
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w dowolnym czasie trwania cigzy, jednak dopuszczalne dawki sa niskie inie zawsze
wystarczajace W przypadku epizodu migreny [101]. Z kolei podanie NLPZ dopuszcza si¢ w |1
trymestrze. Bezwzglednie przeciwwskazane sg za$ alkaloidy sporyszu. Zastosowanie
tryptandOw W | trymestrze cigzy jest uzasadnione wylgcznie pod warunkiem, ze ryzyko
zagrozenia cigzy z powodu bolu migrenowego i uporczywych wymiotow jest wicksze niz
to wynikajace z podania leku [30]. Warunkowo podczas cigzy w profilaktyce migreny

dopuszcza si¢ preparaty metoprololu oraz magnezu [79].

Leki przeciwwymiotne sa skuteczne w walce z objawami wspottowarzyszacymi
migrenie, takich jak: nudno$ciami i wymiotami. Uwaza si¢, ze przyczyniajg si¢ roOwniez
do spowolnienia perystaltyki jelit, co skutkuje gorszym wchlanianiem si¢ lekow
podawanych doustnie. Najpopularniejszym lekiem z tej grupy jest metoklopamidem

w dawce 5-10 mg, posiadajacy znikome wlasciwosci przeciwbolowe [101, 87].

W silnych napadach standardem sg tryptany, ktore hamujg uwalnianie CGRP,
specyficznie pobudzajac presynaptyczny receptor serotoninergiczny (5-HTip) [35].
Najczgsciej stosowanym lekiem z grupy tryptanéw jest sumatryptan. Istnieje jednak wiele
innych preparatow, takich jak: ryzatryptan, almotryptan, frowatryptan, zolmitryptan. Nie
nalezy ich przyjmowaé czeSciej niz dwa dni wtygodniu idziesig¢ dni w miesigcu.
Skuteczno$¢ dziatania preparatu ocenia si¢ Co najmniej po 3 napadach migrenowych. Dawki,

ktore uwazane sg za najskuteczniejsze to:

. od 50 do 100 mg sumartryptanu w tabletkach

o 6 mg sumartryptanu w postaci wstrzyknig¢

o 20 mg sumartryptanu w postaci aerozolu do nosa
. 10 mg ryzatryptanu

o 5 mg zolmitryptanu

) 2,5 mg nalatryptanu

o od 40 do 80 mg eletryptanu [72, 83].

Nalezy pamigta¢, ze U kazdego chorego dawka skuteczna w zwalczaniu bolu moze
by¢ inna i lekarz dostosowuje ja indywidualnie. Tryptany sa skuteczne u 60% pacjentow
nicodpowiadajacych naterapie NLPZ [59]. Ponadto sato leki silnie dziatajgce izdarzaja

si¢ rowniez dziatania niepozadane.
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Badania sugeruja, ze W tagodnych | umiarkowanych bolach glowy tryptany posiadaja
porownywalng skuteczno$¢ z NLPZ. ASA w dawce 1000 mg ma skuteczno$¢ porownywalng
do 100 mg sumatryptanu - moze by¢ on fgczony np. z metoklopramidem w dawce 5-10 mg
[11, 42, 101].

Nowym, bezpieczniejszym lekiem dla oséb ze schorzeniami uktadu krazenia,
przerywajgcym napad migreny, jest wprowadzony w 2019 roku lasmiditan, ktory pozostaje

agonista receptora 5-HT1r [32].

Preparatami ztozonymi 0 udowodnionej skutecznosci sa specyfiki zawierajace ASA,
paracetamol lub ibuprofen w potaczeniu z kofeing. Wykazano, ze potaczenie tych srodkoéw
znacznie przewyzsza efekt placebo czy dzialanie pojedynczego leku sktadowego. Stezenie
kofeiny nie powinno by¢ mniejsze niz 50 mg, poniewaz wtedy posiada najlepsze dziatanie

[101].

Farmakoterapia migreny podlega trzem zasadom:

o stopniowej intensyfikacji leczenia
o stopniowemu zmniejszaniu intensywnosci leczenia
. leczeniu stratyfikowanemu [72].

Stopniowa intensyfikacja leczenia polega na rozpoczeciu leczenia od najprostszych
lekéw, z czasem zwigksza sie ich dawke, az do uzyskania pozytywnych rezultatow. Ten
rodzaj terapii nie cieszy sie jednak uznaniem ze wzgledu na dtugotrwaty proces uzyskania
satysfakcjonujacych wynikoéw leczenia. Pacjenci bardzo czgsto przedwczesnie rezygnuja

zniecheceni brakiem rezultatoéw farmakoterapii.

W stopniowym zmniejszaniu intensywno$ci leczenia stosuje si¢ najskuteczniejsze
leki, z czasem zmniejszajac dawke lub liczb¢ podawanych lekow, tak by uzyska¢ pozadany

efekt przy jak najmniejszej liczbie lekow oraz najmniejszych dawkach.

W  przypadku napadu migreny, wazne jest przyjecie leku najszybciej
i w odpowiednio wysokiej dawce, dobieranej indywidualnie przez lekarza. Nalezy
podkresli¢, iz nadmierne stosowanie preparatow przeciwbolowych moze stymulowaé
pojawianie si¢ bolow glowy, dlatego tez dorazne podawanie lekéw nalezy ograniczyé

do maksymalnie 3 razy w tygodniu (w przypadku tryptanow — do dwoch razy) [46, 83].
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Szczegbdlnej] uwagi wymagaja dzialania niepozadane przyjmowanych lekow.
dla przyktadu: kwas walrpinowy lub topiramat nie powinny by¢ przyjmowane przez kobiety
w wieku rozrodczym ze wzgledu na wysokie dziatanie teratogenne. Dodatkowo leki
zawierajgce opiaty obarczone s3czynnikiem ryzyka (np. uzaleznienia, doping)
I sg zagrozeniem W przypadku ich naduzywania [52]. Tryptany czesto powoduja sutki
uboczne, jak: mrowienie rak inog, uczucie $ciskania lub rozpierania w klatce piersiowej,
uczucie goraca, zawroty glowy, sennos¢ czy tez polekowy bol glowy. Nie sg zalecane
sa U kobiet w cigzy iw trakcie laktacji, uosob z zespotem Raynaud’a czy przyjmujacych
inhibitory monoaminooksydazy (IMAO - ang. monoamine oxidase inhibitors).
Przeciwwskazane sg w chorobie wiencowej, zaburzeniach rytmu serca, niewyrownanym
nadci$nieniu tgtniczym oraz W niewydolnosci nerek i watroby, atakze U pacjentow

po udarze mozgu [76].

Wdrozenie leczenia profilaktycznego ma na celu zapobieganie napadom
migrenowym, obnizenie ich czgsto$ci I nat¢zenia oraz minimalizowanie zuzycia lekow
przeciwbolowych. Dodatkowym celem jest zapobieganie transformacji migreny

epizodycznej w przewlekta [3].

W razie konieczno$ci wdrozenia terapii profilaktycznej istnieje szereg mozliwosci
wyboru podawanych lekow. Zastosowanie moga znalez¢: antagoniSci receptoroOw beta-
adrenergicznych (metopropol, propranolol), antagoni§ci wapnia (flunaryzyna), leki
przeciwpadaczkowe (kwas walproinowy, topiramat), trojcykliczne leki przeciwdepresyjne
(amitryptylina, nortryptylina), selektywne inhibitory wychwytu serotoniny i norepinefryny
(wenlafaksyna), leki przeciwdepresyjne blokujace receptory adrenergiczne
I serotoninergiczne (mirta zapina), selektywne inhibitory wychwytu serotoniny (paroksetyna,
fluwoksamina), ewentualnie antagoni$ci serotoniny (pizotifen, metysergid), atakze leki
antyhipotensyjne (lizynopryl, kandesartan) [101, 3]. Duza rozpigto$¢ opcji terapeutycznych

wynika z umiarkowanej skutecznosci stosowanych lekéw oraz z ich dziatan niepozadanych.

Najwigksza udowodniong skuteczno$¢ W terapii profilaktycznej wykazuja:
onabotulinotoksyna A (OBT-A), czyli preparat toksyny botulinowej do stosowania
do migsniowego oraz topiramat. Nowe mozliwosci terapii profilaktycznej obejmuja
stosowanie: anbotulinotoksyny A (OBT-A), czyli preparatu toksyny botulinowej oraz
przeciwciat skierowanych przeciwko CGRP (fremanezumab, galcanezumabi, eptinezumab)

albo receptorom dla CGRP (erenumab).
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Mimo istnienia skutecznych lekéw namigrene cze$¢ pacjentdéw nie toleruje
farmakoterapii  [52]. Dlugotrwale leczenie farmakologiczne moze by¢ szkodliwe
i niekomfortowe dla oséb z migreng. Czgste przyjmowanie lekow przeciwbolowych moze

powodowa¢ codzienne lub prawie codzienne béle glowy [61, 62, 63].

Poszukuje si¢ niefarmakologicznych metod leczenia bolu migrenowego, ktore
stanowig alternatywe leczenia dla osob cierpigcych na migrene, a nie tolerujacych leczenia
farmakologicznego lub u ktorych pojawiaja sie skutki uboczne, jak uczulenia, czy u kobiet
W cigzy, ktoére nie moga przyjmowaé silnych lekow przeciwbdlowych. Warto podkresli¢ iz,
kobiety w cigzy, szczegolnie W i trymestrze, maja czeste epizody bolowe, podczas ktorych nie
powinno stosowac si¢ zadnych substancji farmakologicznych ze wzgledu na organogeneze
ptodu. Takze okres karmienia piersig niesie ze sobg ograniczenia stosowania lekow, a epizody
bolowe moga by¢ czeste chocéby z uwagi na stres, niedobor snu i zmiany hormonalne w

tym okresie.

1.9. Uzasadnienie podj¢cia celu badan

Nie zawsze skuteczne leczenie farmakologiczne, zta tolerancja na leki
przeciwmigrenowe czy tez niemozno$¢ stosowania lekéw w trakcie cigzy powoduje
poszukiwanie niefarmakologicznego wspomagania leczenia napadéw bolu glowy. Wérod
metod niefarmakologicznych  mozna  wymieni¢  techniki  relaksacyjne  migsni
np.: naprzemienne napre¢zanie Irozluznianie odrebnych grup migSniowych, relaksacje
autogenng poprzez swiadome oddychanie lub autoinstrukcje wyobrazenia ciepta i ocigzatosci
w danych partiach ciala czy medytacj¢. Powyzsze dzialania psychologiczne przyczyniaja
si¢ do poprawy jakosci zycia W przypadku wystepowania migreny i pomagajg radzi¢ sobie

Z bolem [48, 70].

Dlatego tez, podje¢cie badan nad niefarmakologiczng metoda leczenia migreny wydaje
si¢ by¢ zasadne. Dotychczasowe wyniki badan wykazaly, iz terapia poprzez dezaktywacje
mig$niowo-powieziowych punktéw spustowych powoduje zmniejszenie st¢zenia SP i CGPR
we krwi [15, 33, 37, 64, 107]. Ma to odzwierciedlenie w zmniejszeniu si¢ dolegliwosci

r6znych epizodow bolowych glowy [92].
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Dotychczas nie wykazano bezposredniego wptywu terapii migsni obreczy barkowej
1 szyi poprzez dezaktywacje MTrPs na przebieg reakcji bolu glowy. Sprawdzenie czy terapia
TOBS poprzez dezaktywacje MTrPs efektywnie wplywa na zmniejszenie poziomu
czynnikow wywotujgcych bole migrenowe i poprawe wiasciwosci mieéni obreczy barkowej,
moze przynajmniej czgsciowo wyjasni¢ dlaczego ten zabieg poprawia jako$¢ zycia oraz
zdrowie badanych. Istotna pozostaje weryfikacja, czy rozluznienie napigtych pasm
migsniowych poprzez dezaktywacj¢ MTrPS moze poprawi¢ zmienne biomechaniczne

i biochemiczne.

2. Cel pracy

Celem rozprawy doktorskiej jest zbadanie, czy terapia migs$ni obrgczy barkowej i szyi
(TOBS) poprzez dezaktywacje MTrPs powoduje modyfikacje zmiennych biomechanicznych
i zmiennych biochemicznych we krwi oraz redukuje bol gtowy U 0s6b z migreng poprawiajac

ich jako$¢ zycia poprzez poprawe stanu zdrowia.
Celami szczegdtowymi byto zbadanie, czy terapia TOBS wptywa na zmiang:

1) zakresu ruchomosci szyjnego odcinka kregostupa

2) zmiennych  miometrycznych  (sztywnos¢, elastyczno$¢ i napigcie) migsni
(nadgrzebieniowy, czworoboczny czg¢$¢ gorna)

3) stezenia wybranych czynnikow biochemicznych (biatka S100 beta, substancji P (SP),
peptydu zwigzanego z genem kalcytoniny (CGRP), neurotroficznego czynnika
pochodzenia mozgowego (BDNF) w surowicy u oséb z migreng

4) odczu¢ dolegliwosci bolowych glowy

5) odczu¢ dolegliwo$ci bolowych migsni obreczy barkowej

6) odczuc jakosci zycia zwigzang ze zdrowiem.
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3. Hipotezy

1. Dezaktywacja MTrPs poprzez terapie¢ TOBS poprawia wiasciwosci biomechaniczne
szyjnego odcinka kregostupa (zwigksza zakres ruchomos$ci kregostupa szyjnego -
skton boczny, rotacja i pochylenie do przodu) u os6b z migrena.

2. Dezaktywacja MTrPs poprzez terapic TOBS powoduje poprawe spoczynkowych
wlasciwosci biomechanicznych (zmniejszenie napigcia, sztywnosci oraz zwigkszenie
elastycznosci) migs$ni obrgczy barkowe;.

3. Dezaktywacja MTrPs poprzez terapi¢ TOBS powoduje obnizenie stg¢zenia substancji
biochemicznych we krwi odpowiedzialnych za nasilenie si¢ bolow migrenowych.

4. Terapia TOBS poprzez dezaktywacje MTrPs poprawia zmienne biomechaniczne
i biochemiczne, zmniejszajac odczucia dolegliwosci bolowych glowy oraz migsni

I poprawiajac jakos$¢ zycia zwigzang ze zdrowiem u 0so6b Z migrena.

4. Material i metody badawcze

4.1.  Osoby badane

Do badan zglosity si¢ 83 osoby (81 kobiet i 2 mgzczyzn) z réznymi typami bolow
gtowy. Migrena zostata zdiagnozowana U 74 kobiet przez lekarza specjalist¢ neurologa
wedhug kryteriow mig¢dzynarodowych (beta ICHD-3) [47, 51]. Lekarz neurolog wraz
z fizjoterapeutg przeprowadzil z badanymi dokladny wywiad, dodatkowo respondenci
wypelnili autorski kwestionariusz ankiety (Aneks 2). W sumie z 74 kobiet do badan
zakwalifikowano 57 w wieku 18-65 lat z migreng trwajaca minimum 12 miesi¢cy, wlaczajac
kryteria wlaczenia | wylaczenia. Badania ukonczyly 53 osoby. Cztery osoby zrezygnowaty
w trakcie trwania badan, nie podajac przyczyny. Grupa bylta jednorodna pod katem pici, wagi
I wzrostu. Pozostate pomiary przedstawiono w ,,Wyniki - dane antropometryczne” (Rozdziat
6, Tabela 4).

Do badan zakwalifikowano osoby, ktore spetniaty nast¢pujace kryteria wlaczenia:
wiek: osoby pelnoletnie od 18 do 65 lat, pte¢ zenska, migrena stwierdzona przez specjaliste

lekarza neurologa trwajaca przez min. 12 miesigcy, brak chorob metabolicznych,
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kardiologicznych, neurologicznych i ortopedycznych w obrebie obreczy barkowej oraz
krggostupa szyjnego, dobrowolne wyrazenie pisemnej zgody na badania; kryteria wedtug

ICHD-3 pozwalajace na zakwalifikowanie dolegliwos$ci jako migrene.

Z badan wylgczono natomiast osoby zgodnie z Kkryteriami wylaczenia: o0soby
niepetnoletnie lub powyzej 65 roku zycia, ple¢ meska, pacjenci w trakcie leczenia
farmakologicznego, ktore nie podlega odstawieniu; osoby z innymi bolami glowy; przebyte
urazy uktadu miesniowo-szKieletowego w obrebie kr¢gostupa szyjnego i obreczy barkowej;
choroby skory oraz inne schorzenia, tj. zakrzepica zyt glgbokich; kryteria wykluczajace
wedtug ICHD-3.

Zakwalifikowane osoby zostaly zapoznane z metodami badan oraz celem
i przebiegiem terapii. Wyrazily rowniez pisemng zgode naudzial w badaniach. Badania
wykonano zgodnie z Deklaracjg Helsinska (86/609/ECC) oraz protokotem badan, ktory zostat
zatwierdzony przez Senacka Komisje Etyki Badan Naukowych przy Akademii Wychowania
Fizycznego im. Jozefa Pitsudskiego w Warszawie (nr zgody: SKE 01-52/2017) (Aneks 1)
oraz Rad¢ Regionalnego Os$rodka Badan iRozwoju w Biatej Podlaskiej (nr zgody:
14/21//10/11/2017). Wszystkie pomiary badawcze i terapie przeprowadzono w Regionalnym
Osrodku Badan i Rozwoju (ROBIR) w Biatej Podlaskiej przy Filii Akademii Wychowania
Fizycznego w Biatej Podlaskiej (AWF Warszawa).

Osoby zakwalifikowane do badan podzielono na 3 grupy ze wzglgdu na typ migreny:

1. Grupa CM - pacjenci z migreng chroniczng
2. Grupa EMa — pacjenci z migreng napadowg z aurg

3. Grupa EMb — pacjenci z migreng napadowa bez aury.

Grupa CM liczyta 7 osob. w grupie migren napadowych byto 15 pacjentéw z aurg (EMa) oraz
31 pacjentow bez aury (EMD).

Wszyscy pacjenci zostali poddani 7 interwencjom w okolicy mig$ni obreczy barkowe;j
I szyi (poprzez dezaktywacje punktow spustowych) wykonywanym co 2 lub 3 dni. W okresie
terapii nie przyjmowali oni lekéw na bol glowy. Natomiast W trakcie trwania napadu bolu
migrenowego mogli by¢ poddani zabiegom |1 pomiarom badawczym. Pomiary
biomechaniczne krggostupa szyjnego, migsni obrgczy barkowej i biochemiczne krwi
wykonano przed rozpoczeciem, W czasie i po zakonczeniu terapii pacjentow jak opisano

ponizej (Tabela 3, Podrozdziat 4.3 — Przebieg badan).

30



4.2.  Terapia TOBS

Terapia poprzez dezaktywacje punktéw spustowych przeprowadzona zostala przez
fizjoterapeute W obszarze migsni obreczy barkowej i kregostupa szyjnego wedlug kryteriow

opisanych przez Simons i Travell [94]:

(1) obecnos¢ namacalnego napigtego pasma W migsniach szkieletowych

(2) obecnos¢ napigtego pasma W obrebie obszaru poddanego terapii

(3) miejscowg odpowiedz (skurcz) wywotany przez badanie palpacyjne - trzask napigtego
pasma oraz

(4) obecnos¢ bolu, 0 ktorym mowa w odpowiedzi na $ciskanie punktu spustowego (MTrP)
(okoto 20 N sity do 5 s).

Przed rozpoczgciem terapii fizjoterapeuta wyszukiwal punkty spustowe. Do ich
lokalizacji wykorzystano technike ptaskiej palpacji oraz technike ucisku szczypcowego,
rozpoczynajac badanie palpacyjne prostopadle do kierunku przebiegu widkna migsniowego.
Zastosowano wigc delikatny ucisk, ktory ,,podazal” za rozluZnianiem si¢ napigtych tkanek,
stopniowo zwigkszajac jego sile do momentu wywotania dyskomfortu lub bolu i pojawienia
si¢ rzutowania badz promieniowania. Nastgpnie nacisk utrzymywano przez okoto 5 sekund,
potem przerywano na 2-3 sekundy. Terapia polegata na uciskaniu punktow spustowych
zidentyfikowanych wyzej opisanymi technikami — metodami kompresji, dezaktywacji
mie$niowo-powigziowych punktow spustowych [96]. Podczas terapii pacjent lezat tylem
na lezance, natomiast terapeuta siedziat na krzesle za glowa pacjenta. Jeden zabieg
(interwencja) trwat u kazdej osoby 15 minut. Interwencj¢ powtarzano co drugi lub trzeci
dzien, u kazdej pacjentki, wedlug wczesniej ustalonych dat i godzin. W sumie u kazdej

badanej osoby wykonano 7 zabiegéw przez jednego, tego samego fizjoterapeute.
Wszystkie zabiegi wykonano na nastepujacych migsniach (Tabela 1):

-m. trapesius pars descendent (czworoboczny - czg$¢ zstepujaca),
-m. sternocleidomastoideus (mostkowo-obojczykowo-sutkowy),
-m. temporalis (skroniowy),

-m. legator scapulae (dzwigacz topatki),

-m. supraspinatus (nadgrzebieniowy),

-m. suboccipitales (podpotyliczne).
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4.3.  Przebieg badan

Przed rozpoczeciem cyklu interwencji 1 W jego trakcie, pacjentow z migreng poddano
badaniom biomechanicznym i biochemicznym. Pacjentom w godzinach porannych pobierano
krew na czczo pierwszego i ostatniego dnia terapii, przed interwencja i po niej w celu
dokonania oznaczen parametrow biochemicznych. Przed rozpoczeciem terapii | miesigc
po ostatniej interwencji pacjenci wypetnili ankiete jako$ci zycia zwigzang ze zdrowiem
WHOQoL-BREF (ang. WHO Quiality of Life BREEF) oraz skale VAS (ang. visual analogue
scale) dotyczaca bolu glowy oraz mig$ni podczas trwania terapii. Przed i po pierwszej,
czwartej i siddmej interwencji oraz po miesigcu 0d ostatniego zabiegu wykonano pomiary
miometryczne napigcia, sztywnosci i elastyczno$ci migsni przy uzyciu aparatu Myoton Pro
(Tallin, Estonia), oraz pomiary biomechaniczne ruchomosci kregostupa szyjnego za pomocg
aparatury Myo Motion (Noraxon, Scottsdale, USA). Dokonano réwniez oceny bolu migsni

podczas wykonanego zabiegu za pomoca skali VAS.

