Dysfunkcje stawéw kornczyn

Streszczenie:

Whbrew temu co si¢ jeszcze do niedawna wydawato
przyczyny powaznych dysfunkeji narzadu ruchu nie
ograniczajg si¢ jedynie do zmniejszania lub ograni-
czania naleznej amplitudy ruchéw stawéw, ale po-
wodowane sg w réwnie szkodliwym stopniu przez
ich nadmierng swobod¢ ruchows. Zaréwno jedne,
jak 1 drugie powoduja przedwczesne zuzywanie si¢
stawéw, szczegdblnie kofczyn lokomocyjnych i kre-
gostupa 1 sa najczestszg przyczyng powaznej nie-
sprawnosci a nawet kalectwa.

[Acta Clinica 2001 2: 129-136]

Stowa kluczowe: stawy, dysfunkcje stawéw, sztyw-
nos$¢ stawowa, nadmierna ruchomosé stawow.

Cztowiek jest dwur¢kim 1 dwunoznym
przedstawicielem $wiata kregowcow ssa-
cych. Jego obecne wcielenie koficzy trwaja-
cg miliony lat wedréwke na przestrzeni ko-
lejnych okresé6w geologicznych, rozpoczeta
najpierw  jako  istota  czworonozna,
a pézniej czteroreczno-nozna. W procesie
ewolucji koficzyny zbudowane wg tego sa-
mego schematu u wszystkich zwierzat kre-
gowych ssacych ulegly réznicowaniu, ktére
rozgraniczylo budowe i czynnosci konczy-
ny goérnej od konczyny dolnej. Nadrzed-
nym bodZcem do réznicowania kofczyn
byto przejscie cztowieka od zycia nadrzew-
nego do zycia naziemnego (47).

Przystosowanie do zycia naziemnego
pociggneto za sobg duze zréznicowanie

mi¢éni 1 stawéw.! Zaréwno lokomocja, kté-
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Summary:

It is obvious nowadys that the cause of the serious
dysfunction of the locomotory system are not only
contractures and stiffness of the joints but syndro-
mes of the joints hypermoblity also. Equally both ri-
gidity and hypermobility are the causes of the very
early wear out of the joints, especially of the lower
extremities and spine and induces invalidity and
cripleness. [Acta Clinica 2001 2: 129-136]
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ra u cztowieka zapewniala mlodsza gene-
tycznie koficzyna dolna, jak 1 czynnoSci
chwytne koriczyny gérnej uzaleznione sg
catkowicie od funkeji stawéw. Jakiekolwiek
zaburzenia funkcji stawéw sg nie do pogo-
dzenia tak ze swobodnym przenoszeniem
ciata w przestrzeni, jak 1 czynnoSciami
chwytu 1 nachwytu oraz wykonywaniem
ruchéw precyzyjnych. Stad okazywane od
dawna zainteresowanie §wiata lekarskiego
funkcjg stawéw synowialnych, od ktérych
uzaleznione bylo ongi§ przetrwanie czto-
wieka, a ktére obecnie decyduja o jakosci
zycia.

!'To stawy synowialne stawaly si¢ coraz bardziej do-
minujace w miar¢ ewolucji  kregowcéow do
wyzszych form zycia
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Stawy maziéwkowe (diarthroses) podle-
gajg swoistym prawom, innym niz obowig-
zujg w stawach wiéknistych (synarthroses)
1 chrzastkowych (amphiarthroses). Kofice sta-
wowe pokryte cienka polewg chrzestng maja
bardzo niski wspétczynnik tarcia. Sytuacje
polepsza dodatkowo zawarty w stawie plyn
stawowy. Cechy te powodujg, ze ruchy tych
stawéw przyréwnuje si¢ do ruchu ,lodu na
lodzie”. Te wlasnie czynniki spowodowaly,
ze mimo niebywatych postepéw techniki
medycznej nie udalo si¢ do tej pory skon-
struowal sztucznych stawéw spelniajacych
wymogi biologii stawéw kregowcéw ssacych
(27).

