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Dorobek i osiggniecia naukowe

1. Imie i nazwisko: Grazyna Stefania Brzuszkiewicz-Kuzmicka

2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe/artystyczne - z podaniem nazwy,
miejsca i roku ich uzyskania oraz tytulu rozprawy doktorskiej:

1985 - dyplom ukonczenia studiéw magisterskich, Wydzial Rehabilitacji, Akademia Wychowania
Fizycznego Jézefa Pilsudskiego w Warszawie. Tytul pracy magisterskiej: ,,Przydatno$¢ Dexterymetru
RR 13 do badania funkcji manipulacyjnej reki”; promotor: prof. dr hab. med. Andrzej Seyfried;

2002 - dyplom pierwszego stopnia specjalizacji w zakresie rehabilitacji ruchowej;

2008 - dyplom doktora nauk o kulturze fizycznej w zakresie rehabilitacji ruchowej, Wydzial Reha-
bilitacji, Akademia Wychowania Fizycznego Jozefa Pilsudskiego w Warszawie. Tytul rozprawy dok-
torskiej: ,,Czynniki determinujace wyniki wczesnej fizjoterapii po operacyjnym leczeniu pourazowych
krwiakéw przymézgowych”; promotor: prof. dr hab. med. Jerzy Grossman; recenzenci: prof. dr hab.
med. Krzysztof Klukowski, dr hab. med. prof. nadzw. Miroslaw Zabek;

2009 - dyplom specjalisty w dziedzinie fizjoterapia.

Ksztalcenie podyplomowe, wybrane kursy doszkalajace:

2001 - kurs doskonalacy CMKP: ,,Usprawnianie pacjentéw po urazach osrodkowego ukladu ner-
wowego". Klinika Rehabilitacji CMKP, Konstancin-Jeziorna;

2001 - szkolenie specjalistyczne: ,,Rehabilitacja w onkologii”. Centrum Onkologii-Instytut im.
M. Sktodowskiej-Curie, Warszawa;

2002 - kurs: ,, Wprowadzenie do fizjoterapii po udarze mézgu’, organizowany w ramach Narodowego
Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru Mézgu. Instytut Psychiatrii i Neurologii, Warszawa;

2003 - ,,Neurorehabilitacja u progu XXI wieku”. (Sesja I: Urazy czaszkowo-mdzgowe. Sesja II: Reha-
bilitacja w schorzeniach ukladu nerwowego. Sesja III: Rehabilitacja neuropsychologiczna z perspektywy
plastycznosci mézgu), £Lodz;

2006 - kurs doskonalagcy CMKP: ,,Ilosciowa analiza chodu w praktyce klinicznej”. Klinika Rehabilitacji
Pediatrycznej, Instytut ,,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”, Warszawa;

2006 - kurs specjalizacyjny CMKP: ,,Rehabilitacja dzieci ryzyka”. Klinika Rehabilitacji Pediatryczne;j,
Instytut ,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”, Warszawa;

2006 - kurs specjalizacyjny CMKP: ,,Promocja zdrowia”. Szkota Zdrowia Publicznego, Zaklad Epi-
demiologii i Biostatystyki. Centrum Medyczne Ksztalcenia Podyplomowego, Warszawa;

2006 - kurs specjalizacyjny CMKP: ,,Rehabilitacja chorych z chorobami ukladu krazenia”. Klinika
i Zaklad Rehabilitacji Kardiologicznej i Elektrokardiologii Nieinwazyjnej. Instytut Kardiologii, Anin;

2006 - kurs specjalizacyjny CMKP: ,,Podstawy neurorehabilitacji”. Zaktad Rehabilitacji i Fizjoterapii
Akademii Medycznej, Lublin;
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2006 - kurs specjalizacyjny: ,Wspolczesne kierunki w zakresie protezowania i aparatowania konczyn
dolnych, gornych i tutowia” Katedra i Klinika Rehabilitacji Akademii Medycznej, Warszawa;

2006 - kurs specjalizacyjny: ,,Zakazenia HIV i AIDS”. Klinika Hepatologii i Nabytych Niedoboréw
Immunologicznych Instytutu Choréb Zakaznych i Pasozytniczych Akademii Medycznej, Warszawa;

2006 - warsztaty terapeutyczne: ,Wspoélczesne zasady diagnostyki i leczenia zespotéw bolowych
dolnego odcinka kregostupa” (1. Rola i zadania terapii manualnej w leczeniu zespotéw bélowych
krzyza w koncepcji modelu holistycznego terapii manualnej; 2. Kinesiotaping - nowa metoda leczenia
boléw krzyza; 3. Ortopedyczna Terapia Manualna wg koncepcji Kaltenborna-Evjentha w terapii bolow
krzyza), Warszawa;

2006 - kurs specjalizacyjny: ,,Podstawy terapii manualnej stawéw obwodowych”. Wydzial Rehabi-
litacji, Akademia Wychowania Fizycznego Jézefa Pilsudskiego, Warszawa;

2007 - kurs specjalizacyjny CMKP: ,,Podstawy praktyczne i teoretyczne PNF”. Klinika Rehabilitacji
Pediatrycznej Instytutu ,,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka’, Warszawa;

2012 - kurs doskonalagcy CMKP dla fizjoterapeutéw w ramach projektu systemowego pn. ,Wsparcie
systemu ksztalcenia ustawicznego personelu medycznego w zakresie opieki geriatrycznej” pt. ,Opieka
geriatryczna”. Katedra Choréb Wewngtrznych i Gerontologii Uniwersytetu Jagielloniskiego, Collegium
Medicum, Krakdéw;

2016 - ,Fizjoterapia w geriatrii — problemy i wyzwania”. Fizjoterapia a diagnostyka w geriatrii,
Warszawa.

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/
artystycznych:

1986 - do chwili obecnej, Klinika Neurochirurgii i Urazéw Uktadu Nerwowego CMKP, Mazowiecki
Szpital Broédnowski Spotka z o. 0., Warszawa;

1996-2008 - asystent w Zakladzie Rehabilitacji Schorzen Narzadu Ruchu, Wydzial Rehabilitacji,
Akademia Wychowania Fizycznego Jozefa Pitsudskiego, Warszawa;

2007-2013 - Kierownik Studenckich Praktyk Zawodowych, Wydzial Rehabilitacji, Akademia Wy-
chowania Fizycznego Jozefa Pilsudskiego, Warszawa;

2008-2012 - adiunkt w Zaktadzie Rehabilitacji Narzadu Ruchu, Katedra Rehabilitacji, Wydzial
Rehabilitacji, Akademia Wychowania Fizycznego Jozefa Pilsudskiego, Warszawa;

2012-2013 - p.o. Kierownik Katedry Rehabilitacji, Wydzial Rehabilitacji, Akademia Wychowania
Fizycznego Jozefa Pitsudskiego, Warszawa;

2013-2016 - Kierownik Zakladu Rehabilitacji w Pediatrii i Neurologii, Katedra Rehabilitacji, Wydzial
Rehabilitacji, Akademia Wychowania Fizycznego Jozefa Pitsudskiego, Warszawa;

2017 - do chwili obecnej, p.o. Kierownik Katedry Rehabilitacji, Wydzial Rehabilitacji, Akademia
Wychowania Fizycznego Jozefa Pitsudskiego, Warszawa.

4. Wskazanie osiggniecia wynikajacego z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14
marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach
i tytule w zakresie sztuki (Dz. U. 2016 r. poz. 882 ze zm. w Dz. U. 2016 1.
poz. 1311):

A) Tytul osiggnigcia naukowego/artystycznego:

Cykl siedmiu oryginalnych prac badawczych, opublikowanych w recenzowanych czasopismach po
uzyskaniu stopnia doktora nauk o kulturze fizycznej w zakresie rehabilitacji ruchowej, zostal objety
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wspolnym tytulem: ,,Postepowanie rehabilitacyjne w urazowych i degeneracyjnych zmianach o$rod-
kowego ukladu nerwowego”.

We wskazanych pracach miatam znaczacy wklad wlasny w ich powstanie (udzial w formulowaniu
koncepcji, organizacje badan, interpretacje wynikéw oraz wyboér piémiennictwa), ktéry szacuje na
poziomie od 30 do 80%.

B) Autor/autorzy, tytul/tytuly publikacji, rok wydania, nazwa
wydawnictwa, recenzenci wydawniczy:

1. Brzuszkiewicz-Kuzmicka G., Kuzmicki S., Tomaszewski W., Powrdt utraconych funkcji u chorych
poddanych rehabilitacji po operacyjnym leczeniu pourazowych krwiakéw przymézgowych. ,Fizjoterapia
Polska” 2010; 10(4): 271-279 (MNiSW = 6 pkt).

2. Brzuszkiewicz-Kuzmicka G., Kuzmicki S., Domaniecki J., Relationships between kinesiotherapy
methods used in rehabilitation and the course of lost function recovery following surgical treatment
of cranio-cerebral trauma. ,,Brain Injury” 2012; 26(12): 1431-1438 (IF = 1,513; MNiSW = 30 pkt).

3. Brzuszkiewicz-Kuzmicka G., Kuzmicki S., Sliwiniski Z., Kloda M., Sobstyl M., Kuzmicka A., Dynamika
powrotu utraconych funkcji u pacjentow poddanych fizjoterapii po operacyjnym leczeniu pourazowych
krwiakdéw przymozgowych. ,Fizjoterapia Polska” 2014; 3: 66-74 (MNiSW = 6 pkt).

4. Brzuszkiewicz-Kuzmicka G., Kuzmicki S., Domaniecki J., Réznice i podobieristwa migdzy metodg
tradycyjng a wybranymi wzorcami koncepcji PNF i elementami metody Bobath w usprawnianiu chorych
po operacyjnym leczeniu pourazowych krwiakéw przymézgowych. ,Fizjoterapia Polska” 2008; 8(1):
35-42 (MNiSW = 4 pkt).