Badania wykonano podczas o$miu sesji badawczych w godzinach porannych, ktére
przeprowadzono wg $cisle okreslonego schematu (dla wszystkich badanych w identycznej

kolejnosci i lokalizacji) (Tabela 3).

Tabela 3. Plan wykonania terapii TOBS i sesji pomiarowych.

Badanie | Terapia TOBS | Sztywnos¢, Zakres Pobranie Skala Sktad | Skala Skala
> (interwencja) | napigcie ruchomosci krwi na | jakosci masy | bolu bolu
Dzien i elastycznos¢ | kregostupa oznaczenia zycia ciata VAS VAS
terapii miesni- szyjnego- biochemi- zwigzana ze | przy (bolu (bélu
% MyotonPro- MyoMotion- czne zdrowiem uzyciu | glowy) | miesni)
pomiary przed | pomiary przed WHOQoL- | wagi
i po terapii i po terapii BREF- Tanita
1 v v v v v v v v
2 v
3 v
4 v v v v
5 v
6 v v
7 v v v v v v
1 v v v v
miesiac (jeden (jeden
po pomiar) pomiar)
terapii
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4.4. Metody badawcze

4.4.1. Pomiary antropometryczne

U badanych wykonano pomiary wzrostu, masy i sktadu ciata wykorzystujac
elektroniczny system Tanita BC 418 ma (Tanita Corporation, Tokyo, Japan T174). Pomiar
sktadu masy ciata oznaczano metoda pomiaru bioimpedancji elektrycznej (BIA). Uzyskane
dane byly niezbedne do przeprowadzenia pomiarow miometrycznych i akcelerometrycznych
(ruchomosci krggostupa szyjnego), gdzie wymagane byto podanie aktualnej wagi oraz

wzrostu osoby badanej.
4.4.2. Oznaczenia biochemiczne

Pobieranie krwi i otrzymywanie surowicy

Krew obwodowsg z zyly tokciowej u badanych pobierano na czczo mi¢dzy godzing
6:00 a 9:00 rano przed i po terapii pierwszego dnia i 24 godziny po szoéstej terapii do
probowek bez antykoagulantéw na surowicg. Sterylnie pobrang krew (8 ml) pozostawiono
na 30 min w temperaturze pokojowej, nastepnie krew odwirowano przy 1500 rpm/min x g
przez 10 min. Surowice przenoszono do nowych proboéwek po 300 ul i przechowywano

w temperaturze -70°C, az do czasu wykonania oznaczen biochemicznych.

Oznaczenie stezenia SP i S100B, CGRP, BNDF metoda immunochemiczng ELISA
Stezenie substancji P, biatko S100beta, peptydu zwigzanego z genem kalcytoniny
(CGRP), BNDF (neurotroficzny czynnik pochodzenia moézgowego - ang. brain-derived
neurotrophic factor) oznaczono metoda immunochemiczng ELISA zgodnie z instrukcjami
producentéw zestawow (R&D systems, Londyn UK). Pomiary biochemiczne i ich oznaczenia
zostaly wykonane w Laboratorium Diagnostyki Biochemicznej Regionalnego Osrodka Badan

I Rozwoju w Biatej Podlaskie;j.

4.4.3. Pomiary biomechaniczne odcinka szyjnego kregostupa

Oznaczanie parametrow biomechanicznych odcinka szyjnego kregostupa

Do pomiarow ruchomo$ci wykorzystano zestaw do rejestracji ianalizy ruchu
cztowieka W 3D z wykorzystaniem czujnikow akcelerometrycznych Noraxon Myo Motion
(Noraxon, Scottsdale, USA) (Ryc. 1). Urzadzenie pomiarowe pozwolilo oceni¢ zakres ruchu

kregostupa szyjnego z kontrola motoryczng pacjenta W ruchu sklonu bocznego w prawg
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i lewa strong, rotacji W prawo i lewo oraz zgigcia W przod. Automatyczny zapis parametrow
ruchu wyeliminowat catkowicie bledy zwigzane z subiektywna oceng diagnosty czy

z zastosowaniem manualnych narzedzi pomiarowych.

Ryc. 1. Rozmieszczenie czujnikéw akcelerometrycznych Noraxon Myo Motion 18 w

czasie pomiarow ruchomosci odcinka szyjnego kregostupa (zrodto wlasne).

Czujniki (czujnik 1 zamontowany byt na wysokos$ci pierwszego wyrostka kolczystego
kregostupa piersiowego (Th;), czujnik 2 zamontowany byt na potylicy (C,)) montowane
na glowie pacjenta, na elastycznej opasce, maja funkcj¢ automatycznej, bezprzewodowe;j
kalibracji, dzigki ktorym pobrane zostaly wyzej opisane dane przed i po 1, 4 oraz 7 dniu
terapii miesni obreczy barkowej i1Szyi oraz nal miesigc po ostatniej interwencji. Kazda
z badanych kobiet siedziata na sztywnym fotelu przypigta pasami uniemozliwiajagcymi ruch
tutowia w celu wyeliminowania btedow pomiarowych wynikajacych z czynnika ludzkiego.
Osoba badana wykonywata dany ruch szyja na wyrazne polecenie badacza. Najpierw skton
boczny w lewo, potem w prawo, nastgpnie rotacja glowy W lewo, nast¢gpnie W prawo,
na koncu pochylenie glowy do przodu. Zakres ruchu zmierzony w badaniach zostat wyrazony
w stopniach. Wszystkie powyzsze pomiary zostaly wykonane w Laboratorium Biomechaniki

i Kinezjologii ROBIR w Biatej Podlaskie;.
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4.4.4. Pomiary miometryczne wlasciwosci migsni obreczy barkowej

Pomiary miometryczne (napiecia, sztywnosci i elastyczno$ci) miesni
Badanie wtasciwosci migsni odbylo sie za pomocg miometru Myoton Pro (Myoton,
Tallin, Estonia) (Ryc. 2, 3).

Ryc. 2. Miometr-MyotonPRO [75].

Pomiar jest nieinwazyjny i szybki, trwa od 3 do 30 sekund w zaleznosci od wybranej
opcji. W prezentowanej pracy wybrany byt tryb 10 powtorzen pomiarowych, z ktorych
oprogramowanie urzadzenia wyliczylo $rednia dla kazdego z trzech parametrow (napigcie,
sztywnos¢ i elastyczno$é) i zapisalo W pamieci urzadzenia. Pomiar polegat na przytozeniu
koncowki pomiarowej miometru zawsze prostopadle do powierzchni skéry w  Scisle
okreslonym punkcie przed terapig i po niej (Ryc. 4). Badacz wykonywat ruch urzgdzeniem
w Kierunku badanej tkanki do momentu zapalenia si¢ zielonego s$wiatta na korpusie
urzadzenia. Taki zabieg powoduje wlaczenie mechanizmu elektromagnetycznego, ktory
generowal poprzez poruszang koncoéwke pomiarowg mechaniczne impulsy 0 stalej sile
odksztatcajacej migsien W punkcie pomiarowym. Miometr automatycznie wykonywal serie
impulsow, badacz za$ stabilnie trzymal urzadzenie w wybranej pozycji. Nacisk koncowki
(uderzenie) jest krotki (10 ms) 1 0 malej sile (0,40 N), co nie powoduje odruchowej
neurologicznej reakcji skurczowej migsnia. Impuls spowodowal powstanie drgan
mechanicznych badanego migénia, wedlug ktérych po automatycznym przetworzeniu przez

procesor zapisu akcelerometrycznego zostaty obliczone nastepujace parametry:
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- czestotliwos¢ — F (frequency) — okresla Ona napigcie migénia i jest wyliczana jako
maksymalna czestotliwo$¢ z mocy widma sygnalu akcelerometrycznego i wyrazona jest

w hercach [Hz].

- sztywnos¢ — S (stiffness) — wyliczana jest ze wzoru S-MYO = amax Mprobe/ ™, gdzie amax
oznacza maksymalne przy$pieszenie uderzajacej koncowki pomiarowej [kg],
a”l to maksymalna odleglos¢, na ktéra przemiescila si¢ koncowka pomiarowa [m].
Parametr ten jest wyrazany W [N/m] i okres$la sile generowana przez koncowke pomiarowa

miometru potrzebng do odksztalcenia badanej tkanki do okreslonej gtgbokosci.

- ttumienie — D (decrement) — swobodny spadek wibracji wyliczany z logarytmu:

D-MYO = 1n (al / a3), gdzie 1n okre$la logarytm naturalny, al [m/s] oznacza amplitude
przyspieszenia pierwszej ttumionej oscylacji, a a3 drugiej [m/s]. Parametr ten wyrazany jest
wartos$cig bezwymiarowa okreslajaca ceche zwang elastyczno$cia. Jest t0 zdolno§é powrotu
tkanki mieSniowej do pierwotnego Kksztaltu po zaprzestaniu dzialania sily
odksztalcajacej. Im wigcksza warto$¢ tego parametru, tym mniejsza elastyczno$¢ tkanki,

a im mniejsza jej warto$¢ thumienia, tym wigksza elastyczno$¢ badanej tkanki.

§| Move into position!
i Multiscan, 1410 AL 15

Cancel

Ryc. 3. Miometr Myoton Pro: 1 — koncowka pomiarowa, 2 — przycisk witaczenia urzadzenia

I wyboru funkcji, 3 — ekran dotykowy (zrodto wiasne).
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Koncoéwka miometru byla przylozona prostopadle do trzech punktow po prawej
1 trzech punktow po lewej stronie obrgczy barkowej pacjenta (na mig¢sniu czworobocznym
czesci zstepujacej) (Ryc. 3). Pacjent siedzial stabilnie na krzeSle z pelnym podparciem
tutowia z rekami na kolanach. Kazdy punkt zlokalizowany byt dla wszystkich pacjentow
w jednakowej odleglosci od krggostupa na przebiegu mig$nia czworobocznego (na poziomie

od przejscia szyjno-piersiowego kregostupa (C;/Thy) do wyrostka barkowego) (Ryc. 4).

Gtowa
2cm 2cm 3cm
St. ramienny *-- Pl >
(8] (s} @ @ o
P3 P2 P1
Wyrostek barkowy fopatki Wyrostek kolczysty 7 kregu szyjnego

Ryc. 4. Rozmieszczenie punktow pomiarowych (kropki koloru czerwonego) po stronie lewe;.

Schemat na potrzeby pomiardw miomerem Myoton Pro (zrodto wlasne).

Pomiary miometryczne wykonane zostaly ukazdego pacjenta przed i po pierwszej,
czwartej isiodmej terapii oraz po okresie 1 miesigca od ostatniej interwencji przez jedng

osobe, zgodnie z instrukcjg producenta.
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4.4.5. Ocena jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem i odczucia bolu

a. Ocena jako$ci zycia zwigzanej ze zdrowiem za pomocg skali WHOQoL-BREF (wersja
polska)

W celu poréwnania jakos$ci zycia zwigzanej ze zdrowiem przed terapia i po niej oraz

1 miesigc po jej zakonczeniu badany wypetniat ankiet¢ WHOQoL-BREF [117] (Aneks 3, 4).

Wszystkie wymagane licencje na wykorzystanie ankiety w opisywanych badaniach zostaty

uzyskane.

b. Ocena odczuwania bolu za pomoca skali VAS

B0l oceniono analogowa skalg bolu VAS w formie graficznej. Badani zostali poddani
ocenie odczuwalnego bolu w skali od 1 do 10, bezposrednio po terapii migsni szyi I obrgczy
barkowej dnia 1, 4 i 7. Pacjenci poproszeni byli 0 odpowiedz: ,,Jak bardzo odczuwala Pani

bol miesni podczas terapii?”

Skalg VAS okre$lono rowniez sitg odczuwalnego bolu glowy podczas ostatniego
napadu migreny przed wzi¢ciem udzialu w cyklu terapii oraz po 1 miesigcu 0d zakonczenia
leczenia odpowiadajac poprzez odpowiedZ na pytanie: ,Jaka intensywnos¢ mial ostatni

epizod bolu glowy/migreny?”

5. Analiza statystyczna

Wyniki badan przedstawiono jako $rednig arytmetyczna (X) + odchylenie
standardowe (SD). Analizg statystyczng wykonano w programie STATISTICA v. 10
(StatSoft, Inc. 2001, Krakoéw Polska). Do sprawdzenia normalno$ci rozktadu stezen
czynnikow biochemicznych W surowicy, parametrow biomechanicznych, parametrow
wlasciwos$ci migsni, badan miometrycznych, badan zwigzanych z bolem oraz jako$cig zycia
zwigzang ze zdrowiem zastosowano test Shapiro-Wilka. Wykazano istotne odchylenia
od rozktadu normalnego, wigc dalsze analizy przeprowadzono z wykorzystaniem testow
nieparametrycznych. W przypadku analizy poréwnan kilku pomiaréw (wigcej niz dwoch)
wykorzystano analiz¢ wariancji ANOVA Friedmana oraz gdy wystepujag roznice pomigdzy
zmiennymi test Post Hoc For Friedman. Przy analizie poréwnawczej dwoch pomiarow (jak
w przypadku analizy bolu) zastosowano nieparametryczny test dla dwoch préb zaleznych:
kolejnosci par Wilcoxona. Wyniki uznawano za istotne statystycznie przy poziomie istotnosci
p<0,05.
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6. Wyniki

Analiza statystyczna wynikow przeprowadzonych badan wykazata rdznice pomiedzy
réznymi typami migreny: 1) EMb - pacjenci z migreng napadowg bez aury, 2) EMa - pacjenci
z migreng z aurg i 3) CM - pacjenci z przewlekg migreng. Osoby z CM roznity si¢ istotnie
statystycznie wiekiem i czasem trwania choroby od pozostatych dwoch grup (EMb i EMa).
Osoby z CM miaty $rednio 53,9 + 7,5 lat i byly najstarsze od pozostatych badanych grup oraz
najdtuzej chorowali na migren¢. Natomiast osoby badane nie r6znily si¢ migdzy sobg masa
ciata, wzrostem oraz wskaznikiem BMI (ang. body mass index). W tabeli 4 przedstawiono

dane antropometryczne dla badanych grup.

Tabela 4. Dane antropometryczne pacjentow z EMb, EMa i CM.

Cecha Grupa EMb Grupa EMa Grupa CM
N / érednia N / érednia N / érednia

Ilos¢ pacjentek 31 15 7

Wiek [lata] 40,1+ 10,5 442190 53,9+ 7,5%

Czas trwania choroby

et 17,1+ 10,3 20,6 + 14,9 34,0 + 20,8%

Masa ciata [kg] 70,0+ 21,6 66,7 +12,8 65,9+5,0

Dtugo$é ciata [cm] 163,0 + 3,9 163,5+ 6,2 161,1+5,9

BMI [kg/m?] 26,4 + 8,2 25,1+ 3,7 25,5+ 3,0

* - istotne zroéznicowanie przy p<0,05

6.1. Miometryczna ocena wlasciwosci mechanicznych migsni obreczy barkowe;j

U pacjentow z EMb, EMa i CM wykonano pomiary miometryczne w trzech miejscach
po prawej itrzech po lewej stronie migsni obreczy barkowej jak przedstawiono naryc. 4
w rozdziale 4. Metody badawcze (podrozdzial 4.4.4.). Analiza statystyczna wynikoéw
pomiarow W trzech punktach po prawej i lewej stronie mig$ni obreczy barkowej nie roéznity
si¢ miedzy soba (nie pokazano wynikéw). W rozprawie doktorskiej warto$ci pomiaréw
miometrycznych podano jako $rednig warto$¢ z trzech punktow pomiarowych dla kazdego
parametru (napigcia, elastycznosci, sztywno$ci) po prawej lub lewej stronie migsni obreczy

barkowej u kazdej osoby. Przed i po pierwszym zabiegu TOBS, bezposrednio po zakonczeniu
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terapii (7 zabiegdw) Oraz po miesigcu czasu zmierzono wilasciwosci mechaniczne migsni:

napigcie, elastycznos$¢ i sztywnos¢ W migéniach obrgczy barkowej po prawej i lewej stronie.

a) Napiecie (czestotliwos¢) miesni prawej i lewej strony obreczy barkowej U osob
z EMb
Analiza statystyczna wykazata, ze poziom napig¢cia migsni obrgczy barkowej prawej
strony uosob z EMb (wyrazonej W Hz) rozni si¢ istotne statystycznie po wykonaniu
interwencji terapeutycznej TOBS oraz miesigc po ostatniej terapii w porownaniu do wartos$ci
poczatkowych przed interwencjami, ktore wynosito 20,16 + 1,72Hz (p<0.0001).
Obserwowano istotne obnizenie W napi¢ciu migéniu oséb badanych po czwartym zabiegu
(P-4 po Z4) w porownaniu do wartosci poczatkowych przed rozpoczeciem interwencji TOBS
(P-1 przed Z1). Statystycznie istotne obnizenie napi¢cia migsni (19,21 + 1,95 Hz)
utrzymywato si¢ jeszcze po miesigcu od terapii (P-7 1mc po Z7) w porownaniu do warto$ci
przed terapig (Tabela 5).
Zaobserwowano podobne istotne statystycznie rdznice napig¢cia migsni lewej strony
u osob zEMb (p<0,0012). Napiecie miesni spadto do wartosci 19,10 + 1,81 Hz
po 4 interwencji TOBS ido 19,60 + 2,25 Hz miesigc po ostatniej interwencji wynoszace
w porownaniu 00 napigcia przed rozpoczeciem terapii, ktore wynosito 20,22 + 1,86 Hz
(Tabela 5).

Tabela 5. Napigcie (czgstotliwosé — F-MYO (frequency w Hz)) migséni obreczy barkowej

strony prawej i lewej w poszczeg6lnych punktach pomiarowych u oséb z EMDb.

Pomiar Czestotliwos¢ — F-MYO (frequency) | Czestotliwos¢ — F-MYO (frequency)
miesni obreczy prawej strony miesni obreczy lewej strony

P-1 przed Z1 20,16 £1,72 20,22 £ 1,86

P-2 po Z1 19,74 + 1,89 19,69 + 1,86

P-4 po Z4 19,07 £ 1,57* 19,10+ 1,81*

P-6 po Z7 19,65 + 1,46 19,84 + 1,96

P-7 1mc po Z7 19,21 £ 1,95% 19,60 £ 2.25%

ANOVA Friedmana (F) = 23,84; p<0,0001; F =18,09; p=0,0012;

Post Hoc For Friedman: 1 - 4, 7* Post Hoc For Friedman: 1 —4, 7*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-
pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zréznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1
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Napiecie (czestotliwos$¢) miesni prawej i lewej strony obreczy barkowej u osob z EMa
Napigcie migsnia obreczy barkowej prawej strony wynosito 19,76 + 1,95 Hz,

po stronie lewej 19,03 + 1,35 Hz przed rozpocz¢ciem terapii TOBS u osob z EMa. Analiza

statystyczna nie wykazata istotnie statystycznie zmian napig¢cia mi¢$ni podczas interwencji

TOBS i rowniez po miesigcu po ostatniej interwencji TOBS u os6b z EMa (Tabela 6).

Tabela 6. Napigcie (czgstotliwos¢é — F-MYO (frequency w Hz)) migsni obreczy barkowe;j

strony prawej i lewej w poszczegdlnych punktach pomiarowych u oséb z EMa.

Czestotliwos¢ — F-MYO
) Czgstotliwos¢ — F-MYO (frequency)
Pomiar (frequency) migsni obreczy prawej ‘ )
mig$ni obreczy lewej strony
strony
P-1 przed Z1 19,76 +£1,95 19,03+ 1,35
P-2 po Z1 19,70+ 1,71 18,70 + 1,09
P-4 po Z4 19,47 + 2,00 18,84 + 1,50
P-6 po Z7 19,89 + 2,06 19,65+ 2,01
P-71mcpo Z7 | 19,52+ 1,51 19,21+ 1,14
F =10,50; p=0,0328;
F = 3,84, p=0,4282; )
Post Hoc For Friedman: -

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-

pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

Napiecie (czestotliwos$¢) miesni prawej i lewej strony obreczy barkowej u osob z CM

Terapia TOBS nie powodowata statystycznie znamiennych zmian napig¢cia migsni
obreczy barkowej prawej ilewej strony uoséb z CM (odpowiednio p=0,4299 i p=0,398)
(Tabela 7).
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Tabela 7. Napigcie (czgstotliwos¢é — F-MYO (frequency w Hz)) migsni obreczy barkowe;j

strony prawej i lewej w poszczegolnych punktach pomiarowych u oséb z CM.

