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UvoD

Pocet pacientti s chronickym selh&nim ledvin se v dnesni populaci stéle zvysuje.
Dlivodem je nejen nartst poctu osob s onemocnénim diabetes mellitus, hypertenzi a
aterosklerdzou, které jsou cCastymi rizikovymi faktory selhani ledvin, ale i celkovy
pokrok védy, ktery umozinuje v€asny zachyt téchto osob. Nemocni se pak diky odborné
zdravotnické péci mohou dozit vysSiho véku a tim pfipadného selhani ledvin, které
Vv modernich zemich dostatecné zajisténo dialyza¢nimi programy, které umoznuji dalsi

Zivot pacienta i po selhani ledvin.

Dialyzaéni programy v Ceské republice jsou vysoce kvalitni a jsou piistupné
kazdému, kdo je v dusledku zdravotniho stavu potfebuje. S rostouci kvalitou téchto
programi a technickym pokrokem narasta i ve€k, kterého se dialyzovani pacienti
prumérné dozivaji. V tomto smyslu se zvySuji i naroky pacienti na kvalitni prozivani
zivota. V roce 2007 zacala realizace triletého grantového projektu zaméfeného na
sestaveni vhodnych pohybovych programt pro dialyzované jedince s cilem pozitivné
ovlivnit jejich kvalitu Zivota (Kvalita Zivota dialyzovanych jedincii Ceské republiky a
moznosti jejiho ovlivnéni pohybovou intervenci, GACR ¢&islo 406/07/P443). Tento
projekt je podporovan GACR a garantem fe$ené problematiky je PhDr. Andrea
Mahrova, PhD. z UK FTVS v Praze. Tato diplomova prace byla zpracovana v ramci

vySe uvedeného projektu.

Krom¢ vlastni pfiiny ledvinného selhani se u uremickych pacientd, jak jsou
Casto pacienti na dialyze nazyvani, vyskytuje cela fada zdravotnich komplikaci
vychazejicich z patofyziologickych projevii renalni nedostatenosti, dialyzacni 1é¢by a

Vv neposledni fad€ sedavého zpisobu Zivota.

Mezi Casté zdravotni komplikace chronického selhani ledvin 1éceného dialyzou
patii poruchy pohybového systému. Tyto poruchy svymi projevy snizuji kvalitu zivota u
zdravého jedince, natoz u nemocného, ktery nékolikrat tydné podstupuje
nékolikahodinovou dialyzu. Potize postihuji kosti, klouby, svaly i nervy, a dokonce i
mozkové struktury, které jsou jiZz v dne$ni dobé s pohybovym aparatem bézné
spojovany, tedy cely pohybovy aparat. Dostupnd zahranicni literatura dostate¢né
popisuje vétsSinu doposud znamych poruch pohybového systému dialyzovanych.

Bohuzel v literatuie ¢eské jsou vyzkumy a studie v této oblasti velmi malo pocetné.
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Cilem této prace je ovéfit a specifikovat hemodialyzované jedince jako zvlastni
skupinu pacientt s vyskytem uréitych, na hemodialyzu a chronické selhani ledvin
vazanych poruch pohybového systému. Tyto komplikace celkového stavu
hemodialyzovanych by mély byt v povédomi zdravotnickych odbornikli pracujicich

S témito pacienty, a to nejen fyzioterapeutl jako specialistli na pohybovy systém.

Fyzioterapie je obor, podrobné se zabyvajici pohybovym systémem ve vSech
souvislostech a proto by mél takto zaméfeny odbornik spolupracovat s oSetfujicim
I¢kafem (nefrologem) a zdravotnickym personalem dialyzacnich stfedisek. V ramci
multidisciplinarni péce o dialyzované se v zahrani¢nich dialyza¢nich stfediscich
fyzioterapeuticka péce uplatituje nejen pii pravidelnych pohybovych programech béhem
dialyzy, ale i1 jako pomoc pfi chronickych potizich pohybového systému a pfii

poradenstvi ve véci vhodnych pohybovych aktivit ve volném case.

Standardni postup fyzioterapeutického vysetfeni specializovany na tyto pacienty
nebyl doposud vytvoten, tato prace se pokousi do této oblasti orientacné nahlédnout.
Vyzkumna cast je zalozena zejména na béznych fyzioterapeutickych postupech
vysetieni bez pouziti pfistroji (vyjma véhy a fotoaparatu) a jejich vyhodnoceni
oveéfenymi metodami.