5. Kloda M., Brzuszkiewicz-Kuzmicka G., Grzegorzewska J., Bialoszewski D., Ocena stabilnosci postu-
ralnej pacjentéw z chorobg Parkinsona. ,Postepy Rehabilitacji” 2013; 27(1): 5-11 (MNiSW = 3 pkt).

6. Sobstyl M., Pasterski T., Brzuszkiewicz-KuZzmicka G., Aleksandrowicz M., Zaczynski A., The
Influence of Unilateral Subthalamic Deep Brain Stimulation on the Quality of Life of Patients with
Parkinsons Disease. ,,Turkish Neurosurgery” 2018; DOI: 10.5137/1019-5149.JTN.21607-17.3. (IF =
0,775; MNiSW = 15 pkt).

7. Sobstyl M., Zabek M., Zaczynski A., Gorecki W., Mossakowski Z., Brzuszkiewicz-Kuzmicka G.,
Unilateral subthalamic nucleus stimulation in the treatment of asymmetric Parkinson’s disease with early
motor complications. ,Turkish Neurosurgery” 2017; 27(2): 294-300 (IF = 0,775; MNiSW = 15 pkt).

C) Oméwienie celu naukowego/artystycznego ww. pracy/prac
i osiggnietych wynikéw wraz z omdéwieniem ich ewentualnego
wykorzystania:

Tematyka prezentowanego osiggnigcia naukowego obejmuje dwa gléwne obszary zainteresowan ba-
dawczych, ktére wynikaja bezposrednio z charakteru mojej pracy klinicznej i tematyki prowadzonych
zaje¢ dydaktycznych.

Cykl publikacji dotyczacych choréb osrodkowego ukladu nerwowego stanowi efekt mojej wielolet-
niej, zintegrowanej pracy naukowe;j i praktycznych doswiadczen zdobytych w wyniku bezposredniego
uczestnictwa w procesach leczenia i usprawniania pacjentéw w oddziale neurochirurgii.

Podejmowana przeze mnie w badaniach problematyka byta m.in. tre$ciag wyktadéw dla studentéow
kierunku fizjoterapii, wyktadéw prowadzonych w ramach kurséw podyplomowych dla lekarzy spe-
cjalizujgcych si¢ w neurochirurgii, anestezjologii i intensywnej terapii, neurologii, ortopedii i trauma-
tologii, rehabilitacji medycznej, reumatologii, medycynie rodzinnej, chirurgii ogélnej oraz wykladow
prowadzonych w ramach szkolenia specjalizacyjnego dla fizjoterapeutéw.

Pierwszy obszar badan dotyczy urazéw czaszkowo-moézgowych (dalej: UCM), ktdre stanowig
wazny problem i prawdziwe wyzwanie dla medycyny i zdrowia publicznego oraz majg znaczny udziat
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w kosztach opieki zdrowotnej na calym $wiecie (Hyder i wsp. 2007, Maas i wsp. 2008, Rubiano i wsp.
2015). Nazywane ,,cichg epidemig’, przyczyniaja si¢ do $mierci i niepelnosprawnosci znacznie bardziej niz
inne odnotowywane urazy (Taylor i wsp. 2017, Dewan i wsp. 2018). Ostatnie badania epidemiologiczne
pokazujg, ze rodzaje UCM, relatywnie do uptywu czasu zmieniaja si¢ dynamicznie, zalezg od struktury
demograficznej populacji i poziomu rozwoju gospodarczego (Roozenbeek i wsp. 2013). W krajach
mniej zamoznych, rozw6j motoryzacji odbywa sie bez adekwatnego wigczania odpowiednich §rodkéw
zapobiegawczych, a tym samym skutkuje znacznym wzrostem UCM zwigzanych z wypadkami drogo-
wymi (Maas i wsp. 2008, Roozenbeek i wsp. 2013). Jednoczesnie w krajach o wysokim dochodzie, ze
wzgledu na wzrost dtugosci zycia ich mieszkancéw, powaznie zwigksza sig liczba UCM powodowanych
upadkami 0s6b w podesztym wieku (Mauritz i wsp. 2014, Majdan i wsp. 2015).

Ostatnie szacunki pokazuja, ze kazdego roku na calym $wiecie 69 mln 0s6b doznaje UCM. Jak dono-
sz Dewan i wsp. (2018), ogélna czestotliwos¢ wystepowania UCM przypadajaca na 100 000 oséb byta
najwigksza w Ameryce Pétnocnej i Europie, a najmniejsza w Afryce i wschodniej czesci regionéw Morza
Srédziemnego. Liczba UCM spowodowanych wypadkami drogowymi okazala si¢ trzy razy wieksza
w krajach o niskim i srednim dochodzie w poréwnaniu do krajow o dochodzie wysokim. Relatywnie
najwyzsze szacunki procentowe UCM powstalych w wyniku kolizji drogowych odnotowano w Afryce
i Azji Poludniowo-Wschodniej (56%), a najnizsze w Ameryce Pétnocnej (25%).

W Stanach Zjednoczonych w roku 2013 w oddziatach ratunkowych odnotowano tacznie okoto 2,8
mln wizyt 0s6b z UCM, sposrod ktorych 282 000 oséb byto hospitalizowanych, a blisko 56 000 pacjentow
zmarto (Taylor 2017). W przeliczeniu na 100 000 mieszkanicéw najwiecej interwencji ze wzgledu na
UCM wymagaly osoby najstarsze, w wieku powyzej 75 lat, dzieci w przedziale 0-4 lata oraz ludzie mlodzi
w wieku 15-24 lata. We wszystkich grupach wiekowych do UCM najczgsciej przyczynialy si¢ upadki,
zderzenia z przedmiotami i wypadki samochodowe. W USA, w okresie 2007-2013, u 0s6b z najstarszej
grupy wiekowej (powyzej 75 lat) nastgpit niepokojacy wzrost liczby UCM, ktére byty skutkiem upadku.

W Europie, jak wykazaly przekrojowe badania epidemiologiczne obejmujace 16 krajow, przeprowa-
dzone na podstawie danych urzedu statystycznego Unii Europejskiej, w roku 2013 UCM ulegto okoto
1,3 mln 0s6b, wéréd ktérych 1,1 mln stanowili mezczyZzni, natomiast kobiety — 271 000 oséb (Majdan
2017). Przeliczajgc na 100 000 mieszkanicéw, UCM w analizowanym okresie ogétem uleglo 259,1 oséb,
a najczestszymi przyczynami ich wystapienia byly upadki i wypadki drogowe.

Podobne wyniki uzyskali Peeters i wsp. (2015), analizujac dane dotyczace UCM pochodzace z 16
krajow europejskich z okresu 1990-2014. Autorzy wykazali zmiany we wzorcach epidemiologicznych.
Upadki, ktérym ulegaja przede wszystkim osoby w podesztym wieku, obecnie s3 najczestszg przyczyng
UCM. Natomiast w Polsce, w poréwnaniu do innych krajéw Europy, odnotowano nizsza czestotli-
wosé¢ wystepowania UCM, co pokazala analiza Miekisiak i wsp. (2016), dotyczaca okresu 2009-2012.
Stwierdzono tez, ze gtéwnymi przyczynami tego typu urazéw w Polsce byly wypadki drogowe (40,52%)
i w mniejszym stopniu upadki (32,77%).

Wsrdd urazoéw, jakim ulegajg mieszkancy Europy, UCM stanowia jedna z gléwnych przyczyn
$miertelnosci i hospitalizacji (Majdan i wsp. 2016). Sa rozpoznawane jako zloZony zesp6t heterogenny,
a pacjenci z ciezkimi UCM wymagaja specjalistycznej interwencji neurochirurgicznej (Moore i wsp.
2017, Stocchetti i wsp. 2017). Pomiedzy poszczegélnymi krajami w Europie, jak tez miedzy osrodkami
medycznymi, odnotowuje si¢ znaczne réznice w ogélnych wskaznikach umieralnosci z powodu UCM
(Lingsma i wsp. 2011, Moore i wsp. 2017). Przyczyn tych réznic mozna m.in. upatrywac w wyst¢pujg-
cych réznicach leczenia podstawowego (Alali i wsp. 2013, Cnossen i wsp. 2017). Obecnie funkcjonujace
w Europie standardy postepowania leczniczego nie s3 w pelni ustalone, a ogélne zasady postegpowania
wspierajacego i profilaktycznego w Oddziatach Intensywnej Opieki Medycznej (OIOM) dla oséb z UCM
réznig si¢ miedzy poszczegdlnymi o§rodkami medycznymi (Carney i wsp. 2017, Huijben i wsp. 2018).
Z przebadanych 70 o$rodkéw medycznych funkcjonujacych w 20 krajach Europy, tylko 13 (18,57%)
stosowalo wytyczne dotyczace wewnatrzszpitalnej, intensywnej rehabilitacji chorych po przebytym
UCM (Cnossen i wsp. 2017). Jak wykazali autorzy, wytyczne te zostaly opracowane w tych osrodkach
na podstawie opinii ekspertow, a nie wynikaly z krajowych czy miedzynarodowych standardéw poste-
powania, ugruntowanych na bazie systematycznie prowadzonych badan empirycznych w tym zakresie.
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U wielu o0s6b, ktére przezyly UCM, pomimo znacznej poprawy stanu ogolnego w okresie hospita-
lizacji, po jej zakonczeniu nadal utrzymuja si¢ dlugotrwale, negatywne nastgpstwa. Utrzymujace si¢
deficyty neurologiczne wplywaja na ograniczenie jakosci zycia w fundamentalnych dla normalnego
funkcjonowania sferach spotecznych, dotyczacych aktywnosci zawodowej, pozycia rodzinnego czy
kontaktow spotecznych (Wood i wsp. 2006, Kreutzer i wsp. 2009).