Z oczywistych wzgledow przez wiele
wiekéw, az do najnowszych czaséw uwaga
Swiata lekarskiego skupiata si¢ gtéwnie na o-
graniczeniach 1 utracie ruchéw stawéw, co
spowodowane bylo zaréwno ograniczonymi
mozliwo$ciami medycyny, jak tez uszkodze-
niami 1 chorobami stawéw (np. gruzlica).
Niebywaly postep ortopedii rekonstrukeyjne)
oraz badan obrazowych narzadu ruchu w o-
statnich dziesiatkach lat ubieglego wieku u-
mozliwily zaréwno diagnozowanie, jak 1 le-
czenie dysfunkeji przeciwstawnych, a mia-
nowicie destabilizacji stawéw na podlozu
zwickszonej swobody ruchowej, bedacej na-
stepstwem tak choréb, jak i uszkodzeri bier-
nych 1 czynnych stabilizatoréw stawéw (nie
wylaczajac przyczyn neurologicznych).

Na stopien 1 zakres ruchomosci stawéw
sktada si¢ wiele czynnikéw. Pomijajac ar-
chitektonike stawu, zalezng catkowicie od
ksztaltu konicéw stawowych, ruchomosé
stawu zalezy od sily mi¢sni, czucia gl¢bo-
kiego (propriocepcja), wydolnosci stabiliza-
toréw biernych (gléwnie wi¢zadla) oraz
zwartosci 1 rozciagliwosci torebki stawowe;.
Wymienione cechy uzaleznione sg catkowi-
cie od sprawnosci centralnego ukltadu ner-
wowego 1 rdzenia kregowego — tonus
mi¢$niowy, propriocepcja, czynniki hormo-
nalne, np. relaksyna w cigzy, oraz od gene-
tycznego typu kolagenu.

Zaréwno ograniczenie ruchéw stawéw,
jak 1 ich nadmiar moze stanowié powazny
problem zdrowotny, z racji upoSledzenia
naleznej funkcji koficzyn, a tym samym
zmniejszenia sprawnosci ciata.

Jakkolwiek zaréwno ograniczenie na-
leznej ruchomosci stawéw, jak tez 1 jej
zwickszenie nie jest rzecza pozadang, to
jednak ulatwienie ruchéw w stawach przy-
nosi wymierny pozytek w pewnych gru-
pach zawodowych. I tak, zaréwno w bale-
cie, jak w §wiecie muzyki, czy cyrku lub
w sporcie potrzebna jest z reguly wicksza
ruchomo$é stawéw, niz u zwyktych Smier-
telnikéw. Jesli wiotko§é nie jest cechg wro-
dzona konieczne jest mozolne budowanie
sposobem codziennych wielogodzinnych
rozciagan (stretching), ktére niejednokrotnie
odbywa si¢ na granicy ,potu i ftez” (12, 18,
20, 26, 29, 32, 34, 50, 51, 52).

Ograniczenie ruchomosci stawow

Zmniejszenie lub ograniczenia na-
leznej amplitudy ruchéw w stawach oraz
tzw. sztywno§¢ stawowa stanowig rzecz
czesta, szczegdlnie po urazach, unierucho-
mieniu oraz w miar¢ przybywania lat 1 sta-
rzenia si¢ organizmu.

Przyczyn ograniczen naleznej rucho-
mosci stawow jest wiele 1 sg one réznorakie
z racji angazowania tak wewnatrz- jak
1 zewnatrz stawowych, przykostnych 1 we-
wnatrzmi¢§niowych struktur tkankowych,
a nawet patologii centralnego i1 obwodowe-
go uktadu nerwowego.?

Whbrew powszechnym a mylnym pogla-
dom najczestszg  przyczyng ograniczeil
ruchéw stanowi nie samo uszkodzenie
a unieruchomienie stawu. W unierucho-