Pomiar Czestotliwos¢ — F-MYO (frequency) | Czestotliwos¢ — F-MYO (frequency)
migsni obreczy prawej strony migsni obreczy lewej strony

P-1 przed Z1 20,72 £ 3,10 21,63+ 3,72

P-2 po Z1 20,98 £ 2,15 21,75+ 3,58

P-4 po Z4 19,91+ 2,83 21,21 +£2,94

P-6 po Z7 19,76 £ 2,20 20,77 £2,95

P-7 1mc po Z7 | 20,75+ 3,62 21,06 £ 3,43

F = 3,83; p=0,4299; F =4,06; p=0,3982;

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-

pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

b) Elastyczno$é¢ (thumienie) mig¢sni prawej i lewej strony obreczy barkowej U oséb
z EMb

Warto$ci parametru tlumienia (czyli swobodny spadek wibracji) wyrazone s3
w warto$ciach bezwymiarowych i okre$lajg ceche zwang elastyczno$¢ czyli zdolno$¢ powrotu
tkanki migsniowej do pierwotnego ksztaltu po zaprzestaniu dziatania sity odksztalcajacej
spowodowanej uderzeniem koncowki miometru. Im wigksza jest warto$¢ tego parametru
tym mniejsza jest elastyczno$¢ tkanki a im mniejsza jest warto$¢ ttumienia tym jest wigksza

elastyczno$¢ badanej tkanki.

Elastyczno$¢ migsni obreczy barkowej prawej i lewej strony byta podobna i wynosita
odpowiednio 1,20 + 0,12 i 1,21 + 0,14 przed rozpoczgciem terapii TOBS u oséb z EMb
(Tabela 8).

Analiza statystyczna wykazata, ze elastyczno$¢ migs$ni obreczy barkowej prawej
po zabiegach nie ulegta zmianie (p=0,9240), natomiast po lewej stronie zaobserwowano
wzrost elastyczno$ci W ostatnim dniu terapii, gdzie warto$¢ wzrosta z 1,20 + 0,14 do 1,25 +
0,15 w poréwnaniu do P-2. Strona lewa ulegata istotnym zmianom bezposrednio po TOBS
(p=0,0277), efekt jednak nie utrzymat si¢ po miesigcu 0d zakonczenia terapii U osob z EMb
(Tabela 8).
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Tabela 8. Wartos¢ elastycznosci (ttumienie - D (decrement)) migsni obrgezy barkowej strony

prawej i lewej w poszczegdlnych punktach pomiarowych u 0s6b z EMb.

Elastycznos¢ (thumienie - D | Elastyczno$¢ (thumienie - D

Pomiar (decrement)) mie$ni obrgczy prawej | (decrement)) miegsni obreczy lewej
strony strony

P-1 przed Z1 1,20+ 0,12 1,21 +£0,14

P-2 po Z1 1,20+ 0,15 1,20+ 0,15

P-4 po Z4 1,20+ 0,15 1,21+0,13

P-6 po Z7 1,21 +£0,15 125+0,15#

P-71mcpo Z7 | 1,20+ 0,17 1,21+0,17

F =0,90; p=0,9240;

F =10,90; p=0,0277,
Post Hoc For Friedman: 2 — 6*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2

po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-

pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

# p<0,05 w poréwnaniu do P-2

Elastyczno$¢ (thumienie) miesni prawej i lewej strony obreczy barkowej u osob z EMa

Elastyczno$¢ migsni obreczy barkowej prawej i lewej strony wynosita odpowiednio
1,25 + 0,19 11,31 + 0,22 przed terapia TOBS uo0sob z EMa. Analiza statystyczna nie

wykazala istotnych zmian elastycznosci migéni po poszczegdlnych interwencjach TOBS

i miesigc po terapii (p=0,2495). Natomiast obserwowano tendencj¢ do niewielkiego obnizenia

si¢ elastycznosci po pierwszej interwencji, ktore utrzymywato si¢ az miesigc po terapii

u 0so6b z EMa po stronie lewej (Tabela 9).
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Tabela 9. Wartos¢ elastycznosci (ttumienie - D (decrement)) migsni obrgezy barkowej strony

prawej i lewej w poszczegdlnych punktach pomiarowych u 0s6b z EMa.

Elastycznos¢ (thumienie - D | Elastycznos¢ (thumienie - D

Pomiar (decrement)) miegsni obreczy prawej | (decrement)) mieSni obreczy lewej
strony strony

P-1 przed Z1 1,25+ 0,19 1,31 +£0,22

P-2 po Z1 1,24 +£0,16 1,27 +0,18

P-4 po Z4 1,23+ 0,20 1,25+ 0,20

P-6 po Z7 1,25+0,15 1,27 +0,19

P-71mcpo Z7 | 1,26+0,14 1,29 +0,16

F =5,39; p=0,2495;

F = 8,63; p=0,0711;

Oznaczenie pomiaréw: j/w

Elastyczno$¢ (ttumienie) mig$ni prawej i lewej strony obreczy barkowej u osob z CM

Elastyczno$¢ migsni obreczy barkowej prawej i lewej strony byta podobna i wynosita

odpowiednio 1,38 + 0,16 11,35 £ 0,15 uoséb zCM. Analiza statystyczna wykazata

statystycznie istotne obnizenie elastyczno$ci po 7 interwencjach u osob z CM (Tabela 10).

Natomiast po miesigcu 0d terapii elastycznos¢ powrodcita do wartosci sprzed terapii (P-1 przed

Z1) (Tabela 10).

Tabela 10. Warto$¢ elastycznos$ci (thumienie - D (decrement)) migéni obrgczy barkowej strony

prawej i lewej w poszczegdlnych punktach pomiarowych u osob z CM.

Elastycznos¢ (ttumienie - D | Elastycznos¢  (ttumienie - D

Pomiar (decrement)) mie$ni obrgczy prawej | (decrement)) migsni obreczy lewej
strony strony

P-1 przed Z1 1,38+ 0,16 1,35+0,15

P-2 po Z1 1,33+ 0,16 1,37 +£0,15

P-4 po Z4 1,39+0,17 1,42 +0,16

P-6 po Z7 1,28 +0,16* 1,27 £0,17*

P-7 Imcpo Z7 |1,40+0,13 1,37+0,13

F =4,98; p=0,0289;
Post Hoc For Friedman: 1 — 6*

F =12,58; p=0,0136;
Post Hoc For Friedman: 1 — 6*
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Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-
pomiar po siddmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1

c) Sztywnos$¢ miesni prawej i lewej strony obreczy barkowej u oséb z EMb

Sztywnos$¢ wyrazana jest w N/m iokreSla sile generowang przez koncoéwke

pomiarowa miometru potrzebng do odksztatcenia badanej tkanki do okreslonej glebokosci.

Sztywno$¢ migsni prawej strony obrgczy barkowej prawej i lewej strony przed terapia
wynosita odpowiednio 437,70 + 50,18 N/m i 437,39 + 59,53 N/m u oséb z EMb. Analiza
statystyczna wykazata statystycznie istotne obnizenie sztywnosci migéni prawej 1 lewej strony
do wartosci odpowiednio 404,10 + 42,24 N/m i 402,78 + 51,91 N/m po 4 interwencji TOBS
oraz obnizenie do 413,15 + 57,32 po miesigcu od ostatniej interwencji w poréwnaniu
do warto$ci przed terapig u oséb z EMb (p=0,0002) (Tabela 11).

Tabela 11. Wartos¢ sztywnosci (S - stiffness w N/m) migsni obrgczy barkowej strony prawej

I lewej w poszczegolnych punktach pomiarowych u osob z EMDb.

Pormiar Sztywno§¢ (S - stiffness) mieséni | Sztywnos¢ (S - stiffness) miegsni
obrgczy barkowej strony prawej [N/m] | obreczy barkowej strony lewej [N/m]

P-1 przed Z1 437,70 £ 50,18 437,39 £ 59,53

P-2 po Z1 424,32 + 55,33 421,78 + 57,35

P-4 po Z4 404,10 + 42,24* 402,78 £ 51,91*

P-6 po Z7 419,96 + 39,79 425,83+ 61,84

P-7 1mc po Z7 | 413,15 + 57,32* 422,93 £ 61,94

F =21,89; p=0,0002; F = 14,95; p=0,0048;

Post Hoc For Friedman: 1 —4, 7* Post Hoc For Friedman: 1 —4*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-
pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1
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Sztywno$¢ miesni prawej i lewej strony obreczy barkowej u osob z EMa

Sztywnos$¢ miesni obreczy barkowej prawej i lewej strony u oséb z EMa przed terapia
wynosita odpowiednio 416,96 + 52,78 N/m i 394,32 + 32,92 N/m. Po 4 interwencjach oraz
po miesigcu 0d ostatniej interwencji TOBS obserwowano istotnie statystycznie obnizenie
sztywnos$ci migsni po prawej stronie (p<0,05). Po stronie lewej sztywnos$¢ zwigkszyta si¢ po
terapii w stosunku do pomiaru drugiego (P-2 po Z1), natomiast wrécita do swoich

pierwotnych warto$ci po miesigcu czasu od terapii (Tabela 12).

Tabela 12. Wartos¢ sztywnosci (S - stiffness w N/m) migsni obrgczy barkowej strony prawej

i lewej w poszczegolnych punktach pomiarowych u osob z EMa.

Pomiar Sztywno$¢ (S - stiffness) mies$ni | Sztywnos¢ (S - stiffness) miegsni
obrgczy barkowej strony prawej [N/m] | obreczy barkowej strony lewej [N/m]

P-1 przed Z1 416,96 + 52,78 394,32 £ 32,92

P-2 po Z1 413,62 + 46,57 380,07 + 32,44

P-4 po Z4 414,14 + 50,02* 392,04 + 38,36

P-6 po Z7 424,07 + 51,90 409,59 + 51,11 #

P-7 Imcpo Z7 | 406,72 +42,11%* 400,11 + 35,76

F = 20,39; p=0,0066; F =10,38; p=0,0347,

Post Hoc For Friedman: 1 —4, 7* Post Hoc For Friedman: 2 — 6"

Oznaczenie pomiarow: j/w

#-istotne zroéznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-2

Sztywno$¢ miesni prawej i lewej strony obreczy barkowej u osob z CM

Zaobserwowano wieksze wartosci sztywnos¢ migsni po lewej stronie w porownaniu
do warto$ci prawej strony obrgczy barkowej U 0os6b z CM przed terapig TOBS ale nie istotne
statystycznie (p=0,1087).

Analiza statystyczna wykazata jedynie istotne réznice W warto$ci sztywnosci migsni
po ostatniej interwencji TOBS i miesigc po terapii w porownaniu do wartosci przed pierwsza

interwencja po stronie lewej (Tabela 13).
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Tabela 13. Wartos¢ sztywnosci (S - stiffness w N/m) mig$ni obrgczy barkowej strony prawej

I lewej w poszczegolnych punktach pomiarowych u osob z CM.

Pormiar Sztywnos¢ (S - stiffness) mieg$ni | Sztywnos¢ (S - stiffness) migsni
obreczy barkowej strony prawej [N/m] | obreczy barkowej strony lewej [N/m]

P-1 przed Z1 457,64 + 80,18 480,93 + 101,05

P-2 po Z1 458,70 + 58,32 484,56 + 94,78

P-4 po Z4 418,70 £ 72,00 461,35+ 77,37

P-6 po Z7 418,22 + 46,52 441,22 +70,59*

P-7 1mc po Z7 | 460,29 + 91,39 468,44 + 93,40*

F=7,57, p=0,1087,

F=17,91; p=0,0094;
Post Hoc For Friedman: 1 -6, 7*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2

po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-

pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1

6.2.  Pomiary biomechaniczne zakresu ruchomosci odcinka szyjnego kregostupa

a) Zakres ruchu obrotowego (rotacji) w odcinku szyjnym kregostupa

Sredni zakres ruchu rotacji W kregostupie szyjnym U oséb z EMb (wyrazony

w stopniach), wynosit 126,91 + 26,53° oraz podobny zakres rotacji zaobserwowano u osob

z EMa wynosit 125,29 + 17,97° przed pierwszg interwencjag TOBS. Najnizszy zakres rotacji

mieli osoby z CM (Tabela 14). Zaobserwowano tendencje wzrostowg zakresu obrotow

(rotacji) po poszczegdlnych interwencjach TOBS u osoéb z EMb, natomiast u osob z EMa

I CM zaobserwowano dopiero po calej terapii. Natomiast analiza statystyczna wykazata

znamiennie istotng poprawe W zakresie ruchu obrotowego (rotacji) kregostupa po miesigcu

po zakonczonej terapii, ktora wzrosta do wartosci 140,35 £ 19,02° jedynie u os6b z EMDb
(p=0,0008) (Tabela 14).
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Tabela 14. Sredni zakres obrotow (rotacji) W poszczegélnych pomiarach oséb z EMb, EMa,

CM.
Wartos¢ Wartos¢ zakresu
_ Warto$¢ zakresu obrotow -
Pomiar ~ obrotow  (rotacji) obrotow  (rotacji) [°]
(rotacji) [°] EMb
EMa CM
P-1 przed Z1 126,91 + 26,53 125,29+ 17,97 114,26 + 21,13
P-2 po Z1 128,76 + 20,80 125,49 £ 19,25 119,20 + 33,00
P-4 po Z4 132,17 + 20,47 124,31 £ 19,56 117,10 £ 21,79
P-6 po Z7 135,03 + 21,61 130,90 + 21,52 134,83 + 25,10
P-7 Imc po Z7 | 140,35+ 19,02* 136,71 + 14,59 118,99 + 21,81
F =19,10; p=0,0008;
) F =8,44; p=0,0767; F = 6,86; p=0,1436;
Post Hoc For Friedman: 1 — 7*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-
pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1

b) Zakres ruchu pochylenia w bok (sklon w bok) w odcinku szyjnym kregostupa

Zakres ruchu pochylenia w bok kregostupa szyjnego nie ulegat istotnie statystycznie
zmianie po poszczegodlnych interwencjach TOBS u badanych grupach (p=0,1478). Sredni
zakresu ruchu w bok wynosit przed terapig odpowiednio 75,13 + 15,50°, 71,95 + 12,83°
I 66,37 + 15,25° u 0s6b z EMb, EMa, CM. Zaobserwowano tendencj¢ wzrostu zakres ruchu
w bok po interwencjach i wynosit on odpowiednio 78,33 + 15,63°, 77,29 + 13,71° 179,44 +
17,89° po miesigcu od ostatniej interwencji TOBS odpowiednio u oséb z EMb, EMa i CM
(Tabela 15).
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Tabela 15. Sredni zakres pochylenia w bok W poszczegélnych pomiarach oséb z EMb, EMa,

CM.

Wartos¢ zakresu | Warto$¢ zakresu | Warto$¢ zakresu

Pomiar pochylenia w bok | pochylenia w bok u osob | pochylenia w bok u osob
u 0so6b z EMb [°] zEMa [°] zCM[°]

P-1przed Z1 | 75,13 + 15,50 71,95+ 12,83 66,37 £ 15,25

P-2 po Z1 72,41 £13,80 70,74 £ 12,45 63,04 + 17,65

P-4 po Z4 74,10 £ 13,52 71,79 £13,08 85,36 £ 9,25

P-6 po Z7 74,85+ 13,52 75,26 £ 11,69 86,26 £ 7,92 #

P-7 Imc

00 77 78,33 £15,63 77,29 £ 13,71 79,44 + 17,89

F =6,78; p=0,1478;

F =4,45; p=0,3479;

F =10,63; p=0,0311;
Post Hoc For Friedman:
26"

Oznaczenie pomiarow: j/w; #-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-2

c) Zakres ruchu pochylenia do przodu w odcinku szyjnym kregostupa

Wartosci zakresu ruchu pochylenia do przodu kregostupa szyjnego wynosity
odpowiednio 39,57 + 12,28°, 34,45 + 8,04° 132,53 + 4,36°u os6b z EMb, EMa i CM.

po poszczegdlnych interwencjach TOBS obserwowano tendencj¢ wzrostu zakresu ruchu

pochylenia do przodu w odcinku szyjnym krggostupa we wszystkich grupach. Natomiast

u oséb z CM stwierdzono istotnie statystycznie zwigkszenie ruchomosci po zakonczeniu

terapii (P-7 1mc po Z7) oraz po miesigcu od terapii we wszystkich badanych grupach (Tabela

16).
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Tabela 16. Sredni zakres pochylenia do przodu w poszczegodlnych pomiarach 0séb z EMb,
EMa, CM.

Warto$¢ zakresu | Warto$¢ zakresu | Warto$¢ zakresu
Pomiar pochylenia  do przodu | pochylenia do przodu [°] | pochylenia do przodu [°]
[°] EMb EMa CM
P-1przed Z1 | 39,57 £12,28 34,45 + 8,04 32,53 +4,36
P-2 po Z1 39,30+ 9,09 35,85+ 8,12 34,00 + 9,89
P-4 po Z4 41,27 £ 8,92 36,09+11,79 35,10 + 7,69
P-6 po Z7 44,22 +£ 10,15 39,65 + §,10 44,99 + 10,38*
P-7 1mc
47,92 + 8,35%* 45,45 + 8,17* 41,40 + 6,57*
po Z7
F =21,20; p=0,0003; F =10,86; p=0,0282;
F =21,18; p=0,0003; . ;
) Post Hoc For Friedman: | Post Hoc For Friedman:
Post Hoc For Friedman: 1 — 7*
1-7* 1-6,7*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar po czwartym zabiegu, P-6 po Z7-
pomiar po siodmym zabiegu, P-7 1mc po Z7 - jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1

6.3.  Wptyw TOBS na wybrane czynniki biochemiczne

Wplyw TOBS na stezenie biatka S100 beta w surowicy po interwencjach TOBS u oséb
Z migrena

Stezenie biatka S100 beta [mg/ml] przed terapig wynosito odpowiednio 66,31 + 49,44
ng/ml, 154,45 + 13,63 ng/ml 120,35 + 46,58 ng/ml uoséb z EMb, EMa i CM. Analiza
statystyczna wykazala, ze stgzenie biatka U os6b z EMb nie ulegato istotnie statystycznym
zmianom (p=0,1723). Natomiast zaobserwowano po 6 interwencjach TOBS tendencje
obnizenia stezenia do warto$ci 64,68 + 55,89 ng/ml u os6b z EMb (Tabela 17).

Terapia TOBS spowodowala istotnie statystycznie obnizenie stezenia biatka S100 beta
I utrzymywato si¢ do zakonczenia terapii TOBS u pacjentow z EMa (p<0,0001). Natomiast

u 0s6b z CM powodowata znamienny wzrost stgzenia po pierwszej i po 6 terapii (Tabela 17).
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Tabela 17. Wptyw TOBS na stezenie S100 beta [mg/ml] w surowicy u oséb z EMb, EMa,

CM.
Stezenie biatka S100
] Stezenie biatka S100 beta | Stezenie biatka S100 beta
Pomiar beta uosob zEMb
u 0s6b z EMa [ng/ml] u os6b z CM [ng/ml]
[ng/ml]
P-1przed Z1 | 66,31 +49,44 154,45 + 213,63 20,35 + 6,58
P-2 po Z1 69,11 + 53,53 113,69 + 185,55* 35,15 +26,57*
P-5 przed Z7 | 64,68 + 55,89 117,82 + 199,94* 4791 £ 57,25%
F =19,60; p<0,0001; F =11,14; p=0,0038;
F =3,52; p=0,1723; Post Hoc For Friedman: | Post Hoc For Friedman:
1-2,5* 1-2,5*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2
po Z1 - pomiar po pierwszym zabiegu, P-5 przed Z7 - pomiar wykonany 24h po szbstej
interwencji, przed sid6dmym zabiegiem

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1
Wplyw TOBS na st¢zenie CGRP U 0s0b z migrena

Stezenie CGRP wynosito odpowiednio 195,61 + 130,28, 151,70 + 50,85 ng/ml
surowicy U osob z EMb, EMa. Najwyzsze stezenie obserwowano U osob z CM, wynosito
ono 240,73 + 79,51 ng/ml. Nie zaobserwowano zmian st¢zenia CGRP U oséb z EMb.
Zauwazono jednak tendencje do zwigkszenia stezenia U 0osob z EMa po pierwszej interwencji
TOBS (Tabela 18). Analiza statystyczna nie wykazala istotnie statystycznie zmian CGRP
w surowicy po interwencjach TOBS.

Tabela 18. Wptyw TOBS na stgzenie CGRP [ng/ml] u os6b z EMb, EMa, CM.