Jako zasadnicze determinanty skutecznosci fizjoterapii w leczeniu UCM i udaréw moézgowych
wymienia si¢ stymulacje Srodowiskows i stale powtarzany trening rehabilitacyjny, czynniki aktywu-
jace funkcjonalng i strukturalng neuroplastyczno$¢ uszkodzonego mézgu (Raine 2007, Vemuganti
i wsp. 2017). Proces przywracania utraconych funkcji u 0s6b po UCM opiera si¢ na mechanizmach
kompensacji i plastycznosci mézgu. Mozna je stymulowa¢ poprzez terapi¢ wymagajaca aktywnosci
i wspolpracy pacjenta (Daly i wsp. 2007, Raine 2007). Zadaniem zespotu leczacego jest wykorzystanie
naprawczych zdolnoéci organizmu, wlasciwe uksztaltowanie i utrwalanie mechanizméw kompensa-
cyjnych. Badania z zakresu neurobiologii i osiaggniecia w odtwoérczej neurorehabilitacji wskazuja, ze
plastyczno$¢ uktadu nerwowego i mozliwosci kompensacyjne po uszkodzeniach osrodkowego ukladu
nerwowego s3 wyjatkowo duze (Kerine 2010). Model neuroplastycznoéci pokazuje, ze mdzg moze
reagowa¢ na uszkodzenia przez reorganizacje i adaptacje ukierunkowang na przywrécenie utraco-
nych funkcji (Kerine 2010). Teoria dziatania zastepczego méwi, ze obszary mdzgu, ktdre nie zostaly
uszkodzone, majg zdolnos¢ do wypelnienia funkcji uszkodzonego systemu (Kowalski 2005). Obszary
reprezentacji korowych moga by¢ modyfikowane przez bodzce zmysltowe, doswiadczenie i nauke oraz
jako odpowiedz na uszkodzenia mozgu.

Wrodzone zdolnosci do reorganizacji pol recepcyjnych moga by¢ pobudzane w wyniku nowych do-
swiadczen. Jednak uzyskanie korzystnej reorganizacji wymaga odpowiedniego doboru tych do$wiadczen,
natomiast sSwiadomos¢ przysztych konsekwencji okreslonego wyboru pozwala na kierowanie rozwojem
nowych polaczen synaptycznych, ktére zastapia te utracone w wyniku urazu mézgu. Lokalizacja i wiel-
kos¢ istniejacych pol recepcyjnych zalezy od wczeéniejszych indywidualnych do§wiadczen (Engineer
i wsp. 2004). Natomiast zaréwno w zaleznosci od rodzaju nowych oddziatywan srodowiskowych, jak
i nabywanych umiejetnoéci, umiejscowienie p6l moze zosta¢ przesuniete, a wielko$¢ zwigkszona lub
zredukowana. Od reorganizacji korowej uzaleznione jest powodzenie w odzyskiwaniu utraconych
funkeji po uszkodzeniu mézgu, a rehabilitacja moze z powodzeniem wykorzystywa¢ naturalne zdol-
nosci plastycznosci mézgu (Nudo 2003). W warunkach odpowiedniej stymulacji osrodkowego uktadu
nerwowego jest mozliwa reedukacja funkcjonalna, pozwalajaca na plastyczna adaptacj¢ aparatu ner-
wowo-migéniowego. Powinna ona mie¢ charakter czynny i uwzgledniaé prawidtowe doswiadczenia
czuciowo-ruchowe (Nudo 2003). Chociaz bierny ruch, czyli poruszanie koniczyng przez fizjoterapeute bez
aktywnego udziatu pacjenta, w przypadku niedowladu pobudza przetrwale struktury kory mézgowej, to
jednak w sytuacji, gdy chory jest w stanie wykonywac¢ ruchy czynne, wykorzystanie ich w fizjoterapii jest
najskuteczniejszym srodkiem stymulacji neuroplastycznosci (Bjorklund i wsp. 2000, Johansson 2000).

Fizjoterapia pacjentéw z UCM razem z operacyjnym leczeniem stanowig integralny proces przy-
wracania utraconych funkgcji (Bartolo 2016). Istnieja doniesienia, ze mozliwie wczesna stymulacja
samoistnego, biologicznego procesu kompensacji zmniejsza ryzyko wczesnych i pézniejszych powiklan
oraz powinna by¢ indywidualnie i adekwatnie dobrana dla kazdego przypadku przez dobrze przygoto-
wanego terapeute (Lippert-Griiner 2010, Andelic i wsp. 2012, Zampolini i wsp. 2013). Kazde opdZnienie
rozpoczecia rehabilitacji moze mie¢ wplyw na jej przebieg i skutkowaé gorszymi wynikami, dlatego
tak istotne znaczenie ma czas przyjecia pacjenta do oddzialu intensywne;j terapii i rozpoczecie procesu
leczenia (Bartolo i wsp. 2017). Jednakze, jak zauwazaja Steiner i wsp. (2016), nie ma jeszcze migdzy-
narodowych wytycznych dotyczacych wczesnego leczenia rehabilitacyjnego, a Bartolo i wsp. (2016)
stwierdzili, ze proces rehabilitacji oparty na dowodach empirycznych przedstawionych w literaturze
i zaleceniach nie jest powszechng praktyka, szczegdlnie we wczesnej fazie usprawniania. Kontynuacja
badan i upowszechnianie rzetelnych danych empirycznych moga by¢ podstawa do opracowania
programéw wezesnej rehabilitacji, a to, jednoczesnie z interdyscyplinarnym podejéciem zespotowym,
bedzie mialo pierwszorzedne znaczenie dla wlaczenia wczesnej rehabilitacji do rutynowych dziatan
w oddziatach intensywnej terapii (Bartolo i wsp. 2016, Steiner i wsp. 2016). Opracowanie optymalnych
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metod postepowania terapeutycznego zaréwno w pierwszym okresie, jak i w okresach odleglych moze
by¢ droga zmniejszenia stopnia niepelnosprawnosci i obnizenia kosztéw leczenia chorych z UCM.

Charakterystyka deficytéow funkcjonalnych zalezy od lokalizacji i wielkosci uszkodzenia OUN,
dlatego kazdy pacjent wymaga indywidualnej analizy oraz interwencji. Jest to warunek poprawnego
nauczania i odbudowy pozadanych wzorcéw ruchowych, ktére powstajag w wyniku aktywnej wspot-
pracy pacjenta podczas realizacji zadan postawionych przez terapeute (Raine 2007). Dlatego metody
PNF (Adler 2008) i Bobath (Bobath 1990), ktére uwzgledniajg indywidualng stymulacje naturalnych
predyspozycji pozwalajacych na odbudowe utraconych funkcji, s3 wykorzystywane w usprawnianiu
0s6b z ubytkami neurologicznymi (Graham i wsp. 2009, Levin i wsp. 2011, Jung i wsp. 2017). Jednak
wieksza skuteczno$¢ tych metod w stosunku do innych moze by¢ dyskusyjna (Pohl i wsp. 2002, Kollen
i wsp. 2009).

Metoda PNF jest formg leczenia dysfunkcji nerwowo-migsniowych za pomocg torowania i utatwiania
przeplywu informacji. Zaklada indywidualng, optymalng aktywizacj¢ narzadu ruchu, ktéra pozwala
na pelne wykorzystanie zjawiska plastycznosci ukladu nerwowego. Uwzglednia wzorce ruchowe wy-
korzystujace grupy migéniowe w dzialaniach pelnozakresowych i funkcjonalnych oraz aktywowane
podczas wykonywania czynno$ci zycia codziennego (Adler 2008). Metoda Bobath uwzglednia oddzia-
tywanie na napiecie migéni, hamowanie nieprawidtowych odruchéw i wyzwalanie ruchéw w formie
jak najbardziej zblizonej do prawidtowych oraz wykorzystywanie i utrwalanie zdobytych umiejetnosci
ruchowych w codziennych czynnosciach. Jest oparta na wiedzy zwigzanej z mechanizmami sterowania
motorycznego, uczenia si¢ oraz z neuroplastycznoscia i ruchami funkcjonalnymi czlowieka (Raine
2007, Graham i wsp. 2009). W metodzie Bobath wykorzystanie mechanizmoéw plastycznosci mézgu
istnieje jako podstawa dziatania w procesie usprawniania pacjentéw. Zgodnie z zalozeniem obu metod,
indywidualna terapia uwzglednia proces czynnego uczenia si¢ zachowan motorycznych niezbednych
w sferze funkcjonalnych cztowieka, stanowi bezposrednia interakcje migdzy pacjentem i terapeuty.
Dlatego prawdopodobnie w specyfice tych metod ukierunkowanych na skuteczno$¢ w przywracaniu
podstawowych i bardzo waznych mozliwoéci ruchowych oraz funkcjonalnych mozna upatrywac
oczekiwanych, pozytywnych efektow.

Pozytywne efekty oddziatywania fizjoterapeutycznego na pacjentéw po UCM odnotowuje si¢ bez
wzgledu na ich wiek, jednakze u chorych powyzej 65 lat powr6t utraconych funkcji jest wolniejszy niz
u 0s6b mtodszych. Chociaz proces szpitalnego usprawniania os6b w podesztym wieku jest kosztowny,
to przynosi pozytywne rezultaty m.in. w postaci mozliwoéci powrotu do rél, jakie wczeséniej pelnity
te osoby w strukturach spotecznych (Frankel i wsp. 2006, Kreutzer i wsp. 2010, Dijkers i wsp. 2013).
Osoby starsze z UCM trafiaty do oddzialéw szpitalnych w lepszym stanie (oceniane za pomocg skali
GCS) niz osoby w wieku mtodszym, jednakze u mlodszych powrét utraconych funkeji byt wyraznie
wiekszy i nastepowal w szybszym tempie (Livingston i wsp. 2005, Rau i wsp. 2017). Wiek pacjentéw ma
duzy wplyw na udzial w dalszej poszpitalnej opiece, gdyz pacjenci powyzej 65 lat byli zdecydowanie
rzadziej kierowani do specjalistycznych o$rodkéw rehabilitacji niz mtodsi pacjenci (Cnossen 2017).
Na trwalo$¢ i dalszy postep powrotu utraconych funkcji w duzym stopniu ma wplyw kontynuacja
usprawniania po zakonczeniu leczenia szpitalnego. S tez obszary, gdzie terapeuta jest mniej skutecz-
ny, a osoby najblizsze i rodzina mogg mie¢ wplyw nieoceniony (Kreutzer i wsp. 2010). Kompleksowe
usprawnianie szpitalne i srodowiskowe wplywa korzystnie na funkcjonowanie chorych w najbardziej
zaburzonych sferach, podnoszac jakos¢ ich zycia (Schaechter 2004, Bjorklund i wsp. 2000). Powrét
utraconych funkeji, ponowne uczestnictwo w zyciu rodzinnym i zawodowym oraz panowanie nad sferg
emocjonalna to cele, ktére sg mozliwe do osiggnigcia poprzez wieloptaszczyznowa terapie, realizowang
w pelni na kazdym jej etapie.