mionym stawie do§¢ szybko (na przestrzeni

2 Prawidlowa czynno$¢ stawu uzalezniona jest od
architektoniki konficéw stawowych kosci, jak tez
sp6jnosel 1 elastyczno$ci zwigzanych biomecha-
nicznie tkanek migkkich oraz czynnosci zaopatru-
jacych je nerwéw.
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juz 2 tygodni) dochodzi do proliferacji
tkanki wtéknistej, powodujacej na dtuzsza
met¢ degeneracj¢ chrzastki  stawowe;.
W' przeciagu paru miesigcy zniszczong
chrzastke zastepuje tkanka wléknisto-ttusz-
czowa, przy czym niszczeniu ulega tez
warstwa podchrzestna kosci; torebka 1 wie-
zadla traca nalezng elastyczno$é oraz do-
chodzi do zwléknient btony maziowej, co
wraz z zaro§ni¢ciem zachylkéw stawowych
stanowi szczegblne zagrozenie funkeji sta-
wu. Postepujace zmniejszanie ilosci kolage-
nu 1 zmiany jego biochemii powoduja nasi-
lenie proceséw jego degradacji oraz wzrost
ilo$ci mostkéw miedzywtéknistych (zmienia
si¢ tez samo ufozenie wtékien). Wzrost ko-
moérkowej zawarto$ci miozyny B, spadek za-
warto$ci wody 1 proteoglikanéw powoduje
stykanie sie¢ widkien kolagenu, co utrudnia
ich przesuwanie 1 sprzyja powstawaniu do-
datkowych pofaczen wewnatrzwlékienko-
wych 1 obkurczaniu wigzadet (2, 3, 4, 21).
Podobne procesy jak w tkankach $réd-
stawowych, okotokostawowych i przykost-
nych zachodza tez w skérze 1 tkance pod-
skérnej, co przyczynia si¢ do stanéw zapal-
nych Sciggien. Mieg$nie obkurczajg si¢ 1 ule-
gaj3

1 przerost tkanki tgcznej otaczajacej wtokna

atrofii  (zmniejszenia sarkomeréw
mi¢$niowe) podobnie jak Sciegna 1 proces
ten przebiega tym szybciej im mniejsze jest
ich rozciggni¢cie w czasie unieruchomie-
nia. Dochodzi takze do obkurczania si¢
skory, zyt 1 nerwéw, co wyjasnia, dlaczego
przeciccie torebki stawowej 1 $ciggien nie
wystarcza do uzyskania wyprostu przykur-
czowego stawu (4, 5, 6, 7).

Przykurcze torebki stawowej spowodo-
wane zageszczeniem kolagenu, jak w tkan-
ce naprawczej sa czestym powiklaniem po
unieruchomieniu stawu (2, 4, 21). Przykur-
cze moga by¢ idiopatyczne, spowodowane
lekami, odruchowa dystrofia wspétczulna,
chorobami reumatologicznymi, uszkodze-
niami blony maziowej, kosci lub chrzastki
stawowej (8).

Co si¢ tyczy przyczyn okotostawo-
wych, to w gre wchodzg rézne patologie
powodujace objecie procesem chorobo-

tkanki
1 mi¢s$ni (choroba Dupuytrena, cukrzyca,

wym faczne;  okolostawowe

obrzeki pochodzenia limfatycznego
zwléknienia tkanki facznej okotostawowej,
eozynofilowe zapalenia powic¢zi, sklero-
dermia — zaggszczenie kolagenu w skérze
1 w tkance podskérnej — zmniejszenie e-
lastycznosci tkanek, reumatyzm fibroblas-
tyczny — zwldknienia w skérze 1 tkance
podskérnej, rozplem tkanki tacznej w ské-
rze 1 pod nig, post¢pujaca fibrodysplazja
kostnieniowa, melorheostosis) (4). Sam
staw pozostaje nienaruszony!

Na ograniczenie ruchéw stawu maja
wplyw takze béle samych mig$ni - zapale-
nia mie$ni, obrze¢k, zanik, stwardnienie
mi¢s$ni, zwyrodnienie wtékniste, bliznowa-
cenie wtérne przerostowe, wrodzony przy-
kurcz mie¢$ni, domi¢sniowe podawanie le-
kéw we wczesnym dziecifistwie, czy tzw.
stiffman syndrome (state przykurcze migs$ni
bez skurczu mioklonicznego) (6, 8, 28).
Zwloknienia tkanki tacznej w cukrzycy sg
zwigzane ze zwickszeniem krzyZzowego u-
fozenia kolagenu (zaburzenia pochodzenia
metabolicznego).

