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POPIS KRATICA

ACPA — anticitrulinska protutijela
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SAZETAK

Krioterapija u rehabilitaciji reumatoidne Sake, Emina Hrki¢

Reumatoidni artritis (RA) je sustavna upalna bolest vezivnog tkiva gdje je osnovni
patofizioloSki proces sinovitis, a najocitije se promjene zbivaju na malim zglobovima
Saka i stopala gdje uzrokuju teSka anatomska oSteCenja koja u velikoj mijeri
onesposobljuju bolesnika, ne samo za rad, ve€ i za aktivhost svakodnevnog Zivota i
uzrokuju jedan od najtezih oblika lokomotorne invalidnosti. Krioterapija, kao metoda
ljeCenja lokalnom ili sustavnom primjenom niskih temperatura, se pokazala kao vrlo

ucinkovito terapijsko sredstvo u lijeCenju RA radi analgetskog i protuupalnog ucinka.

Osnovni cilj ovog istrazivanja bio je utvrditi kratkoroCne ucinke terapije hladnim
zrakom i terapije masaze ledom Sake na bol i snagu stiska Sake u bolesnika s RA, te

usporediti u€inkovitosti ove dvije metode krioterapije.

U istrazivanje je uklju¢eno 30 bolesnika koji boluju od RA, s podruCja Republike
Hrvatske, koji su lijeCeni na odjelu Klinike za reumatske bolesti i rehabilitaciju, KBC
Zagreb. Medu ispitanicima je bilo 26 (86,7%) Zzena i 4 (13,3%) muskarca prosjecne
dobi 63,73 godine. Bolesnici su nasumce podijeljeni u dvije skupine po 15 bolesnika.
Prva skupina dobila je terapiju hladnim zrakom, a druga skupina masazu ledom na
Sake. IzvrSeno je inicijalno mjerenje boli neposredno prije krioterapije pomocu VAS
skale boli te snage stiska Sake pomoc¢u hidraulickog dinamometra u kilogramima za
svaku Saku posebno. Bol i snaga stiska Sake ponovno su izmjereni neposredno po

zavrSetku krioterapije te zatim 30 minuta i 60 minuta nakon krioterapije.

Rezultati pokazuju da ucinak oba oblika krioterapije na smanjenje boli nastupa
neposredno po primjeni krioterapije i odrzan je do sat vremena nakon primjenjene
krioterapije te je statistiCki znacajan. Oba oblika krioterapije poboljSavaju snagu
stiska Sake, viSe na lijevoj ruci, no taj ucinak nije statistiCki znacajan. Nije utvrdena
statistiCki znacajna razlika u€inkovitosti terapije hladnim zrakom i kriomasaze ledom
u umanjenju boli te poboljSanju snage stiska Sake u sva tri vremena mjerenja, niti su
zabillezene nuspojave. Rezultati ovog istrazivanja su pokazali da obje metode
krioterapije reumatoidne Sake, i terapija hladnim zrakom i terapija ledom, mogu biti
u€inkovito i sigurno fizioterapijsko sredstvo za smanjenje boli i u manjoj mjeri za
poveCanje snage stiska Sake kod bolesnika s RA, S§to prema dosadasnjim

istrazivanjima pridonosi poboljSanju funkcije Sake i smanjenju koriStenja analgetika.



SUMMARY

Cryotherapy in hand rehabilitation in rheumatoid arthritis, Emina Hrkic¢

Rheumatoid arthritis is a systemic inflammatory disease of connective tissue. The
inflammatory process takes place in the entire body, but the most obvious changes
occur on the joints of the arms and legs where they cause severe anatomic and
functional impairments that greatly disable the patient not only for work but also for
the activity of everyday life and cause one of the most difficult forms of locomotor
disability. Cryotherapy, as a method of local or global low-temperature treatment, has
been shown to be a highly effective therapeutic agent for the treatment of rheumatoid

arthritis for its analgesic and anti-inflammatory effects.

The main aim of this study was to determine the short-term effects of cold air therapy
and ice therapy on the pain and strength of handshake in patients with RA and to

compare the efficacy of these two cryotherapy methods.

The study included 30 patients with RA, from the Republic of Croatia, who were
treated at the Department of Rheumatic Diseases and Rehabilitation, KBC Zagreb.
There were 26 (86.7%) women and 4 (13.3%) men of average age 63.73. Patients
are randomly divided into two groups of 15 patients. The first group received cold air
therapy, and the other group massage with ice on their hands. Initial pain
measurements were performed immediately prior to cryotherapy using VAS scales of
pain and force of handshake using hydraulic dynamometer in kilograms for each shot
in particular. Pain and force of the handshake were re-measured immediately after

cryotherapy was completed and then 30 minutes and 60 minutes after cryotherapy.

The results showed that the effect of both forms of cryotherapy on pain reduction
occurs immediately after cryotherapy and is maintained for up to one hour after the
administration of cryotherapy and is statistically significant. Both forms of cryotherapy
improve the strength of the handshake, more on the left hand, but this effect is not
statistically significant. There was no statistically significant difference in the
effectiveness of cold air therapy and ice therapy in reducing pain and improving the
strength of the handshake in all three measurement times, and no side effects were
observed. The results of this study have shown that both methods of cryotherapy,
cold air therapy and ice therapy can be an effective and safe physiotherapeutic agent

for pain reduction and, to a lesser extent, to increase the strength of handshake in



patients with RA, which, according to previous research, contributes to the

improvement of hand function and reducing the wuse of analgesics.



1. UvOD

Reumatoidni artritis (RA) je sistemna upalna bolest vezivnog tkiva. Upalni proces se
odvija u cijelom organizmu, ali se najocCitije promjene zbivaju na zglobovima ruku i
nogu gdje uzrokuju teSka anatomska i funkcijska osteéenja koja u velikoj mijeri
onesposobljuju bolesnika, ne samo za rad, ve€ i za aktivhost svakodnevnog Zivota i

uzrokuju jedan od najtezih oblika lokomotorne invalidnosti. (1)

1.1.ETIOLOGIJA

Primarni uzrok reumatoidnog artritisa nije poznat. Ne zna se je li za pokretanje
reumatoidnog artritisa odgovoran upalni odgovor na mikroorganizme ili mehanicku
ozljedu i/ili je reumatoidni artritis primarna autoimuna bolest kao posljedica gubitka
centralnih ili perifernih mehanizama tolerancije na vlastite antigene. (2) Smatra se da
je, kao i u vedini drugih upalnih reumatskih bolesti, vazan meduodnos nasljeda i
okolisnih ¢imbenika u razvoju bolesti. Sve viSe saznanja o patogenetskim
mehanizmima uklju€enim u pokretanje i razvoj bolesti dovelo je do primjene novijih
lijekova i boljih strategija u terapiji, ali joS uvijek niti jedan terapijski pokusaj nije se
pokazao ucinkovitim u ponovnom uspostavljanju mehanizma tolerancije na vlastito,

Sto bi imalo za posljedicu potpunu remisiju bolesti. (3,4)

Promijenjena imunoreaktivnost u reumatoidnom artritisu posljedica je vrlo sloZene
meduovisnosti genetskih ¢imbenika i ¢imbenika okoline. Istrazivanja su pokazala da
uCestalost pojave bolesti u jednojajanih blizanaca iznosi 15 — 30 %, a u dvojaj€anih
blizanaca 5 %. Genetski i okolidni ¢imbenici mogu povecati osjetljivost domacina za
reumatoidni artritis na tri razine: 1. mijenjanjem opce reaktivnosti imunoloskog
sustava; 2. mijenjanjem antigen-specificnog odgovora (prezentacije antigena ili T
staniénog prepoznavanja antigena) i 3. mijenjanjem sposobnosti ciljnih tkiva u
moduliranju imunoloskog odgovora. Gene koji su ukljueni u razvoj reumatoidnog
artritisa mozemo podijeliti na one koji kodiraju antigene tkivne podudarnosti (eng.
human leukocyte antigens; HLA) i “ne-HLA” antigene. (2,5,6,7) Dugo je ve¢ poznata
veza izmedu HLA-DRB1 lokusa i osjetljivosti za pojavu RA (u osoba pozitivnih na RF
I ACPA), a objasnjava se teorijom “zajednickih epitopa.” Za pojavu autoimunosti u RA
odgovoran je slijed aminokiselina (QKRAA) od 70. do 74. mijesta u trecoj
hipervarijabilnoj domeni beta lanca HLA-DRB1 molekule koja je odgovorna za

vezanje potencijalnog autoantigena. (2,8,9,10) Osijetljivost za pojavu i/ili progresiju



RA povezuje se s HLA-DRB1*01 (HLA-DR1) i HLA-DRB1*04 (HLA-DR4) alelima.
Tako se “zajedniCki epitopi” smatraju rizicnim &imbenikom za pojavu teskog,
destruktivnog oblika bolesti, kao i za razvoj izvanzglobnih manifestacija bolesti.
(2,11,12)

Poznato je da okolisni ¢imbenici mogu znacajno utjecati na pojavu RA u genetski
predisponiranih osoba. Tako spol, virusne infekcije, hormoni, prehrana, ekspozicija
kemijskim tvarima, utjecaj iradijacije, geografski utjecaji i sl. najvjerojatnije utjeCu na
epigenetsku modifikaciju DNA lanca (npr. izazivaju¢i DNA-metilaciju, modifikaciju
histona i sl.), a ne izravnho na genske mutacije i polimorfizam. (2,13) Odavno je
poznata povezanost infektivnih uzro€nika (Epstein-Barr virus, Cytomegalovirus,
proteus vrste, Escherichia coli) i njihovih produkata (eng. heat-shock proteins; HSPs)
u pojavi RA, iako joS uvijek nije poznat jedinstveni mehanizam kojim to ostvaruju.
Moguc¢a je i uloga stvaranja imuno-kompleksa za vrijeme infekcije Sto potiCe
stvaranje RF, visokoafinitethog autoprotutijela ukljuéenog u patogenezu bolesti.
(2,14,15,16) Osim toga, pusSenje duhana, zagadenja silikatima, socioekonomski
status, prehrana, uporaba alkohola, uporaba pojedinih lijekova mogu utjecati na
nastanak i tijek RA. PuSenje je pojedinacno najvazniji poznati okolinski ¢imbenik
rizika za RA, a smatra se da relativni rizik RA raste s koli¢inom konzumiranih
cigareta. (1,17,18,19)

Odnos spolnih hormona zanimljiv je u kliniCkom tijeku reumatoidnog artritisa. Drzi se
da estrogeni poti€u humoralnu imunost, dok su testosteron i progesteron prirodni
imunosupresori, $to mozZe utjecati na Cinjenicu da se reumatoidni artritis javlja ¢eSce
u zena. (20,21,22)