Os6b w wieku powyzej 65 lat ciggle przybywa, permanentnie zwigksza si¢ liczba pacjentéw w tej
grupie wiekowej. Podkre$la si¢ pilng potrzebe opracowania bardziej precyzyjnych i adekwatnych do
wieku protokotéw badan 0s6b z UCM, modeli prognozowania efektéw kompleksowych, krétko i dtu-
goterminowych dziatan zespolu medycznego (Gardner i wsp. 2018). Arango-Lasprilla i wsp. (2010)
podjeli sie budowy modelu zlozonego z wielu zmiennych wspoétzaleznych, ktoéry pozwoli przewidywac
efekty oddziatywania kolejnych etapow szerokiego programu rehabilitacyjnego na osoby z UCM. Taki
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model, realizowany juz we wczesnej rehabilitacji, w zamysle autoréw powinien pomagac stuzbie zdrowia
oraz rodzinie w przewidywaniu mozliwych probleméw i planowaniu ich wczesnego niwelowania, tak
aby zminimalizowa¢ wplyw negatywnych czynnikéw na proces powrotu pacjenta do zdrowia.

Z powodu duzej czestotliwosci wystegpowania UCM i konsekwencji dla Zycia codziennego osob, ktore
im ulegly oraz ponoszonych kosztéw, szczegélnej wagi nabiera wlasciwie zaplanowana fizjoterapia. Dla
jej perspektywicznej poprawnosci konieczne sa dalsze badania prowadzace do opracowania opartych
na naukowych dowodach metod usprawniania chorych, ktére beda stanowily empiryczne podstawy
dla stworzenia standardéw postepowania fizjoterapeutycznego.

Pierwszy obszar moich badan dotyczy wlasnie wieloaspektowej fizjoterapii ukierunkowanej na
usprawnianie i przywracanie utraconych funkcji u chorych po operacyjnym leczeniu pourazowych
krwiakow przymézgowych - jej przebiegu i efektow (artykuly 1-4).

Celem teoretyczno-poznawczym bylo okreslenie przebiegu powrotu utraconych funkcji u pacjentéw
leczonych operacyjnie z powodu pourazowego krwiaka przymoézgowego i poddawanych wczesnej,
szpitalnej fizjoterapii.

Celem praktyczno-wdrozeniowym bylo przygotowanie mozliwie wczesnej fizjoterapii i opracowanie
standardow postepowania fizjoterapeutycznego w terapii pacjentéw po operacyjnym leczeniu poura-
zowych krwiakéw przymézgowych.

Prezentujac publikacje, skoncentrowatam si¢ na przedstawieniu celu pracy, wykorzystanych meto-
dach pomiaréw i pozyskiwania danych (metody opracowan statystycznych s3 zawarte w oryginalnych
publikacjach), wyeksponowaniu najwazniejszych wynikéw i wynikajacych z nich wartosci poznawczych
i aplikacyjnych.

Okreslenie stanu funkcjonalnego, mozliwosci wykonywania czynnosci dnia codziennego, poziomu
niedowladu i stanu $wiadomosci pozwala na pelng i kompleksowg oceng stanu pacjenta. Cechy te
nie funkcjonujg w oderwaniu od siebie, lecz wzajemnie si¢ dopelniajg, a ich poziom wynika z wielu
wspolnych uzaleznien, co jednocze$nie pozwala na pelna i sp6jng ocene¢ chorych. Samodzielne wsta-
wanie, siadanie, chodzenie i inne zdolnoéci do samoobstugi, dla pacjentéw po operacyjnym leczeniu
pourazowych krwiakéw przymézgowych poddanych fizjoterapii, to mozliwosci niezmiernie wazne juz
w poczatkowym okresie pooperacyjnym. W pierwszych trzech pracach, dla okreslenia ich poziomu wy-
korzystano Barthel Index. Natomiast do oceny stopnia niepelnosprawnoéci badanych zastosowano skale
Rankina, ktéra w sposéb ogélny ujmuje to zagadnienie. Poziom niedowladu, ktéry ogranicza mozliwosci
badanych i w pewnym przedziale moze by¢ kompensowany w wyniku poprawy stanu funkcjonalnego
i mozliwo$ci wykonywania czynnosci dnia codziennego, byt okreslany za pomocg Migdzynarodowe;j
Skali Niedowladu Mie$ni (MSNM). Elementem dopelniajagcym calo$¢ oceny pacjenta i w duzym
stopniu spajajacym powyzej wymienione mozliwosci jest poziom $wiadomosci, ktéry byt okreslany za
pomocy Glasgow Coma Scale (GCS). W czwartej pracy, sprawno$¢ ruchowa konczyny gornej i dolnej
oraz zdolno$¢ komunikowania si¢ oceniono za pomoca skali Brunnstrom. Badania przeprowadzano
w Klinice Neurochirurgii i Urazéw Ukladu Nerwowego CMKP Szpitala Brédnowskiego w Warszawie.
Rozpoznanie ustalono na podstawie badania tomografii komputerowej - CT, badania neurologicznego
i skali GCS. W badaniach uwzgledniono tylko chorych z izolowanym urazem glowy, ktérzy nie doznali
urazu wielonarzagdowego i otrzymali powyzej 10 pkt w skali GCS. Oceny stanu pacjenta dokonano
czterokrotnie: w pierwszej, trzeciej i piagtej dobie po operacji oraz w dniu wypisu.

Celem pierwszej publikacji byla ocena zmian stanu funkcjonalnego, przebiegu zmniejszenia ubyt-
kéw neurologicznych i zmiany stanu §wiadomosci u chorych w trakcie prowadzenia kompleksowej
rehabilitacji po operacyjnym leczeniu pourazowych krwiakéw przymézgowych oraz okreslenie réznic
i podobienstw w tempie powrotu tych funkcji. Badaniom poddano 43 chorych w wieku 55,12 + 14,61
lat, operowanych z powodu pourazowego krwiaka przymézgowego. Wszyscy badani byli poddani
mozliwie pelnej rehabilitacji, w sktad ktérej wchodzil indywidualnie dobrany program fizjoterapeutycz-
ny. Przeprowadzona przez nas analiza wynikow wykazala, ze u pacjentéw nastgpila istotna (p<0,001)
poprawa badanych cech w ocenie kompleksowej, dokonanej na podstawie przebiegu zmian sumy
unormowanych warto$ci wszystkich funkcji. W ocenie warto$ci nieunormowanych poszczegélnych
cech stwierdziliémy, ze w pierwszym badaniu poziom niedowladu konczyny gérnej w stosunku do
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konczyny dolnej byt wigkszy (p<0,05). Jednakze dla obu konczyn odnotowali§my podobny przebieg
wycofywania si¢ niedowtadu. W trzecim pomiarze poziom niedowtadu dla obu koniczyn byt mniejszy
w stosunku do pomiaru pierwszego (p<0,05).

W przebiegu zmian pozostatych cech, juz w drugim pomiarze odnotowalismy poprawe stanu ba-
danych w ocenie Barthel Index (p<0,01), skali Rankina (p<0,01) oraz GCS (p<0,05). Unormowanie
warto$ci przebiegu badanych cech pozwolito nam stwierdzi¢, iz u badanych pacjentéw najszybciej
powracaly sprawnos¢ funkcjonalna i mozliwoéci wykonywania czynnosci dnia codziennego. Nieco
wolniej nastepowata poprawa stanu $wiadomosci, a najwolniej wycofywaly si¢ niedowtady.

Celem drugiej pracy bylo okreslenie zwigzkéw miedzy rodzajem zastosowanej kinezyterapii a powro-
tem zdolnoéci wykonywania czynnoéci dnia codziennego, poprawa stanu funkcjonalnego i zmniejsze-
niem niedowladéw oraz zmiang stanu $wiadomosci u chorych po operacyjnym leczeniu pourazowych
krwiakéw przymozgowych. Badaniom poddano 84 chorych operowanych z powodu pourazowego
krwiaka przymoézgowego. Pacjentéw podzielono losowo na grupe badang (GB), ktdrg stanowito 41
os6b w wieku 52,12 + 15,06 lat i grupe kontrolng (GK), 43 osoby w wieku 54,81 + 14,41 lat. Program
usprawniania chorych w GB obejmowat kinezyterapi¢ indywidualna oparta na koncepcji PNF i metodzie
Bobath. Natomiast chorzy z GK byli poddani mozliwie pelnej kinezyterapii, w sklad ktérej wchodzity:
indywidualnie dobrany program kinezyterapeutyczny (¢wiczenia bierne, ¢wiczenia czynne wolne,
¢wiczenia w odciazeniu, ¢wiczenia naczyniowe, etapowa pionizacja). Na podstawie uzyskanych wyni-
kéw u wszystkich pacjentéw stwierdzono istotng poprawe badanych cech. Jednak powrét utraconych
funkcji u chorych usprawnianych wedlug koncepcji PNF i elementéw metody Bobath, w poréwnaniu
do pacjentow usprawnianych tradycyjng kinezyterapig, nastepowal w istotnie szybszym tempie. Rdznice
miedzygrupowe wyniosty: w skali MSNM - konczyna gorna p<0,01, a koniczyna dolna p<0,05, w Barthel
Index p<0,05, w skali Rankina p<0,05. Nie odnotowano istotnych réznic pomiedzy dwiema grupami
w przebiegu poprawy ich stanu $wiadomosci. Jednoczesnie szpitalny pobyt pacjentéw GB $rednio
trwal 7,49 + 2,15 dni i byt krétszy niz grupy GK (9,4 + 2,57 dni), a r6znica byta na poziomie p<0,001.