Pomi Stezenie CGRP U o0sob | Stezenie CGRP U 0sob | Stezenie CGRP U 0s6b
omiar
z EMD [ng/ml] z EMa [ng/ml] z CM [ng/ml]
P-1  przed
1 195,61 + 130,28 151,70 + 50,85 240,73 £ 79,51
P-2 po Z1 185,51 + 120,03 174,54 + 73,76 206,84 + 105,10
P-5  przed
77 200,13 £ 118,87 176,17 £ 77,21 222,80 + 91,46
F =1,49; p=0,4752; F =1,20; p=0,5488; F =0,29; p=0,8669;
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Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2

po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-5 przed Z7 - pomiar wykonany 24h po szostej

interwencji, przed siddmym zabiegiem

Wplyw TOBS na stezenie BDNF U 0s6b Z migreng

Stezeniec BDNF przed terapia wynositlo odpowiednio 1522,49 + 878,70 ng/ml

i 1822,18 + 632,03 ng/ml w surowicy u os6b z EMb i EMa natomiast dwukrotnie nizsze byto

u osob z CM i wynosito 791,18 + 159,57 ng/ml. Analiza statystyczna nie wykazata istotnie

statystycznie zmian st¢zenia BDNF podczas interwencji TOBS uosob z EMb i EMa.

Natomiast obserwowano statystycznie znamienny prawie dwukrotny wzrost stezenia

po interwencji TOBS u os6b z CM (Tabela 19).

Tabela 19. Wptyw TOBS na st¢zenie BDNF [ng/ml] u os6b z EMb, EMa, CM.

Pomi Stezenie BDNF U 0sob | Stezenie BDNF U osob | Stezenie BDNF U 0s6b
omiar
z EMb [ng/ml] z EMa [ng/mi] z CM [ng/ml]
P-1 przed
1 1522,49 + 878,70 1822,18 + 632,03 791,18 + 159,57
P-2 po Z1 1557,08 + 891,65 1513,55 + 788,58 1498,79 £ 1159,73*
P-5 przed
77 1462,94 + 959,35 1654,14 + 539,93 1475,86 + 1160,22*

F = 2,38; p=0,3035;

F = 3,73; p=0,1546;

F=11,19; p=0,0037;
Post Hoc For Friedman:
1-25*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-2

po Z1-pomiar po pierwszym zabiegu, P-5 przed Z7 - pomiar wykonany 24h po szostej

interwencji, przed siodmym zabiegiem

*-istotne zréznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1
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Wplyw TOBS na stezenie SP U 0s0b z migreng

Stezenie substancji P przed podjeciem terapii bylo najwyzsze Uosob z CM

w porownaniu do oséb z EMb iEMa. Analiza statystyczna nie wykazata istotnych

statystycznie zmian st¢zenia SP U osob z EMb i EMa (p=0,0498). Natomiast st¢zenie SP

ulegato istotnemu obnizeniu po pierwszej terapii TOBS. Tendencja ta utrzymywala

si¢ do zakonczenia terapii TOBS w postaci obnizonego stezenia SP u osob z CM (Tabela 20).

Tabela 20. Wptyw TOBS na stgzenie substancji P [ng/ml] u oséb z EMb, EMa, CM.

Pomi Stezenie SP U oséb | Stgzenie  SP U 0sob | Stezenie SP U 0sob z CM
omiar
z EMb [ng/ml] z EMa [ng/mi] [ng/ml]
P-1 przed
6,21 + 3,94 9,09 + 6,46 8,57 + 3,65
Z1
P-2 po Z1 5,42 +3,92 7,39+5.75 4,83 +2,78*
P-5 przed
9,47 21,24 8,85 + 8,62 5,33+ 3,45
Z7
F = 6,00; p=0,0498;
F=1,42; p=0,4908; F = 0,14, p=0,9311; Post Hoc For Friedman: 1
_2*

Oznaczenie pomiaréw: j/w

6.4. Ocena bolu za pomocg skali VAS

Subiektywny poziom bélu miesniowego pacjentow z EMb, EMa, CM podczas

pierwszego, srodkowego i ostatniego zabiegu

Analogowa skala bolu VAS 0 charakterze graficznym zostata zrealizowana w formie

ankiety. Bezposrednio po terapii TOBS 1, 4 i 7 dnia pacjenci byli poproszeni o odpowiedz:

,»Jak bardzo odczuwata Pani bol migsni podczas terapii?”

Sredni poziom odczuwalnego bélu uoséb z EMb ulegt statystycznie znamiennej

obnizeniu podczas trwania terapii (p<0,0001). Odczuwalny bol zmalat z poziomu 7,03 + 1,49

pkt po pierwszym zabiegu do poziomu 1,77 + 1,28 pkt po ostatniej interwencji.

We wszystkich przypadkach odczuwany bol przez pacjentdéw zmniejszyt sie. Analiza
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statystyczna wykazala istotne roznice po pierwszej terapii w stosunku do wartosci po czwartej

interwencji i po czwartej oraz po szodstej interwencji TOBS (Tabela 21).

Analiza statystyczna wykazata, ze poziom odczuwalnego bolu u osob z EMa istotnie
statystycznie zmniejszat si¢ po interwencjach TOBS (p<0,0001). Poziom ten zmniejszyt si¢
o potowg z wartosci 6,83 £+ 1,55 pkt po pierwszym zabiegu i do 3,76 + 1,73 pkt po 4 zabiegu
TOBS. Spadek do poziomu 1,90 + 1,35 pkt osiggnieto po ostatniej interwencji u oséb z EMa.

U osob zCM obserwowano spadek istotny statystycznie z 6,57 + 2,23 pkt do
4,00 £ 1,83 pkt odczuwalnego bolu miesni po 4 zabiegu TOBS w skali VAS. Natomiast
PO ostatniej interwencji bol zmalat do wartosci 2,86 + 1,35 pkt (Tabela 21) (p=0,0013).

Tabela 21. Sredni poziom odczuwalnego bolu miesni w trakcie terapii u oséb z EMb, EMa,
CM.

) Srednia pkt + SD| . ,
Pomiar Srednia pkt + SD EMa Srednia pkt + SD CM
EMb
P-2 po Z1 7,03+ 1,49 6,83+ 1,55 6,57 +2,23
P-4 po Z4 3,76 +1,73* 3,97 £ 1,71* 4,00+ 1,83
P-6 po Z7 1,77 £1,28%* 1,90 +1,35% 2,86 + 1,35%*
F =29,00; p<0,0001, F =13,23; p=0,0013;
F =59,21; p<0,0001, ) )
) Post Hoc For Friedman: | Post Hoc For Friedman :
Post Hoc For Friedman: 2 — 4, 6; 4 — 6*
2-4,6;4-6* 2 —6*

Oznaczenie pomiaréw: P-2 po Zl-pomiar po pierwszym zabiegu, P-4 po Z4 - pomiar
po czwartym zabiegu, P-6 po Z7 - pomiar po siodmym zabiegu,

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-2

Subiektywny poziom bélu glowy pacjentéw z EMb, EMa, CM podczas napadu migreny

przed podjeciem terapii i miesiac po jej zakonczeniu

Skalg VAS zastosowano W celu okreslenia odczuwalnej sity (bolu) ostatniego napadu
migreny. Pacjentow poproszono 0 odpowiedz na pytanie ,,Jakg intensywno$¢ mial ostatni
epizod bolu glowy/migreny?” przed podjeciem cyklu terapii oraz 1 miesigc po zakonczeniu

leczenia.
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U o0s6b z EMb odczuwalna sita napadu bolu glowy zmalata z poziomu 7,55 + 1,53 pkt
do poziomu 5,71 + 2,01 pkt w skali VAS (p=0,0002). U os6b z EMa odczuwalna sita napadu
bolu glowy zmalata z poziomu 7,53 + 2,14 pkt do poziomu 4,54 + 2,73 pkt (p=0,005).
Podobny wynik zaobserwowano u oséb z CM, gdzie érednia odczuwalna sita napadu bélu
glowy zmalala z poziomu 8,71 £+ 1,25 pkt do poziomu 6,29 £+ 1,98 pkt (p=0,0464) (Tabela

22).

Tabela 22. Sredni poziom odczuwalnego bélu gtowy 0sob z EMb, EMa, CM.

_ Srednia + SD |, .
Pomiar Srednia + SD EMa Srednia + SD CM
EMb
P-1 przed Z1 7,55+1,53 7,53 +2,14 8,71+1,25
P-71mc po Z7 | 5,71 +2,01%* 4,54 +2,73% 6,29 + 1,98*
Test kolejnosci par Wilcoxona: Test kolejnosci par | Test kolejnosci par
Z=3,78; p=0,0002* Wilcoxona: Wilcoxona:
Z=2,80; p=0,0051* Z=1,99; p=0,0464*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-7
1mc po Z7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)
*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1

6.5. Ocena zmiany ze zdrowiem
kwestionariusza WHOQoL-BREF

jakosci  zycia  zwigzanej Za pomoca

Analize kwestionariusza WHOQOL-BREF rozpoczgto od pytan (Aneks 3, pytanie 1,
2) dotyczacych indywidualnej, ogolnej percepcji jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem oraz
samooceny swojego zdrowia. Analiza kwestionariusza WHOQoOL-BREF wykazata istotny
wzrost zadowolenia ze zdrowia u osob z EMb (Tabela 24) (p=0,0211). Osoby z EMa i CM
réwniez wykazaty wzrost zadowolenia ze zdrowia, jednak wynik nie jest istotny statystycznie
(odpowiednio p=0,4493, p=0,0970).

Nie zaobserwowano zmian w samoocenie jakosci zycia zwigzang ze zdrowiem u osob
z migreng (Tabela 23). Respondenci wykazali taki sam poziom przed P-1 jak i po P-7.
Analizujgc pozostate sktadowe WHOQOoL-BREEF tj. sfer¢ somatyczng, psychologiczng,
socjalng i $rodowiskowa nie zmienily si¢ i utrzymywaly si¢ u wigkszosci respondentow

na takim samym poziomie zarowno przed jak i po terapii.
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Ocena wplywu terapii na jakosé¢ zycia oséb z EMb, EMa, CM uzywajac roéznych
skladowych skali WHOQoL-BREF

Analize kwestionariusza WHOQoL-BREF rozpoczeto o0d pytania dotyczgcego
indywidualnej, ogdlnej percepcji jakosci zycia (Aneks 3, pytanie 1). Przy skali od 1 do 5,
gdzie 5 oznaczalo najwyzsza samoocene jakosCi zycia zwigzang ze zdrowiem. W tabeli 23
pokazano $rednie odpowiedzi na pytanie (,,JJaka jest Pana/i jako$¢ zycia?”) dotyczace
samooceny jakosci zycia. Badani z EMb przed rozpoczg¢ciem TOBS okredlili poziom jako$ci
zycia zwigzany ze zdrowiem na 3,90 £ 0,54 pkt nastgpnie wskaznik ten wzrdst do poziomu
4,00 + 0,48 pkt w ostatnim przeprowadzonym pomiarze (p=0,41). Podobne wartosci oceny
jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem zaobserwowano u oséb z EMa. Przed rozpoczeciem
terapii wspotczynnik uksztaltowat si¢ na poziomie 3,93 + 0,26 pkt nastgpnie wzrdst do 4,00 +
0,48 pkt. Osoby z CM ocenity $redni poziom jakosci zycia na 4,00 = 1,00 pkt, ktory po terapii
wzrost do 4,29 + 0,49 pkt (p=0,36). Po analizie poszczegdlnych danych, mimo wzrostu
sredniej punktoéw nie Stwierdzono istotnie statystycznego wzrostu poziomu samooceny

jakosci zycia U badanych 0sob z migreng (Tabela 23).

Tabela 23. Sredni poziom samooceny jakosci zycia osob z EMb, EMa, CM.

Pomiar # Srednia+ SD EMb | Srednia + SD EMa Srednia + SD CM
1(samoocena_1) | 3,90 = 0,54 3,93 +0,26 4,00 £ 1,00
6(samoocena_6) | 4,00 = 0,45 3,93 +0,27 4,00 £ 0,58
7(samoocena_7) | 4,00 + 0,48 4,00 £ 0,48 4,29 £ 0,49
ANOVA Friedmana = 1,75; p=0,4169; |F=- F =2,00; p=0,3679;

#-nr poréwnywanego pomiaru: l-pomiar wykonany przed pierwsza terapia, 6-pomiar

po siodme;j terapii, 7-jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

Kolejne pytanie ,,Czy jest Pan/i zadowolony/a ze swojego zdrowia?” (Aneks 3,
pytanie 2) dotyczylo poziomu zadowolenia ze stanu swojego zdrowia, stosujgc skalg od 1
do 5, gdzie 5 oznaczato najwyzsze zadowolenie. W tabeli 24 pokazano s$rednie odpowiedzi
dla kazdych z badanych grup. Osoby z EMb w pierwszym pomiarze osiagneli wspotczynnik
na srednim poziomie 3,32 + 0,91 pkt nastepnie wskaznik ten wzrost do poziomu 3,63 + 0,74

pkt w ostatnim przeprowadzonym pomiarze. Obserwujemy wzrost zadowolenia ze zdrowia,
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ktory jest istotny statystycznie (Tabela 24) (p=0,0211). Badani z EMa w pierwszym pomiarze
osiaggneli wspotczynnik na srednim poziomie 3,47 + 0,64 pkt nastgpnie wskaznik ten wzrdst
do poziomu 3,64 + 0,63 pkt w ostatnim przeprowadzonym pomiarze. Osoby z CM
analogicznie jak wyzej uzyskali $rednig 3,14 + 0,69 pkt, ktora wzrosta po terapii do poziomu
3,57 £ 0,79 pkt. Analizujac poszczegdlne Srednie okreslajace jako$¢ zycia zwigzang ze
zdrowiem obserwujemy wzrost zadowolenia ze zdrowia u osob z EMa i CM, ktory nie jest

istotny statystycznie (odpowiednio p=0,4493, p=0,0970).

Tabela 24. Sredni poziom zadowolenia ze zdrowia 0s6b Z migrena.

Pomiar # Srednia + SD EMb Srednia + SD EMa Srednia + SD CM
1(zadowolenie_1) | 3,32 +0,91 3,47 £ 0,64 3,14+ 0,69
6(zadowolenie_6) | 3,55+ 0,57 3,53+0,74 3,29+ 0,76
7(zadowolenie_7) | 3,63 +0,74* 3,64+ 0,63 3,57+0,79

F =3,11; p=0,0211;

) F =1,60; p=0,4493; F =4,67, p=0,0970;
Post Hoc For Friedman: 1-7*

#-nr poréwnywanego pomiaru: 1-pomiar wykonany przed pierwsza terapia, 6-pomiar

po siddme;j terapii, 7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii);
*-istotne zroznicowanie przy p<0,05

W tabeli 25 przedstawiono poziom jakosci zycia w sferze somatycznej ocenianej przez
badanych z EMb, EMa i CM. Analizujac powyzsza skale w kwestionariuszu
WHOQoL-BREF w pierwszym pomiarze badani z EMDb osiggneli $redni poziom 23,71 + 2,61
pkt w kolejnym 25,13 + 2,75 pkt, a w ostatnim uzyskano wzrost do $redniego poziomu
25,67 + 3,01 pkt. Analizujgc poszczegdlne dane zauwazono istotny statystycznie wzrost
w sferze somatycznej (p=0,005) po miesigcu czasu od ostatniej interwencji. Badani z EMa
osiggneli $redni poziom 22,87 + 3,44 pkt po pierwszym pomiarze, w kolejnym zwigkszyt
si¢ on do wartosci 24,60 = 2,67 pkt, a w ostatnim 25,43 + 3,34 pkt. Zauwazono istotny wzrost
skali somatycznej bezposrednio po wszystkich zabiegach jak i po miesigcu czasu
od ukonczenia terapii (p=0,0034). U os6b z CM nie zaobserwowano istotnych statystycznie
zmian (p=0,1023), gdzie $redni poziom przed podjeciem terapii wynosit 21,43 + 4,16 pkt

a nastepnie wzrédst on do 23,43 + 3,87 pkt po miesigcu od ostatniej interwencji (Tabela 25).
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Tabela 25. Poziom oceny jakosci zycia W sferze somatycznej os6b Z migrena.

Pomiar # Srednia + SD EMb | Srednia + SD EMa Srednia + SD CM
1(somatyczna_1) | 23,71+ 2,61 22,87 + 3,44 21,43 +4,16
6(somatyczna_6) | 25,13 2,75 24,60 +2,67* 22,71 £3,73
7(somatyczna _7) | 25,67 +=3,01* 25,43 +3.34% 23,43 £3,87

F = 10,62; p=0,0050;

F =11,35; p=0,0034,

F = 4,56, p=0,1023,;

Post Hoc For Friedman:
1-6,7*

Post Hoc For Friedman: 1 — 7*

#-nr porownywanego pomiaru: 1-pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, 6-pomiar

po sibdmym zabiegu, 7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)
*-istotne zréznicowanie przy p<0,05

Tabela 26 przedstawia poziom jakosci zycia w sferze psychologicznej badanych
z migreng. Analizujac dang sfer¢ w kwestionariuszu w pierwszym pomiarze przed terapia
badani z EMb osiagneli 26,29 + 17,11 pkt, w kolejnym pomiarze obserwuje si¢ zmniejszenie
do 23,66 + 2,24 pkt, aw ostatnim do 23,37 + 2,29 pkt. Obserwuje si¢ istotny statystycznie
spadek poziomu jakosci zycia w sferze psychologicznej po miesigcu czasu od ostatniej
(p=0,0279).
22,73 + 2,46 pkt w kolejnym pomiarze obserwuje si¢ wzrost do 23,20 + 2,28 pkt,

interwencji Osoby z EMa w pierwszym pomiarze badani osiagneli
a w ostatnim do 23,36 + 2,76 pkt. U badanych z EMa nie zaobserwowano zmiany istotnej
statystycznie (p=0,3965), podobnie jak u osob z CM gdzie poziom utrzymywat si¢ na

22,43 £ 3,51 pkt przez caty okres trwania TOBS (p=0,7558) (Tabela 26).

Tabela 26. Poziom oceny jakosci zycia W sferze psychologicznej 0sob z migrena.

Pomiar # Srednia + SD EMb | Srednia + SD EMa Srednia = SD CM
1(psychologiczna_1) | 26,29 = 17,11 22,73 £2,46 22,43 +£3,51
6(psychologiczna_6) | 23,66 + 2,24 23,20+£2.28 22,43 £3,51
7(psychologiczna_7) | 23,37 + 2,29* 23,36 £2,76 22,43 +£3,15

F =7,16; p=0,0279;

F =1,85; p=0,3965;
Post Hoc For Friedman: 1-7* P

F =0,56; p=0,7558;

#-nr porownywanego pomiaru: 1-pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, 6-pomiar
po sidodmym zabiegu, 7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05
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Tabela 27 przedstawia poziom oceny jako$ci zycia w sferze socjalnej u oséb z EMb,

EMa, CM. We wszystkich pomiarach uzyskano nieznaczny wzrost oceny jakosci zycia

po TOBS, jednak analiza statystyczna nie wykazata istotnosci statystyczne;j.

Tabela 27. Sredni poziom oceny jakosci zycia W sferze socjalnej os6b z migrena.

Pomiar # Srednia + SD EMb Srednia + SD EMa Srednia + SD CM
1(socjalna_1) 12,06 £ 1,59 11,67 £0,90 11,57 £2.23
6(socjalna_6) 12,19+ 1,25 18,00 + 25,47 11,43 £1,62
7(socjalna_7) 12,19 + 1,27 11,79 £ 0,58 11,71 + 1,98

F =0,38; p=0,8266;

F =0,67; p=0,7165;

F =1,00; p=0,6065;

#-nr porownywanego pomiaru: 1-pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, 6-pomiar

po sibdmym zabiegu, 7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

U o0s6b z EMb poziom oceny jakosci zycia w sferze srodowiskowej w pierwszym

pomiarze wynio6st 28,90 + 3,99 pkt, w kolejnym mozna zaobserwowac nieznaczny wzrost

do 29,03 + 2,97 pkt, w ostatnim do 29,42 + 3,51 pkt. Analizujac poszczegolne dane nie

zauwazono istotnego Statystycznie wzrostu w sferze srodowiskowej (p=0,4630), podobnie jak
u os6b z EMb (p=0,9369) i CM (p=0,3823) (Tabela 28).

Tabela 28. Sredni poziom oceny jakosci zycia W sferze §rodowiskowej 0s6b z migreng.

Pomiar # Srednia + SD EMb | Srednia = SD EMa Srednia + SD CM
1(srodowiskowa 1) 28,90 + 3,99 29,93 + 1,87 30,29 + 2,69
6(srodowiskowa_6) 29,03 + 2,97 30,00 + 1,81 30,43 2,70
7($rodowiskowa_7) 29,42 +3.51 30,50 + 2,53 44,86 + 38,89
F = 1,54; p=0,4630; F =0,13; p=0,9369; F =1,92; p=0,3823;

#-nr porownywanego pomiaru: 1-pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, 6-pomiar

po sidodmym zabiegu, 7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)
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6.6.  Ocena przyjmowanych lekow w profilaktyce bolu gtowy

Ocena wplywu terapii TOBS na leczenie farmakologiczne u os6b z EMb

Analiz¢ farmakologiczng ankiety rozpoczgto 0d pytania dotyczacego przyjmowania
rodzajow lekoéw przeciwbolowych. Na ponizszej rycinie przedstawiono wyniki uzyskane

na podstawie odpowiedzi udzielanych w kwestionariuszu.