1.2.EPIDEMIOLOGIJA

Prevalencija reumatoidnog artritisa u populaciji iznosi 2-3%. Zene obolijevaju tri puta
c¢eS¢e od muskaraca, a malokad obolijevaju djeca i mladi ljudi. Incidencija raste od
Cetrdesete do Sezdesete godine Zivota, a nakon Sezdeste se smanjuje. Bolest obi¢no
pocinje izmedu Cetrdesete i pedesete godine Zivota (,bioloSka dob“ pojave bolesti). U
Zena pocinje prije nego u muskaraca,a s obzirom na godiSnju dob, naj¢eSée u
proljece (travanj) i u jesen (studeni). Od te bolesti podjednako obolijevaju sve etnitke
skupine i rase. Zapazeno je da neSto ucCestalije obolijevaju osobe obaju spolova

primitivnije sredine i slabije ekonomske osnove. (23)



1.3.PATOANATOMSKE PROMJENE

Male krvne Zile u sinovijskom sloju zglobne ¢ahure upalno se mijenjaju (vaskulitis) i
tromboziraju. Time se aktiviraju pokrovne stanice sinovijskog sloja pa se njihov broj
povecava, a pocnu se nakupljati i druge stanice tipi€ne za upalni proces (napose
polimorfonuklearni leukociti) i razvija se sinovitis. 1z sinovijskog sloja se u zglobnu
Supljinu izlijeva eksudat (upalna tekucina), a sam sinovijski sloj hipertrofira, njegove
se resice povecavaju i prodiru u zglob. Proliferacijom stanica, Sto isprva nalikuje
tumorskom bujanju, razvija se granulacijsko tkivo bogato agresivnim stanicama i
razgradnim enzimima, koje razara zglobnu hrskavicu i kost. Razaranje poc€inje tamo
gdje se sinovijski sloj zglobne €ahure hvata za kost (dakle na granicama zgloba), a
potom se Siri na sve zglobne povrSine. Kad granulacijsko tkivo kasnije bude proZeto
vezivom nastaje tzv.panus, koji buja dalje te moze spojiti okrajke kostiju koje su Cinile
zglob. Tako u zavrs$noj fazi artritisa moze nastati ankiloza koja je isprva fibrozna, a
kasnije odlaganjem Kkalcijevih soli i urastanjem osteoblasta postaje kostana. Ako je
pak destrukcija zglobnih povrSina izrazito velika, dolazi do teSkih deformacija
zglobnih povrSina, sve do subluksacija, pa i potpunih luksacija. Zahvaceni zglobovi
vremenom postaju neupotrebljivi. Osim u zglobovima, analogne upalne promjene se
zbivaju i u drugim sinovijskim tkivima, dakle u tetivhim ovojnicama gdje granulacijsko
tkivo moZe izazvati rupturu tetive, te u sluznim vrec¢icama (burzama). Upalni proces
zahvaca i vezivo i tkivo miSi¢a, pa oni atrofiraju dijelom zbog toga, a dijelom zbog
neupotrebe susjednih upaljenih zglobova, tj. zbog inaktiviteta. Zbog svih tih promjena
posve se poremeti normalna biomehanika u zglobovima, Sto takoder pridonosi
razvitku deformacija. Osim na zglobovima, upalne promjene se mogu (iako riede)
razviti i u prostorima izmedu dva susjedna kraljeSka (spondilodiscitis), razarajuci
njihove trupove i uzrokujuéi nastanak uglate grbe (angularnog gibusa). Ako pak
upalni destruktivni proces zahvati spoj izmedu atlasa i zuba aksisa razorit Ce
poprecni atlasov ligament (ligamentum transversum atlantis) pa moze nastati atlanto-
aksijalna subluksacija, tj. pomicanje zuba aksisa prema natrag, prema produljenoj
mozdini, Sto izravno ugroZava Zivot bolesnika. Na kostima se tijekom bolesti
postupno razvija sve izraZenija osteoporoza, isprva samo zbog upalnog procesa, no
kasnije i zbog inaktivnosti sustava za kretanje i upotrebe glukokortikoida u lijeCenju.
Ona se najprije oc€ituje u okrajcima kostiju uza zglobove, a kasnije se Siri i na cijelu

kost, i na sve kosti skeleta. (1)



1.4. KLINICKA SLIKA

Bolest se najCesSc¢e ocituje u zreloj Zivotnoj dobi, izmedu 20. i 45.godine Zivota, iako
moze poceti i u djetinjstvu i u starosti. Klinicko ocitovanje (dotad latentne) bolesti
moze potaknuti neka fiziCka i psihiCka stresna situacija (ozljeda, teza zarazna bolest,
porodaj, klimakterij, tuga zbog gubitka voljene osobe i dr.). PoCetak je najCeSce
postupan, znatno rjede je nagao, kada iznenada otekne jedan ili vise zglobova. (1)
Obi¢no se u pocetku bolesnik opcenito loSe osjeca: zamara se, pojacano se znoji,
izgubi apetit i mr8avi. Potom se pojavljuje jutarnja ukoCenost zglobova (osobito Saka)
koja popusta nakon razgibavanja. UkoCenost zglobova postaje napredovanjem
bolesti sve dulja pa moze posluziti kao kriterij za dijagnozu i pokazatelj aktivnosti
bolesti. Sljedeci, takoder jo$ uvijek subjektivni simptom, je bol u zglobovima. | on u
pravilu najranije pogada male zglobove prstiju ruku, a potom i stopala, da bi se
centripetalno proSirio i na ostale zglobove. Isprva je bol slaba pa se osjec¢a samo kod
pokreta ili pritiska (npr.osobito kod rukovanja-Gaenslenov znak), a s vremenom
postane sve jaCa pa postoji spontano i u mirovanju. Poslije ovog poc¢etnog razdoblja
koje moZe trajati razliCito dugo (pa i viSe mijeseci), pojavljuje se prvi objektivni vidljivi
znak bolesti: oteklina zgloba. (24) Obi¢no najprije oteknu metakarpofalangealni i/ili
proksimalni interfalangealni zglobovi ruku. Otekline su vretenaste, na opip mekane
zbog odebljanja zglobne Cahure i izljeva eksudata u zglob (za razliku od tvrdih
kostanih izboCina pri degenerativnim bolestima zgloba). Premda moZe ponajprije
zahvatiti samo jedan mali zglob, oteklina se ubrzo pojavi na viSe njih, ali je znacajno
da distalni interfalangealni zglobovi gotovo uvijek ostaju postedeni. No, najvaznija
karakteristika zglobnih oteklina pri reumatoidnom artritisu jest njihov simetriéni
raspored, uvijek budu zahvaceni istoimeni zglobovi na obje strane tijela, tj. na obje
ruke ili noge: obje Sake, oba lakta, oba koljena itd. Tijekom bolesti upala se obi¢no
Siri s perifernih zglobova centripetalnim smjerom, pa poslije Saka otiCu ru¢ni zglobovi
i laktovi, a na nogama poslije stopala gleznjevi i koljena. Ramena i kukovi obi¢no
budu zahvacéeni tek u odmaklom stadiju reumatoidnog artritisa. Zbog opisanih
promjena otecCeni i bolni zglobovi vremenom se i deformiraju, a gibljivost im se

ograni€i i osovine kretnje poremete. (1,24)

Neke su deformacije karakteristicne za reumatoidni artritis. Prsti na rukama skrec¢u
na ulnarnu stranu (,ulnarna devijacija“), osim palca, gdje metakarpofalangealni zglob

skrec¢e u jaku fleksiju, a interfalangealni u hiperekstenziju (poput slova Z). Na 2.do



5.prstu moze se razviti jaka fleksija proksimalnog, a hiperekstenzija distalnog
interfalangealnog zgloba (deformacija poput ,rupice za gumb®) ili obratno,
hiperekstenzija proksimalnog uz fleksiju distalnog zgloba (deformacija poput
Jlabudeg vrata“). U podrucju ruénog zgloba, koji osobito naginje ankilozi zbog obilja
zglobnih ploha medu karpalnim kostima, mozZe doci do skretanja cijele Sake radijalno,
a kako su prsti obi¢no u u ulnarnoj devijaciji, Saka bude deformirana u obliku slova Z.
(24) Laktovi naginju fleksijskoj kontrakturi, a na njihovoj ekstenzornoj povrsini Cesto
nastaju bezbolni potkozZni reumatoidni Cvori¢i kao odraz sustavne manifestacije
bolesti — vaskulitisa. Ramena budu zahvacena u kasnijem stadiju bolesti i na njima
nastaje adukcijska kontraktura i razdor tetiva rotatorne mansete. Na stopalima se
razvijaju slicne deformacije kao i na Sakama, pa svi prsti mogu skrenuti u fibularnu
devijaciju ili se razvije ekstremno izrazen haluks valgus, a ostali su prsti nadvijeni
preko palca i dorzalno subluksirani u razini metatarzofalangealnih zglobova pa
bolesnici opterecuju glavice metatarzalnih kostiju pri hodu s posljedi¢nim stvaranjem
bolnih klavusa. Na mjestima pritiska na Sakama i stopalima mogu se razviti i
reumatoidni ¢vori¢i. Gleznjevi postaju ote€eni i ograni€eno gibljivi, a moze se razviti i
retrokalkanearni burzitis te reumatoidni ¢vori¢i u podru€ju Ahilove tetive. Koljena su
obi¢no rano zahvacena obilnim izlievom uz bujanje sinovijalne ovojnice te naginju
fleksijskoj kontrakturi. Kod duZeg trajanja izljeva moze se razviti nestabilnost koljena
s valgus deformacijom potkoljenice, a u poplitealnoj jami Bakerova cista. Kukovi su
slicno kao ramena zahvaceni kasno u tijeku bolesti, a teSke destruktivhe promjene
opazaju se na glavi femura i acetabulumu. Reumatoidni koksitis moze bolesniku
posve onemoguciti hod jer kraniolateralni pomak glave femura dovodi do luksacije
kuka, a centralni pomak do protruzije acetabuluma. Kuk u reumatoidnom artritisu
moze zahvatiti i avaskularna osteonekroza primarno radi primjene glukokortikoida u
lije€enju. Pojava upornih bolova u zatiljku, posebno pri rotacijama glave i pregibanju
glave te pojava vrtoglavica moZe biti znak zahvacenosti vratne kraljeznice ili

atlantoaksijalnog podrucja. (1,24)

Osim promjena na zglobovima, u reumatoidnom artritisu upalni proces pogada i
tetive i njihove ovojnice, gdje naj¢eS¢e nastaje eksudativni tenosinovitis. Na isti su
nacin pogodene i sluzne vrece (serozne burze), na kojima nastaju eksudativni
bursitisi. Sve te promjene najjace su u okolini najzahvacenijih zglobova, pa doprinose

deformaciji zgloba. (25) Tenosinovitis mozZe dovesti do rupture tetive, najcescée



ekstezorne tetive za 4. i 5. prst na Saci. Reumatoidni artritis napada i muskulaturu
oko zahvacéenih zglobova. Dolazi do atrofije miSica, ne samo zbog njihove
neupotrebe, nego i zbog samog sistemnog upalnog procesa koji zahvaca i miSice.

e ey

potkoljenice te deltoideusi. (25)