Celem trzeciej pracy bylo okre$lenie wplywu wczesnej fizjoterapii na dynamike powrotu zdolnosci
wykonywania czynnosci dnia codziennego, poprawe stanu funkcjonalnego i zmniejszenie ubytkow
neurologicznych oraz zmiang stanu §wiadomosci u chorych po operacyjnym leczeniu pourazowych
krwiakéw przymézgowych. Badaniom poddano 86 chorych, leczonych operacyjnie z powodu poura-
zowego krwiaka przymaézgowego. Pacjentéw podzielono losowo na dwie 43-osobowe grupy. Osoby
z grupy badanej (GB) byly w wieku 52,02 + 15,03 lat, a z grupy kontrolnej (GK) mialy 54,71 + 14,40 lat.
Wizystkich chorych poddano wczesnej fizjoterapii. Program usprawniania GB obejmowal kinezyterapie
indywidualng opartg na koncepcji PNF i metodzie Bobath. Natomiast chorzy z grupy GK byli poddani
pelnej kinezyterapii, w sktad ktérej wchodzity: indywidualnie dobrany program kinezyterapeutyczny
(¢wiczenia bierne, ¢wiczenia czynne wolne, ¢wiczenia w odciazeniu, ¢wiczenia naczyniowe, etapowa
pionizacja). Najwieksze przyrosty wycofywania si¢ niedowladu konczyny gornej i dolnej wystapity
w GB miedzy I i Il pomiarem i byly istotnie wieksze niz w GK (p<0,05). Podobnie najwigkszy przyrost
sprawnosci w Barthel Index oraz w skali Rankina odnotowano w GB miedzy 1. a 3. doba pooperacyjnego
usprawniania i byt on istotnie wyzszy w stosunku do GK (w Barthel Index p<0,05, w skali Rankina
p<0,05). Poprawa stanu swiadomosci w GCS w obu grupach przebiegala podobnie.

Celem czwartej pracy bylo okre$lenie wplywu zastosowane;j fizjoterapii, we wczesnym okresie, na
powr6t sprawnosci ruchowej konczyny goérnej i dolnej oraz zdolnosci komunikowania si¢ u chorych
po operacyjnym leczeniu pourazowych krwiakéw przymézgowych. Badaniom poddano 84 chorych
operowanych z powodu pourazowego krwiaka przymoézgowego, ktérych podzielono na dwie 42-osobowe
grupy, gdzie podstawowym kryterium réznicujacym byl rodzaj zastosowanej fizjoterapii. Uzyskane
wyniki potwierdzity u wszystkich pacjentéw istotng poprawe sprawnosci ruchowej konczyny goérnej
i dolnej oraz zdolnosci komunikowania si¢ ocenionej w skali Brunnstrom. Jednak powrét badanych
funkcji usprawnianych wedlug wybranych wzorcéw koncepcji PNF i elementéw metody Bobath,
w poréwnaniu do pacjentéw rehabilitowanych metoda standardowa, nastgpowal w istotnie szybszym
tempie. Nie odnotowano réznic pomigdzy dwiema grupami badanych w przebiegu zmian zdolnosci
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komunikowania si¢ z otoczeniem. Otrzymane wyniki wskazujg réwniez na najwigksze mozliwosci
uzyskania powrotu utraconych funkcji we wczesnym okresie pooperacyjnym (1.-5. doba).

Whioski. Uzyskane przez nas wyniki pokazujg, Ze operacyjne usunigcie pourazowych krwiakow
przymozgowych oraz usprawnianie z wykorzystaniem metod fizjoterapii powoduja skuteczny, aczkolwiek
zroéznicowany powr6t utraconych funkcji. Wezesne rozpoczecie rehabilitacji u chorych jest czynnikiem
zwiekszajagcym mozliwo$¢ wytworzenia mechanizméw kompensujacych i sprzyjajacych uzyskaniu
korzystniejszych ostatecznych wynikéw jej oddzialywania. Usprawnianie z wykorzystaniem elementéw
funkcjonalnych, w poréwnaniu do kinezyterapii tradycyjnej, moze w istotny sposob zwigkszy¢ szybkoé¢
powrotu zdolnoéci wykonywania czynnosci dnia codziennego, tempo poprawy stanu funkcjonalnego
i szybkos$¢ zmniejszania niedowtadéw, jednoczes$nie moze skréci¢ okres pobytu pacjenta w szpitalu,
a tym samym obnizy¢ koszty leczenia.

Drugi obszar zainteresowan badawczych dotyczy pacjentéw z choroba Parkinsona (Parkinson’s
disease — PD), ktora jest przewleklym, postepujacym schorzeniem degeneracyjnym osrodkowego
ukladu nerwowego. Nalezy do chordb zwyrodnieniowych i dotyczy gtéwnie uktadu pozapirami-
dowego, a w szczegdlnosci istoty czarnej Srédmodzgowia. Jej podstawe stanowia chroniczne zmiany
neurodegeneracyjne, objawiajace si¢ asymetryczng bradykinezja, sztywnosciag mig$ni oraz drzeniem
spoczynkowym, ktére sa nazywane triadg objawowa (Wilkinson i wsp. 2012, De la Riva i wsp. 2014).
Choroba Parkinsona (PD) jest diagnozowana klinicznie na podstawie gtéwnych objawéw motorycznych,
w tym drzenia spoczynkowego, sztywnosci i spowolnienia ruchowego. We wczesnym etapie rozwoju
choroby wystepuja one asymetrycznie, a w zaawansowanym czasami trudno stwierdzic, ktéra strona
jako pierwsza byta dotknigta procesem chorobowym.

Podstawowg forma leczenia PD nadal pozostaje farmakoterapia, a powszechnie stosowana lewodopa
(L-dopa) jest uznanym standardem tej terapii (Sobstyl i wsp. 2017). Jednak lewodopa nie w kazdym
przypadku wplywa na poprawe stanu klinicznego pacjentéw, u ktérych moga tez wystapié, po kilku
latach jej stosowania, opornoé¢ i niepozadane objawy uboczne. Réwnolegle, szczegdlnie w przypadkach
ciezkich objawéw i po doktadnej ocenie patogenezy schorzenia, postepowanie chirurgiczne w leczeniu
PD stanowi otwartg alternatywe. Interwencje neurochirurgiczne dotyczg gatki bladej, jadra brzusznego
posredniego wzgdrza i jadra niskowzgdrzowego (Broggi i wsp. 2003, Zabek i wsp. 2006).

Pomimo stwierdzenia wielu pozytywnych efektéw, duza przewage nad ablacyjnymi technikami
uszkadzajagcymi dala gleboka stymulacja mézgu (DBS), obecnie uwazana za znacznie bezpieczniejsza.
Ta metoda pozwala dostosowa¢ parametry stymulacji do indywidualnych potrzeb chorego, zapewnia
catkowita i natychmiastowa odwracalno$¢ operacji, a jej efekty zanikajg bezposrednio po wylaczeniu
stymulatora (DBS). Symetryczne ustapienie objawéw PD zapewnia obustronna stymulacja STN, ktorej
istotng zaleta jest réwniez mozliwos$¢ wszczepienia elektrod do obu pétkul mézgu podczas jednej operacji
(Limousin i wsp. 1995, Krack i wsp. 1997, Bejjani i wsp. 2000). Jednakze starsi pacjenci z zaawansowa-
ng chorobg Parkinsona moga po operacji nie tolerowa¢ dwustronnego DBS STN, w przeciwienstwie
do mlodszych pacjentéw. Warto doda¢, ze u okoto 30% pacjentéw z dtugotrwala PD odnotowuje si¢
depresje, a jej pojawienie si¢ i rozw6j moze wynikac z zaistnialego stanu chorobowego. Otepienie
pacjentéw z PD jest zwigzane bardziej z wiekiem, w jakim pojawily si¢ objawy niz z czasem trwania
choroby (Riedel i wsp. 2010, Perez-Lloret i wsp. 2012). Wraz z uptywem czasu uwidacznia si¢ wiele
objaw6w, ktére nie reaguja na podawane leki. W sytuacji, gdy farmakoterapia niewlasciwie wplywa na
objawy chorobowe, jest zalecane operacyjne leczenie neurochirurgiczne, gdzie jednostronng stymulacje
STN uwaza si¢ za mniej inwazyjna niz stymulacj¢ STN obustronng (Samii i wsp. 2007, Kim i wsp. 2009,
Sobstyl i wsp. 2017).