Zvolili jsme formu vyzkumné studie podlozZené literdrnimi poznatky (literarni
resersi) prevazné ze zahraniéni literatury. Jednd se o praci prehledovou, nebot’ v Ceské

republice doposud nebylo o poruchach pohybového systému dialyzovanych mnoho

publikovano.
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1 PREHLED LITERARNICH POZNATKU

1.1. Chronickeé selhani ledvin

1.1.1. Struc¢na charakteristika chronického selhani ledvin

Existuje jiz nékolik diplomovych (Nitkova, 1993; Stablova, 1999; Stehlikova,
1999; Sobanova, 2002; Dusek, 2003) a dizertacnich praci (Mahrova, 2006) zabyvajicich
se tématikou chronického selhani ledvin ve vztahu k fyzické zatézi a porucham
organovych systému, zejména pohybového a kardiovaskularniho. V téchto pracich bylo
chronické selhani ledvin (dale jen CHSL) jiz podrobné popsano na podkladech
literarnich resersi. Pro prehled je charakteristika tohoto onemocnéni v této praci zminéna

strucné.
1.1.1.1. Definice, pFi¢iny a rizikové faktory chronického selhani ledvin

Chronické selhani ledvin je kone¢né staddium chronického onemocnéni ledvin,
kterému ptedchazi snizena filtraéni funkce ledvin - chronicka renalni insuficience
(Teplan, 1999). Za tohoto stavu ledviny nejsou schopny udrzet normalni sloZeni
vnitiniho prostfedi ani za bazalnich podminek, specialnich dietnich a medikamentoznich

opatfenich a vyrovnané metabolické situaci organismu (Teplan, 2001).

Popis a rozdéleni jednotlivych stupiii chronického onemocnéni ledvin podle
glomerulérni filtrace dle doporuceni Kidney-Dialysis Outcome Quality Initiative (dale

jen KDOQI) jsou uvedeny v Tabulce 1 piilozené v ptilohach.

Mezi hlavni pfi¢iny CHSL patii diabetickd nefropatie (az 35 %), vaskuldrni

(hypertenzni) nefroskleréza (15 %), chronicka glomerulonefritida (15 %), chronicka

pyelonefrititda (cca 5 %), analgeticka nefropatie (cca 5 %), polycysticka nefropatie (cca 5

%) a ostatni pficiny (15 %) jako jsou napf. mnohocetny myelom ¢i systémovy lupus

erytematodes (Herold, 2000).

Mezi osoby svysokym rizikem chronického onemocnéni ledvin patii jedinci
s diabetem, hypertenzi, obezitou, kufaci, osoby ve véku nad 50 let, osoby s rodinnou
anamnézou diabetu, hypertenze nebo chronického onemocnéni ledvin a jedinci

s anamnézou jakéhokoli onemocnéni ledvin (Tesatr, 2008).
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1.1.1.2 Patofyziologie chronickeho selhani ledvin

Zanik nefroni podminény zakladnim patologickym procesem je spojen
s adaptivnimi  zménami v rezidudlnich nefronech, které z kratkodobého hlediska
umoziuji pfechodnou stabilizaci vnitiniho prostiedi organismu, z dlouhodobého
hlediska vSak adaptivni zmény vedou k dalSimu organickému poskozeni glomerult a

tubulil az k jejich kone¢né sklerdze (Teplan, 2001).
Chronickeé selhani ledvin vede k nasledujicim patofyziologickym projevim:

Reziduélni diuréza — v kone¢nych stadiich CHSL byva piitomna oligurie,
pfedev§im u nemocnych jiz del§i dobu dialyzovanych v chronickém programu.
V piipadech, kdy dochazi k polyurii, maji nemocni i polydypsii a jsou nachylni
k dehydrataci (Teplan, 2001).

Poruchy acidobazické rovnovahy - v pokroéilejsich stadiich renalnich onemocnéni
je naruSena rovnovaha vnitiniho prostfedi a vznika metabolickd aciddza, ktera se podili
uvoliovanim kalcia z kosti na rozvoji rendlni osteopatie a velmi vyznamné zvysuje

intenzitu katabolickych procest (Teplan, 2001).

Metabolické poruchy - patogeneze metabolickych poruch pii CHSL je slozitéjsi a
principidlné v sob¢é zahrnuje procesy kumulace, deficitu a poruchy regulace (Teplan,
2001). Jedna se o komplexni vzdjemné propojeni vSech zmén. Akumulovana latka mize
vyvolavat stimulaci nékterych metabolickych pochodl a soucasné inhibici jinych déja
aminokyselin (zména vyuziti dusiku) a porucha metabolismu sacharidi (porucha
glycidové tolerance) v tésném vztahu k poruse metabolismu lipida (zvySena hladina
triacylglycerolti, LDL a VLDL) (Teplan, 2001).