Od izvanzglobnih promjena najuodljivije su one na kozi. Potkozni se ¢voriéi susrecu u
oko 20% bolesnika, i to obi¢no u seropozitivnih i gdje bolest ima teZi tijek i brze
napreduje. Obi¢no nastaju na mjestima gdje se kozZa pritiS¢e izvana ili iznutra
(izbocCeni dijelovi kosti). Reumatoidni ¢vori¢ u tetivi moze dovesti do njezine rupture
Sto uzrokuje veliko funkcijsko oste¢enje (npr. ruptura Ahilove tetive). Osim u kozZi i uz
zglobove reumatoidni ¢vori¢i mogu se naci u pluéima, srcu i oku. Vaskulitis malih
krvnih Zila koZze moZe dovesti do ishemijskih promjena, nekroze i ulceracije, osobito
na prstima ruku i nogu. Na srcu je najCeSca afekcija perikarditis, koji moze biti
eksudativan (obilni je izliev s tamponadom srca rijetkost), a ¢eS¢e konstriktivan te se
manifestira zaduhom, zatajivanjem desnog srca, perifernim edemima i poviSenim
tlakom u jugularnim venama. Promjene na srcu pri obdukciji nalaze se u oko 40%
bolesnika, no rjede se klinicki o€ituju. Na plu¢ima nastaju razli€ite promjene. Moze se
razviti pleuritis, pa treba iskljuciti maligni ili infektivni proces. Subpleuralno se mogu
razviti ¢vori€i, koji obi€no ne izazivaju smetnje i samo rijetko rupturiraju u pleuralni
prostor uzrokujuéi pneumotoraks. Na oku nastaje episkleritis, koji moze zahvatiti i
dublje slojeve te precCi u perforantnu skleromalaciju prouzroCenu reumatoidnim
¢voriéem u skleri. Na perifernim Zivcima karakteristiCna je pojava mononeuritisa koji
se oCituje smetnjama osjeta i motorike u inervacijskom podrucju jednog ili vise
perifernih zivaca (pareza Saka ili stopala). Neki periferni Zivci mogu biti komprimirani
eksudatom ili granulacijskim tkivom u obliznjem zglobu, $to se najCeSce dogada sa

Zzivcem medijanusom u karpalnom kanalu (sindrom karpalnog kanala). (26)

U bolesnika s reumatoidnim artritisom radi endotelne disfunkcije posredovane
kroni€nom upalom ubrzana je ateroskleroza te ti bolesnici imaju dva puta vedi rizik od
velikih kardiovaskularnih dogadaja uklju€ivo i od sréanog udara, slicno kao i bolesnici
sa Se¢ernom bolesti. U bolesnika s dugotrajnom i nelijeCenom bolesti mozZe se razviti

amiloidoza bubrega i kroni¢na bubrezZna insuficijencija.



Radi imunokompromitiranosti boleS¢u i lijekovima Ceste su infekcije u bolesnika s
reumatoidnim atritisom. Stoga pri svakom naglom pogrsanju bolova i otekline zgloba

uz crvenilo koze iznad zgloba treba iskljuciti infekciju — septicki artritis.

Opce stanje bolesnika postupno postaje sve loSije, bolesnik razvija anemiju, i tako
bolesnik, ako nije lijeCen, zavrSava kao teSko pokretna ili posve nepokretna osoba s
velikim poteSkoéama u svakodnevnom Zivitu i poslijedi€no narusenim kvalitetom
zivota ako mu koja od mogucih visceralnih komplikacija, ili atlanto-aksijalna
subluksacija neposredno ne ugroze zivot; on ipak Cesto umire prije oCekivane
prosjeCne starosti danasnjeg pucCanstva, a najCeSci razlog smrti su infekcije,
kardiovaskularne bolesti i maligne bolesti. (1) No, uvodenjem novih lijekova i
strategijom lijeCenja prema zadanom cilju (T2T strategija, eng. Treat to Target)
klini¢ki tijek i prognoza reumatoidnog artritisa znacajno je bolja nego prije 10-tak

godina.

1.5. DIJAGNOZA

Na temelju opisane kliniCke slike nije teSko postaviti dijagnozu reumatoidnog artritisa
u izrazenom stadiju. No, kako su tada izgledi za lije€enje i rehabilitaciju bolesnika
daleko maniji, uvijek treba teziti za Sto ranijim prepoznavanjem bolesti, tj. u fazi kad
ona jo$ nije potpuno izraZzena, ili kad je tek u zaCetku. Kod postavljanja dijagnoze ili
prvog pregleda bolesnika vazno je ucCiniti relevantnu klinicku, laboratorijsku i
funkcionalnu evaluaciju stanja jer bolesnik postaje sam sebi kontrola i prati se u

odnosu na pocetno stanje. (27)

Ameri¢ko reumatolosko drustvo (ACR-American College of Rheumatology) i
Europska liga za borbu protiv reumatizma (EULAR-European Legue Against
Rheumatism) 2010. godine zajednicki su razvili nove klasifikacijske kriterije za

reumatoidni artritis. (Tablica 1) (28)



Oteceni ili bolni zglobovi (0-5)

1 veliki zglob =0
2-10 velikih zglobova* =1
1-3 mala zgloba** (s ili bez afekcije velikih) =2
4-10 malih zglobova (s ili bez afekcije velikih) =3
>10 zglobova (najmanje 1 mali zglob) =5

Serologija (0-3)

Negativni RF i anti-CCP =0

Niski RF ili CCP (=3x normale) =2

Visoki RF ili CCP (>3x normale) =3
Reaktanti akutne faze (0-1)

Normalni CRP i SE =0

Poviseni CRP i SE =1
Trajanje simptoma (0-1)

<6 tjedana =0

> 6 tjedana =1

*veliki zglobovi ramena, laktovi, kukovi, koljena, gleznjevi

**mali zglobovi RC, MCP, PIP, IFpalaca Saka, II-IV MTP
Za definitivnu klasifikaciju u RA potreban je zbroj 26/10 bodova.

Kod erozivne ili dugotrajne bolesti dovoljni su pozitivni anamnesticki kriteriji!

Tablica 1. ACR/EULAR klasifikacijski i dijagnosticki kriteriji iz 2010.godine

1.5.1. Laboratorijski pokazatelji

Nema sigurnog specificnog laboratorijskog testa, ali su raspolozivi laboratorijski
pokazatelji ipak korisni u postavljanju dijagnoze, u pracenju aktivnosti bolesti, u
uspjehu lije€enja i prognozi. Provode se hematoloSke, biokemijske i seroloSke
pretrage. Vecina bolesnika ima normocitnu normokromnu anemiju kroni¢ne bolesti,
trombocitoza je pokazatelj aktivnosti bolesti, a bubrezna i jetrena funkcija obi¢no su
uredne. U elektroforezi se mozZe registrirati hipoalbuminemija s poveanom
globulinskom  frakcijom i slikom poliklonske hipergamaglobulinemije u
imunoelektroforezi. Sedimentacija eritrocita (SE) i CRP su pokazatelji aktivnosti
upalnog procesa. Oko 10% oboljelih ima normalnu sedimentaciju eritrocita tijekom
bolesti. CRP je osjetljiviji indikator upale i infekcije, a u RA odrazava ukupnu

aktivnost sinovitisa i korelira s erozivnim promjenama. Bolesnicima je potrebno
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odrediti titar reumatoidnog faktora (RF) i antinuklearnog faktora (ANF). Tijekom
bolesti 60-80% bolesnika ima pozitivan nalaz RF-a, a taj postotak je najmanji na
pocCetku bolesti. RF je nespecificna pretraga jer je pozitivan u 1-5% zdravih ljudi i u
drugim bolestima s hipergamaglobulinemijom. Visoki titar RF-a na pocCetku bolesti
korelira s loSijom prognozom. Unazad nekoliko godina u rutinsku praksu uvedeno je i
odredivanje protutijela na citrulinizirane proteine (ACPA ili anti-CCP) koja su
specificnija za RA od RF-a, a Cija se nazoCnost povezuje s razvojem erozivhog

artritisa i mogu biti pozitivna viSe godina prije klinicke manifestacije bolesti. (26)

1.5.2. Radioloski pokazatelji

Klasi¢ni radiogrami jos su okosnica dijagnoze, tezine, progresije i distribucije bolesti
te ocjene terapijskog ucinka i indikacije za kirurSki zahvat. TipiCne radioloSke
promjene su: paraartikularna osteoporoza, otekline mekih tkiva oko zgloba, suzenje
zglobnog prostora, rubne erozije kosti, strukturno osStec¢enje zglobnih ploha,
subluksacije, dislokacije i ankiloza zglobova te sekundarne degenerativhe promjene.
Radiogrami uvjerljivo prate  patoanatomske promjene na kostima, a time i

napredovanje bolesti. (24,26)

Kompjutorizirana tomografija (CT) ima vrijednost kod osteéenja aksijalnog skeleta,
temporomandibularnih, sternoklavikularnih, ramenih zglobova i zglobova kukova,
kada se Zeli ocijeniti opseznost lokalnih kostanih promjena. Magnetna rezonancija
(MR) najosijetljivija je metoda kojom se mogu prikazati sinovijalna membrana i erozije
u ranom RA te edem kosti kao preerozivna promjena koja se ne prikazuje niti jednom
drugom metodom oslikavanja, a apsolutno je indicirana kod sumnje na kompresivnu
cervikalnu mijelopatiju zbog atlantoaksijalne dislokacije. (24,26). U novije vrijeme
dijagnosticki ultrazvuk je postao standardna metoda oslikavanja u dijagnostici i

I standardne radiografije. (24)

1.5.3. Ostali pokazatelji

Scintigrafijom skeleta tehnecijem dobivamo podatke o distribuciji hiperemije u mekim
tkivima, aktivnhom sinovitisu i koStanoj pregradniji. Sinovijalna tekuéina u RA ima
smanjenu viskoznost zbog razgradnje hijaluronske kiseline medijatorima upale, broj
stanica je povecan, a prevladavaju polimorfonuklearni leukociti. Katkad se RF

najprije otkriva u sinovijalnoj tekucini. MikrobioloSka analiza sinovijalne tekucine od



neprocjenjive je vrijednosti u dokazivanju infekcije zgloba. Artroskopija moze biti
dijagnostiCka kod suspektne lezije ligamentnog aparata (npr.meniskusa) i biopsije
sinovije, a CeSce je terapijska sa svrhom sinoviektomije kako bi se sacuvao zglob od

strukturnih ostecenja uzrokovanih upalom. (24,26)

1.6. TDEK BOLESTI

Tijek bolesti obicno nije linearno progresivan, ve¢ ona napreduje na ,mahove” u
kojima se upalni proces aktivira i nastaju patoloSko-anatomska ostecenja. Izmedu tih
mahova aktivnost bolest se privriemeno stiSa. Tako se izmjenjuju faze egzacerbacije i
remisije, ali remisija nikad nije potpuna, a patoloSke se promjene u svakom novom
mahu nadograduju na one prethodne (jer su ireverzibilne) i tako oSteCenje zglobova i
drugih struktura biva vremenom sve teze. (1) Reumatoidni artritis pokazuje varijacije
u pocetku i tijeku, od sluCajeva s blagim i umjerenim tijekom, do onih s izrazitom

progresijom i malignim tijekom. (20)