Wigkszos¢ pacjentow z EMb (67,7%) nie przyjmowato zadnych lekow
przeciwbolowych (Ryc.5).

B Osoby przyjmujace leki
przeciwbdlowe

B Osoby nie przyjmujace
lekéw przeciwbdélowych

Ryc. 5. Przyjmowanie lekow przeciwbolowych przez osoby z EMb.

Tabela 29 przedstawia odpowiedzi uzyskane od osob, ktore zadeklarowatly

przyjmowanie farmaceutykow.

Tabela 29. Rodzaje przyjmowanych lekow przeciwbolowych u osob z EMb.

Grupa lekow N Warto$ci procentowe
Tryptany 4 12,92%

NLPZ 4 12.92%

Leki ztozone 2 6,46%

Inne 0 -
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Po miesigcu czasu od zakonczenia terapii sprawdzono jak duzo osob wséréd EMb
nie przyjmuje lekéw. Wykazano, iz 85% badanych nie przyjmuje zadnych lekow

przeciwbdlowych (Ryc. 6), natomiast okoto 15% poddaje si¢ terapii farmakologicznej.

14,80%

B Osoby przyjmujace leki
przeciwbdlowe

H Osoby nie przyjmujace lekdow
przeciwbdlowych

85,20%

Ryc. 6. Stosowanie lekéw przeciwbdlowych u 0sob z EMb po miesigcu od terapii.

W tabeli 30 przedstawiono ilo§¢ 0sob przyjmujacych leki przeciwbolowe w przypadku
ataku migreny. Analizujac dane wykazano zmniejszenie iloSci przyjmowanych
farmaceutykow, ponad t0 znaczna cze$¢ osob zrezygnowata z tryptanéw | NLPZ oraz lekow

ztozonych.

Tabela 30. Rodzaje przyjmowanych lekow przez osoby z EMb po miesigcu od terapii.

Grupy lekéw N Warto$ci procentowe
Tryptany 2 7,40%

NLPZ 1 3,70%

Leki ztozone 1 3,70%

Inne 0 -
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Ocena wplywu terapii TOBS na leczenie farmakologiczne u os6b z EMa

Zdecydowana wigkszos$¢ pacjentow z EMa (80 %) nie przyjmowalo zadnych lekow

przeciwbdlowych (Ryc.7).

H Osoby przyjmujgce leki
przeciwbdlowe

H Osoby nie przyjmujace
lekédw przeciwbdlowych

Ryc. 7. Przyjmowanie lekow przeciwbolowych przez osoby z EMa.

Wsrod osob z EMa 6,67 % przyjmuje tryptany, natomiast 13,34% NLPZ (Tabela 31).

Tabela 31. Rodzaje przyjmowanych lekow przeciwbolowych u oséb z EMa.

Grupa lekéw N Wartosci procentowe
Tryptany 1 6,67%
NLPZ 2 13,34%
Leki ztozone 0 -
Inne 0 -

Po miesigcu czasu od zakonczenia terapii ponad 6% badanych z EMa zrezygnowato
z przyjmowania lekéw przeciwbolowych (Ryc.8).
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m Osoby przyjmujgce leki
przeciwbdlowe

m Osoby nie przyjmujace lekow
przeciwbdlowych

Ryc. 8. Stosowanie lekow przeciwbdolowych u os6b z EMa po miesigcu od terapii.

Pacjenci z EMa zmniejszyli przyjmowanie NLPZ po miesigcu 0d zakonczenia terapii,

poziom 0s6b biorgcych tryptany nie zmienit si¢ (Tabela 32).

Tabela 32. Rodzaje przyjmowanych lekow przez osoby z EMa po miesigcu od terapii.

Grupy lekéw N Wartos$ci procentowe
Tryptany 1 6,67%
NLPZ 1 6,67%
Leki ztozone 0 -
Inne 0 -

Ocena wplywu terapii TOBS na leczenie farmakologiczne u oséb z CM

Przed podjeciem terapii 71 % osob z CM zadeklarowato, ze nie przyjmowato lekow

przeciwbolowych (Ryc. 9).
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m Osoby przyjmujgce leki
przeciwbdlowe

m Osoby nie przyjmujgce lekdw
przeciwbdlowych

Ryc. 9. Przyjmowanie lekéw przeciwbdlowych przez osoby z CM.

Wsrod 29% pacjentow z CM sa to 0soby przyjmujace tryptany (Tabela 33).

Tabela 33. Rodzaje przyjmowanych lekow przeciwbolowych u oséb z CM.

Grupa lekow N Wartos$ci procentowe
Tryptany 2 14,29%
NLPZ 0 -
Leki zlozone 0 -
Inne 0 -

Po miesigcu czasu 0d zakonczenia terapii procent osob nie przyjmujacych leki nie

zmienit si¢ (ryc.10).
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m Osoby przyjmujace leki
przeciwbdlowe

m Osoby nie przyjmujgce lekdw
przeciwbdlowych

Ryc. 10. Stosowanie lekow przeciwbolowych u 0sob z CM po miesiacu od terapii.

Nie zmienita si¢ rOwniez proporcja 0sob przyjmujacych leki i nie przyjmujacych
(29%). Zmianie ulegt jedynie typ leku, jedna osoba zaczeta zamiast tryptanu przyjmowac
NLPZ (Tabela 34).

Tabela 34. Rodzaje przyjmowanych lekow przez osoby z CM po miesiacu od terapii.

Grupy lekéw N Wartos$ci procentowe
Tryptany 1 14,29%
NLPZ 1 14,29%
Leki ztozone 0 -
Inne 0 -

6.7.  Ocena czasu trwania bolu glowy

Subiektywna ilo§¢ dni bolu glowy u pacjentow z EMb, EMa, CM podczas napadu

migreny przed podjeciem terapii oraz miesiac po jej zakonczeniu

W kwestionariuszu ankiety poproszono badanych przed rozpoczgciem terapii TOBS
0 odpowiedz na pytania: ,,Przez ile dni W miesigcu wystepuje bol glowy?” oraz ,lle
minut/godzin/dni zazwyczaj trwa bol?”. Pytania powtorzono miesigc po zakonczeniu terapii
TOBS.
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Uzyskane odpowiedzi zardwno przed podjeciem TOBS (Aneks 2, pytanie 5, 8) jak
1 miesigc po ostatniej interwencji (Aneks 4, odpowiednio pytanie 1, 3) przedstawione zostaly
w tabeli 35 i 36.

Najwicgksza ilo$¢ dni bolowych w skali miesigca odczuwaty kobiety z CM (15,71 +
4,27 dni) (Tabela 35). Osoby z EMb i EMa odczuwaty bdl glowy odpowiednio 6,29 + 4,95
i 5,33 + 3,59 dni W ciggu ostatniego miesigca przed podj¢ciem terapii. Zaobserwowano ze,
u wszystkich grup badanych zaobserwowano statystycznie znamienne zmniejszenie ilosci dni

bolowych w ciggu miesigca po ostatniej terapii TOBS (p<0,05).

Tabela 35. Ilo$¢ dni w miesigcu odczuwalnego bolu glowy os6b z EMb, EMa, CM.

) Srednia + SD|, ,
Pomiar Srednia = SD EMa Srednia + SD CM
EMb
P-1przed Z1 | 6,29 +4,95 5,33+ 3,59 15,71+ 4,27
P-7 1mcpo Z7 | 4,00 +3.91* 2,42 £1,82% 7,14 +3,67*
Test kolejnosci par | Test kolejnosci par
Test kolejnosci par Wilcoxona: ] )
Wilcoxona: Wilcoxona: Z=2,36;
Z=3,08; p=0,002*
Z=3,05; p=0,002* p=0,017*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-7
1mc po Z7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1

Badane kobiety odpowiedziaty rowniez jak dlugo utrzymuje si¢ bol glowy w wyniku
jednego epizodu migreny. Przed podjeciem terapii TOBS najdtuzej (5,00 + 3,10 dni) bol
glowy utrzymuje si¢ U 0sob z CM, najkrocej U oséb z EMa (2,06 = 1,57 dni) (Tabela 36).
Wszystkie grupy badanie po miesigcu 0d ostatniej terapii uzyskaly zmniejszenie si¢ czasu
trwania bolu gtowy podczas trwania napadu migreny. Wynik jest znamienny dla os6b z CM
(p=0,017), EMb (p=0,0001), EMa (p=0,015).
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Tabela 36. Ilo$¢ dni trwania bolu podczas jednego epizodu bolu glowy osob z EMb, EMa,
CM.

_ Srednia + SD | , :
Pomiar Srednia + SD EMa Srednia + SD CM
EMDb
P-1przed Z1 |2,83+2,05 2,06 + 1,57 5,00 + 3,10
P-71mcpoZ7 | 1,18 £ 1,11* 0,71 +£2,12%* 0,85+ 0,89*
. . . Test kolejnosci par ‘ _

Test kolejnosci par Wilcoxona: ] Test kolejnosci par
Wilcoxona: 7=2,41; )

Z=3,19; p=0,0001* Wilcoxona: Z=2,36; p=0,017*
p=0,015*

Oznaczenie pomiarow: P-1 przed Z1 - pomiar wykonany przed pierwszym zabiegiem, P-7
1mc po Z7- jeden miesigc po ostatniej interwencji (terapii)

*-istotne zroznicowanie przy p<0,05 w poréwnaniu do P-1

7. Dyskusja

Uzyskane wyniki w omawianej rozprawie doktorskiej dostarczylty dowodéw, ze TOBS
poprzez dezaktywacje¢ MTrPs, powoduje poprawg wlasciwosci biomechanicznych migsni
Z jednoczesnym zwigkszeniem ruchomosci odcinka szyjnego kregostupa U osdb z migrena.
Kilka zabiegéw terapii TOBS spowodowalo mniejsze odczuwanie bolu migéni obreczy
barkowej i szyi oraz zmniejszenie liczby napadow migrenowych i ich intensywnosci.
Dezaktywacja MTrPs i poprawa zmiennych biomechanicznych mig$ni spowodowata
zmniejszenie ilosci przyjmowanych lekow przeciwbolowych po miesigcu od chwili

rozpoczgcia terapii, a W tym samym poprawe jakosci zycia pacjentow z migreng CM i EM.

Z danych epidemiologicznych wynika, ze stosunek liczby mezczyzn do liczby kobiet
w grupie chorych z migrenowymi boélami glowy wynosi 1:3 [19, 82, 109]. Wskazuja
one takze na wzrost chorych wsréd osob w srednim wieku, u25% wystepowala migrena
zaurg, a jedynie u 7% migrena chroniczna. Potwierdzilo si¢ to w naszych badaniach,
do ktorych zgtosito si¢ 81 kobiet i 2 mezczyzn, ale zakwalifikowane zostaty 53 kobiety, ktore
chorowaty $rednio 23,9 + 15,3 lat na migrene. Wsrdd zakwalifikowanych - 58,5% 0so6b miato
migreng bez aury (EMDb), 28,3% zaurg (EMa) oraz 13,2% migren¢ chroniczng (CM).
Procentowo liczba chorych z poszczegdlnymi typami migreny zgadza si¢ Z wezesniejszymi
wynikami badan epidemiologicznych [19, 82, 102, 109]. Kobiety z CM byly starsze
od badanych z pozostatych dwoch grup z EM ibyly wwieku 53,9 + 7,5 lat oraz dluzej

67




chorowaty na migreng niz osoby z EMb i EMa. Jak wskazuja wcze$niejsze badania dtuzszy
czas choroby (34,0 + 20,8 lat) os6b z CM najprawdopodobniej wigze si¢ Ze zmiang migreny
epizodycznej w migren¢ chroniczng, ktoéra pojawia sie czesto wraz z wiekiem [59].
W naszych badaniach osoby z EMb, EMa chorowaty odpowiednio 17,1 + 10,3 i 20,6 + 14,9
lat i byly mtodsze niz z CM. Warto zaznaczy¢, ze w omawianych badaniach wtasnych
pacjenci nie roznili si¢ wzrostem, masg ciata oraz wskaznikiem BMI, co oznacza, ze grupa

byta jednorodna.
Wplyw TOBS na zmienne biomechaniczne mi¢$ni U 0s6b Z migrena

Chociaz duzo wiadomo 0 patomechanizmie migreny, wcigz jest on badany ze wzgledu
na brak skutecznej terapii farmakologicznej. Podczas napadu bolowego dochodzi do zaburzen
nerwowo-naczyniowych w wyniku uwalniania réznych substancji endogennych takich
jak CGRP, SP, NO icGMP do przestrzeni otaczajacej naczynia pajeczynowki [26, 101].
Peptyd zwigzany z genem kalcytoniny (CGRP), uwalniany podczas napadu bdlu
migrenowego odgrywa istotng rolg W patogenezie migreny, ale réwniez wydzielany jest
w migséniach szkieletowych w wyniku powstania MTrPs [69, 118]. Powstawanie wigzek
peczkoéw wiokien MTrPs w migsniu spowodowane jest skurczem sarkomeru, ktory prowadzi
do wzmozonego napiecia [58, 95]. Moze to przyczyni¢ si¢ do jego ostabienia, a takze
zaburzy¢ propriocepcje oraz wywotaé bol [58]. Wezesniejsze badania literaturowe wykazaty,
ze MTrPs powodujg zwigkszenie poziomu czynnikow bolowych: CGRP, S100 i SP we Krwi,

co wigkszos¢ badaczy taczy z powstaniem odczucia bolu [5, 16, 95].

Faisal (2018) i Stepien (2017) wykazali, ze do powstawania MTrPs moze
predysponowac¢ nadmierny, intensywny wysitek [31, 101]. Ponadto aktywnos¢ fizyczna moze
powodowa¢ wzmozone uwolnienie neuropeptydow, takich jak CGRP, w wyniku tworzenia
si¢ MTrPs i napiecia miesni [31]. Z badan wynika, ze intensywny wysitek moze prowokowac
napady bolu glowy U os6b z migrena, niezaleznie od jej typu lub pici pacjentow [56]. Osoby
te odczuwaly bol szyi jako poczatkowy objaw napadu bolu glowy. Wyzej wymienione
czynniki biomechaniczne i biochemiczne odgrywaja istotng role w patomechanizmie migreny
[9, 40, 69]. Uzyskane wyniki niniejszej pracy wskazaty, ze u osdb z migreng obserwowano

zaburzenie czynnikow biomechanicznych i biochemicznych.

Powstajgce W migsniach MTrPs powoduja zmiane wlasciwosci mig$ni oraz zmiennych

biomechanicznych we krwi. W celu weryfikacji hipotezy, czy dezaktywacja punktow
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spustowych poprawia wlasciwoSci migéni | moze wpltywaé nazmniejszenie stgzenia
czynnikéw bolowych, jak: CGRP, SP, S100beta, 5-HT czy cytokin we krwi, postanowiono
przeprowadzi¢ terapi¢ TOBS migéni obreczy barkowej U 0s6b z migreng. Wybor do badan tej
grupy pacjentow wynikat z danych uzyskanych we wczesniejszych badaniach, z ktorych
wynika wystepowanie U nich zwigkszonego napigcia mig$ni oraz duza ilos¢ MTIPs
W porownaniu do oso6b zdrowych. Stwierdza sig, ze u 0s6b zZ migreng znajduje si¢ 74% wiecej
punktow spustowych w obszarach mig¢éni skroniowych, podpotylicznych i obreczy barkowej
niz uzdrowych [12, 13, 92]. Z tego powodu postanowiono wykonaé¢ terapie¢ TOBS
| przeprowadzi¢ pomiary biomechaniczne mig$ni oraz zbada¢ stgzenia czynnikow

biomechanicznych we krwi przed, w czasie i po terapii u kobiet z migrena.

Klasyfikowanie do badan osob zglaszajacych che¢ uczestnictwa odbylo si¢ zgodnie
Z kryteriami mi¢dzynarodowymi beta ICHD-3. Pozwolito to na prawidtowa diagnostyke
I podzial badanych na grupy w zaleznosci od typu migreny. Kryteria migdzynarodowe beta
ICHD-3 pozwalaja odrézni¢ migren¢ chroniczng od epizodycznej, atakze wyeliminowac
zZbadan osoby z napigciowym badz klasterowym bdlem glowy. Nasza prawidlowa
kwalifikacja pacjentow potwierdza si¢ takze z danymi literaturowymi gdzie stwierdzano
wystepowanie czestszych bolow gtowy u oséb z CM niz z EM [47, 51, 59, 60]. Nasi pacjenci
zCM deklarowali zwigkszong ilos¢ dni bolowych glowy (15,71 + 4,27 dni) w ciggu
ostatniego miesiagca przed podjeciem terapii TOBS niz osoby z EMb i EMa (odpowiednio
6,29 + 4,95 15,33 + 3,59 dni). Ponadto przed terapiag TOBS u badanych kobiet z CM bol
glowy podczas jednego napadu migreny trwat najdtuzej, bo 5,00 + 3,10 dni. U 0os6b z EMb
epizod bolu glowy trwat 2,83 + 2,05 dni, najkrocej zas U oséb z EMa (2,06 = 1,57 dni).
Podobny rozktad dni bolowych opisat Linde i Danhof (2004) [60].

Bol glowy przyczynia si¢ do napigcia mie$ni obreczy barkowej i Szyi, co doprowadza
do zmiany wartosci zmiennych biomechanicznych w obrebie kregostupa szyjnego w stosunku
do ludzi zdrowych. Nasze badania biomechaniczne wykazaly zmniejszenie ruchomosci
odcinka szyjnego kregostupa przed podjeciem TOBS uwszystkich grup badanych.
Najwieksze zaburzenia (ograniczenia ruchomosci) We wszystkich kierunkach wystepowaty
U osob z CM. Wczesdniejsze badania sugeruja, ze powstajace MTrPs powoduja napiecie
migsni obreczy barkowej iszyi, ktore ogranicza ruchomos$¢ kregostupa i przyczynia
si¢ do powstania napadéw bolu migrenowego oraz obniza jako$¢ zycia zwigzang
z codziennym funkcjonowaniem osob z migrenag [12, 33, 77, 107]. W omawianych badaniach
migénie obreczy barkowej i szyi poddano terapii dezaktywacji MTrPs. Dezaktywacja ta
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poprzez terapi¢ TOBS zwigkszyla ruchomos$¢ kregostupa w ruchu rotacji glowy bezposrednio
po terapii u osdb z EM i ten korzystny efekt utrzymywat si¢ przez jeden miesigc od chwili
rozpoczecia terapii. Natomiast u osob z CM zakres ruchomosci kregostlupa po miesigcu
powrdcit do wartosci przed terapig, €O moglo by¢ spowodowane szybszym powrotem
napi¢cia migéni obrgczy barkowej w wyniku przewleklego napigcia migs$ni. Napad bolu
glowy U o0sob zCM zmalat do 7,14 + 3,67 dni (p=0,017) po terapii TOBS, uoséb z EM
natomiast do érednio 3,21 + 2,86 dni (p=0,002). Roéwniez Crooks iwsp. (2018) [18]
obserwowali, ze terapia manualna polegajaca na mobilizacji CO-C3 zmniejsza objawy bolu
glowy i zapewnienia ulge. Wykazali, ze po zastosowaniu leczenia terapig manualng
uczestnicy odczuwali zmniejszenie intensywno$ci bolu glowy i czasu trwania, mieli mnigj
napadow bolowych glowy oraz zazywali 20% mniej lekow W poréwnaniu do okresu przed
terapig. Bardzo podobne efekty obserwowano w naszych badaniach. Terapia TOBS istotnie
zmniejszyta czas trwania bolu glowy oraz liczbe napadow bélowych w ciggu miesigca
po ostatniej terapii TOBS we wszystkich grupach badanych. Ponadto wcigz nieliczne badania
sugeruja, ze techniki tkanek migkkich w oparciu o terapi¢ punktow spustowych i rozcigganie
migsni moga by¢ pomocne W poprawie niektérych aspektéw migreny, takich
jak czestotliwo$¢ i intensywno$¢ bolu glowy [18, 28, 77]. Korzystne zmiany, ktore
obserwowano po zastosowaniu TOBS mozna taczyé ze zmianami biomechanicznymi mig$ni

I niektérymi czynnikami biomechanicznymi we Krwi u osoéb z migrena.