Zaburzenia stabilnoéci posturalnej i rownowagi, jakie obserwuje si¢ juz w pierwszych stadiach PD
s3 istotnym elementem obrazu klinicznego tej jednostki chorobowej. Ilo§ciowa metoda diagnostyczng
pozwalajaca na obiektywng ocene stabilno$ci ciala jest posturografia statyczna, przeprowadzana na
platformach stabilometrycznych (Blaszczyk i wsp. 2005, Ocetkiewicz i wsp. 2006, Famuta i wsp. 2008).
Dzigki ocenie konkretnych parametréw ilo$ciowych mozna diagnozowac pacjenta pod katem progresji
zaburzen, wplywu stosowanej farmakoterapii oraz planowania procesu fizjoterapii pacjentéw z PD
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(Rocchi i wsp. 2006, Kostiukow i wsp. 2009). Postepujacy proces neurodegeneracyjny, wynikajacy
z niedoboréw dopaminy w mézgu, prowadzi do stopniowego zniesienia koordynacji ruchowej, nara-
stajgcego wraz z rozwojem choroby (Hoglinger i wsp. 2004). Charakterystyczne dla pacjentéw z PD
spowolnienie ruchowe jest z kolei glowng przyczyna uposledzenia lokomocji. Wraz ze wspoltwystepujaca
niestabilnoécig posturalng objaw ten kwalifikowany jest jako gléwna przyczyna zaburzen réwnowagi
w opisywanej jednostce chorobowej. Pacjent przyjmuje charakterystyczna, pochylong do przodu po-
stawe, co w istotny spos6éb ogranicza utrzymanie rownowagi ciata. Niestabilno$¢ posturalna i czeste
upadki sg zagrozeniem nie tylko dla zdrowia, lecz takze zycia pacjentéw z PD (Boonstra i wsp. 2008,
Shulman i wsp. 2008, Visser i wsp. 2008, Oude Nijhuis i wsp. 2014), a konsekwencja s3 szczeg6lnie
wysokie koszty hospitalizacji oraz rehabilitacji (Mactier i wsp. 2014, Weiss i wsp. 2014). Jednocze$nie
chory po groznym w skutkach i bolesnym upadku moze zniecheci¢ si¢ do aktywnosci ruchowej, co
skutkowaé moze znacznym ograniczeniem w czynnosciach dnia codziennego.

Nieprawidtowa sylwetka ma wplyw na pézniejsze problemy z lokomocjg i czynno$ciami samoobstugi.
Chociaz zaburzenia stabilnoéci postawy prowadzace do upadkéw sa jednym z podstawowych objawow
PD, to inne czynniki réwniez odgrywaja wazna role. Jednakze wystapienie upadkéw w mlodszym wie-
ku jest gtéwnym czynnikiem podnoszacym prawdopodobienstwo ich powtarzalnosci w p6zniejszym
czasie (Schrag i wsp. 2015).

Upadki w PD moga prowadzi¢ do urazéw, w konsekwencji do pobytu w szpitalu, a takze do zwigk-
szonej niepelnosprawnosci, strachu przed kolejnymi upadkami, co bezposrednio wplywa na depresje
pacjenta i obnizenie komfortu jego zycia (Rahman i wsp. 2011). W takiej sytuacji fizjoterapia moze
odegra¢ bezcenng role, tacznie z przetamywaniem mentalnych barier i zahamowan. Powinna uwzgledniac
formy edukacyjne odpowiednio dobranych ¢wiczen ukierunkowanych na chodzenie i utrzymywanie
rownowagi, z naciskiem na poprawe zdolnosci stania na jednej nodze, co, jak si¢ uwaza, moze zmniej-
szy¢ ryzyko nawrotu upadkéw w PD (Lieberman i wsp. 2016). Aby zmniejszy¢ liczbe nawracajacych
upadkow, nalezy taczy¢ ¢wiczenia rownowazne z ¢wiczeniami ukierunkowanymi na wzmacnianie
mie$ni koniczyn dolnych i stabilizujacych gérne partie tulowia (Allen i wsp. 2010, Allen i wsp. 2011).

Dane demograficzne wskazuja na wzrost zapadalnosci na PD ze wzgledu na stopniowe wydtuzanie
si¢ Zycia. W miare postepu choroby pacjenci zaczynajg odczuwa¢ dyskomfort podczas lokomocji, wy-
konywania czynnosci dnia codziennego, obniza si¢ tez jakos¢ ich Zycia. Podjeta odpowiednio wczeénie
fizjoterapia istotnie wplywa na poprawe parametréw chodu u pacjentéw z PD i opdznia postep choroby
(Kloda i wsp. 2017). Osoby uczestniczace w procesie rehabilitacji ruchowej deklarujg lepsza jako$¢
zycia w odniesieniu do 0s6b nie¢wiczgcych. Wskazuje to na istotna role zajec rehabilitacyjnych jako
czynnika opdZniajacego proces choroby, a tym samym przedtuzajacego mozliwoséci wykonywania pracy
zawodowej (Cholewa i wsp. 2017). Dodatkowo odpowiednie postgpowanie fizjoterapeutyczne, polg-
czone z praca zawodowg 0s6b z PD, moze op6zni¢ nasilenie objawow choroby (Cholewa i wsp. 2016).

Z tych powodéw podjetam badania dotyczace spowolnienia i niwelowania objawéw choroby Parkin-
sona oraz okreslenia zdolnosci utrzymania stabilnoéci ciata pacjentéw z PD na drodze kompleksowej
neurorehabilitacji (artykuty 5-7), stanowigce drugi obszar mojej dziatalnosci badawczej.

Celem teoretyczno-poznawczym byta ocena poziomu zdolnosci utrzymania stabilnosci ciata u 0séb
z rozpoznaniem PD, ktéra w duzym stopniu okresla prawdopodobienstwo upadkéw oraz okreslenie
zmian objawdw motorycznych i jakosci Zycia oséb z PD i jednostronnym DBS STN.

Celem praktyczno-wdrozeniowym bylo wykazanie wdrozeniowej wartosci procedur stosowanych
w kompleksowej neurorehabilitacji pacjentéw z chorobg Parkinsona.

Programy postepowania zostaly zweryfikowane, a wyniki potwierdzajace skutecznoé¢ wybranych
metod zostaly przedstawione w wybranych publikacjach.

W leczeniu choroby PD powszechnie stosowana farmakoterapia jak dotad nie powstrzymuje postepu
choroby, pozwala tylko zmniejszy¢ nasilenie objawéw. Dzialajac jedynie objawowo, nie hamuje procesu
zwyrodnieniowego, dlatego tez degeneracja neuronalna postepuje i w konsekwencji wptyw terapii na
wystepowanie symptomow jest coraz mniejszy. Stad w przebiegu terapii u pacjentéw z PD pojawiajg
si¢ fluktuacje sprawnosci ruchowe;j.
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Do klinicznej oceny stanu chorych i wystepujacych zmian, w pracy piatej, szostej i siodmej wyko-
rzystano czterostopniows, ujednolicong skale oceny choroby Parkinsona (Unified Parkinson’s Disease
Rataing Scale - UPDRS), ktéra pozwala oceni¢ punktowo kazdy symptom tej choroby (gdzie dla kazdego
z symptomow ocena ,,0” oznacza brak objawow, a ocena ,4” oznacza maksymalnie nasilony objaw PD)
i pieciostopniowg skale Hoeh & Yahr (H&Y), ktdra ogdlnie przedstawia stadium PD (gdzie ocena ,,0”
oznacza brak objaw6w, a ocena ,,5” oznacza, ze chory jest calkowicie niesamodzielny; Hughes i wsp.
1992, Defer i wsp. 1999, Le Witt i wsp. 1999, Brusse i wsp. 2005). Dla petniejszego obrazu stanu cho-
robowego przed operacjg stereotaktyczng, pacjentéw ocenia si¢ w fazie ,,off”, czyli w okresie nasilenia
objawéw choroby Parkinsona, po odstawieniu lekow anty-parkinsonowskich (levodopa lub levodopa +
agonisci dopaminy) i fazie ,,on”, w trakcie pozytywnego dzialania leku anty-parkinsonowskiego, kiedy
symptomy choroby s3 zniesione lub zmniejszone. Oceng¢ pooperacyjna chorych dokonuje si¢ podczas
czterech faz: podczas wlgczenia generatora impulséw (DBS) w fazie ,,off” i fazie ,on” oraz podczas
wylaczenia DBS w fazie ,,off” i fazie ,,on”. Pooperacyjna, wieloletnia ocena stanu pacjenta w oparciu
o przeprowadzone testy wyzej wymienionych skal pozwala na oceng skutecznosci zastosowanej terapii
(Sobstyl i wsp. 2018).

Celem pigtej publikacji byta ocena zdolnoéci utrzymania stabilnosci ciata oraz okreslenie roli anali-
zatora wzroku w procesie utrzymania réwnowagi u pacjentoéw z rozpoznang idiopatyczng chorobg PD,
przedstawiona na tle os6b zdrowych (bez cech uszkodzenia OUN). W naszej pracy skoncentrowali$my si¢
na ocenie $redniej predkosci przemieszczania $rodka masy ciata (Center of Mass - COM ) w plaszczyznie
strzalkowej i czolowej oraz analizie perimetru i pola elipsy. Badaniom poddano 43 osoby hospitalizo-
wane z powodu PD oraz 46 0s6b zdrowych. Stopien zaawansowania choroby oceniano na podstawie
skali UPDRS. Dokonano réwniez oceny wedtug klasyfikacji H&Y. Do grupy badanej zakwalifikowano
pacjentéw bedacych w I, IT i III stadium choroby wg H&Y. Do oceny stabilometrycznej zastosowano
platforme ,,TecnoBody”. Pomiaréw stabilnosci postawy dokonywano z kontrolg, a nastepnie bez kontroli
wzroku. Pacjentéw z PD badano w fazie ,,on”. Stwierdzono, ze osoby z PD w badaniu z otwartymi oczami
uzyskaty warto$ci: §rednia predkos¢ przemieszczania $rodka masy ciala w plaszczyznie strzatkowej (P-
T) 11,86 + 12,5 m/s, w plaszczyZnie czotowej (P-B) 8,49 + 7,4 m/s, perimetr 385,3 + 368,2 mm, pole
elipsy 388,58 + 658,6 mm>2 W tescie bez kontroli wzroku uzyskane $rednie wartoéci to: P-T predkosc
20,44 + 18 m/s, P-B predko$¢ 13,09 + 10,5 m/s, perimetr 637,21 + 530,9 mm, pole elipsy 756,16 + 888,7
mm? Osoby zdrowe w badaniu z otwartymi oczami uzyskaty: srednia P-T predkosc 5,23 + 2 m/s, P-B
predko$é 4,26 + 1,7 m/s, perimetr 176,67 + 66 mm, pole elipsy 100,23 + 71,1 mm?. W tescie bez kontroli
wzroku uzyskano $rednie: P-T predkos¢ 10,28 + 4,4m/s, P-B predkos¢ 5,91 + 3 m/s, perimetr 296,26 +
123,9 mm, pole elipsy 218,5 + 140,7 mm?. Stwierdzono istotne statystycznie réznice (p<0,05) pomiedzy
grupami we wszystkich czterech parametrach stabilometrycznych w obu testach.