1.7. LWECENJE

Kako nema uzroénog lijeka, sve terapijsko nastojanje usmjereno je na to da se
zaustavi, ili bar uspori napredovanje bolesti, da se smiri ili bar ublaZi aktivnost
upalnog procesa i da se odrzi funkcijska sposobnost (a po moguénosti i anatomska
cjelovitost) lokomotornog sustava. Dakle, cilj je posti¢i remisiju bolesti, a ostvarivanje
tog cilja direktno je ovisno o ranoj dijagnozi reumatoidnog artritisa dok erozije jo$ nisu
razvijene i zato je danas imperativ rano prepoznati bolest. Kasnjenjem s pocCetkom
lijeCenja ve¢im od 12 tjedana propusta se prilika poboljS8anja prognoze bolesti.
(1,29,30) Promijeni strategije lijeCenja znacajno je doprinijelo uvodenje bioloskih
ljekova te se sada provodi lije€enje prema zadanom cilju (T2T strategija, eng. Treat
to Target), pa je u ranom reumatoidnom artritisu cilj remisija bolesti, a u
uznapredovalom remisija bolesti ili niska aktivhost bolesti. Navedena strategija se
provodi ucestalim kontrolama bolesnika (svakih 3-6 mjeseci ovisno o aktivnosti
bolesti) te prilagodavanjem terapije prema aktivnosti bolesti (koristi se DAS28 indeks,
eng. Disease activity score) $to je dovelo do toga da je klini¢ki tijek i prognoza

reumatoidnog artritisa znacajno bolja nego prije 10-ak godina.
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1.7.1. Edukacija bolesnika

Prije svega je potrebno bolesnika educirati o prirodi njegove bolesti i mogucim
komplikacijama te terapijskim postupcima s naglaskom na Cinjenici da je rije€ o
kronic¢noj bolesti koja se moze kontrolirati, ali ne i izlijeCiti. Vazno ih je motivirati i
nauciti odrzavanju minimalnog opsega pokreta koji omogucuje izvodenje aktivnosti
svakodnevnog zivota. Potrebno je i provoditi opCe mjere, odnosno upute o potrebi
rastereCenja zgloba, dopustenim aktivnostima, prehrani, nacinu Zivota, izboru
zanimanja za mlade osobe, primjeni pomagala, ortopedskih uloZzaka i primjerene
obuce. (24,26)

1.7.2. Farmakolosko lije€enje

Temeljni principi farmakoloskog lije€enja reumatoidnog artritisa unatrag dvadesetak
godina radikalno su se izmijenili. Tradicionalni, tzv. piramidni pristup podrazumijevao
je zapocinjanje lije€enja nesteroidnim protuupalnim lijekovima (eng. non-steroidal
anti-inflammatory drugs; NSAID), dok su se lijekovi koji mijenjaju tijek bolest (eng.
disease modifying anti-rheumatic drugs; DMARD) primjenijivali tek kad NSAID-i nisu
doveli do znacajnijeg poboljSanja. Danas se zna, i to su pokazala mnogobrojna
kliniCka istrazivanja, da rana primjena DMARD-a znacajno ucinkovitije usporava
progresiju bolesti i 0 tome nema nikakve dvojbe. NSAID-i su u pravilu prvi lijek kod
pojave muskuloskeletnih simptoma, jer dovode do smanjenja bola i poboljSanja
funkcije zglobova, a lako su dostupni. Nema dokaza da imaju ucinak na tijek bolesti i
Ceste su egzacerbacije simptoma nakon metaboliCke eliminacije lijeka. U
suvremenom pristupu lije€enja reumatoidnog artritisa vrlo rijetko se primjenjuju
izolirano bez dodatnog DMARD-a. (31,32,33)

Konvencionalni sintetski DMARD-ovi (csDMARDSs) su lijekovi kojima je primarna
uloga kontrola patofizioloSkog procesa te dovode do usporavanja strukturnih
oSteCenja zgloba i poboljSavanja funkcijske sposobnosti bolesnika, a ucinak im
nastupa nakon nekoliko tjedana ili mjeseci od pocetka primjene. Njihova primjena u
jednog dijela bolesnika moze u potpunosti zaustaviti upalni proces. Potrebno je
titrirati dozu do maksimalno podnosljive doze, a ako se ne postigne Zeljeni ucinak,
treba mijenjati ili dodavati lijek drugog mehanizma djelovanja. 1z ove skupine danas
najceS¢e primjenjujemo metotreksat, sulfasalazin, antimalarike (klorokin i
hidroksiklorokin) i leflunomid, a znatno rjede ciklosporin i azatioprin. Zbog svoje
odliéne ucinkovitosti, djelovanja na usporenje radioloSke progresije, dobre
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podnosljivosti, relativno male toksi¢nosti i povoljne cijene metotreksat (MTX) se
danas smatra zlatnim standardom u lije¢enju RA. (31,34,35,36). Sulfasalazin (SSZ)
osim protuupalnog ucinka koji ima zahvaljujuci salicilatskoj komponenti, ima i dodatni
imunomoduliraju¢i ucinak. Leflunomid takoder ima imunomoduliraju¢e djelovanje, a
ucinak mu je slican MTX-u (37,38). S obzirom na to da monoterapija ¢esto ne dovodi
do Zeljene remisije, mogu se primjenjivati razli€ite kombinacije DMARD-a koji imaju
razliCite mehanizme djelovanja, pa stoga i utjeCu na razliCite faze upalnog procesa.
Na taj nacin razliCiti DMARD-i djeluju sinergistiCki te poboljSavaju ucinkovitost.
(31,38).

Glukokortikoidi su vrlo snazni protuupalni lijekovi koji dovode do brze i snazne
supresije upale te znaCajnog poboljSanja opceg stanja bolesnika i brzog suzbijanja
oteklina i bola. U lijeCenju reumatoidnog artritisa najéeS¢e se koristi prednizolon,
Cesto samo na pocetku bolesti kao premosna terapija dok se ¢eka uc¢inak DMARD-a.
(39) Prema suvremenim smjernicama za lije€enje reumatoidnog artritisa lijecenje
glukokortikoidima se zapocinje u dozi od 25-30 mg prednizolona na dan uz brzu
redukciju i ukidanje unutar 6 mjeseci od pocetka lijeCenja. U iznimnim sluCajevima
bolesnici mogu duze vrijeme biti na terapiji glukokortikoidima, no tada doza
odrzavanja ne bi smjela biti ve¢a od 10 mg na dan, a uputno je da bude < 5 mg/dan
radi brojnih nuspojava kroni¢ne glukokortikoidne terapije (porast tjelesne tezine,
atrofija koze i fragilnost kapilara, osteoporoza i osteoporoti¢ne frakture, miopatija,
intolerancija glukoze i steroidni dijabetes, aterogeneza i poviSen kardiovaskularni
rizik, katarakta). Osim sustavno, glukokortikoidi se mogu primjenjivati i lokalno u

zglobove, burze i tetivne ovojnice kada je prisutna oteklina i izljev.

Prema sadasnjim smjernicama vecéine reumatolo$kih drustava, ako se remisija ne
postigne s jednim ili dva csDMARD-a tijekom Sest mjeseci primjene, u terapiju bi se
trebali uvesti bioloSki lijekovi (bDMARD). (40) Radi se o rekombinantnim proteinima
koji se vezu na specificne molekule koje sudjeluju u imunoloskom i upalnom procesu,
a primjenjuju se parenteralno u obliku supkutanih injekcija ili infuzija. UCinoviti su u
smanjenju boli i upale te zaustavljanju progresije erozivnih promjena. Od bioloskih
lijekova, prvi izbor su najceSée anti-TNF-a lijekovi radi najveceg dosadasnjeg
iskustva s navedenim lijekovima. Ako pojedini lijek iz te skupine ne dovede do
Zeljenog ucinka, odnosno postizanja remisije, umjesto njega se uvodi neki drugi lijek

s anti-TNF-a ucinkom ili bioloski lijek s drugim nacinom djelovanja (tocilizumab,
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rituksimab ili abatacept). (31) Trenutno je u terapiji upalnih reumatskih bolesti
odobreno 6 lijekova koji inhibiraju TNF-a, a to su etanercept, infliksimab,
adalimumab, certolizumab, pegol i golimumab. lako su suptilno razli€iti (nacin
primjene, doziranje, kemijska struktura), ovi lijekovi su veoma slicni u u€inkovitosti i
profilu nuspojava. Svi TNF-a inhibitori su dokazali u randomiziranim kontroliranim
klinickim studijama ucinkovitost u redukciji znakova i simptoma bolesti, usporenju
radioloSke progresije oSteCenja zglobova, i poboljSanju fizicke funkcije i kvalitete
Zivota. (41,42,43,44,45) Tipicno se koriste u kombinaciji s metotreksatom jer su tada
ucinkovitiji, pogotovo ukoliko bolesnici imaju neadekvatan odgovor na terapiju
metotreksatom. Svi anti-TNF-a lijekovi pokazali su odli€an ucinak na smanjenje
umora i malaksalosti te znacajno pridonose poboljSanju kvalitete Zivota bolesnika s
reumatoidnim artritisom. Od potencijalno teZih nuspojava ovih lijekova moguée je
obolijevanje od tuberkuloze te reaktivacija virusnog hepatitisa B i C. Stoga se prije
uvodenja ovih bioloSkih lijekova radi probir na latentnu tuberkulozu (IGRA test —
kvantiferonski test na mikobakteriju tuberkuloze i RTG srca i plu¢a te prema potrebi i
mikrobioloSka obrada), a ovisno o nalazima i kemoprofilaksa eutizonom koz 6
mjeseci. (31,46) Osim anti-TNFa lijekova u lije€enju RA Kkoristimo i bioloSke lijekove
drugog mehanizma djelovanja, kao Sto je tocilizumab koji se veze na receptor za IL-
6, a IL-6 ima vaznu ulogu u patofiziologiji RA. (31,47) Primjenom ovog lijeka
znaCajno se poboljSavaju i izvanzglobne manifestacije RA, kao $to su anemija i
umor. Moze se primjenjivati kao monoterapija ili u kombinaciji s metotreksatom.
(48,49) Terapijski pokuSaji u lijeCenju RA usmjereni su i na limfocite B, kakav je
rituksimab, koji je ucinkovit u lije€enju reumatoidnog artritisa nakon neuspjeha anti-
TNF-a lijekova i nakon neuspjeha MTX-a te ima prednost u bolesnika s intersticijskim
i ciljane sintetske mlekule (tsDMARD), to jest inhibitori Janus kinaza (tzv. JAK-ovi)
koji blokiraju intracelularnu signalizaciju posredovanu citokinima (tofcitinib i
baricitinib). lako nisu proteinske strukture pa se primjenjuju peroralno u obliku
tableta, uvjetno se smatraju bioloskim lijekovima radi svoje u€inkovitosti, nuspojava i
cijene lijeCenja. BioloSke lijekove potrebno je primjenjivati dok se ne postigne
potpuna kontrola bolesti, a ako se ne postigne, potrebno ih je mijenjati dok se ne
iscrpe svi dostupni bioloSki lijekovi, naravno ukoliko nema nuspojava ili
kontraindikacija. BioloSki lijek se privremeno, a nekad i trajno prekida kod ozbiljnijin

infekcija i kod planiranih operativninh zahvata. lako su Cesta pogorSanja nakon
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prekida terapije, ako se s primjenom bioloskog lijeka zapoc&elo dovoljno rano, terapiju

je moguce prekinuti, obi¢no 12 mjeseci nakon postignute potpune remisije. (31,52)