Ferracini Florencio iwsp. (2017) [34] badali wplyw zaburzeh mig$niowo-
szkieletowych kregostupa szyjnego na ruchomos¢ szyi u kobiet z migreng. Stwierdzili, ze
u kobiet z migreng obserwowano zmniejszong rotacje szyi W porownaniu do kobiet
zdrowych. Podczas poréwnania wynikéw osdb z migreng epizodyczng i przewlekta nie
stwierdzono istotnych réznic W ruchomosci aktywnej (czynnej) kregostupa, ale wykazano
istotne roznice W tescie zginania-rotacji, co sugeruje, ze ruchliwos$¢ gornego odcinka szyjnego
krggostupa byta ograniczona w obu grupach z migrena. Wystepujacy bol wywotany recznym
badaniem gornego odcinka szyjnego kregostupa, nasladujacy objawy bolowe, wystepowat
u50% osob z migrenami. Wyniki te moga $wiadczy¢, ze U o0sOb Z migreng wystepuje
uposledzenie miesniowo-szkieletowe odcinka szyjnego kregostlupa wyrazone poprzez
ograniczong rotacje i zgiecie. Podczas porownania 0sob z migreng epizodyczng i przewlekta
nie stwierdzono réznic W zaburzeniach ruchomosci odcinka szyjnego kregostupa [34, 37]. Te
wyniki sugeruja, ze leczenie zaburzen mig¢sniowo-szkieletowych kregostupa szyjnego moze

jedynie wspomagac leczenie farmakologiczne pacjentéw z bolem glowy. Pokrywaja si¢ one
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réwniez z wynikami uzyskanymi w omawianych badaniach. Po terapii TOBS poprawiat
si¢ zakres ruchomosci odcinka szyjnego kregostupa U badanych pacjentow,
co w konsekwencji poprawiato jakos¢ ich zycia i zmniejszata si¢ intensywnos¢ i czestos¢ bolu

glowy.

Tali iwsp. (2014) [107] badali zwigzek miedzy migrenami epizodycznymi
a wystgpowaniem mig$niowo-powi¢ziowych punktow spustowych w migsniu mostkowo —
obojczykowo - sutkowym (MOS) i goérnym czworobocznym (cze$¢ zstepujgca), a takze
zaburzenia czynnego zakresu ruchu szyi (ROM) [107]. Obecnos¢ MTrPs i ruchomosé
krggostupa szyjnego oceniano na podstawie badania fizykalnego u os6b miodych z migrena
I kontrolnych (studentow). Nie stwierdzono istotnych roéznic W pomiarach ROM szyi 0sob
z migreng (20 osob) i grupa kontrolng (20 0sob). Istotne rdznice stwierdzono W wystgpowaniu
sztywnosci kregostupa tylko w odcinku CO - C1 oraz C1 - C2 oraz zwigkszenie wystepowania
aktywnych i utajonych MTrPs w prawym mig¢$niu czworobocznym i prawym mig$niu MOS u
0s0b z migreng W poréwnaniu z osobami kontrolnymi. Wyniki te sugeruja, ze wystgpowanie
MTrPs w migsniach kregostupa szyjnego i ograniczona mobilno$¢ jego gornego odcinka
zwigzane sg Z migreng. Podobnie Horwitz i Stewart (2015) [49] wykazali, Ze istnieje zwigzek
miedzy dysfunkcja kregostupa szyjnego a migreng okolomiesigczkowa. W wyniku
przeprowadzonych badan stwierdzono, ze U 0soby z migreng wystgpowala zwigkszona
percepcja bolu mieéni szyi i uczucie jej sztywnosci oraz zmniejszona rotacja dwustronna.
Ponadto zaobserwowano zmniejszong dlugo$¢ obu migs$ni czworobocznych, lewego MOS
I prawych migéni podpotylicznych. Wigkszy bol wystgpowal przy rozcigganiu migsénia
dzwigacza topatki po obu stronach, w obu migéniach czworobocznych, w lewym MOS
I po obu stronach migs$ni podpotylicznych. Ponadto stwierdzono wystepowanie zwigkszonego
napigcia migsni W lewym i prawym mig$niu czworobocznym oraz lewym i prawym MOS
u kobiet z okotomiesigczkowymi bdlami glowy. Wiekszy bl segmentowy stawoOw
krggostupa szyjnego wystapil na poziomie C4-C6, natomiast zwigkszong sztywno$¢
zaobserwowano na poziomie C5-C7. Nie zaobserwowano istotnych statystycznie roznic sity
badanych migéni. Powyzsze wyniki sugeruja, ze nalezy dalej bada¢ zwigzek miedzy

dysfunkcja kregostupa szyjnego z okotomiesigczkowymi bolami gtowy [49].

Obserwowane w omawianych badaniach oraz przez innych badaczy ograniczenia
ruchomosci kregostupa, wystepujagce U o0sob z migreng, mogg wynikaé z zaburzenia
wlasciwosci miesni obreczy barkowej i Szyi w wyniku powstawania w nich MTrPs [10, 15,

33]. Niestety do tej pory nie opracowano precyzyjnych i tatwych metod identyfikacji MTrPs
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w mig¢$niach, metoda z wyboru sg techniki palpacyjne. Podejmowano proby obrazowania
I diagnozowania MTrPs rezonansem magnetycznym (MRI) u sportowcow wyczynowych
lub poprzez ultrasonografic (USG) u 0sob nietrenujgcych, ale metody te cechujg sie¢
skomplikowanym opracowaniem i analizg uzyskanych pomiarow [74]. Chen i wsp. (2008)
[17] potwierdzili w badaniu elastografii z wykorzystaniem MRi, iz manualne poszukiwanie
lokalizacji MTrPs jest metoda z wyboru, ktora daje obiektywng ocen¢ napigtych pasm
mig$niowych i pozwala na rozpoczecie terapii (TB - ang. taut bands). Co istotne, autorzy ci
zaobserwowali rowniez zwigkszong sztywno$¢ tkanki migsniowej w poblizu MTrPs [17]. Ge
I wsp. (2011) [41] wykonali badanie EMG (elektromiografia) okolicy punktu spustowego.
Stwierdzili wystepowanie podwyzszonego poziomu spontanicznej aktywnosci elektrycznej
(ang. Spontaneous Electrical Activity - SEA) w obszarze TB [41]. Powyzsze dane moga
wskazywa¢, ze aktywacja plytki motorycznej (zlacza migSniowo-nerwowego) powoduje
nadmierne i dlugotrwate uwalnianie acetylocholiny (Ach) i przyczynia si¢ do skurczu
sarkomerow oraz tworzenia MTrPs. Nastepnie dochodzi do uwalniania si¢ prostaglandyny,
bradykininy, cytokiny i histaminy, ktore uwrazliwiaja nerw czuciowy aferentny,
co prawdopodobniej odpowiada za lokalne czucie bolu W miejscu ucisku, czesto
obserwowane w MTrPs [41, 89, 90]. Podobny efekt wystepowat u pacjentow bioracych udziat

w omawianych badaniach.

Travell i wsp. [111, 112] w oparciu o diagnostyke palpacyjng i wrazliwo$¢ migséni
objetych bolem opracowali sposob leczenia i dezaktywacji MTrPs poprzez obstrzykiwanie
MTrPs lekiem przeciwbolowym, sterydem i solg fizjologiczng trzech grup badanych [23-27,
88]. W kazdej z tych grup uzyskano poprawe wilasciwosci migsni. Te wyniki sugerowatly,
zetonie podany S$rodek powoduje zmiang wlasciwosci migéni, lecz samo naktucie.

Obserwacje te zapoczatkowaty badania z wykorzystaniem kompresji MTrPs i igloterapii [90].

Gerwin iwsp. (2004) [43] wykazali, ze przecigzenie | mikrouraz powoduja
uszkodzenia siateczki sarkoplazmatycznej, co prowadzi do uwolnienia jonéw Ca®*
do cytozolu komorki mie$niowej. W nastepstwie dochodzi do skurczu izometrycznego
niezupelnego, a nastepnie zupelnego sarkomerow, zaburzenia mikrokrazenia, niedoboru tlenu
I w konsekwencji obnizenie produkcji ATP, co powoduje kryzys energetyczny. To powoduje
pozostanie sarkomerow w fazie skurczu, gdyz z powodu obnizonego poziomu ATP jony Ca?*
nie sg usuwane do siateczki $rodplazmatycznej przez zalezng od ATP pompe wapniowq.
Tworzace si¢ wtych warunkach MTrPs w mig$niu mogg zmienia¢ jego wlasciwosci
mechaniczne [15, 92-94].
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W ostatnich latach obserwuje si¢ rozwo6j miometrii jako nieinwazyjnej, szybkiej
| obiektywnej techniki pomiaru wlasciwosci mechanicznych (czestotliwos$¢, sztywnosé
tlhumienie) mieéni W spoczynku. Wiekszo$¢ badaczy stosowato miometri¢ do okreslenia
wlasciwo$ci migsni szkieletowych w réznych stanach fizjologicznych lub poréwnuje
wlasciwosci mig$ni zdrowych i chorych, dzieci i dorostych, czy sportowcow [4, 6, 44, 67,
113].

Bizzini i Mannion (2003) [6], Viir i wsp. (2006) [113] oraz Aird iwsp. (2012) [4]
wykazali, ze ta metode pomiaréw miometrycznych charakteryzuje bardzo wysoka
powtarzalno$¢ uzyskanych wynikow. Marusiak i wsp. (2010) [67] jako pierwsi wykazali, ze
miometria jest wystarczajaco czula metodg do pomiaru sztywnosci migsniowej U 0sOb
z chorobg Parkinsona (PD). Ich badanie miometryczne wykazato spadek sztywnos$ci migsni
szkieletowych w spoczynku po podaniu Levodopy (LDOPA) u pacjentow z choroba
Parkinsona. Badanie miometryczne wiasciwosci migéni zginaczy i prostownikoéw tokcia
u chorych z PD przeprowadzono ze wzgledu na wystepowanie sztywnosci stawu tokciowego,
czesto stwierdzanego przez neurologow we wczesnej fazie choroby. Wyniki ich badan
wykazaly istotnie nizsza sztywnos¢ miometryczng wszystkich badanych migsni U pacjentow
po zazyciu LDOPA (w stanie ON) w porownaniu z fazg odstawienia (stanem OFF),
co korelowalo z oceng nizszej sztywnos$ci klinicznej, przeprowadzong za pomocag skali

UPDRS (ang. unified Parkinson's disease rating scale) [67].

Miometri¢  wykorzystano roéwniez do porOéwnania skutecznosci  leczenia
farmakologicznego w dystrofii Duchenne’a u dwoch chlopcow w wieku 7 lat, z ktorych
jednego poddano leczeniu eplerenonem, a drugiego - glikokortykoidami. Dzieci badano
w swobodnej pozycji lezacej, a do pomiarow wybrano glowe boczng migsnia brzuchatego
tydki i cze$¢ zstepujaca migsnia czworobocznego. W przypadku dystrofii typu Duchenne’a
miometryczne pomiary tkanek wykazaly znacznie wigkszy wptyw leczenia eplerenonem
od leczenia glikokortykoidami [44]. Powyzsze wyniki badan wskazuja, ze technika pomiarow
miometrycznych jest czula metoda do oceny zmian wlasciwosci migsni, za Czym przemawiaja
powyzej omoéwione wyniki badan pacjentdow z chorobg Parkinsona lub dystrofii typu
Duchenne’a, u ktorych dochodzi do zaburzenia wtasciwo$ci migsni, CO przejawia si¢ zmiang
parametréOw biomechanicznych (czestotliwo$é, sztywnosé, ttumienie). W niniejszej pracy
do oceny zaburzenia wlasciwoSci mie$ni obreczy barkowej, ktore moze przyczyniaé
si¢ d0 wzmozonego napigcia U 0sOb z migreng, takze wykorzystano technike miometrii.

Nasze badania wykazaly, ze u kobiet z migrena chroniczng zaobserwowano najwyzsze
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warto$ci sztywnosci, elastycznosci i napigcia W stosunku do osob z EM. Najnizsze wartosci
uzyskano u pacjentow z EMa przed rozpoczeciem terapii TOBS. Otrzymane wyniki
wilasciwo$ci miesni sg zgodne z obserwacjami zmniejszonej ruchomosci odcinka szyjnego
kregostupa U 0sob z migreng. Ponadto, dane te wskazuja, ze metoda moze by¢ rowniez

pomocna W ocenie mig$ni obreczy barkowej u osob z migrena.

Dezaktywacja MTrPs za pomoca terapii TOBS spowodowata istotny spadek wartosci
napigcia 1 sztywno$ci zar6wno po czwartej interwencji, jak i po miesigcu o0d ostatniegj
interwencji U os6b z EMb. Ponadto obserwowano znamiennie zwigkszong elastyczno$é
miegsni po lewej stronie w momencie zakonczenia zabiegow TOBS. U oséb z EMa parametry
napiecia i elastyczno$ci nie ulegaty zmianom, natomiast sztywnos$¢ po lewej stronie wzrosta
po ostatniej interwencji. Napigcie i elastyczno$¢ w grupie CM zmalata, jednak po miesigcu
powrécita do warto$ci sprzed terapii, podczas gdy sztywnos$¢ prawej strony nie zmienita sie,
natomiast po lewej stronie istotnie zmalata w pomiarze bezposrednio po ostatniej terapii
I miesigc od ostatniej interwencji. TOBS poprawiata wtasciwosci migéni obreczy barkowej
W grupie osob Z migreng epizodyczng, atym samym zwigkszata zakres ruchomos$ci odcinka
szyjnego. Dane te dowodza, ze terapia MTrPs poprzez zmiane wiasciwosci migsni obrgczy
barkowej moze odgrywac role w zmniejszaniu bolu migrenowego i wspomagaé leczenie

farmakologiczne.

Espi-Lopez i wsp. (2018) [28] wykazali, ze 8-tygodniowa terapia MTrPs (4 zabiegi
co 15 dni) polegajacej na dezaktywacji MTrPs poprzez rozcigganie migsni obrgczy barkowe;j
(grupa kontrolna) oraz stosowanie terapii kontrolnej w potaczeniu z hamowaniem tkanki
podskorne; miegkkiej (grupa eksperymentalna) wykazali, ze techniki tkanek migkkich
poprawity niektore aspekty migreny, jak niepelnosprawnos¢ spowodowana bolem glowy oraz
jego czestotliwos$¢ 1 intensywno$¢ napadow migrenowych. Te dane sugerujg, ze metody
dezaktywacji MTrPs, moga by¢ terapiami wspomagajacymi leczenie napadow migreny

€O rowniez nasze badania dowodza.

Podejmuje si¢ proby stosowania komplementarnych i integracyjnych metod leczenia
migreny, opierajacych si¢ natechnikach terapii ciata, suplementacji zywieniowej oraz
na terapiach manualnych. Wells i wsp. (2019) [116] stwierdzili, ze najbardziej obiecujacym
wspomaganiem leczenia jest zaangazowanie umystu i ciata jakie stwarza uprawianie jogi i tai
chi. Medytacja uwazno$ci moze by¢ tak samo skuteczna jak leczenie farmakologiczne bolu

glowy. Natomiast suplementacja kwasem omega 3 nie wykazala skutecznosci w leczeniu
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migreny. W swoich badaniach stwierdzili rowniez, ze 0soby z migreng dobrze toleruja zabiegi
fizjoterapeutyczne w leczeniu bolow glowy, ktore nie wywotujg dziatan niepozadanych.

Terapia TOBS rowniez nie powodowata negatywnych dolegliwo$ci u badanych.

Mualla i wsp. (2017) [68] wykazali, ze akupunktura jest rownie skuteczna w leczeniu
migreny jak leczenie farmakologiczne. U pacjentéw poddanych 3-miesi¢cznej akupunkturze
byl wyzszy poziom 5-HT w poréwnaniu do oséb poddanych terapii farmakologicznej
wenlafaksyna. Jednocze$nie stwierdzono, ze poziom 5-HT byt znacznie nizszy u zdrowych
0s0b W poréwnaniu do 0sdb z migreng po zakonczeniu leczenia. Liczba i czas trwania atakow
znacznie zmniejszyly si¢ w obu grupach w poréwnaniu do warto$ci przed rozpoczgciem
farmakoterapii. Gandolfi i wsp. (2018) [39] obserwowali lepszy efekt zwalczania bolu
po zastosowaniu farmakoterapii onabotulinumtooksyng W polaczeniu z terapig manualng
U pacjentow 2z migreng przewlekla. Obserwowano zmniejszone przyjmowanie lekow
przeciwbolowych i niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych u oséb leczonych technikg
terapii manualnej polegajacej na manipulacji kregostupa szyjnego niz W grupie o0sob
leczonych pradami poprzez skorng elektrostymulacje nerwdéw (ang. transcutaneous electrical
nerve stimulation — TENS). Po ww. terapii stwierdzono réwniez lepszg czulos¢ punktu

spustowego i wigkszy czynny zakres ruchu kr¢gostupa szyjnego.

Kollewe iwsp. (2016) [55] stwierdzili, ze dlugoterminowa (176 iniekcji) terapia
onabotulinumtooksyng a (Botox ®) poprawia jako$¢ zycia | zmniejsza dolegliwo$ci bolowe
U 96% os6b z migreng chroniczng. Dezaktywacja MTrPs poprzez podanie dtugoterminowo

toksyny botulinowej okazata si¢ skutecznym leczeniem migreny przewlektej [81].

Reasumujac, powyzsze dane wskazuja, ze terapia TOBS moze by¢ efektywna metoda
stosowang wWe wspomaganiu leczenia migreny. Dotyczy to szczegolnie postaci EMa i EMb.

Dodatkowg zaleta tej terapii jest brak generowania niepozadanych skutkéw bocznych.

Wplyw terapii TOBS na poziom czynnikéw stanu zapalnego i naczynioaktywnych

we Krwi u oséb z migrena

Badania z uzyciem metody mikrodializy wykazaty zwigkszenie stezenia substancji
prozapalnych jak cytokiny (TNF-a IL-6, i IL-1B), NO, cGMP i peptydu CGRP w obszarze
wystepowania MTrPs w migsniu [43, 89-91]. Te wyniki badan potwierdzaja proponowang
przez Gerwin iwsp. [43] teori¢ btgdnego kota w procesie tworzenia MTrPs i powstawanie

stanu zapalnego oraz niedotlenienie mig$nia. Powstajagce MTrPs w mig$niach obregczy
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barkowej moga przyczynia¢ si¢ do nadmiernego wydzielania substancji zapalnych (cytokiny,
S100beta czy NO). Pobudzajg one nerwy czuciowe pochodzace ze zwoju Gassera powodujac
jednoczesnie uwalnianie peptydow naczynioaktywnych, jak: SP, CGRP czy cGMP
do przestrzeni okotonaczyniowej, gdzie przebiegajg zwoje nerwu trojdzielnego. Pobudzenie
zwoju nerwu trojdzielnego 1naczyn podpajeczynowkowych odgrywajg istotng rolg
W patogenezie napadu bolu migrenowego [26, 101]. W zwoju nerwu trojdzielnego dominuja
wiokna, ktorych pobudzenie powoduje uwalnianie peptydu CGRP irozszerzenie naczyn
krwiono$nych oraz nasilenie bolu, co obserwowane jest w migrenie. w czasie napadu migreny
W surowicy stwierdzono wzrost stezenia CGRP, ktore ulega obnizeniu po leczeniu napadu
migreny tryptofanami [101]. Badania wykazaly zwigkszone st¢zenie CGRP w surowicy
U os6éb z migreng CM i EM w poréwnaniu do oséb zdrowych [103]. Ponadto, najwyzszy
wzrost stezenia CGRP we krwi obserwowano u os6b z migreng przewlekta [14]. Réwniez
w badaniach niniejszej pracy obserwowano podobne wyniki - najwyzsze stezenie CGRP
w surowicy stwierdzono u kobiet z CM w poréownaniu do wartos$ci st¢zenia U kobiet z EM.
Podczas napadow migrenowych st¢zenie CGRP znacznie wzrasta, dlatego sugerowano jego
istotng role w patomechanizmie migreny [14]. W ostatniej dekadzie jedng ze strategii leczenia
migreny jest obnizenie ste¢zenia CGRP, NO, cGMP za pomocg srodkow farmakologicznych.
Ostatnio prowadzi si¢ badania nad zastosowaniem antagonistow receptorow CGRP w celu
zastosowania ich w leczeniu bolow migrenowych [45, 53]. Badano dziatanie Iberiotoksyny
(selektywnego inhibitora kanatlu BKc,) narozszerzenia naczyn twardych opony twardej
I tylnej wywotane przez CGRP, GTN (nitrogliceryne) i endogenne uwalnianie CGRP przez
elektrostymulacje przezczaszkowa (TES — ang. transcranial electrical stimulation).
Iberiotoksyna znaczaco hamowala indukowane przez GTN rozszerzenie t¢tnicy twarzowej in
Vivo I in vitro, ale nie miata wptywu na rozszerzenie naczyn wywotane przez CGRP i TES
[45, 53, 70, 82]. Zmniejszenie stezenia CGRP poprzez zastosowanie substancji hamujacych

jego wydzielanie powodowato obnizenie bolu migrenowego.

Nalezy jednak podkresli¢, iz badania nad migreng prowadza do odkrywania coraz
skuteczniejszych lekéw. 5 wrzesnia 2018 r. Amerykanska Agencja Zywnosci i Lekow (FDA
— ang. U.S. Food and Drug Administration) zatwierdzita leczenie podskorne
fremanezumabem (AJOVY®). Jest to monoklonalne przeciwcialo zwigzane z genem
kalcytoniny (CGRP), stuzagce do leczenia epizodycznej i przewlektej migreny u dorostych.
Zaleca si¢ leczenie dwiema dawkami: 225 mg miesi¢cznie lub 675 mg co 3 miesiace.