Celem széstej publikacji byla ocena jakosci zycia zwiazanej ze stanem zdrowotnym (Health-Related
Quality of Life) pacjentéw z PD, po wszczepieniu ukladu do jednostronnej glebokiej stymulacji jadra
niskowzgorzowego (DBS STN), a takze znalezienie zwigzkéw miedzy zmianami w wyniku skali UPDRS
oraz wynikami w poszczegélnych obszarach oceny jakosci zycia skali PDQ-39, a wskaznikiem ogolne;j
jakosci zycia (PDQ-39 SI) w przypadku krétko- i dlugoterminowej obserwacji (FU1, FU2). W badaniu
wziglo udzial 33 pacjentéw z chorobg Parkinsona po DBS STN o sredniej wieku 55,7 lat (rozpigtos¢
wieku 45,5-72,3 lat) i ze $rednim czasem trwania choroby 7,3 lat. Wszyscy pacjenci zostali poddani
ocenie w poczatkowej fazie badania oraz w okresach FU1 i FU2. Poziom jakosci zycia zwigzanej ze
stanem zdrowia byl oceniany z uzyciem Kwestionariusza Choroby Parkinsona (Parkinson’s Disease
Questionnaire - PDQ-39), a postep choroby Parkinsona okreslono za pomocg czgéci I-1V skali UPDRS.

Przeprowadzona obserwacja wykazata istotng poprawe wynikéw we wszystkich kryteriach oceny
skali PDQ-39 oraz w wyniku wskaZnika ogélnej jakosci zycia w czasie krétkoterminowej obserwacji
(FU1). Odnotowano réwniez poprawe w obserwacji dlugoterminowej (FU2) oprécz kryterium funkcjo-
nowania psychospolecznego. Wskaznik ogélnej jakosci zycia (PDQ-39 SI) obnizyt si¢ 0 40% (p<0.01)
w obserwacji krotkoterminowej i 0 25% (p<0.01) w obserwacji dlugoterminowej. Odnotowano istotng
poprawe wynikdw oceniang w skali UPDRS w stosunku do stanu wyjéciowego zaréwno w przypadku
stosowania, jak i niestosowania farmakoterapii. Jednakze nie odnotowano pozytywnej korelacji migdzy
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poprawa wyniku w UPDRS a punktacja w poszczegolnych kryteriach skali PDQ-39 czy tez w wartosci
wskaznika ogolnej jakosci zycia (PDQ-39 SI).

Celem siédmej pracy bylta ocena wynikéw jednostronnej stymulacji jadra niskowzgdorzowego (STN)
w leczeniu PD o zaznaczonej asymetrii objawoéw motorycznych przy wystepowaniu wezesnych powiklan
ruchowych. Badania obejmowaty 32 pacjentéw w wieku 55,6 lat (w przedziale 45,5-72,1 lat) i srednim
czasem trwania choroby 7,2 lat, w chwili zabiegu, u ktérych wykonano procedure wszczepienia ukladu
do jednostronnej stymulacji glebokiej jadra niskowzgérzowego (DBS STN). U wszystkich pacjentéw
wystepowaly asymetryczne objawy ruchowe powodujace niepetnosprawnos¢ bez stosowania lekow oraz
tagodne do umiarkowanych jednostronne dyskinezy indukowane (LID) w trakcie stosowania lekéw.
Pierwsza ocena rezultatow zabiegu opierala si¢ na czg¢éci motorycznej skali UPDRS (czes$¢ III). Ocene
przeprowadzono osobno dla strony dominujacej oraz strony przeciwnej z zakresu drzenia konczyny,
sztywnoéci oraz bradykinezji. Na sume poziomu osiowych objawéw ruchowych skladala si¢ ocena
wstawania z krzesla, sylwetki, chodu, stabilno$ci postawy, bradykinezji ciala. Kolejne pomiary wynikéw
dotyczyly oceny funkcji poznawczych, zachowania i nastroju (czgs¢ I), czynnoéci dnia codziennego (czes¢
II) oraz powiktan terapii (cze$¢ IV). Ocena pooperacyjna miata miejsce w rok i nastgpnie w dwa lata
po zabiegu. Wszystkie czesci UPDRS zostaly ocenione w fazie z lekiem i w fazie bez leku z wiaczonym
pooperacyjnie ukltadem stymulujacym. Kliniczna ocena pacjentéw oparta byla réwniez o skale H&Y.
Wyniki oceny motorycznej w skali UPDRS w przypadku stymulacji STN bez farmakoterapii ulegly
poprawie 0 29% w stosunku do sytuacji wyjsciowej bez farmakoterapii. Wyniki dotyczace oceny objawow
motorycznych dla strony przeciwnej ulegty poprawie o 49%, a osiowe objawy ruchowe ulegly poprawie
0 18% w przypadku stymulacji bez farmakoterapii. Czas trwania i cigzko$¢ dyskinez spowodowanych
lewodopa zmniejszyly sie¢ odpowiednio o 73% i 77%. Dzienna dawka lewodopy zostala zmniejszona
jedynie o 10%.

Whnioski. Zwigkszone wychylenie $rodka cigzkosci ciala odnotowane u 0s6b z PD powoduje zabu-
rzenia réwnowagi, co moze by¢ przyczyng upadkow. U tych chorych zaburzenia stabilnosci postawy
wystepuja juz w poczatkowym stadium choroby. Jednostronna STN DBS skutecznie redukuje motoryczne
objawy u 0séb z PD w fazie bez podawania leku, a uzyskane efekty utrzymuja si¢ u pacjentéw przez
okres dtuzszy niz dwa lata. W tym przedziale czasowym skutecznie redukuje tez stopieni uposledzenia
spowodowany dyskinezami. Uzyskana poprawa wynikéw dotyczacych oceny jakosci zycia pacjentéw
z PD po jednostronnej DBS STN utrzymuje si¢ w obserwacji krotko- i dlugotrwatej, jednakze z wy-
kluczeniem kryteriéw funkcjonowania psychospolecznego.

Podsumowanie osiggnig¢cia naukowego z uwzglednieniem oryginalnego
wkladu autora:

1. Wykazano, ze usprawnianie pacjentéw po operacyjnym leczeniu pourazowych krwiakéw przy-
mozgowych, z wykorzystaniem metod fizjoterapii, nalezy wlaczy¢ mozliwie wczesnie, nawet pierw-
szego dnia po zabiegu. Wczesne rozpoczecie rehabilitacji jest czynnikiem zwigkszajacym mozliwos¢
wytworzenia mechanizméw kompensujacych i sprzyjajacych uzyskaniu korzystniejszych, ostatecznych
wynikow jej oddziatywania.

2. Przedstawiono propozycje skutecznych metod usprawniania pacjentéw po operacyjnym lecze-
niu pourazowych krwiakéw przymozgowych, opartych na fizjoterapii z wykorzystaniem elementéw
funkcjonalnych. Uzyskane wyniki mogg pomdc w tworzeniu standardéw usprawniania tych chorych
w oddziatach neurochirurgicznych, co w perspektywie powinno skréci¢ okres pobytu pacjenta w szpi-
talu, a tym samym obnizy¢ koszty leczenia.

3. Uzyskane wyniki pokazaly, zZe operacyjne usuniecie pourazowych krwiakéw przymoézgowych
oraz usprawnianie z wykorzystaniem metod fizjoterapii powoduja skuteczny, aczkolwiek zréznicowany
powr6t utraconych funkcji. Na ich podstawie mozemy z duzym prawdopodobienstwem przewidywac
szybko$§¢ powrotu poszczegolnych funkeji, wezesniej utraconych w powodu odniesionego UCM.

4. Na podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzono, ze u 0séb z PD juz w poczatkowym stadium
choroby wystepuja zaburzenia stabilnosci, jednoczesnie zwigkszone wychylenie $rodka cigzkosci ciala
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0s6b z PD moze by¢ przyczyng upadkéw. Ich konsekwencja moga by¢ urazy czesto wymagajace ho-
spitalizacji, dlatego postgpowanie prewencyjne moze odegra¢ zasadnicza role.

5. Uzyskane wyniki pokazaly, ze leczenie objawowe z zastosowaniem jednostronnej DBS STN u 0s6b
z PD skutecznie redukuje objawy motoryczne i wplywa na poprawe jakosci zycia tych osob, co w duzej
mierze moze przekladac si¢ na ich bezpieczenstwo w trakcie lokomocji.
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Inspiracje dla mojego rozwoju naukowo-badawczego zawsze czerpalam z mozliwosci faczenia zdo-
bywanej wiedzy teoretycznej z jej weryfikacja na gruncie praktyki klinicznej. Wyjatkowo cenne byty
i s3 nadal uczestnictwo i konfrontacja w §rodowiskach o zréznicowanym medycznym profilu. Oprécz
zaje¢ ze studentami Wydzialu Rehabilitacji Akademii Wychowania Fizycznego Jozefa Pilsudskiego
w Warszawie, od 2003 r. w ramach wspétpracy z Centrum Medycznym Ksztalcenia Podyplomowego
w Warszawie prowadze wyktady na podyplomowych kursach dla specjalizujacych sie lekarzy. Prezen-
towana przeze mnie problematyka, przy wyjatkowo wymagajacym audytorium, obejmuje m.in. poste-
powanie w urazach OUN oraz w zespolach bolowych kregostupa, gdzie szczegélng uwage zwracam na
diagnostyke funkcjonalng i postepowanie rehabilitacyjne. Réwniez w ramach kursow doskonalgcych
dla fizjoterapeutéw prowadze cykle wykladow w zakresie opieki geriatrycznej w ramach projektu pt.
,Wsparcie systemu ksztalcenia ustawicznego personelu medycznego w zakresie opieki geriatryczne;j”
wspotfinansowanego przez Unie Europejska z Europejskiego Funduszu Spolecznego pt. ,,Kompleksowe
postepowanie terapeutyczne u 0osob w podeszlym wieku”. Aktualnie moje badania ukierunkowane s3
na wlaczenie sie w proces rozwiazywania probleméw starzejacego si¢ spoleczenstwa, ktéry stawia przed
$wiatem medycznym coraz obszerniejsze wyzwania.