1.7.3. Fizikalna terapija

S obzirom na valoviti tijek aktivnosti reumatoidnog artritisa, u fazama egzacerbacije
je vaznije mirovanje, odmor i primjena lijekova, a u fazama remisije funkcionalno
lijeCenje mjerama fizikalne terapije, od kojih je najbolja kineziterapija. U egzacerbaciji
bolesti, kad su zglobovi ote€eni i vrlo bolni, mozZe se, osim lijekovima (od kojih se
glukokortikoidi mogu primjenjivati i izravno u zglob) zglobna upala lokalno ublaZiti i
krio-oblozima ili kriomasazom, izvodeno njezno, i nekoliko puta tijekom dana. Dok
bolesnik u toj fazi lezi u krevetu, mora se obratiti posebna paznja na njegov polozaj.
Optimalni polozaj reumatoidnog bolesnika u krevetu je: rame u laganoj abdukciji,
lakat u laganoj fleksiji, ruéni zglob u dorzifleksiji od 35°, prsti flektirani za oko 15°,
dlan konkavno oblikovan, s poduprtim lukovima, a Saka poduprta joS i s ulnarne
strane kako bi se sprijeCila ulnarna devijacija prstiju, kuk je ekstendiran, u srednjem
polozaju izmedu unutarnje i vanjske rotacije te u laganoj abdukciji, koljeno je u
potpunoj ekstenziji (bez podmetanja jastu€ica pod koljeno), stopalo prema
potkoljenici pod kutom od 90°, oslonjeno tabanom na neku povrSinu i oslobodeno
pritiska pokrivaCa odozgo, kako se ne bi razvila kontraktura u polozaju plantarne
fleksije. No, i u toj fazi se viSe puta na dan moraju svi zglobovi njezno i oprezno
napinjati, radi sprieCavanja atrofije. Uz suvremenu terapiju ne preporu¢a se duze
mirovanje vec¢ prilagodba aktivnosti i svakodnevni dnevni odmor uz no¢ni odmor. U
fazi remisije bolesti teziSte lijeCenja ¢Ce biti na fizikalnoj terapiji i aerobnom treningu.
Primjenjuju se razli€iti postupci s analgetskim djelovanjem. Krioterapija i u toj fazi
daje dobre rezultate. Ipak, najveéu vrijednost u fazi remisije ima kineziterapija, gdje
prednost treba dati aktivnim kretnjama ili aktivno-potpomognutim kretnjama. (1) U
remisiji ili manjoj aktivnosti bolesti bolesnike treba poticati na svakodnevnu aerobnu
tielesnu aktivnost, redovito 2-3 puta tjedno provodenje vjezbi snazenja i ravnoteze
radi povoljnog ucinka na bol i funkcionalni status, poboljSanja kvalitete sna i
umanjenja depresije, te povoljnog uc€inka na ocCuvanje mineralizacije kosti i na
smanjenje kardiovaskularnog rizika. Funkcionalni status u bolesnika s reumatoidnim
artritisom procjenjuje se pomocéu upitnika HAQ (eng. Health assessment

questionnaire).
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1.7.4.Kirurski zahvati

Kao tre¢a terapijska mjera (uz medikamentno i fizikalno lije€enje) mogu se tijekom
reumatoidnog artritisa poduzeti brojni kirurSki zahvati, koji mogu biti preventivni i
rekonstrukcijski. Preventivnim zahvatima se nastoji sprijeCiti nastanak deformacija i
razaranje hrskavi¢no-kostanog tkiva zgloba, pa se takvi zahvati uglavnom izvode u
ranoj fazi bolesti. Najbolji primjer takve operacije je sinovektomija koja se izvodi na
zglobovima i tetivama. Rekonstrukcijski zahvati (ugradnja endoproteza velikih
zglobova, korektivne operacije na Sakama i stopalima) se uglavhom vrSe u kasnijoj
fazi bolesti, a imaju za cilj uspostaviti funkciju ve¢ znatnije ili jako ostec¢enog zgloba ili
tetive. (1)

Postupak lije€enja i rehabilitacije za reumatoidnog bolesnika je dugotrajan, a Cesto i
mukotrpan. Stoga, kao i u mnogim drugim kroni¢nim bolestima, edukacija bolesnika
ima veliko znacenje. Bolesnik mora biti ispravno upuéen u karakter, tijek i moguce
posljedice svoje bolesti te u postupke kojima se one mogu ublaziti ili izbjeci. Iskustva
potvrduju da je aktivna suradnja kronicnog reumatoidnog bolesnika jedna od

garancija uspjeha.

1.8.KRIOTERAPIJA

Krioterapija je metoda lijeCenja lokalnom ili sustavnom primjenom niskih temperatura,
s ciliem odstranjivanja topline iz tijela $to rezultira smanjenjem temperature tkiva.
(53) Jos$ u Hipokratovo doba led se koristio za smanjivanje edema i ublazavanje boli.
Primjena hladnih obloga ostala je empirijska do 1970-ih, kad je ova metoda postala
poznata kao krioterapija (od grckog cryo, Sto znaci hladno). (54) FizioloSki ucinci
krioterapije ukljuCuju strm i znacCajan pad temperature koZe te manje izrazen i

.....

i kapilarnu vazokonstrikciju u kozi, uzrokuju¢i smanjenje lokalnog protoka krvi. (54)

Krioterapija ima tri glavna ucinka: analgetski, protuupalni ucinak i ucinak na
smanjenje edema i krvarenja. Analgezija postignuta niskom temperaturom povezana
je s dva izravna ucinka (smanjenje praga ekscitabilnosti nociceptora i brzine
prijenosa Zivaca) te neizravnim uc¢inkom koji se o€ituje u smanjenju edema i upale te
u smanjenju spazma misica. Uobi€ajeno do analgezije dolazi kada se temperatura
koze spusta na 10°C - 15°C i moze trajati 15 - 30 minuta nakon zavrSetka hladne

primjene. Protuupalni ucinak krioterapije pripisuje se smanjenju enzimske aktivnosti
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(npr. enzima metaloproteinaza koji degradiraju zglobnu hrskavicu) i proizvodnje
kemijskih medijatora upale (citokina i prostaglandina) i usporavanju stani¢nog
metabolizma. Primjena niskih temperatura smanjuje potrebu za kisikom i ATP-om,
Cime se poboljSava preZivljavanje stanica i smanjuje sekundarna hipoksi¢na lezija.
Konacno, krioterapija moze sprijecCiti i/ili smanijiti postoperativni edem ili krvarenje
smanjenjem propusnosti krvnih zila i induciranjem vazokonstrikcije. Kombinirani
ucinci krioterapije (smanjenje boli, upale i/ili edema) mogu potaknuti i oporavak

pokretljivosti zglobova. (54,55)

Studije o fizioloSkim ucincima hladnog poticaja pokazuju da se temperatura koze
naglo smanjuje tijekom lijeCenja te nekoliko minuta kasnije ubrzano raste. Poznato je
da promjena povrSinske temperature nastaje kao vaskularna reakcija. Mnogi
istraZiva€i ukazuju na mnogo Cimbenika koji mogu biti poticatelji vaskularne reakcije
kao 8to su starost, spol, fizicko stanje, puSenje, ohladeni prostor, aklimatizacija i
adaptacija na hladnu i okolnu temperaturu. Medutim, malo je poznato o ucincima
raznih krioterapija razliCite temperature na vaskularnu reakciju. Vjeruje se da su
modaliteti koji uzrokuju nize temperature koze efikasniji, ali to nije klinicki dokazano.
(56)

Kontraindikacije za krioterapiju su: Raynaudov fenomen, krioglobulinemija, alergija
na hladnocu ili preosjetljivost, pretjerana osjetljivost kozZe i/ili krhkost (npr. zbog
hemofilije, zlouporabe alkohola, anestezije ekstremiteta ili dugotrajne
glukokortikoidne terapije) i periferni vaskularni poremecaji. Prijavljene nuspojave
krioterapije sastoje se od boli, koznih lezija (ozeblina ili nekroze), te oStecenja
perifernih Zivaca (uobiCajeno peronealni ili ulnarni Zivac). Ove nuspojave su rijetke,
pod uvjetom da su poduzete odgovaraju¢e mijere opreza (bez izravnhog kontakta
izmedu hladnog sredstva i koze, bez primjene na periferne zivce, te da je

temperatura koze zadrzana iznad 2°C. (54)

Optimalni parametri za primjenu krioterapije ostaju nedovoljno definirani. Zagovara
se povremena primjena umjesto kontinuirane primjene. Svaka primjena bi trebala

trajati 25 do 30 minuta, Sto je vrijeme za koje se smatra da je potrebno za znacajno

sz

Medutim, predloZzeno je da se vrijeme primjene prilagodi u skladu s koliCinom
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masnog tkiva (koje je lo$ provodnik), volumena i dubine smjestenog tkiva na koje se
zeli djelovati. (54)

Na raspolaganju je nekoliko metoda za hladnu primjenu. Trenutno se koriste lokalni
krioterapijski tretmani koji ukljuCuju dugotrajni led (0°C) i gel-pakete (-15°C), kao i
kratki intenzivni hladni protok zraka (-30°C), hiperbari¢ni CO2 (-70°C), i para duSika
(-160°C). (57)

Kriomasaza ledom se provodi na relativno malim povrSinama (burza, tetiva,
miofascijalna bolna tocCka, zglobovi, miSiéna hvatista). U plasticnim ¢asama s
drvenim Stapi¢em u sredini zaledi se voda i tako se dobiju cilindri leda s drSkom,
C¢ime se provodi kriomasaza uzduznim ili kruznim pokretima. Dolazi do brzog
smanjenja temperature, a nakon prekida krioprocedure do vazodilatacije Sto se
klinicki ocCituje ruziCastim eritemom. Za vrijeme tretmana bolesnik najprije osjecCa
intenzivhu hladnoCu pa pecCenje i bolnost, a na kraju analgeziju. Faza neugodne
hladnoée, pecenja i boli traje 1-2 minute, a ako je to duze, obuhvacena je prevelika
povrSina ili je bolesnik preosjetljiv na hladno¢u. Hladenjem 10-15 minuta trajanja
pada temperatura koze i postize se analgezija. Za ohladivanje dubljih struktura
procedura traje 20-30 minuta. Ako se provodi ispravno, temperatura koze ne pada
ispod 15°C i nema opasnosti od krioozljede. (53) Krioterapiju mozemo izvoditi i u
obliku krioobloga koje Cine kockice leda ili mrvljeni led u plasti¢noj vrecici. Primjena je
sigurna i mogu se drzati na kozi 30-40 minuta bez opasnosti od ozeblina. Tijekom
cijelog tretmana treba provjeravati stanje koZe.Komercijalni oblozi su ¢vrste vinilne
vrecCice punjene gelom koje se drze u zamrzivau na niskoj temperaturi (-5°C)
najmanje 2 sata prije primjene. Cesto se dogodi, posebice nakon operativhog
zahvata na malim zglobovima Sake, da rana joS nije zarasla, a treba pocCeti aktivhu
terapiju. Tada se koristimo kriokupkom. U hladnu vodu stavi se odredena koli€ina
ledenih kockica, a vodi dodamo odredenu koli¢inu dezinficijensa, hipermangana ili
asepsola. U takvu mediju mozZemo poceti lokalnu hidrogimnastiku bez opasnosti da

izazovemo infekciju rane. (25)

CO2 krioterapija se sastoji od prskanja mikrokristala ugljicnog dioksida (na 50 bara),
koji prolaze trenutnu sublimaciju, uzrokujuéi veliku i brzu promjenu temperature.