1.1.1.3 Priznaky a dusledky chronického selhani ledvin

Pribéh chronického selhdni ledvin je zavisly na zakladnim onemocnéni (Kordac,
1990). Protoze pii¢ina CHSL ledvin vznika pomalu, piiznaky onemocnéni se rovnéz
dostavuji nenapadné a postupné. Prvni pfiznaky se objevuji teprve v dobé&, kdy funkce
ledvin poklesla zhruba na 35 — 40 % ptvodni funkce. U mnohych nemocnych vsak
pozdéji (Kantor, 2008).

12



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

Dialyzovany pacient mize byt bud asymptomaticky a sobéstacny nebo tézce

nemocny, nepohyblivy a nesobéstacny (Sulkova a Opatrny, 2001).

Stav pacienta s CHSL je nepfiznivé ovliviiovan tézkou poruchou vodniho a

elektrolytového metabolismu (Kordac, 1990).

Pacient se selhanim ledvin, ktery neni adekvatné lécen, mize jevit symptomy
urémie - nauzea, zvraceni, priujmy, krvaceni, pfevodnéni, encefalopatie, polyneuropatie

a dalSi (Sulkova a Opatrny, 2001).

Pfi¢inou anémie je nedostate¢na produkce erytropoetinu, ztrata krvinek pii dialyze
a jejich zkracené prezivani (Major a Svoboda, 2000; Ibrahim, et al., 2001). Uremicti
pacienti maji niz§i hodnotu deformability erytrocytl nez zdravi jedinci (Ibrahim, et al.,
2001). Piestoze se pacient mize na anémii do zna¢né miry adaptovat, vyrazné snizeni
cervené¢ho krevniho obrazu zplsobuje tnavu, dusnost a mize zhorSovat fadu dalSich

Zivotnich funkci (Sulkova a Opatrny, 2001).

Pacienti s chronickym selhanim ledvin maji velmi ¢asto vysoky krevni tlak, ktery
muze souviset s prevodnénim organizmu a neredukovanym piijmem soli (Major a
Svoboda, 2000), a cukrovku (Svoboda, 2000). Arterialni hypertenze se vyskytuje u 50 —
80 % nemocnych s terminalnim selhanim ledvin 1éCenym hemodialyzou (Grekas et al.,
2000). Pfi hypertenzi mohou mit bolesti hlavy, edémy a zrakové obtize. Nestaci-li
rezimova opatfeni a zména dialyzacni taktiky, musi pacienti uzivat 1éky na sniZeni

krevniho tlaku. Pfi poruse kaliového metabolismu dochazi k arytmii (Kordac, 1990).

Pro urychlenou ateroskler6zu vykazuji pacienti s chronickym renalnim selhanim
vysoké procento kardiovaskularnich komplikaci (ICHS, ICHDKK, CMP, méstnavé
selhani srdce...), které jsou zaroven nejcastéjSi pfi¢inou umrti. Vyskytuji se u nich
velmi Casto poruchy latkové premény tuku (hyperlipoproteinemie) i dalSi metabolické
poruchy (hyperhomo-cysteinemie...), maji poruSenou obranyschopnost organizmu
(imunodeficience) atd. (Svoboda, 2000).

Poruchy vyzivy (malnutrice) a atrofie jsou u dialyzovanych pacientl ¢astymi jevy,
zvlasté u starSich (Qureshi et al., 1998). Piblizn¢ jedna tietina dialyzovanych pacienti
ma mirny az stfedni nedostatek bilkovinné stravy a okolo 6-8 % téchto pacientt je t&Zce
podvyziveno (Kopple, 1999). ZlepSeni oxidativni fosforylace diky peritonealni aplikaci
aminokyselin nasvéd¢uji tomu, Ze zhorSeny oxidativni metabolismus dialyzovanych

pacientil mize byt zpusoben jejich Spatnym nutri¢énim stavem (De-Bisschop, 1997).

13
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v

zminéné komplikace. Pacienti se podfizuji zménénému stylu Zzivota, ktery s sebou
hemodialyzacni 1écba nese riznym zpusobem. Jejich pristup zdlezi na individualnim
temperamentu, rodinném zazemi, pratelich 1 zaméstnani. Pies vSechny pokroky v 1écbé
zustava védomi tézkého onemocnéni a Zzivotni zéavislosti na umélé ledving velice
stresujicim faktorem. Postizenému trva rizné dlouhou dobu, nez se nauci chépat, ze se

dialyzuje, aby Zil, a ne naopak (Ibrahim, et al., 2001).