Pierwszy obszar mojej dziatalnosci naukowo-badawczej stanowi kontynuacje wczesniejszych badan
dotyczacych terapii oséb, ktore ulegty UCM. Uzyskane wyniki (prace 1. i 2. wedlug spisu na s. 17),
przedstawione na konferencji w Nateczowie w 2018 r., pokazaly, ze pacjenci w oddziale neurochirurgii
w wieku powyzej 70. roku zycia mieli wigksze ubytki funkcji ruchowej niz mlodsi od nich.

Bez wzgledu na wiek, u wszystkich chorych nastapila poprawa stanu funkcjonalnego, jednakze
najwieksze przyrosty tej cechy odnotowano u os6b w wieku 40-69 lat, a najmniejsze u 0s6b najstar-
szych, w wieku powyzej 70 lat. Wykazano tez, ze w ocenie poprawy utraconych funkcji u pacjentéw
poddanych fizjoterapii po operacyjnym leczeniu pourazowego krwiaka przymézgowego, najbardziej
reaktywne i czule s3: skala Rankina i Barthel Index. Najbardziej rzetelng diagnostyke ogélnego stanu
funkcjonalnego pacjenta w dniu wypisu ze szpitala, uzyskana na bazie stanu poczatkowego, mozna
prognozowaé, wykorzystujac skale Brunnstrom (czgs$¢ oceniajgcg stan funkcjonalny i cze$¢ oceniajaca
stan psychiczny), S. U. ,,Repty”, Barthel Index i skal¢ Rankina.

Znaczgcy udzial w kolejnym obszarze mojej dziatalnoéci badawczo-naukowej majg zagadnienia
zwigzane z oceng pacjentéw pod katem wystepujacych zmian zwigzanych z rozwojem PD. W dwdch
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pogladowych pracach (3. i 4. wedtug spisu na s. 18) przedstawitam wybrane metody diagnostyczne
zaburzen rownowagi, ktore nalezy stosowac precyzyjnie przed okresleniem i realizacjg programu
fizjoterapeutycznego. Program ten wczesnie podjety istotnie wpltywa na poprawe parametréw chodu,
co z kolei przeklada si¢ na dtuzsza niezaleznos¢ i samodzielnos$¢ pacjentow.

Dwa kolejne artykuty (5.1 6. wedtug spisu na s. 18) dotycza Zespotu Twiddlera (TS), ktéry w przy-
padku PD wystepuje u pacjentéw z implantowanym generatorem impulséw wewnetrznych (IPG), gdy
m.in. w wyniku ingerencji zewnetrznej pojawiaja si¢ zaburzenia dziatania sprzetu DBS, przekladajace sig
na zaburzenia motoryki chorych. Wéréd czynnikéw sprzyjajacych wymienia sie¢ rowniez luzna tkanke
podskérna i podeszty wiek 0s6b poddawanych procedurom glebokiej stymulacji mézgu z wykorzystaniem
DBS. Po analizie dostepnych danych stwierdzono, ze na 347 przypadkéw wszczepienia DBS od roku
1999, zostato zidentyfikowanych trzech pacjentéw z rozpoznaniem TS. Jak mozna przewidywac, tego
typu przypadkéw bedzie coraz wiecej, gdyz liczba wszczepianych urzadzen DBS rosnie coraz szybciej.
Skutki, ktére pocigga za sobg Zesp6t Twiddlera, bedacy czesécig powiklan sprzetowych, powinny by¢
rozwigzane odpowiednio szybko przez wielodyscyplinarne zespoly medyczne.

Celem badari przedstawionych w kolejnej pracy (7. wedltug spisu na s. 18) byla obiektywna ocena
dysfunkeji motorycznych i niepelnosprawnosci z wykorzystaniem skali Burke-Fahn-Marsden Dystonia
Rating Scale (BFMDRS) u pacjentéw z rozpoznaniem opornej, dlugotrwalej dystonii czaszkowo-szyjnej,
poddanych obustronnej stymulacji gatki bladej (GPi DBS). Przeprowadzona analiza wykazala, iz uzy-
skane wyniki pomiaréw ulegly poprawie o 65% w obserwacji krétkoterminowej i 0 53% w obserwacji
ditugoterminowej w poréwnaniu do wartosci wyjsciowych.

Najnowszy obszar mojej dziatalnosci naukowo-badawczej dotyczy zwyrodnien kregostupa oraz
oceny przenoszenia i rozpraszania wstrzasow przez kregostup czlowieka.

Jak sie uwaza (Izzo 2013), krazek mig¢dzykregowy jest gtéwna strukturg kregostupa odpowiedzialng
za przenoszenie sil §ciskajacych pomiedzy sasiednimi kregami, zapewniajgc jednoczeénie rozproszenie
energii. Krgzek miedzykregowy (IVD) razem z wspolistniejagcym w jego strukturze jadrem miazdzystym
tworza swoistego rodzaju amortyzator, thumia drgania mechaniczne przemieszczajace si¢ od konczyn
dolnych do kosci czaszki i mézgu. Wraz z postepujacym procesem starzenia si¢, wszystkie struktury
kregostupa, réwniez IVD, ulegajg zmianom zwyrodnieniowym (Vergroesen i wsp. 2015, Wang i wsp.
2016). Zwyrodnienie krazka miedzykregowego (IDD) stanowi kluczowa przyczyne w bélach kregostupa
(LBP) i wynika z postepujacych proceséw degeneracji strukturalnej oraz dysfunkcji IVD (Galbusera
i wsp. 2014, Richardson i wsp. 2016). Etiologia IDD jest zlozona i wieloczynnikowa, w ktdrej procesy
starzenia odgrywaja role przewodnig, a wspotwystepujace choroby, doznane urazy oraz czynniki
genetyczne mogg mie¢ réwniez swdj znaczacy udzial (Feng i wsp. 2016, Dowdell i wsp. 2017). Wielu
autoréw badan stwierdzito tendencje do sztywnienia kregostupa adekwatnie do wzrostu zwyrodnienia,
chociaz brakuje jednoznacznych wynikéw badan dotyczacych niektérych waznych aspektéw omawia-
nego zagadnienia (Galbusera i wsp. 2014, Wang i wsp. 2016).

Poniewaz mechanizmy IDD nadal nie s3 w pelni poznane, obecnie leczenie w znacznym stopniu
ogranicza si¢ do tagodzenia objawéw za pomocg farmakoterapii, a w péZnym stadium IDD, z cigzkimi
objawami neurologicznymi spowodowanymi przez przepukling IVD, interwencji chirurgicznej w od-
dziale neurochirurgii (Weber i wsp. 2015). W celu opracowania ukierunkowanej i mniej inwazyjnej
terapii, opdzniajacej pojawienie si¢ proceséw zwyrodnieniowych kregostupa ograniczajacych mobil-
noé¢ i codzienng funkcjonalno$é oséb w podesztym wieku, niezbedne jest prowadzenie szerokich,
wieloplaszczyznowych badan, ktére wniosa wiedz¢ pozwalajaca lepiej zrozumiec biologie starzenia
si¢ krazka miedzykregowego (Wang i wsp. 2014, Vo i wsp. 2016). Jednakze we wszystkich metodach
statycznego obrazowania, takich jak obrazowanie rentgenowskie lub rezonans magnetyczny, obserwuje
sie gtéwnie zmiany strukturalne, a do analizy wlasciwo$ci pochlaniania wstrzaséw kregowych metody te
s3 nieodpowiednie (Neubert i wsp. 2014). Dlatego, jak si¢ wydaje, istotne wartoséci poznawcze powinno
wnie$¢ zbadanie, w jaki sposéb fizjologiczne zmiany powstale w kregostupie w wyniku starzenia si¢
wplywajg na funkcje pochtaniania wstrzaséw (Morgado Ramirez i wsp. 2013).

Dlatego celem badan przedstawionych w mojej najnowszej publikacji (8. wedtug spisu na s. 18) byta
ocena zdolnosci do przenoszenia drgan kregostupa in vivo z uzyciem akcelerometréw umieszczanych
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na skorze u zdrowych oséb w zréznicowanym wieku. Badaniom poddano 112 0séb, podzielonych
na trzy grupy wedlug wieku (trzecia dekada, 20-29 lat; pigta dekada, 40-49 lat; siddma dekada, 60-69
lat). Zarejestrowane sygnaly opisano przy uzyciu czterech parametréw: VMS (zmiennos¢), ampli-
tuda peak-to-peak (PPA) i aktywno$¢ widmowa w dwoch pasmach, F2 (0,7-5 Hz) i F20 (15-25 Hz).
Uzyskane wyniki pokazuja, ze kregostup umozliwia rozproszenie energii i zapewnia tlumienie drgan,
jednakze wlasciwosci te stopniowo zmniejszajg si¢ wraz z wiekiem. Zmniejszong zdolnos¢ do absorpcji
wstrzagsow mozna wytlumaczy¢ zmianami zwigzanymi z postepujgcym procesem starzenia si¢ struktur
w segmentach ruchowych kregostupa, dotyczacych gtéwnie krazkéw miedzykregowych.
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Podsumowanie ilo§ciowe opublikowanych prac naukowych Kandydatki:

Liczba artykutéw naukowych: 27, w tym 11 z IF; taczna punktacja IF = 16,795; MNiSW = 343.

Szczegoly bibliometryczne calo$ci dorobku naukowego zostaly przedstawione w Zataczniku 4. In-
formacje o innych osiagnieciach (m.in. pracach i wystagpieniach naukowych, projektach badawczych,
osiagnieciach dydaktycznych) zostaly zaprezentowane w Zataczniku 3.

Gihisiia

20