Potrebno je paziti da se izbjegnu opekline uzimajuéi odgovarajuce mjere opreza
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(temperatura koze iznad 2-4°C, odsutnost boli). Kod starijih bolesnika s akutnom ili

kroni€nom boli, CO2 krioterapija proizvela je zna¢ajno smanjenje boli. (54)

Uprimjeni hladnog zraka, atmosferski zrak se filtrira i prska na kozu na -30°C, pri

¢emu se pad temperature postiZe i na kozi i unutar zglobova. (54)

Krioterapija se takoder mozZe primijeniti na cijelo tijelo. U skandinavskim zemljama,
uranjanje u ledenu vodu je odavno koristeno, a posebno za ublaZavanje
muskuloskeletne boli. Osim toga, ova prirodna metoda krioterapije cijelog tijela
(WBC, eng. Whole body cryotherapy), je u sklopu kriogenih komora razvijena jo$
1980-ih. Komora je ispunjena dehidriranim zrakom na -105 ° C do -140 ° C. Jedan ili
nekoliko pacijenata provodi do 2-3 minute u komori nakon prolaska kroz jednu ili
dvije aklimatizacijske komore, i op¢enito se dobro podnosi. (54,59)

1.9. MUERENJE BOLI | SNAGE STISKA SAKE

Test stiska Sake dinamometrom je test koji daje dobre informacije o miSi¢no-
koStanom stanju Covjekovog tijela. Postoji mnogo razli€itih dinamometara i protokola
pomocu kojih se mjeri jakost stiska Sake. Jamar ru¢ni dinamometar je prihvacen kao
Zlatni standard u usporedbi s ostalim dinamometrima na trziStu. Takoder, protokol
testiranja mora biti uvijek isti. Jedan od takvih protokola je od American Society of
Hand Therapist odn. ASHT protokol koji izgleda ovako: ,Ispitanik sjedi na stolici
naslonjen ledima na nju sa stopalima na podlozi. Rame se nalazi u adukciji te
neutralno rotirano, lakat je savijen pod kutem od 90°. Podlaktica je takoder u
neutralnoj poziciji, kut u zapeséu je izmedu 0° i 30° ekstenzije te izmedu 0° i 15°
ulnarne devijacije. Ruka, odn.podlaktica ne bi trebala biti podrzana naslonjacem ili uz
pomo¢ istrazivaca. Prilikom testiranja, dinamometar je postavljen vertikalno u liniji s
veé¢ postavljenom pozicijom podlaktice i zapeséa.“ (60) Prije pocCetka testiranja
potrebno je napomenuti da ne treba zagrijavati onoga koga se testira jer se
zagrijavanjem povecava jakost stiska Sake. Takoder, za provedbu testiranja dovoljna

su tri pokuSaja da se ostvari maksimalna sila bez ve¢eg odmora izmedu pokus$aja.

Vizualno-analogna skala (VAS) boli je najupotrebljavanija jednodimenzionalna skala
boli u klinickoj praksi. Ona se sastoji od duZine pune linije s vrijednostima na poc¢etku
i kraju linije od 0 do 10 cm. Krajnje lijeva strana znaci odsutnost boli, a krajnje desna

neizdrzivu bol.
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2.CILJEVI RADA

Ciljevi rada su :

1. Utvrditi kratkoroCni ucinak krioterapije Sake primjenom hladnog zraka na bol i

snagu stiska Sake u bolesnika s reumatoidnim artritisom

2. Utvrditi kratkoro€ni ucCinak krioterapije Sake primjenom masaze ledom na bol i

snagu stiska Sake u bolesnika s reumatoidnim artritisom

3. Usporediti kratkoroCni ucinak dvaju metoda krioterapije Sake, primjene hladnog

zraka te masaze ledom na bol u bolesnika s reumatoidnim artritisom

4. Usporediti kratkoro€ni ucinak dvaju metoda krioterapije Sake, primjene hladnog

zraka te masaze ledom na snagu stiska Sake u bolesnika s reumatoidnim artritisom
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3.BOLESNICI | METODE

Ovo presjecno istrazivanje provedeno je na uzorku populacije bolesnika koji boluju
od reumatoidnog artritisa i koji su lijeCeni na Kilinici za reumatske bolesti i
rehabilitaciju, KBC Zagreb (u daljem tesktu Klinika). Uzorak je ukljuivao 30
bolesnika, 26 (86,7%) Zena i 4 (13,3%) muSkarca, prosje¢ne Zivotne dobi 63,73 (x
9,7) godina, raspona dobi od 43 do 81 godine. Bolesnici su podijeljeni u dvije
skupine: prva skupina od 15 bolesnika (12 zena i 3 muSkarca) dobila je jednokratno
terapiju hladnim zrakom na Sake, a druga skupina od takoder 15 bolesnika dobila je
jednokratno terapiju masaze ledom na Sake (14 Zena i 1 muskarac) (Tablica 2). Niti u

jednog bolesnika nisu zabiljezene nezeljene reakcije.

Tablica 2. Raspodiela po dobi i spolu bolesnika koji su primali hladni zrak i bolesnika koji su

primali led
Hladni zrak (N=15) Led (N=15)
Spol ZIM ZIM
Broj bolesnika 12/3 14/1
Dob 65 (44 — 81) 61 (43 — 81)
Godine 63,73 (44 - 81) 63 (43 - 81)

N=broj bolesnika, Z=Zene, M=muskarci

Podaci su prikupljani na Klinici. Analizirane su demografske osobine pacijenata (dob,
spol). Ja€ina boli mjerena je pomodu vizualne analogne skale (VAS bol, raspon 0-10,
0 = nema boli, 10 = najjaa bol). Snaga stiska Sake mjerena je JAMAR hidrauli¢kim
dinamometrom na desnoj i lijevoj Saci (kg) standardiziranim protokolom koji je
uklju€ivao 3 mjerenja na svakoj Saci, a srednja vrijednost je uzeta kao konaéna. Pri
mjerenju snage stiska Sake bolesnici su sjedili uz aduciranu nadlakticu u ramenu, s
laktom u polozaju fleksije od 90 stupnjeva te Sakom u srednjem polozaju izmedu
supinacije i pronacije. Obje promatrane varijable mjerene su neposredno prije
primjene krioterapije, neposredno nakon primjene krioterapije te 30 i 60 minuta
nakon primjene krioterapije. Statisticka analiza provedena je uz pomo¢ SPSS
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Statistics 21 programskog paketa. Za utvrdivanje znacajnosti razlika u ucinku na
smanjenje boli i povecanje snage stiska Sake izmedu ove dvije metode krioterapije

koristen je t-test.
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4. REZULTATI

Ovo presjecCno istrazivanje provedeno je na uzorku populacije bolesnika koji boluju
od reumatoidnog artritisa na Klinici za reumatske bolesti i rehabilitaciju, KBC Zagreb.
Uzorak je ukljucivao 30 bolesnika s podrucja Republike Hrvatske koji su lijeCeni na
odjelu Klinike. Bolesnici su nasumi¢no podijeljeni u dvije skupine: prva skupina od 15
bolesnika je dobivala terapiju hladnim zrakom na Sake, a druga skupina od takoder

15 bolesnika dobivala je terapiju kriomasazom ledom na Sake.

Promatrane varijable u ovom radu su VAS boli, snaga stiska desne i snaga stiska
lijeve Sake. Vrijednosti varijabli vizualne skale boli i dinamometrije promatrane su u 4
razliCite toCke mjerenja. Prva toCka mjerenja bila je u fazi mirovanja prije samog
poCetka terapijskog postupka. Druga toCka mjerenja odnosila se na trenutak
neposredno nakon primjene terapijskog postupka. Tre¢a toCka mjerenja uslijedila je
30 minuta, a Cetvrta 60 minuta nakon postupka krioterapije. Usporedivali smo razliku
izmedu terapije hladnim zrakom i terapije maseze ledom reumatoidne Sake za svaku
varijablu pojedina¢no: VAS boli, snaga stiska desne Sake i snaga stiska lijeve Sake, i

to u svakoj fazi mjerenja.
4.1.UCINAK KRIOTERAPIJE NA BOL

Utvrdeno je statistiCki znaCajno smanjenje prosjecne vrijednosti boli u odnosu na
pocetnu vrijednost, a koje je odrzano 60 minuta nakon primjene krioterapije u uzorku
svih bolesnika koji su primali krioterapiju, bilo hladnim zrakom ili masazom ledom
(N30, VAS bol SV (xSD) prije krioterapije vs VAS bol SV (zSD) 60 minuta nakon
kroterapije: 5,27 (x2,36) vs 2,73 (x2,47); p<0,000).

U skupini bolesnika koji su dobili krioterapiju hladnim zrakom na Sake, prosjeCne
vrijednosti VAS boli (£SD) neposredno prije terapije, neposredno nakon terapije, te
30 i 60 minuta nakon krioterapije iznosile su redom: 5,33 (x2,44), 3,13 (x2,67), 2,87
(£2,56), 2,80 (x2,73). (Tablica 3). Utvrdena je statistiCki znaCajno manja srednja
vrijednost boli 60 minuta nakon primjene krioterapije hladnim zrakom u odnosu na
pocetnu vrijednost (5,33 (x2,44), vs 2,80 (x2,73), p= 0,01)
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Tablica 3.Deskriptivna statistika varijable VAS boli u svim fazama terapije hladnim zrakom

BOL
(0-10) N sV +SD
hladni zrak
VAS 1 15 5,33 2,44
VAS 2 15 3,13 2,67
VAS 3 15 2,87 2,56
VAS 4 15 2,80 2,73

N=Dbroj ispitanika; SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; VAS=vizualno analogha
skala boli; 1=neposredno prije terapije; 2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon
terapije; 4=60 min nakon terapije

U skupini bolesnika koji su dobili krioterapiju masaze ledom na Sake, prosjeCne
vrijednosti VAS boli (xSD) neposredno prije krioterapije, neposredno nakon
krioterapije, te 30 i 60 minuta nakon krioterapije iznosile su redom: 5,20(x2,37), 2,87
(£2,42), 2,60 (x2,23), 2,67 (£2,28). (Tablica 4)

Utvrdena je statisticki zna¢ajno manja srednja vrijednost boli 60 minuta nakon
primjene krioterapije masaze ledom u odnosu na pocetnu vrijednost (5,20 (x2,37), vs
2,67 (£2,29), p< 0,000).