Dlouhodobé¢ dialyzovani pacienti, zejména ti, ktefi nemé€li adekvatni dialyzacni
1é¢bu, mohou trpét dialyzacni amyloidozou (Svoboda, 2000). Toto zavazné onemocnéni
se vyskytuje téméf u vSech hemodialyzovanych, jejichz doba nahradniho 1é¢eni funkce
ledvin piesahla 15 let. Disledkem jsou komplikace pievazné pohybového systému
(podrobnéji zpracovano V kapitole 1.2.1.4), ale ¢im je hemodialyzacni 1écba delsi, tim
vice mohou byt postiZzeny i systémové organy (Niwa, 2001; Cronin, et al. 2007). Mezi
systémové poruchy zpisobené amyloidézou patii ischemicka kolitida, megaloglosie a

srde¢ni selhani (Saito a Gejyo, 2006).

Existuji dal$i komplikace chronického ledvinného selhéni a 1é¢by hemodialyzou,
které se tykaji pohybového systému. Hemodialyzovani pacienti se nyni doZivaji vy3siho
véku a tim narGsta vyskyt muskuloskeletalnich komplikaci (Ramaswamy, 2006).
Tomuto tématu je v této praci vénovana samostatna kapitola zaméfena na poruchy

pohyboveho systému vazané na CHSL 1é¢ené hemodialyzou (kapitola 1.2).

1.1.2 Epidemiologicky vyskyt chronického selhani ledvin a 1écby
hemodialyzou

V Ceské republice je odhadem asi 5% obyvatel s vyznamné sniZenou filtra¢ni
funkci ledvin, nejCastéji v disledku diabetu, hypertenze a aterosklerézy (poruchy
prokrveni ledvin). VétSina pacientd s chronickym onemocnénim ledvin se ale selhani

ledvin nedozije, protoze umird piedCasné na kardiovaskuldrni onemocnéni (Tesaf,

2008).

Podle statistické rocenky Ceské nefrologické spole¢nosti pro rok 2006 (Rychlik a
Lopot, 2006) bylo v CR 1éeno pro nezvratné selhani funkce ledvin hemodialyzou 443/
mil. obyvatel. Celkovy pocet hemodialyzovanych pacientli v daném roce ptesahl 4 tisice.

Béhem roku dialyza¢ni 1é¢bu ukoncilo (z diivod transplantace, ptechodu na jinou metodu
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¢i umrti) pres 1,5 tis. pacientll a naopak na hemodialyzacni 1écbu nastoupilo pres 1900

pacienttl, z ¢ehoz vyplyva, Ze pocet dialyzovanych pacienti stale nariista.

Populace v pravidelném hemodialyza¢nim programu (dale jen HDP) starne, v roce

1995 bylo pacienti starSich 60 let 51% a v roce 2006 to bylo jiz 64 %.

Nejcetngjsi skupina pacientli podstupujicich pravidelnou hemodialyza¢ni 1é€bu se
pohybuje ve vekové kategorii nad 75 let. Dalsi zastoupeni ostatnich vékovych skupin je

uvedeno v grafu (Obrazek 1) ptiloZzeného v piilohach.

Za podstatny demograficky udaj je tfeba povazovat nariist diabetické nefropatie
jako pfiCiny ledvinného selhani a celkového poctu pacientli - diabetikll v dialyza¢nim
programu. V roce 2006 bylo z celkového poctu pacienti v dialyzacnim programu 37 %
diabetikii (Rychlik a Lopot, 2006).

Nesobéstacnych pacienti rovnéz piibyva, v roce 2004 jich bylo

vV hemodialyza¢nim programu jiz 15 %.

Lze ocekavat prisun pacientd vysSich vékovych kategorii s polymorbiditou, kteti
budou vyzadovat CastéjSi hospitalizace a trvalou oSetfovatelskou péfi mimo domov.
Mortalita v HDP se vyznamné nezméni, spiSe bude stoupat - v roce 1995 zemielo 72
pac./ 1 mil. obyv., v roce 2000 to bylo 100/1 mil. obyv. a v roce 2004 jiz 121/ 1 mil.
obyv. Vstup novych pacientl si uchova dosavadni trend (120 -150/1 mil.obyv. ro¢n¢),
ale prevalence se vyznamné zvySovat nebude (Ceskd nefrologicka spolednost —

Statistika 2004, 2004).