Znaczny udzial w ograniczaniu ru-
chéw stawowych ma kostnienie ektopowe,
w nast¢pstwie ztaman 1 zwichnieé (takze o-
peracji kostnych) oznaczajace koSciotwo-
rzenie w obrebie okotostawowych 1 przy-
kostnych struktur tkanek migkkich. Do
zwickszonych szkéd dochodzi w przypad-
ku powstawania rygli kostnych w strefach
Do

koSciotworzenia dochodzi najcze¢éciej na

szczegblnej  ruchomosci  stawéw.
podtozu krwiakéw $rédmiesniowych. Przy-
kostne i heterogenne koSciotworzenie blo-
kuje mig$nie 1 utrudnia ich przesuwanie.
Ograniczenia ruchéw moga powodo-
waé wady koSéca, ktére zmieniajac kieru-
nek naciskéw 1 obcigzenn moga powodowaé
przy$pieszone zuzywanie stawéw. Natural-
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nie, w gr¢ wchodzi tez istnienie mecha-
nicznych przyczyn kostnych z powodu
wadliwie nastawionych ztaman Srédstawo-
wych 1 przystawowych. Sam staw moze
by¢ naruszony (8, 9, 10, 13, 14, 15, 20, 28,
44).

Z innych przyczyn zewnatrzstawowych
nalezy wymienié oparzenia faldéw zgiecio-
wych stawéw, zakazenia, procesy zapalne
powodujgce wysi¢ki® 1 wytracanie mikro-
krysztatkéw, zmiany zwyrodnieniowe po-
wodujgce zwléknienia blony maziowej
1 niszczenie chrzastki, choroby ogélno-
ustrojowe oraz bdl zmuszajacy do przymu-
sowego ustawianiu stawéw w pozycjach
antalgicznych 1 maksymalnego ogranicza-
nia ich funkgji.

Nieposlednie znaczenie w powstawa-
niu ograniczen ruchowych stawéw maja
tez przyczyny neurologiczne, powodujjce
zaburzenia  przewodnictwa nerwowego
oraz zaburzenia napiecia mig§niowego.

Niedowtady i porazenia powodujg za-
burzenia réwnowagi mi¢Sniowej miedzy
antagonistami 1 agonistami oraz przykurcze
w ustawieniach prawidlowych. Brak réw-
nowagi mi¢S$niowej w okresie wzrostu —
np. ptodowe zbliznowacenie miesni, spas-
tyczno$é, powoduja zmiany lepkosci 1 elas-
tycznodci, zwickszajace sztywno§¢ migsni.
Poaraosteoartropatie neurogenne — choroby
centralnego uktadu nerwowego (para- 1 tet-
raplegie) powoduja skostnienia mig$ni. Od-
ruchowa dystrofia wspéiczulna dezorgani-
zuje funkcje wielu struktur tkankowych,
jak tez doprowadza do zajecia stawu przez
tkanke widknista (tworzenie si¢ tuszczki na
powierzchni chrzastki stawowej, zwléknie-
torebki
1 wiczadet z powodu obrzeku z fibroblasta-

mi itp. (8, 28).

nie blony maziowej, stawowej

3 Wysi¢k nie usuniety na czas daje zwléknienia bto-
ny maziowej przykurcz torebki, destrukcje stawu
i blokady mechaniczne, a nawet zaburzenia
mi¢$niowe w wyniku odruchu na wysick

Wazna role odgrywa sam bél 1 strach
przed bélem, gdyz przybierane pozycje an-
talgiczne pociagajg za soba przykurcz
wszystkich tkanek. B6l powoduje szukanie
pozycji antalgicznej 1 unikanie bolesnych
ruchéw. Wielosynaptyczny, wzmozony od-
ruch bélowy wywotuje przykurcz sasied-
nich struktur tkankowych.

Z  praktycznego punktu widzenia
wazne jest to, ze nastepstwa dtugotrwatego
unieruchomienia sg w duzej mierze odwra-
calne wraz z podjeciem stalych éwiczen.
Niestety, ¢wiczenia bierne nie chronig
przed zmniejszaniem iloSci sarkomeréw
tylko powodujg ograniczenie rozplemu
tkanki facznej. Dlatego to, oprécz éwiczen
biernych trzeba stosowaé ¢éwiczenia czynne
i elektrostymulujace, aby polepszy¢ elas-
tyczno$¢ miesni.

Najwigkszy pozytek przynosza éwicze-
nia stale bierne, oraz ¢wiczenia czynne
z naprzemiennym unieruchomianiem koii-
czyny na okres poza ¢wiczeniami.