Tablica 4.Deskriptivna statistika varijable VAS boli u svim fazama terapije ledom

BOL
(0-10) N SV +SD
led
VAS 1 15 5,20 2,37
VAS 2 15 2,87 2,41
VAS 3 15 2,60 2,23
VAS 4 15 2,67 2,29

N=broj ispitanika; SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; VAS=vizualno analogna
skala boli; 1=neposredno prije terapije; 2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon
terapije; 4=60 min nakon terapije

Za utvrdivanje znacajnosti razlika izmedu ove dvije metode krioterapije reumatoidne
Sake u umanjenju boli koristen je t-test. U tablici 5. se mogu vidjeti uparene varijable
zajedno s njihovim srednjim vrijednostima i standardnim devijacijama te rezultatima t-

testa. 1z ovih rezultata vidljivo je da ne postoje statistiCki znac¢ajne razlike (p<0,05) u
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umanjenju boli niti u jednoj promatranoj fazi mjerenja izmedu ove dvije vrste

krioterapija.

Tablica 5. Ispitivanje T-testom statisticke znacajnosti razlika izmedu dva postupka

krioterapije u jacini boli mjerene VAS skalom neposredno po krioterapiji te 30 i 60 minuta po

krioterapiji
BOL

(0-10) N SV +SD t P
Zrak 15 3,13 2,67

VAS 2 Led 15 2.87 2.42 0,287 0,776
Zrak 15 2,87 2,56

VAS 3 Led 15 2.60 223 0,304 0,763
Zrak 15 2,80 2,73

VAS 4 Led 15 2.67 2.29 0,145 0,886

N=broj ispitanika; SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; VAS=vizualno analogna
skala boli; 1=neposredno prije terapije; 2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon
terapije; 4=60 min nakon terapije; t-vrijednost testa; p-razina statisticke znacajnosti

4.2. UCINAK KRIOTERAPIJE NA SNAGU STISKA DESNE SAKE

Utvrdeno je povecanje prosjeCne vrijednosti snage stiska desne Sake 60 minuta
nakon primjene krioterapije u odnosu na pocetnu vrijednost u uzorku svih bolesnika
koji su primali krioterapiju, bilo hladnim zrakom ili masazom ledom (N30, snaga
stiska desne Sake u kg SV (xSD) prije krioterapije vs snaga stiska desne Sake u
klogramima SV (£SD) 60 minuta nakon kroterapije: 13,17 (£8,33) vs 14,24 (+9,04);

p=0,062), no to povecanje na desnoj Saci nije bilo statisticki znacajno.

Skupini bolesnika koji su primali krioterapiju hladnim zrakom na Sake izmjerena je
snaga stiska desne Sake u kilogramima dinamometrom sa slijede¢im srednjim
vrijednostima (xSD): 12,98 (+9,98) neposredno prije krioterapije, 15,61 (x11,44)
neposredno nakon krioterapije, 14,88 (+10,61) 30 minuta nakon terapije, te 13,75
(£10,21) 60 minuta nakon terapije. Najmanja zabiljezena vrijednost u svim fazama

mjerenja iznosila je 2,2, a najveca 45,9.(Tablica 6)
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Tablica 6.Deskriptivha statistika varijable snaga stiska desne Sake u svim fazama terapije
hladnim zrakom

SNAGA STISKA SAKE
(kg) N MIN MAX S\, +SD
hladni zrak
D1 15 2,2 41,9 12,98 9,98
D2 15 3,4 45,9 15,61 11,44
D3 15 3,7 449 14,88 10,61
D4 15 2,6 43,5 13,75 10,21

N=Dbroj ispitanika; kg=kilogram; MIN=minimalna vrijednost; MAX=maksimalna vrijednost;
SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; D=desna $aka; 1=neposredno prije

terapije; 2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon terapije; 4=60 min nakon terapije

Druga skupina pacijenata, koja je primala krioterapiju masaze ledom biljezila je
sljedece srednje vrijednosti (+SD) snage stiska desne Sake mjerene dinamometrom u
kilogramima: neposredno prije terapije 13,37 (x6,64), neposredno nakon terapije
15,37 (£7,33), 30 minuta nakon terapije 15,80 (+8,89), te 60 minuta nakon terapije
14,74 (£8,04). Najmanja zabiljezena vrijednost iznosila je 1,6, a najveca 33,8.
(Tablica 7)

Tablica 7.Deskriptivna statistika varijable snaga stiska desne Sake u svim fazama terapije

ledom
SNAGA STISKA SAKE
(kg) N MIN MAX SV +SD
led
D1 15 1,6 23,2 13,37 6,64
D2 15 3,2 26,2 15,37 7,33
D3 15 2,5 33,8 15,80 8,89
D4 15 5,4 31,4 14,74 8,04

N=Dbroj ispitanika; kg=kilogram; MIN=minimalna vrijednost; MAX=maksimalna vrijednost;
SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; D=desna $aka; 1=neposredno prije

terapije; 2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon terapije; 4=60 min nakon terapije

Za utvrdivanje znacajnosti razlika izmedu ove dvije metode krioterapije Sake na
snagu stiska desne Sake koriSten je t-test. U tablici 8. se mogu vidjeti uparene
varijable zajedno s njihovim srednjim vrijednostima i standardnim devijacijama te
rezultatima t-testa. |z ovih rezultata vidljivo je da ne postoje statistiCki znacajne
razlike (p<0.05) niti u jednoj promatranoj fazi mjerenja izmedu ove dvije vrste

krioterapija u u€inku na snagu stiska desne Sake.
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Tablica 8.Ispitivanje T-testom statisticke znacajnosti razlika izmedu dva postupka krioterapije
u snazi stiska desne Sake mjerene neposredno prije krioterapije, neposredno po krioterapiji

te 30 i 60 minuta po krioterapiji

SNAGA
STISKA SAKE N SV +SD t p
(ka)
Zrak 15 12,98 9,98
o1 Led 15 13,37 6,64 -0,125 0,901
Zrak 15 15,61 11,44
D2 Led 15 15,37 7,33 '0,067 0,947
Zrak 15 14,88 10,61
b3 Led 15 15,88 8.89 -0,257 0,799
Zrak 15 13,75 10,20
- Led 15 14,74 8.04 -0,294 0,771

N=broj ispitanika; SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; VAS=vizualno analogha
skala boli; 1=neposredno prije terapije; 2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon
terapije; 4=60 min nakon terapije; t-vrijednost testa; p-razina statistiCke znacCajnosti

4.3.SNAGA STISKA LIJEVE SAKE

Utvrdeno je statisticki znacajno povecanje prosjecne vrijednosti snage stiska lijeve
Sake 60 minuta nakon primjene krioterapije u odnosu na pocetnu vrijednost u uzorku
svih bolesnika koji su primali krioterapiju, bilo hladnim zrakom ili masazom ledom
(N30, snaga stiska lijeve Sake u kg SV (xSD) prije krioterapije vs snaga stiska lijeve
Sake u kg SV (xSD) 60 minuta nakon krioterapije: 13,13 (£7,61) vs 14,81 (+7,82);
p=0,002).

U skupini bolesnika koji su dobili krioterapiju hladnim zrakom, prosjecne vrijednosti
shage stiska lijeve Sake (xSD) neposredno prije terapije, neposredno nakon terapije,
te 30 i 60 minuta nakon krioterapije iznosile su redom: 12,87 (£9,66), 15,02 (+10,83),
14,51 (x11,01), 14,70 (£ 9,82). Najmanja izmjerena vrijednost u svim fazama

mjerenja iznosila je 4,5 a najveca 46,8.(Tablica 9)
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Tablica 9.Deskriptivna statistika varijable snaga stiska lijeve $ake u svim fazama terapije

hladnim zrakom

SNAGA STISKA SAKE
(kg) N MIN MAX S\, +SD
hladni zrak
L1 15 45 42,8 12,87 9,66
L2 15 5,5 46,8 15,02 10,83
L3 15 49 46,4 14,51 11,01
L4 15 6,0 43,1 14,70 9,82

N=Dbroj ispitanika; kg=kilogram; MIN=minimalna vrijednost; MAX=maksimalna vrijednost;
SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; L=lijeva $aka; 1=neposredno prije terapije;

2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon terapije; 4=60 min nakon terapije

U skupini pacijenata koji su dobili krioterapiju ledom, prosjecne vrijednosti snage
stiska lijeve Sake neposredno prije terapije, neposredno nakon terapije, te 30 i 60
minuta nakon krioterapije iznosile su redom: 13,39 = 5,17, 15,13 £ 4,90, 15,19 +
4,79, te 14,92 + 5,53. Najmanja zabiljezena vrijednost iznosila je 5,8, a najveca
25,9(Tablica 10).

Tablica 10.Deskriptivna statistika varijable snaga stiska lijeve Sake u svim fazama terapije

ledom
SNAGA STISKA SAKE
(kg) N MIN MAX SV +SD
led
L1 15 5,8 25,9 13,39 5,17
L2 15 7,1 21,5 15,13 4,90
L3 15 6,4 22,0 15,19 4,79
L4 15 6,7 22,9 14,92 5,563

N=broj ispitanika; kg=kilogram; MIN=minimalna vrijednost; MAX=maksimalna vrijednost;
SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; L=lijeva $aka; 1=neposredno prije terapije;

2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon terapije; 4=60 min nakon terapije

Za utvrdivanje znacajnosti razlika izmedu ove dvije metode krioterapije koristen je t-
test. U tablici 11. se mogu vidjeti uparene varijable zajedno s njihovim srednjim

vrijednostima i1 standardnim devijacijama te rezultatima t-testa. |z ovih rezultata
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vidljivo je da ne postoje statistiCki zna€ajne razlike (p<0,05) niti u jednoj promatranoj

fazi mjerenja u u€inku na snagu stiska lijeve Sake izmedu ove dvije vrste krioterapija.