28 marca 2019 r. Komisja Europejska wydata pozwolenie na dopuszczenie fremanezumabu
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do obrotu w UE z takimi samymi wskazaniami jak w USA. Skuteczno$¢ fremanezumabu
zostala potwierdzona W przegladzie randomizowanych i kontrolowanych badan [65].
Wykazano, ze fremanezumab jest w stanie zmniejszy¢ liczbe dni migreny, czasu trwania bolu
glowy i liczb¢ dni, w ktorych stosowane sg silne $rodki lecznicze. Brakuje danych
dotyczacych interakcji miedzy lekami a fremanezumabem. Warto jednak wspomnie¢, ze
stosowanie fremanezumabu wigze si¢ z bardzo mala czestotliwoscia wystgpowania

niepozadanych objawdw W poréwnaniu Z innymi przeciwciatami CGRP.

Woeczesniejsze badania terapii MTrPs przez podanie toksyny botulinowej czy poprzez
terapi¢ dezaktywacji migsniowo-powigziowych punktéw spustowych zmniejszaty bol
migrenowy oraz st¢zenie SP i CGPR we krwi [14, 33, 37, 64, 107]. Natomiast w naszych
badaniach terapia TOBS nie powodowata statystycznie znamiennych zmian st¢zenia CGRP
We krwi We wszystkich grupach CM, EMb i EMa. Roéznica stezenia CGRP przed terapiag
oraz poniej wynika najprawdopodobniej z faktu, ze niektore osoby uczestniczace
w badaniach mogly mie¢ napad bolowy tuz przed badaniem lub w trakcie terapii TOBS.
Nie zastosowano kryterium podobnego czasu od napadu migrenowego dla kazdej osoby
zakwalifikowanej do badan. Ostatni napad bolu migrenowego mogt wystgpowaé W ré6znym
czasie przed badaniem oraz czg¢$¢ osob miata bole migrenowe w trakcie terapii i ta grupa nie
byta wykluczona z badan. Do badan zgtosity si¢ 83 osoby i po wnikliwej kwalifikacji zgodnie
z przyjetymi Kryteriami stwierdzono, ze 63% miato migren¢. Postanowiono nie wykluczaé
0sob doswiadczajacych napadu migreny w trakcie terapii, aby nie doszto do drastycznego
zmniejszenia liczby osdb W grupach oraz aby mozliwe bylo przeprowadzenie badania
W tym samym czasie. Prowadzenie badan w tym samym okresie pozwolilo wyeliminowac
zewngtrzne czynniki $Srodowiskowe (pore roku, temperature, ci$nienie atmosferyczne).
W trakcie badan pacjenci nie mogli stosowac leczenia farmakologicznego (pod rygorem
wykluczenia). Jak wiadomo, podczas napadu bolowego wystepuje znaczny wzrost uwalniania
czynnikow prozapalnych i CGRP. Moze by¢ to jedng z przyczyn braku efektu terapii TOBS

W postaci zmniejszenia poziomu substancji zapalnych, jakie obserwowali inni badacze.

U o0s6b z migreng obserwowano wzrost liczby czynnikoéw prozapalnych, jak cytokin,
NO icGMP we krwi, w poréwnaniu do oséb zdrowych [104] oraz ich znaczny wzrost
stezenia wystepujacego podczas napadu. Wzrost NO oraz cGMP byl hamowany przez
podanie tryptofanéw podczas napadu bolu migrenowego [104]. Procesy zapalne podczas
ataku migrenowego sa zmniejszane rowniez podczas terapii lekami przeciwbolowymi z grupy

NPLZ. W omawianych badaniach wtasnych obserwowano obnizenie poziomu S100beta
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we krwi po terapii TOBS u oséb z CM i EMa. Natomiast brak obnizenia jego poziomu U 0sob
z EMb mozna taczyé, przynajmniej czeSciowo duzym rozrzutem uzyskanych wynikow,
co wyraza wysoka wartos¢ SD. Co ciekawe, st¢zenic BDNF we krwi u oséb z EM bylo
wysokie i wynosito ok. 1500-1800 ng/ml surowicy ibylo podobne, jak u oséb zdrowych.
Natomiast u osob z CM obserwowano dwukrotnie nizsze stgzenie BDNF (791,18 + 159,57
ng/ml) niz u 0s6b z EM. Po terapii TOBS ulegt statystycznie istotnemu zwigkszeniu poziom
BDNF w surowicy, ktéry odpowiada za pobudzenie procesow przeciwzapalnych. Chociaz
CGRP SP, NO odgrywaja istotng role W patomechanizmie migreny, nie zawsze mozna
je wykorzysta¢ jako czynniki do monitorowania terapii, poniewaz podczas napadow

bolowych uwalnianie tych czynnikow znacznie wzrasta.

Zarowno badania ruchomosci odcinka szyjnego kregostupa, jak i ocena odczuwanego
bolu podczas napadéw migrenowych U osob z CM i EM wskazuja na pozytywny wptyw
terapii TOBS ze wzgledu na zdecydowang poprawe zakresu ruchomosci szyi, lepsze
samopoczucie, mniejszy bol glowy oraz zmniejszenie ilosci napadéw migreny badanych.
Ponadto osoby z EMb i EMa po terapii TOBS zmniejszaly dawki zazywanych lekow
(m. in. tryptofanéw). W wyniku terapii TOBS u os6b z EMb znamiennie zwigkszyt
si¢ poziom zadowolenia ze zdrowia, natomiast w sferze somatycznej istotny wzrost
zaobserwowano u osob z EMb i EMa. W przeciwienstwie do nich pacjenci z CM po terapii
TOBS nie zmniejszyli dawek zazywanych lekow i nie ulegt zmianie poziom ich zadowolenia
ze zdrowia oraz ocena codziennego funkcjonowania. Zmniejszyto si¢ jedynie odczucie sity

napadu bolu podczas ataku migreny.
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8. Whnioski

Wyniki badan pozwolity sformutowac nastgpujace wnioski:

1.

Powstajagce MTrPs w migéniach obrgczy barkowej 1 szyi mogg przyczyniaé
si¢ do zaburzenia witasciwos$ci miegéni, parametrow biomechanicznych prowadzgc
do ograniczenia zakresu ruchomosci odcinka szyjnego kregostupa i wywotania bolu

pogarszajac jakos¢ zycia zwigzang ze zdrowiem.

Terapia TOBS mig$ni obrgczy barkowej i Szyi poprzez zmiang ich wiasciwosci
biomechanicznych poprawiata zakres ruchomos$ci odcinka szyjnego kregostupa
We wszystkich kierunkach a efekt ten utrzymuje si¢ przez miesigc od czasu

po ostatniej interwencji u osob z migreng epizodyczng i chroniczna.

Terapia TOBS migéni obrgczy barkowej i szyi obnizata stezenie substancji S100 beta
U oséb z EMa. U 0s6b z CM wystepuje wzrost stgzenia BDNF i SP. Dane te wskazuja

na aktywacj¢ przez t¢ terapi¢ mechanizmow antyzapalnych.

Terapia TOBS migsni obreczy barkowej 1 Szyi zmniejsza poziom odczuwanego bolu

migsniowego.

Terapia TOBS migéni obreczy barkowej | Szyi wptywa na zmniejszenie odczucia bolu
glowy podczas napadu migrenowego U osOb z migreng CO powoduje obnizenie
przyjmowanych dawek i czestosci zazywanych srodkow farmakologicznych w okresie

miesigca po terapii.

Terapia TOBS migéni obreczy barkowej iSzyi powoduje wzrost zadowolenia ze
zdrowia oraz poprawe W aktywnosci ruchowej (sferze somatycznej), ktora okresla
czynno$ci dnia codziennego, U osOb z migreng epizodyczng. Badani po terapii
odczuwajg znaczng poprawe samopoczucia a bol towarzyszacy atakom migreny nie
stanowi takiej przeszkody przy wykonywaniu czynnosci dnia codziennego jak przed

terapig TOBS. Te korzystne zmiany nie wystepuja U osob z CM.

Terapi¢ TOBS migéni obreczy barkowej mozna uzna¢ zabezpieczng metode

wspomagajacg leczenie boléw migrenowych.
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10. Streszczenie

Napigcie migs$ni obreczy barkowej ogranicza ruchomos$¢ szyi i moze przyczyniaé
si¢ do bolu migrenowego glowy tym samym obnizajac zwigzang z codziennym
funkcjonowaniem jako$¢ zycia. Przyjmuje sie, ze napiecie miegsni jest spowodowane
powstaniem w wyniku chronicznego skurczu sarkomeréw wiazek peczkow widkien,
coprowadzi do  powstawania  mig¢sniowo-powigziowych  punktow  spustowych
(ang. Myofascial Trigger Points — MTrPs). Ich zwickszong ilo$¢ stwierdzono W mig¢$niach
obreczy barkowej u 0sob z migreng. Obecno$é MTrPs moze przyczynié¢ si¢ do ostabienia
mig$nia, zmniejszenia jego elastycznosci, zaburzenia propriocepcji, pojawienia si¢ sztywnosci
oraz miejscowego zwigkszenia stezenia peptydu zwigzanego z genem Kkalcytoniny (CGRP),

substancji P (SP) i prozapalnych cytokin, co wywotuje bol, w tym bol migrenowy.

Leczenie bolow migrenowych jest najczesciej leczeniem objawowym i nie zawsze jest
skuteczne. Zta tolerancja na leki przeciwmigrenowe czy tez przeciwwskazanie stosowania
lekow w trakcie cigzy narzuca poszukiwanie innych metod leczenia napadéw bolu glowy.
Podejmowano proby stosowania metod niefarmakologicznych, takich jak techniki
relaksacyjne migsni np.: naprzemienne naprezanie 1 rozluZnianie odrgbnych grup
migéniowych, relaksacj¢ autogenng poprzez $wiadomg zmiang rytmu oddychania
lub autoinstrukcje wyobrazenia ciepta i ocig¢zalosci w danych partiach ciata czy medytacje.
Powyzsze dziatania rehabilitacyjne przyczyniaja si¢ do lepszej tolerancji bolu i poprawy
jakosci zycia w przypadku wystgpowania migreny. Dlatego podjecie badan nad
niefarmakologiczng metodg leczenia migreny wydaje si¢ by¢ zasadne. Dotychczasowe wyniki
badan wykazaty, iz terapia poprzez dezaktywacje¢ MTrPs powoduje zmniejszenie st¢zenia SP
I CGPR we krwi ludzi zdrowych. Ponadto, dotychczas nie wykazano bezposredniego wptywu
terapii migs$ni obrgczy barkowej 1 szyi poprzez dezaktywacje MTrPs (TOBS) na poszczeg6lne

aspekty zwigzane z bolem gltowy.

Celem rozprawy doktorskiej byto zbadanie, czy terapia migsni obreczy barkowe;j i Szyi
(TOBS) poprzez dezaktywacje MTrPs modyfikuje parametry biochemiczne migsni, poziom
markerow biochemicznych bélu we krwi oraz redukuje bol glowy u os6b z migreng. Ponadto
zbadano, czy ewentualna poprawa stanu zdrowia uzyskana w wyniku zabiegoéw manualnych
skojarzona jest z poprawa jakosci zycia. Cel badan zrealizowano poprzez znalezienie
odpowiedzi na szes¢ pytan badawczych. Dotyczyly one odpowiedzi na pytanie, czy terapia

TOBS wplywa na zmiang: 1) zakresu ruchomosci szyjnego odcinka kregostupa,

89



2) zmiennych miometrycznych (sztywno$¢, elastyczno$¢ inapigcie) wybranych migéni,
3) stezenia wybranych czynnikoéw biochemicznych (biatka S100 beta, substancji P (SP),
peptydu zwigzanego z genem kalcytoniny (CGRP), neurotroficznego czynnika pochodzenia
moézgowego (BDNF) w surowicy u oséb z migreng, 4) odczué dolegliwosci bolowych glowy,
5) odczu¢ dolegliwosci bolowych migéni obreczy barkowej, 6) odczué jako$ci zycia zwigzang

ze zdrowiem.

Weryfikowano nastepujace hipotezy:

1. Dezaktywacja MTrPs poprzez terapic TOBS poprawia wlasciwosci biomechaniczne
szyjnego odcinka kregostupa (zwigksza zakres ruchomos$ci kregostupa szyjnego -
skton boczny, rotacja i pochylenie do przodu) u os6b z migrena.

2. Dezaktywacja MTrPs poprzez terapie¢ TOBS powoduje popraweg spoczynkowych
(bazowych) wlasciwosci biomechanicznych (zmniejszenie napigcia, sztywnos$ci oraz
zwigkszenie elastycznos$ci) mig$ni obrgczy barkowe.

3. Dezaktywacja MTrPs poprzez terapi¢ TOBS powoduje obnizenie st¢zenia markerow
biochemicznych we krwi skojarzonych z nasileniem boléw migrenowych.

4. Terapia TOBS poprzez dezaktywacje MTrPs korzystnie wptywa na zmienne
biomechaniczne i biochemiczne, zmniejszajac odczucia dolegliwosci bolowych glowy

oraz migsni i poprawiajac jakos¢ zycia u osob z migreng.

W badaniach wzigto udziat 57 kobiet wieku 25-55 lat a ukonczyto 53, ktore zostaty
podzielone na 3 grupy badawcze ze wzgledu na zdiagnozowany typ migreny: 1 grupa EMb —
31 pacjentéw z migreng napadowa bez aury, 2 grupa EMa — 15 pacjentdw z migreng z aurg
i3 grupa CM — 7 pacjentow z przewlekg migreng. Do badan wlgczono pacjentow ze
zdiagnozowang migreng trwajaca minimum 12 miesigcy. Typ migreny zostat zdiagnozowany
przez lekarza specjaliste neurologa wedtug kryteriow mi¢dzynarodowych (beta ICHD-3) [47,
51].

Pacjenci zostali poddani terapii TOBS (7 interwencjom w okolicy mig$ni obrgczy
barkowej i szyi poprzez dezaktywacje punktow spustowych wykonywanych co 2 lub 3 dni)
wedlug kryteriow opisanych przez Simons i Travell [94]. W okresie terapii pacjenci nie
przyjmowali lekow przeciwbolowych (na bol gtowy). Natomiast w trakcie trwania napadu
bolu migrenowego mogli by¢ poddani zabiegom i pomiarom badawczym. Pomiary
biomechaniczne: ruchomosci kregostupa szyjnego, wilasciwosci migéni obreczy barkowe;j

I biochemiczne krwi wykonano przed rozpoczeciem, w czasie (po pierwszej, czwartej
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I siodmej interwencji) i po zakonczeniu terapii pacjentdow. Pomiary biomechaniczne
powtdrzono miesigc po zakonczeniu terapii TOBS. Pomiary ruchomos$ci odcinka szyjnego
kregostupa wykonano za pomocg czujnikow akcelerometrycznych aparatury Myo Motion 18
(Noraxon, Scottsdale, USA), pomiary miometryczne napiecia, sztywnos$ci i elastyczno$ci
migsni przy uzyciu aparatu Myoton Pro (Tallin, Estonia). Ste¢zenie czynnikéw
biochemicznych (substancji P (SP), bialko S100beta, peptydu zwigzanego z genem
kalcytoniny (CGRP), BNDF) oznaczono metoda immunochemiczng ELISA zgodnie
Z instrukcjami producentéw zestawow (Biotechne, Londyn UK). Przed rozpoczeciem,
po terapii i miesigc po ostatniej interwencji pacjenci wypehili ankiete jakosci zycia zwigzang
ze zdrowiem WHOQoL-BREF, dotyczacg odczuwania napadow bolowych za pomoca skali
VAS i ilo$ci zazywanych lekow.

Wyniki badan wykazatly, ze terapia TOBS mig$ni obrgczy barkowej i szyi zwigksza
zakres ruchu odcinka szyjnego krggostupa we wszystkich kierunkach po zakonczeniu
7 zabiegdw 1 utrzymuje si¢ miesigc po terapii u wszystkich pacjentow z migrena. Ponadto
terapia TOBS poprawia wlasciwosci migsni (napigcia, elastycznosci oraz sztywno$¢) gtownie
W grupie 0so6b z migreng bez aury i migreng chroniczng. Terapia TOBS powodowata poprawe
elastycznosci 1 napigcia migsni oraz zmniejszenie ich sztywnosci u 0s6b z migreng bez aury
I migreng chroniczng. Stwierdzono, ze terapia TOBS obnizata poziom substancji S100 beta
istotnie statystycznie u osob zEMa i CM. Nie zaobserwowano zadnych zmian poziomu
substancji CGRP (u wszystkich badanych) w czasie i po terapii. Pacjenci z migreng
stwierdzali zmniejszenie odczu¢ bolowych migsni podczas trwania kolejnych zabiegow
terapii TOBS. Ponadto terapia przyczynita si¢ do istotnego zmniejszania bolu glowy podczas
ataku migreny po zakonczonej terapii. Wyniki badan jako$ci zycia za pomoca skali
WHOQOoL-BREF wykazaly wzrost zadowolenia ze zdrowia oraz istotnie statystyczny wzrost
w sferze somatycznej, ktora okresla czynnosci dnia codziennego, u o0s6b z migrena
epizodyczng bez aury i z aura. Badani po terapii odczuli znaczng poprawe samopoczucia oraz
zmniejszony bol podczas atakdw migreny, ktdry nie stanowil takiej przeszkody przy
wykonywaniu czynnosci dnia codziennego jak przed terapig TOBS. Natomiast u osob z CM
nie zauwazono poprawy ani pogorszenia jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem. Po miesigcu
od terapii TOBS stwierdzono zwigkszenie ilosci os6b z migrena epizodyczng, ktore nie
przyjmowato zadnych lekoéw. Natomiast osoby z EMa i EMb przyjmujace farmaceutyki

przeciwbdlowe, po miesigcu od terapii, zmniejszyly zarowno ilos¢ oraz czestos¢ ich
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przyjmowania. U os6b z CM nie obserwowano zmian. Leczenie TOBS jest skuteczne

w przypadku oséb z migreng epizodyczna.

Stowa kluczowe: bol glowy, migrena, terapia bolu, MTrPs, leczenie niefarmakologiczne,

terapia migreny, terapia punktéw spustowych, kregostup szyjny
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11. Summary

MYOFASCIAL TRIGGER POINTS THERAPHY OF THE SHOULDER AND NECK RIM
MUSCLES AS A FACTOR MODIFYING THEIR BIOMECHANIC CHARACTERISTICS
AND THE BIOCHEMICAL VARIABLES OF THE BLOOD IN MIGRAINE PATIENTS

The tension of the shoulder girdle muscles limits neck mobility and may contribute to
migraine headache, thereby it can reduce the quality of life associated with daily functioning.
It is assumed that muscle tension is caused by the formation of bundles of fiber as a result of
chronic contraction of the sarcomers, which leads to the formation of Myofascial Trigger
Points (MTrPs). Their increased number was found in the muscles of the shoulder girdle in
people with migraine. The presence of MTrPs may contribute to muscle weakness, the
reduction of muscle elasticity, proprioception disorder, appearance of stiffness and local
increase in the concentration of calcitonin gene-related peptide (CGRP), substance P (SP) and

pro-inflammatory cytokines, which causes pain, including migraine pain.

The treatment of migraine headaches is usually symptomatic and is not always
effective. Poor tolerance of anti-migraine drugs or restrictions of the use of drugs during
pregnancy necessitates the search for other treatments for headache attacks. Attempts have
been made to use non-pharmacological methods, such as muscle relaxation techniques, e.g.
alternating stressing and loosening of separate muscle groups, autogenic relaxation techniques
through a conscious change in breathing rhythm, auto-instructions of the sensation of heat and
heaviness in given body parts, or meditation. The above rehabilitation measures contribute to
better pain tolerance and better quality of life in the event of migraine. Therefore, undertaking
research on a non-pharmacological method of migraine treatment seems justified. Research
results to date have shown that therapy by deactivating MTrPs causes a decrease in the
concentration of SP and CGPR in the blood of healthy people. In addition, no direct effect of
shoulder girdle and neck muscle therapy by deactivating MTrPs on individual aspects of

headache has yet been demonstrated.

The goal of the doctoral dissertation was to examine whether shoulder girdle and neck
muscle therapy (TOBS) by deactivating MTrPs modifies muscle biochemical parameters,
blood biochemical markers and reduces headache in people with migraine. In addition, it was

examined whether the improvement in health obtained as a result of rehabilitation resulted
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also in the improvement in the quality of life. The aim of the research was achieved by
finding answers to six research questions. They concerned the answers to the questions

whether TOBS therapy causes a change in:

1) the range of mobility of the cervical spine,

2) biometric variables (stiffness, elasticity and tension) of selected muscles,

3) the concentration of selected biochemical factors (protein S100 beta, substance P
(SP), calcitonin gene-related peptide (CGRP), brain-derived neurotrophic factor (BDNF))
in the serum of people with migraine,

4) sensations of headache,

5) pain of shoulder girdle muscles,

6) quality of life associated with health.
The following hypotheses were verified:

1. Inactivation of MTrPs through TOBS therapy improves the biomechanical
properties of the cervical spine (increases the range of mobility of the cervical spine — lateral

slope, rotation and forward tilt) in people with migraine.