Reakeje zapalne i tworzenie mostkéw
micdzywltékienkowych zmniejsza farmako-

terapia (np. podawanie triamcilononu).

Nadmierna swoboda ruchowa
stawow

O ile prawie wszyscy zdaja sobie spra-
we ze szkodliwosci deficytu ruchéw w sta-
wach to jednakze tylko niewielu pojmuje,
ze réwnie, a niejednokrotnie o wiele bar-
dziej szkodliwa jest nadmierna swoboda
ruchowa stawéw i ich destabilizacje.

Zaznaczy¢ nalezy, ze staw dotknigty
deficytem ruchéw najczesciej jest mniej czy
bardziej bezwiednie oszcz¢dzany, czy
mniej eksploatowany przez co stosunkowo
dlugo wytrzymuje naciski 1 obcigzenia.
Staw z nadmierng swoboda ruchowsg jest
zawsze przecigzany 1 sumujace si¢ mikro-
urazy doprowadzaja do jego przedwczesne-
go zuzycia 1 zmian zwyrodnieniowych,
a tym samym powodujg brzemienne w na-
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stepstwa dysfunkeje catej koficzyny czy kre-
gostupa (6, 7).

Nadmierna swoboda ruchowa moze
by¢ wrodzona, jak tez mozna ja do pewne-
go stopnia wycéwiczyé. Ta pierwsza moze
przybiera¢ formy okreslonych jednostek or-
topedycznych, jak choroba Ehlersa-Danlo-
sa, choroba Marfana, czy tzw. stany marfa-
noidalne. Kraficowe formy to zabes dorsalis.
Druga jest catkowicie uzalezniona od od-
powiednich éwiczen, ktére trzeba wykony-
wad nieprzerwanie, w zwigzku np. z karie-
ra muzyczna, cyrkowa, sportowa czy bale-
tem. W przypadku kobiet to w duzej czesci
wiotko$¢ stawéw 1 gracja ruchéw, a nie tyl-
ko picknie uksztaltowane przez nature cia-
to, daje kobiecie tak pozadane forrunate bo-
dy (32, 34, 50, 52).

Naturalnie, zwigkszanie ruchomosci
stawéw ponad dany kazdemu indywidual-
ny wzorzec genetyczny dopuszczalne jest
jedynie w przypadku catkowicie zdrowego
ciata. Jakiekolwiek préby powigkszania, czy
jak twierdza mylnie niektérzy ,polepsza-
nia” amplitudy ruchéw u oséb chorych, czy
pobierajacych leki (np. przeciwreumatycz-
ne) jest szkodliwe. To nierozumienie tego
powoduje tak wiele szkéd dla zdrowia
wsréd os6b poddawanych nierozumnej ,re-
habilitacji” — stosowanej jakoby dla polep-
szenia stanu zdrowial

Wiedza o zespole wiotkoSci stawowej
jest w spotecznosci lekarskiej stanowczo
niedostateczna. Nie dziwi przeto, jak czes-
to dotknigci wiotkoScig stawowg pacjenci sg
badani, egzaminowani, konsultowani 1 od-
sylani od lekarza do lekarza z r6znorodny-
mi, komicznymi niejednokrotnie, rozpo-
znaniami (fibrositis, reumatyzm psycho-
genny itp. — réwnie uczenie, co tajemniczo
brzmigce rozpoznania).

Pierwsza wzmianke o wiotkoSci stawéw
dostarczyt opis plemienia Scytéw (4 w.
p.n.e.), ktérzy z racji ,wilgotnosci” 1 ,sfla-
czatosci” 1 atonii niezdolni byli do postugi-
wania si¢ orezem — m in. niemozno$¢ na-

pinania cieciw tukéw!* Sprawa odzyla na
dobre dopiero w wieku XIX, kiedy to za
sprawg Marfana 1 Ehlersa-Danlosa po-
twierdzone zostaje dawne przypuszczenie
o wystepowaniu choroby Finkelstein 1 Key
oraz wyja$nienie rodzinnego wyst¢powania

zwichnie¢ stawéw  biodrowych, rzepek
1 stawéw ramiennych (17).
Biomechanikg nadmiernej wiotkoSci

stawowe]j zainteresowal si¢ w roku, 1947
Sutro, ktéry badat wystepowanie wysickéw
stawowych u rekrutéw w armii USA. Jako
pierwszy powiazal on t¢ sprawe ze zwick-
szong swoboda ruchowa stawéw objetych
ponawiajgcymi si¢  wysickami. Po tym
przyszty inne badania (m.in. czynniki pre-
dysponujace do skreced stawéw w futbolu
amerykanskim i niestabilno$ci stawéw ko-
lanowych) (49).