Tablica 11. Ispitivanje T-testom statistiCcke znacajnosti razlika izmedu dva postupka

krioterapije u snazi stiska lijeve Sake neposredno po krioterapiji te 30 i 60 minuta po

krioterapiji
SNAGA
STISKA SAKE N SV +SD t p

(ka)
Zrak 15 12,87 9,66

L1 Led 15 13,39 5,17 -0,181 0.857
Zrak 15 15,02 10,83

L2 Led 15 15,13 4,90 -0,035 0,973
Zrak 15 14,51 11,01

L3 Led 15 15,19 4,79 0,219 0,828
Zrak 15 14,70 9,82

L4 Led 15 14.92 553 -0,076 0,940

N=broj ispitanika; SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija; VAS=vizualno analogha
skala boli; 1=neposredno prije terapije; 2=neposredno nakon terapije; 3=40 min nakon
terapije; 4=60 min nakon terapije; t-vrijednost testa; p-razina statistiCke znacCajnosti

Sliedeéi cilj ovog istrazivanja bio je prikazati ucinkovitost svake od metoda
krioterapije na VAS boli te snagu stiska desne i lijeve S8ake. Da bismo prikazali Zeljeni

cilj usporedivali smo vrijednosti neposredno prije terapije te 60 min nakon terapije.

Uvidom u statisticku znacCajnost razlika izmedu faze 1 i faze 4 (neposredno prije
terapije i 60 min nakon terapije) u provedenoj krioterapiji hladnim zrakom vidljivo je
kako je ista utvrdena u pojedinim varijablama. (Tablica 12) Vrijednost vizualne skale
boli zna€ajno se smanijila (p=0,001) nakon provedenog postupka krioterapije s
prosjec¢ne vrijednosti 5,33 na prosje¢nu vrijednost 2,80, uz istovremeno povecéanje
snage stiska lijeve Sake (p=0,0017) mjerene dinamometrom gdje su prosjecne
vrijednosti prije postupka krioterapije iznosile 9,66, a 60 min nakon krioterapije 9,82.
Razlika u snazi stiska desne Sake nije se pokazala statisti¢ki zna¢ajnom (p=0,275) u

ove dvije toCke mjerenja.
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Tablica 12./spitivanje statistiCcke znaCajnosti t-testom u izmjerenim vrijedostima boli i snage

stiska desne i lijeve Sake nakon primjene Krioterapije u odnosu na vrijednosti prije primjene

krioterapije hladnim zrakom

R s | e | |
xﬁ; Eg: 411 12 233 gig 9,4111 0,001
332 t 1 12 ﬁj%g g:gg -2,719 0,017

N=broj ispitanika; SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija;VAS=vizualno analogna
skala boli; SSS D=snaga stiska desne $ake; SSS L=snaga stiska lijeve $ake; 1=neposredno

prije terapije; 4=60 min nakon terapije; t-vrijednost testa; p=razina znacajnosti

Tablica 13. prikazuje ucinak krioterapije masaze ledom na bol i snagu stiska desne i
ljeve Sake mjereno neposredno prije krioterapije i 60 minuta nakon krioterapije.
Vrijednost vizualne skale boli zna¢ajno se smanijila (p<0,000) nakon provedenog
postupka krioterapije ledom s prosjeCne vrijednosti 5,20 (x2,37) na prosjecnu
vrijednost 2,67 (£2,29). Razlika u snazi stiska desne Sake nije se pokazala statisticki
znacajnom (p=0,275) u ove dvije toCke mjerenja, kao ni razlika u snazi stiska lijeve
Sake (p=0,053).

Tablica 13./spitivanje statistiCke znacajnosti t-testom u izmjerenim vrijedostima boli i snage
stiska desne i lijeve Sake nakon primjene krioterapije u odnosu na vrijednosti prije primjene

krioterapije masaze ledom

KRIOTERAPIJA N Y +SD t p
Led

VAS bol 1 15 5,20 2,37 6,733 0,000
VAS bol 4 15 2,67 2,29

SSSD 1 15 13,37 6,64 -1,545 0,145
SSSD 4 15 14,74 8,04

SSSL 1 15 13,39 5,17 -2,118 0,053
SSSL4 15 14,92 5,53

N=Dbroj ispitanika; SV=srednja vrijednost; SD=standardna devijacija;VAS=vizualno analogna
skala boli; SSS D=snaga stiska desne $ake; SSS L=snaga stiska lijeve $ake; 1=neposredno

prije terapije; 4=60 min nakon terapije; t-vrijednost testa; p=razina znacajnosti
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5.RASPRAVA

Ovo presjecno istrazivanje obuhvatilo je nasumitno odabrane bolesnike koji boluju
od reumatoidnog artritisa i koji su lijeCeni na Kilinici za reumatske bolesti i
rehabilitaciju, KBC Zagreb.

86,7 % pacijenata u ovom istraZivanju Cinile su Zene. No, reumatoidni artritis se
tipicno i pojavljuje vecCinski u osoba zenskog spola pa je ovakva raspodjela
ocCekivana. Prosjecna dob bolesnika bila je 63,73 i nije se mnogo razlikovala izmedu

muskaraca i Zena, $to se takoder uklapa u tipi¢nu klinicku sliku.

Krioterapija je metoda lijeCenja koja se provodi, izmedu ostalih, i pacijentima koji
boluju od reumatoidnog artritisa. Brojni su nacini izvodenja krioterapije, a ovo
istraZivanje je promatralo dva takva nacina lokalnog izvodenja, i to krioterapiju
hladnim zrakom i krioterapiju ledom. Promatrali smo isti broj pacijenata u obje
istrazivaCke skupine, ali u kojima spolna razdioba nije bila jednaka. Jednokratno
primjenjena krioterapija hladnim zrakom i masazom ledom, ostvarila je pozitivan
ucinak u smislu smanjenja boli kod bolesnika s aktivnim reumatoidnim artritisom u
trajanju od sat vremena nakon primjene terapije, dok nije pokazala vece poboljSanje
u snazi stiska Sake. Zanimalo nas je i koju od ove dvije metode je bolje primjenjivati
pacijentima, medutim istraZivanje je pokazalo da su i krioterapija hladnim zrakom i

kriomasaZza ledom podjednako uc€inkovite i sigurne.

Rezutati nadeg istraZivanja su se pokazali oCekivanima u usporedbi s ve¢ postojeéim
istrazivanjima. Naime, u istrazivanju koje su proveli Hirvonen i sur. 2006. s ciljem
utvrdivanja efikasnosti razlicitih metoda krioterapije na bol i stadij bolesti kod osoba
koje boluju od reumatoidnog artritisa, 60 promatranih ispitanika bilo je podijeljeno u 3
skupine. Prvoj skupini primjenjivana je lokalna metoda krioterapije, i to tradicionalna
metoda hladenja ledom u trajanju 10-30 minuta, ili hladni zrak (-30°C) u trajanju 1-5
minuta. Druga skupina je dobila krioterapiju cijelog tijela na -60°C, a treca skupina
isto krioterapiju cijelog tijela, ali na -110°C. Svi ispitanici su bili podvrgnuti svojoj
metodi krioterapije tri puta dnevno kroz sedam dana. Mjereni parametri su bili: broj
ote€enih zglobova, trajanje jutarnje ukocenosti, CRP, VAS boli, upitnik o tijeku bolesti
DAS, upitnik zdravstvenog statusa HAQ, snaga stiska Sake te radioloSke snimke
zglobova Saka i stopala, a izmjereni su prvog i sedmog dana. Rezultati ovog

istraZivanja su pokazali da postoji statisticki zna¢ajno smanjenje vrijednosti DAS
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upitnika, te boli mjerene vizualno analognom skalom, s tim da je najbolje rezultate u
vidu smanjenja boli pokazala krioterapija cijelog tijela na -110°C. Medu ostalim
mjerenim parametrima nisu zabiljeZene statistiCki znacCajne razlike izmedu ove ftri

provedene metode.

Sljedece istraZzivanje, koje su proveli Jastrzgbek i sur. 2013. s ciljem utvrdivanja
razlika izmedu ucCinaka razliCitih metoda krioterapije kod osoba oboljelih od
reumatoidnog artritisa, ukljucivalo je 40 ispitanika. Ispitanici su bili podijeljeni u dvije
skupine, od kojih je jedna dobivala pare tekuceg duSika na -160°C, u trajanju od 3
minute, a druga hladni zrak na -30°C, u trajanju od 3 minute. Svi ispitanici su bili
podvrgnuti svojoj metodi krioterapije kroz 10 dana, dva puta dnevno. Mjereni
parametri su ukljucivali: vrijednosti upitnika stadija bolesti DAS, upitnik zdravstvenog
statusa HAQ, goniometriju koljenog zgloba, test hodanja na 50 metara, snagu stiska
Sake te vrijednosti krvnih nalaza TNF-a i IL-6. Rezultati istraZivanja su pokazali da
postoji statisticki znaajno smanjenje u vrijednostima TNF-a nakon provedenog
postupka, ali da ne postoje razlike izmedu ove dvije metode. Razlika u snazi stiska
Sake utvrdena je samo kod druge skupine koja je tretirana hladnim zrakom. Ostali
mjereni parametri su pokazali statistiCki znacajno poboljSanje nakon provedene
desetodnevne terapije, osim u vrijednostima IL-6. Istrazivanje je pokazalo da su obje

metode krioterapije dovele do smanjenja boli i poboljSanja funkcije u ispitanika.

Navedena istrazivanja su pokazala da krioterapija moze biti efikasno sredstvo za
smanjenje boli kod osoba s reumatoidnim artritisom zajedno s poveé¢anjem funkcije u
vidu snage stiska Sake. Rezultati snage stiska Sake u nasem istraZivanju se nisu
pokazali toliko dobri kao smanjenje boli vjerojatno zbog jednokratno provedene
terapije, dok je navedeno desetodnevno istrazivanje ipak pokazalo statistiCki
znacajno poboljSanje tog parametra. lpak, povecanje snage stiska Sake je moglo
nastati zbog smanjenja boli nakon provedene terapije. Ostaje zanimljivo vidjeti jesu li
tu ulogu mogli imati snaga i trofika malih misica Sake te stupanj deformiranosti Sake,
koje mi nismo mjerili u ovom istrazivanju. Takoder, ne mozemo ocekivati da c¢e
jednokratna primjena krioterapije smanjiti upalu, a upala je ona koja inhibira aktivnhost

okolnih misica.
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6.ZAKLJUCCI
Krioterapija reumatoidne Sake je sigurna metoda u smanjenju boli i povecanju snage

stiska Sake u bolesnika s reumatoidnim artritisom.

Krioterapija statisticki znacajno utjeCe na smanjenje boli i taj ucinak je odrzan 60

minuta nakon primjene krioterapje.

Krioterapija u manjoj mjeri utjeCe pozitivno na povecanje snage stiska lijeve i desne

Sake s tim da je taj uCinak statistiCki znaCajan na lijevoj Saci.

Nema statisticki znacCajne razlike u ucinkovitosti krioterapije hladnim zrakom u
odnosu na kriomasazu ledom reumatoidne Sake na smanjenje boli i povecanje snage
stiska Sake neposredno po primjeni krioterapije te 30 i 60 minuta nakon primjene

krioterapije.

ZakljuCujemo da su obje metode, krioterapija hladnim zrakom i krioterapija masaze
ledom reumatoidne Sake podjednako ucinkovite i sigurne u smanjenju boli, te da je
ucinak odrzan 60 minuta nakon primjene krioterapije, dok je u€inak na povecéanje

snage stiska Sake pozitivan, no znacajno manje izrazen.
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