2. Deactivation of MTrPs through TOBS therapy improves resting (base)
biomechanical properties (reduction of tension, stiffness and increase of flexibility) of

shoulder girdle muscles.

3. Deactivation of MTrPs through TOBS therapy causes a decrease in the
concentration of biochemical markers in the blood associated with the severity of migraine

pain.

4. TOBS therapy by deactivating MTrPs has a positive effect on biomechanical and
biochemical variables, reducing the sensations of headache and muscle pain and improving

the quality of life in people with migraine.

The study involved 57 women aged 25-55 and was completed by 53 of them. They

were divided into 3 research groups by a diagnosed type of migraine:

1% group EMb - 31 patients with paroxysmal migraine without aura
2" group EMa - 15 patients with migraine aura

3" group CM - 7 patients with chronic migraine.
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The study included patients diagnosed with migraine lasting at least 12 months. The
type of migraine was diagnosed by a specialist neurologist according to international criteria
(classification) headache disorders (beta ICHD-3) [47, 51].

The patients underwent TOBS therapy (7 interventions in the area of the shoulder
girdle and neck muscles by deactivating trigger points performed every 2 or 3 days) according
to the criteria described by Simons and Travell [94]. During the therapy, patients did not take
painkillers (for headache). However, during the migraine attack they could undergo surgery
and research measurements. Biomechanical measurements of cervical spine mobility,
shoulder girdle muscle and biochemical blood properties were performed before, during (after
the first, fourth and seventh intervention) and after completing a patient’s therapy.
Biomechanical measurements were repeated one month after the end of TOBS therapy.
Measurements of cervical spine mobility were performed using Noraxon accelerometer
sensors of the Myo Motion 18 apparatus (Noraxon, Scottsdale, USA), myometric
measurements of muscle tension, stiffness and elasticity using the Myoton Pro apparatus
(Tallinn, Estonia). The concentration of biochemical factors (SP, S100beta protein, CGRP,
BNDF) was determined by immunochemical ELISA according to the instructions of the kit
manufacturers (Biotechne, London UK). Before starting, after a therapy and a month after the
last intervention, patients completed the WHOQoL-BREF health quality questionnaire
regarding pain sensations by means of VAS (visual analogue scale) scale and the number of

medications they took.

Study results show that TOBS therapy for shoulder girdle and neck muscles increases
the range of motion of the cervical spine in all directions after 7 therapy sessions and lasts a
month after the therapy in all migraine patients. In addition, TOBS therapy improves muscle
properties (tension, flexibility and stiffness) mainly in the group of people with migraine
without aura and chronic migraine. TOBS therapy resulted in the improvement of muscle
flexibility, tension and reduction of their stiffness in case of patients with migraine without
aura and chronic migraine. It was found that TOBS therapy reduced the level of S100 beta
statistically, significantly in case of patients with EMa and CM. No changes in CGRP levels
were observed (in all cases) during and after the treatment. Patients with migraine reported a
reduction in muscle pain sensations during subsequent TOBS treatments. In addition, the
therapy contributed to a significant reduction of headache during a migraine attack after the

therapy.
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The level of the quality of life research using a scale WHOQoL-BREF (WHO quality
of life) showed an increase in health satisfaction and a significant increase in the somatic
sphere, which determines the activities of everyday life in people with episodic migraine
without aura and with aura. Subjects after therapy felt a significant improvement in well-
being and reduced pain during migraine attacks, which was not such an obstacle when
performing everyday activities as before TOBS therapy. In contrast, people with CM did not
see any improvement or deterioration in health-related quality of life. One month after TOBS
therapy, an increase in the number of people with episodic migraine who were not taking any
medication was found. On the other hand, people with EMa and EMb receiving painkillers,
one month after therapy, reduced both the number and frequency of their intake. No change
was observed in people with CM. TOBS treatment is effective for people with episodic

migraine.

Key words: headache, migraine, pain therapy, MTrPs, non-pharmacological treatment,

migraine therapy, trigger point therapy, cervical spine
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14. Aneks

Aneks 1. Opinia o zgodnosci projektu badania naukowego z zasadami etycznymi.

JOZEFA PILSUDSKIEGO
Warszawa, ul Marymoncka 34

OPINIA O ZGODNOSCI PROJEKTU BADANIA NAUKOWEGO
Z ZASADAMI ETYCZNYMI

Tytul badania (pelny i skrécony, jesli dotyczy)
[ Skutecznosé leczenia bélu terapia punktéw spustowych u 0s6b z utrwalong migrena.

Kierownik badania

Imig i nazwisko: Maciej Olesiejuk

Stopien/tytul naukowy: mgr fizjoterapii v

Stanowisko: asystent

Kierunek/stopief/rok studiéw (dot. studenta/doktoranta):
Uczelnia/Wydzial/Katedra/Zaklad: AWF/ Wydzial/Katedra/Zaklad: Wydzial Turystyki i
Zdrowia, Katedra Nauk o Zdrowiu, Zaklad Fizjoterapii Klinicznej i Srodowiskowej, AWF .
Biata Podlaska, ul. Akademicka 2

Po uwaznym zapoznaniu si¢ z przedlozong dokumentacjg projektu w/w badania naukowego,
Komisja Etyki Badan Naukowych wydala:

X POZYTYWNA OPINIE o zgodnosci tego projektu badania naukowego z zasadami
etycznymi. Komisja stwierdzila, ze projekt jest zgody ze standardami etyki badan
naukowych i moze by¢ realizowany.

0O WARUNKOWO POZYTYWNA OPINIE o zgodnosci tego projektu badania naukowego
z zasadami etycznymi. Komisja stwierdzila, ze projekt moze by¢ realizowany pod
warunkiem, ze we wskazanym nizej terminie Wnioskodawca wprowadzi do niego
wskazane zmiany i przedlozy poprawiony projekt Komisji do ponownego zaopiniowania
w trybie § 10 Regulaminu Komisji.

O NEGATYWNA OPINIE o zgodnosci tego projektu badania naukowego z zasadami
etycznymi. Komisja stwierdzila, ze projekt nie spelnia podstawowych standardéow etyki
badan naukowych i nie moze by¢ realizowany.

Uzasadnienie opinii/Okreslenie warunkéw dla opinii warunkowo pozytywnej

Zalozenia, cele i pytania badawcze, kryteria doboru badanej populacji, metody badawcze nie
budzi zastrzezen natury etycznej. Badania s inwazyjne, ale probki krwi beda pobierane
przez osobg uprawniong.

Warszawa,26.07.2017 r. Podpis przewodniczacego Senackiej Komisji
SKE 01-52/2017 Etyki Badan Naukowych
PRZEWCULNICZACA
Sen. Kamisji
Etyki Badght

W/

Prof. dr hab. Alicjd Przytuska-Fiszer

Ryc. 11. Decyzja Senackiej Komisji Etyki Badan Naukowych dotyczaca zgody

na przeprowadzenie badan zwigzanych z rozprawg doktorska.
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Aneks 2. Autorski kwestionariusz ankiety.
Szanowna Panl/i,

Zwracamy si¢ Z uprzejma prosba 0 wypetnienie ankiety dotyczacej istotnych kwestii
zwigzanych w bolami glowy. Uzyskane informacje wykorzystane zostang wylacznie do celow

naukowo-badawczych i sa w pelni poufne. Prosze 0 szczere odpowiedzi.
Z gory dzickujemy za wspoétprace I nieoceniong pomoc.

mgr Olesiejuk Maciej, dr n. med. Beata Korzeniewska

ODPOWIEDZI ZAZNACZAMY SYMBOLEM ,,0” — kéleczko.

1. Imig i nazZwWiSKO: ...ovit it e
2. Wiek: .... lat
3. Pleé¢: Kobieta M¢zczyzna

Czas trwania bolu glowy:

Od ilu miesigcy/lat cierpi Pan/i Z powodu bolu glowy? ......
Przez ile dni w miesigcu wystepuje bol glowy? .....

Przez ile kolejnych miesigecy pojawia si¢ bol gtowy? .....

lle dni w tygodniu wystepuje bol glowy? ....

Ile minut/godzin/dni zazwyczaj trwa bol? ...

© ©® N o g &

Kiedy ostatnio miata Pan/i bol glowy? ......

Cechy bolu glowy (chodzi 0 cechy bolu, ktory wystepuje zazwyczaj):

10. B4l jest zazwyczaj jednostronny: TAK NIE
11. Bol zazwyczaj lokalizuje si¢ w okolicy skroni: TAK NIE
12. B6l zazwyczaj lokalizuje si¢ W okolicy potylicy/karku: TAK NIE
13. B0l jest zazwyczaj pulsujacy: TAK NIE
14. Bol zazwyczaj nasila si¢ podczas zwyklej aktywnosci fizycznej?: TAK NIE
15. Bolowi zazwyczaj towarzyszy nadwrazliwos$¢ na jasne $wiatto (fotofobia):
TAK NIE
16. Bolowi zazwyczaj towarzyszy nadwrazliwos¢ na dzwigki (fonofobia): TAK NIE

17. Bolowi zazwyczaj towarzysza nudnosci: TAK NIE
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18. Bolowi zazwyczaj towarzysza wymioty: TAK NIE
19. Bl zazwyczaj jest obustronny: TAK NIE
20. Bol jest zazwyczaj $ciskajgcy/uciskowy jak ,,zaciskajaca sie¢ obrecz na glowie™:
TAK NIE
21. Czy przed pojawieniem si¢ bolu zazwyczaj wystepuja wrazenia wzrokowe (migocacy
punkt/btyski/zygzaki/formy geometryczne/zaniewidzenia)?: TAK NIE
22.Czy przed pojawieniem si¢ bolu zazwyczaj wystepuja wrazenia czuciowe (np.
dretwienie reki/twarzy)?: TAK NIE

Nasilenie bélu glowy:

23. Jakie nasilenie zazwyczaj ma bol?: tagodne umiarkowane ciezkie

24. Czy dolegliwosci bolowe zazwyczaj powoduja nieobecnos¢ w pracy/na uczelni/w
szkole?: TAK  NIE

25. Czy dolegliwosci bolowe zazwyczaj zmuszajg Panig/Pana do pozostania przez caty
dzien w t6zku?: TAK NIE

26. Jakiego stopnia upos$ledzenie sprawno$ci/czynno$ci dnia codziennego wywotuja
zazwyczaj dolegliwosci bolowe?:

niewielkie umiarkowane  duze

3 4 5 6

27. Jaka intensywno$¢ miat ostatni epizod bolu "rj‘lmmluuumIm|umlumnuluumulummi

glowy/migreny? (Okresl liczbg)

(skala 1-10, 1- brak bolu, 10 — bardzo silny bol)

Leczenie

28. Jakie leki przeciwbolowe przyjmuje Pan/i z powodu bolu glowy?
1/ Paracetamol (APAP): ile tabletek w miesigcu? .....
2/ NLPZ (aspiryna, ibuprofen, pyralgin, diklofenac, ketoprofen): lle tabletek w miesigcu? ....
3/ Preparaty taczone (Ekscedrinmigra stop, Solpadeina, Etopiryna, Metafen, Coffepiryna) lle
tabletek w miesigcu? ....
4/ Kwas tolfenamowy (Migea): lle tabletek w miesigcu? ....
5/Tryptany (sumatryptan, zolmitryptan): lle tabletek w miesigcu? ....
6/ Tramadol (Tramal, Poltram, Oratram): lle tabletek w miesigcu? ....
7/ inne leki: jakie? lle tabletek w miesigcu? ....
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29. Czy byto stosowane leczenie profilaktyczne z powodu bolu gtowy? Jezeli tak, jakie?
TAK, GAKIE?). .ot NIE

30. Jak dtugo byto stosowane leczenie profilaktyczne z powodu bélu glowy? .......

Inne schorzenia

31. Czy leczy si¢ Pan/i z powodu chorob przewlektych?: TAK NIE
32. Z powodu jakich chordb przewlektych Pan/i sig¢ leczy? ..........
33. Czy w przesztosci wystapit U Pana/i uraz gtowy z utratg przytomnosci?: TAK  NIE
34. Czy w przesztosci wystapit u Pana/i uraz obreczy barkowej?: TAK NIE
35. Skad Pan/i dowiedziata si¢ 0 badaniach?
1/lekarz rodzinny (ktory?)........
2/lekarz neurolog (ktory?).......
3/Internet
4/inne zrédlo (jakie?)........

Dzigkujemy za uzupetnienie ankiety.
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Aneks 3. Skréocona wersja ankiety WHOQOL-BREF.

WHOQOL-BREF (SKROCONA WERSJA ANKIETY OCENIAJACEJ
JAKOSC ZYCIA ZWIAZANEJ ZE ZDROWIEM)

Pytania dotyczg jakos$ci Pana/i zycia, zdrowia i innych dziedzin.

Prosze wybra¢ najbardziej wiasciwa odpowiedz [X]. Jesli nie jest Pan/i

pewien, ktéra z odpowiedzi jest wtasciwa, t0 prosze podac pierwsza 0 ktorej Pan/i

pomyslat/a, z zasady jest ona najblizsza prawdy.

Prosz¢ mysle¢ 0 swoim poziomie zycia, nadziejach, przyjemnos$ciach

i troskach.

Zapytam Pana/ig 0 sprawy zycia z ostatnich czterech tygodni.

ze swojego zdrowia?

Bardzo Zta Ani Dobra Bardzo
dobra, dobra
zla
ani zla
1. Jaka jest Pana/i jako$¢ zycia? 1 2 3 4 5
Ani za-
Bardzo Nie- | dowolony, Zadowolon Bardzo
nie- zadowolon |  gni nie- aly zadowolon
zadowolon aly zadowolon aly
aly aly
2. | Czy jest Pan/i zadowolony/a 1 2 3 4 5
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Nastepne pytanie dotyczg nasilenia stanéw, ktorych Pan/i doznawata w ciggu ostatnich 4

tygodni.
W W bardzo
Wocale Nieco Srednio . duzym
duzym .
. stopniu
stopniu
Jak bardzo bol fizyczny
przeszkadzat Panu/i robi¢ 5 4 3 2 1
to, co Pan/i powinien?
W jakim stopniu potrzebuje
Pan/i leczenia medycznego 5 4 3 2 1
do codziennego
funkcjonowania?
Ile ma Pan/i radosci w zyciu? 1 2 3 4 5
\‘Njaklm. s'top.nlu ocenia Pan/i, 1 2 3 4 5
ze Pana/i zycie ma sens?
Wcale Nieco Srednio | Do$é dobrze Igardzo
obrze
Czy _dobrze koncentruje 1 2 3 4 5
Pan/i
uwage?
Jak b_ezplecz_me czuje sig 1 2 3 4 5
Pan/i w swoim codziennym
zyciu?
W jakim stopniu Pani/Panskie 1 2 3 4 5
otoczenie sprzyja zdrowiu?
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: Umiarkowa- .. .
Wecale Nieco Przewaznie | W pelni

nie

10.

Czy ma Pan/i wystarczajgco
energii w codziennym

zyciu?

11.

Czy jest Pan/i w stanie
zaakceptowac swoj 1 2 3 4 5

wyglad (fizyczny)?

12.

Czy ma Pan/i
wystarczajaco duzo 1 2 3 4 5
pieniedzy na swoje

potrzeby?

13.

Na ile dostepne sa informacje,
ktérych moze Pan/i 1 2 3 4 5
potrzebowaé w codziennym

zyciu?

14.

W jakim zakresie
ma Pan/i sposobnos¢ 1 2 3 4 )
realizowania swoich

zainteresowan?

Ponizsze pytania dotyczg tego jak Pan/i czuje sig¢ i jak si¢ Panu/i wiodto

W Ciggu ostatnich 4 tygodni.

Bardzo zle Zle Ani dobrze Dobrze Bardzo
ani zle dobrze
15. Jak odnajduje 1 ) 5 ) -

si¢ Pan/i w tej

sytuacji?
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Ani za-

Bardzo Nie- dowolony, | zadowol Bardzo
nie- zadowolon ani nie- onaly zadowolon
zadowolon aly zadowolona/ aly
16.| Czy zadowolony jest Pan/i 1 9 3 4 5
Ze swojego snu?
17.| W jakim stopniu jest Pan/i
zadowolony ze swojej 1 2 3 4 5
wydolnosci W zyciu
codziennym?
18.| W jakim stopniu jest Pan/i
zadowolony ze swojej 1 9 3 4 5
zdolnosci (gotowosci)
do pracy?
19.| Czy jest Pan/i zadowolony 1 9 3 4 5
z siebie?
20.| Czy jest Pan/i zadowolony
ze swoich osobistych relacji 1 2 3 4 5
Z ludzmi?
21.| Czy jest Pan/i zadowolony ze 1 9 3 4 5
swojego zycia intymnego?
22.| Czy jest Pan/i zadowolony
z oparcia, wsparcia, jakie 1 2 3 4 5
dostaje Pan/i od swoich
przyjaciot?
23. Jak bardzo jest Pan/i
zadowolony ze swoich 1 2 3 4 5
warunkow mieszkaniowych?
24.|Jak bardzo jest Pan/i zadowolony 1 2 3 4 5
z placowek stuzbyzdrowia?
25.| Czy jest Pan/i zadowolony 1 5 3 4 5
z komunikacji (transportu)?
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Ponizsze pytanie odnosi si¢ do czgstotliwosci doznan, jakich Pan/i doswiadczal

w okresie ostatnich 4 tygodni.

Nigdy Rzadko Czesto Bardz Zawsze
0
czesto
26.| Jak czesto doswiadczal/a Pan/i
negatywnych uczu¢, takich 5 4 3 2 1
jak przygnebienie, rozpacz,
lek, depresja?

Aneks 4. Dodatkowa ankieta do ankiety WHOOQoL-BREF

DODATEK do WHOQoL-BREEF Il (po 1 miesigcu czasu od ostatniej interwencji)

Czas trwania bolu glowy w ciagu ostatniego miesiaca [prosze wpisaé liczbe]:

1. [5]Przez ile dni w ostatnim miesigcu wystepowat bol glowy? .....
2. [7]lle dni w tygodniu wystepowat bol glowy? ....

3. [8]lle minut/godzin/dni trwat bol? .........

4. [9]Kiedy ostatnio mial/a Pan/i bol glowy? ......

Nasilenie bolu glowy W ciagu ostatniego miesiaca:

5. [23]Jakie nasilenie miat bol?: tagodne umiarkowane cigzkie

6. [26]Jakiego stopnia uposledzenie sprawnos$ci/czynnosci dnia codziennego wywotuja

zazwyczaj dolegliwosci bolowe?: niewielkie umiarkowane duze

7. [27])Jaka intensywno$¢ miat ostatni epizod bolu glowy/migreny? (Okresl liczbe)

‘3 4 7

(skala 1-10, 1- brak bolu, 10 — bardzo silny bol)

Q
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8. czy nasilenie migrenowego bolu glowy po terapii w przeciggu ostatniego miesigca

zmienito si¢ ?:

1/ Tak, jest duzo silniejsze niz przed terapig.

2/ Tak, jest silniejsze niz przed terapia.

3/ Nie, jest taki sam jak przed terapig.

4/ Tak, ma mniejsze nasilenie niz przed terapig.

5/ Tak, bol w przeciggu ostatniego miesigca nie wystapit.

9. czy czestos¢ bolu glowy zmienita sie po terapii?:

1/ Tak, bol wystepuje bardzo czgsto.

2/ Tak, bol wystepuje dosy¢ czesto.

3/ Nie, bdl jest tak samo czesty.

3/ Tak, dolegliwos$ci bolowe wystepuja rzadzie;j.

4/ Tak, bol w przeciagu ostatniego miesigca nie wystapit.

LECZENIE

10. czyilos¢ ijako$¢ tabletek przyjmowanych zpowodu bolu glowy zmienita
si¢ po terapii?:

1/ Tak, przyjmuje wigcej tabletek i silniejsze preparaty niz przed terapia.
2/ Tak, przyjmuje wigcej tabletek niz przed terapia.

4/ Tak, przyjmuje silniejsze leki niz przed terapia.

3/ Nie, przyjmuje tyle samo tabletek, co przed terapia.

5/ Tak, przyjmuje mniej tabletek niz przed terapia.

6/ Tak, przyjmuje stabsze leki niz przed terapig.

7/ Tak, przyjmuje mniej tabletek i stabsze preparaty niz przed terapia.
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11. [28]Jakie leki przeciwbolowe przyjmuje Pan/i z powodu bolu glowy?

1/ Paracetamol (APAP): ile tabletek w miesigcu? .....

2/ NLPZ (aspiryna, ibuprofen, pyralgin, diklofenac, ketoprofen): lle tabletek w miesigcu? ....
3/ Preparaty taczone (Ekscedrinmigra stop, Solpadeina, Etopiryna, Metafen, Coffepiryna) lle
tabletek w miesiacu? ....

4/ Kwas tolfenamowy (Migea): lle tabletek w miesigcu? ....

5/Tryptany (sumatryptan, zolmitryptan): lle tabletek w miesigcu? ....

6/ Tramadol (Tramal, Poltram, Oratram): lle tabletek w miesigcu? ....

7/ inne leki: jakie? lle tabletek w miesigcu? ....

Dzigkujemy za uzupetnienie ankiety.
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