Przyznaé nalezy, ze wiotko$¢ stawowa
1 zwigzana z tym niezwykta zdolno§é wygi-
nania ciala przez niektére osoby (India rub-
ber man, Elastic body) interesowaly ludzi
juz od zarania dziejéw stanowigc naj-
czeéciej przedmiot rozrywki i zartéw na
jarmarcznych placach, czy na bocznych a-
renach cyrkéw. Guy de Maupassant opisuje
jak to szarlatani kradli dzieci (o to samo
zresztg posgdzano cyganéw i ludzi cyrku).
Chodzito po prostu o staty doplyw talentéw
do cyrku. Zaznaczy¢ trzeba, ze zakaz éwi-
czenia dzieci w celach pokazéw typu ,lu-
dzi gumy” wprowadzano w Europie dopie-
ro na poczatku XX wieku.

Oprécz wiotkosci wrodzonej moze tez
istnie¢ wiotko$¢ stawowa nabyta — jedno-
lub wielostawowa. Przyktadem postaci izo-
lowanej sa neuropatyczne stawy Charcota.
Zmiany mniej zaawansowane stwierdza si¢
w rzs 1 procesach chorobowych niszczacych
powierzchnie stawowe 1 bierne stabilizatory

* Na rekojesci miecza pochodzacego z przed 4000
lat p.n.e. znajdujacego sic w muzeum w Herlionie
na Krecie wygrawerowana jest sylwetka mlodzieni-
ca balansujacego nad ostrzem na czubkach palcéw
1 na czole
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stawow, takze zlamania z inkongruencja
koficow stawowych. Postacie uogdlnione
wystepuja w akromegalii (gtéwnie krego-
stup) — przerost krazkéw mi¢dzykregowych
1 zwiotczenie wi¢zadel okolo- 1 przykrego-
stupowych oraz obnizenie tonusu mig¢snio-
wego’ (nawet w przypadku zaawansowane)
spondylozy), w  hyperparatyreodyzmie,
z powodu dziatania parathormonu zwick-
szajacego aktywno$¢ kolagenazy. W choro-
bie Bechterewa narastajgca utrata na-
leznych ruchéw kregostupa przechodzi nie-
zauwazona, przez co opdznia si¢ rozpo-
znanie choroby. Wiotko$¢ stawowa moze
niekiedy odgrywacé role ochronng, jak to ma
miejsce, np. w rzs, kiedy to mityguje nara-
stajacg sztywno$¢ stawowg. Zjawisko kom-
pensowania sztywnosci tkankowej 1 stawo-
wej w rzs przyczynia si¢ do zmniejszania
dysfunkgeji 1 dysfiguracji w obr¢bie rak (np.
znieksztalcenia palcéw typu tabedzia szyja
-nadwyprost stawéw miedzypaliczkowych
blizszych) (36).

Chociaz objawy wiotko$ci pojawiajg si¢
w réznym wieku (3-55 rok zycia) a do
przedwczesnego zuzycia stawéw dochodzi
juz w 4 1 5 dekadzie zycia to zdecydowana
wickszo§¢ przypadkéw ujawnia si¢ przed
15 rokiem zycia.® Przewaza pleé zeriska
i koriczyny lokomocyjne (stad u niektérych
sktonno§¢ do ponawiajacych si¢ skrecent
stawu skokowego czy kolanowego oraz wy-
sickéw stawowych). Z racji objawéw dys-
komfortu czgste tez jest mylne podejrzenie
stanéw zapalnych Sciggien (Sciggno glowy
dlugiej m. dwuglowego ramienia, Sciggno
pictowe, Sciegno stozka rotator6w) oraz
przyczepéw Sciegnistych do kosci — choro-

> W przewleklym alkoholizmie tonus mi¢§niowy jest
obnizony, do czego prowadzi nie uruchomianie na
czas ochrony mig$niowej. Chyba to wlasnie stano-
wi o tym, ze pijani rzadko czynig sobie krzywde
przy upadkach!

6 Wiotko§¢ stawowa ulega zmniejszaniu na prze-
strzeni zycia, w miar¢ jak dochodzi do naturalne-
go, zwigzanego z wiekiem, zmniejszana si¢ ampli-
tudy ruchéw stawéw

by od dawna zaszeregowane do grupy reu-
matoidalnych (wysigki!).

Wszyscy znawcy zagadnienia sg zgod-
ni, co do tego, ze choroba jest czesto prze-
oczona. O ile w wieku dziecigcym po-
wszechnie si¢ ja myli z bélami wzrostowy-
mi itp. to w wieku pézniejszym pacjentéw
niestusznie okresla si¢ mianem neuroty-
kéw, szczegdlnie, gdy zglaszane sa skargi
na béle krzyza (niektérzy chetnie stosuja
termin ,idiopatyczne béle krzyza”).

Zaznaczenia wymaga to, ze wadliwy
kolagen nie ogranicza si¢ tylko do struktur
tkankowych narzadu ruchu, ale wchodzi
tez w skltad innych narzadéw — stad pre-
dyspozycja do zylakéw, przepuklin, uszko-
dzed zastawki mitralnej czy zmian w za-
kresie ptuc i skéry (kregostup szyjny, stawy
kciuka,
rzepkowo-udowe) (39). Okreslaniu stopnia

czworokatno-§rédreczne stawy
wiotkosci stawowej stuza pomiary kliniczne
np. okreslanie nadwyprostu palcéw rak,
oraz testy radiologiczne 1 pomiary fotogra-
ficzne. Objawy choroby nasilajg neuropatie
nerwéw obwodowych, hipotonia migsni
oraz nicktére leki (np. prednisolon, D-pe-
nicillamine).

Naturalnie, pomijajac osoby bez zad-
nych dolegliwosci cze§é oséb z wiotkoscig
wykazuje ré6znorodne mniej lub bardzie;
bolesne dyfunkcje, wzglednie ulega zbyt
stawéw. W miarg

czestym  skreceniem

przybywania lat  objawy te znikaja
w zwigzku z naturalnym procesem starczej
sztywnoS$ci tkankowej 1 zmniejszaniem
amplitudy ruchéw stawéw.

Powiktania stawowe to skrecenia, wy-
sicki, zapalenia btony maziowej i ztamania
awulsyjne, przewlekle podraznienia sta-
woéw, mono- 1 polyarthritis — m.in. grajacy
duzo muzycy, szczegélnie pianisci, skrzyp-
kowie gitarzySci; u dzieci czgste bledne
rozpoznanie arthritis juvenilis, torbiele Ba-
kera. Wiotko$¢ stawowa jest u pewnej
czesci chorych przyczyng zwichnieé sta-
woéw, nawet pod wptywem niewielkich ura-
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z6w. Szczegblnie zagrozone sg stawy rzep-
kowo-udowe oraz staw ramienny. Natural-
nie, wiotko$¢ tkankowa stanowi powazny
czynnik etiologiczny wrodzonego zwich-
ni¢cia stawéw biodrowych. To wtasnie
z grupy os6b dotknietych wiotkoscig stawo-
wa rekrutuja si¢ pacjenci potrafiacy wywo-
tywaé tzw. ,zwichnigcia na Zyczenie”,
trzaskanie palcami itp. (nastepstwa Swiado-
mego wytwarzania prézni w rozciagnietym
stawie). W wiotkoSci stawowej nierzadko
dochodzi do béléw krzyza z powodu osta-
bienia wi¢zadet kregostupa — gtéwnych o-
granicznikéw ruchéw kregostupa — moga-
cego dzialaé uszkadzajace na krazki mig-
dzykregowe, stawy miedzywyrostkowe oraz
rdzeit 1 korzenie (Loose back syndrome).
Czestsze jest takze wystepowanie wrodzo-
nych anomalii kregéw 1 uszkodzen kregow
— kregi przejSciowe, kregoszczelina, stép
plasko-koslawych 1 kolan przegigtych (1, 5,
6, 11, 14, 15, 31, 33, 45, 48, 50).
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