1.1.3Lécba chronického selhani ledvin

Podle Teplana (2000 i 2001) lIze povazovat za hranici ledvinného selhani
glomeruldrni filtraci rovnajici se jedné péctiné normalu. Pokud clearance kreatininu
klesne pod hodnotu 0,1 - 0,2 ml/s, jedna se o chronické selhani ledvin s potiebou zahajit

nahradni renélni 1é€bu — dialyzu ¢i transplantaci ledviny (Sulkové a Opatrny, 2001).

Termin ,,ndhrada funkce ledvin® (Renal Replacement Therapy) oznacuje 1éCebné
metody, pouzivané pii selhani funkce ledvin a zahrnuje v sobé tyto tii zpusoby nahrady

funkce ledvin (Sulkové a Opatrny, 2001):

- hemodialyza (a dalsi metody mimotélniho oc¢iStovani krve)

15



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

- peritonedlni dialyza
- transplantace ledviny

Tato prace se zabyva onemocnénim léCenym konkrétné hemodialyzou, proto je dalSi

¢ast zaméfena pouze na nahradu funkce ledvin hemodialyzou.

Celkovy piehled pribéhu a 1écby chronické renalni insuficience az po stadium
ledvinneho selhédni podle Teplana (2001) je uveden v piehledovém obrazku (Obréazek 2)

Vv ptilohach.

1.1.3.1 Zakladni principy 1é¢by hemodialyzou

Hemodialyza, 1éCebna metoda casteCné nahrazujici exkrecni ¢innost ledvin, je
nejcastéji uzivanou metodou v 1écb¢ ledvinného selhani. Jiz pred sedmi lety (uvedeno v
r. 2001) mohli byt v Ceské republice touto metodou léeni viichni nemocni, ktefi ji

potiebovali (Opatrny, 2001).

Hemodialyza¢ni 1éCeni lze povazovat za adekvatni, pokud je pacient v dobrém

klinickém a metabolickém stavu, nema piiznaky urémie a je pln¢ rehabilitovan (Sulkova
2000).

Z&kladni rovnici pro optimalni hemodialyzu je: Kt/V (=1,0-1,4)
K = clearance urey dialyzatoru (ml/min nebo I/hod)
t = délka hemodialyzy (v min nebo hod)

V = distribu¢ni objem urey (ml nebo 1) odpovida objemu CTV (asi 60 % télesné
hmotnosti)

~ v

Je-li Kt/V nizsi nez 1 stoupd u dialyzovanych nemocnych morbidita a mortalita.
(Schiick, 1995).

Béhem hemodialyzy se mohou u dialyzovanych jedincii vyskytnout nejrtizné;jsi
komplikace. Mezi ¢asté komplikace patii pokles krevniho tlaku, kiece, nauzea, vomitus,
bolesti hlavy, na hrudi a v zaddech. Vzacné&ji se vyskytuji arytmie, srde¢ni tamponéda,
intrakranialni krvaceni, poruchy védomi, horecka, hemolyza a vzduchova embolie.
Zridka se pak vyskytuji zdvazné stavy jako dysekvilibra¢ni syndrom a syndrom prvniho

uziti, tzv. ,,First use syndrom* (Sulkova, 2000).
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Béhem hemodialyzy se odstrafiuji nahromadéné zplodiny latkové pfemény a voda.
Soucasné se upravuje 1 porucha elektrolytové a acidobazické rovnovahy. Procedura je
zalozena na piestupu latek z krve do dialyzacniho roztoku (ptfipadné 1 obracen€) ptes
polopropustnou membranu dvéma zakladnimi mechanismy — difuzi a konvekci. Na
jedné stran¢ membrany proudi krev, na druhé strané protismérné protékd dialyzacni
roztok. Béhem difuze se odd€luji vysokomolekularni latky od nizkomolekuldrnich
pomoci semipermeabilni membrany. Tento déj se nazyva dialyza. Konvekei pak dochazi
ke splavovani rozpusténych latek spolu s rozpoustédlem, které prestupuje pres
membranu filtraci. Hnaci silou filtrace je tlakovy gradient na membrané. Béhem filtrace
tedy probihé soubézny transport rozpoustédla (vody) a rozpusténé latky pfes membranu.
Filtrace stejné jako difuze, muze probihat v obou smérech, z krve do dialyza¢niho
roztoku ¢i obracené. Hydrofobnimi vlastnostmi membrany dochdzi k adsorpci nékterych

proteind - albuminu, fibrinu a dalSich (Sulkové, 2000).

Utinnost dialyzatoru (systém trubi¢ek, v némz probihd vlastni ogistovani krve)
pro odstranovani dané latky je popséana tzv. clearanci a dialyzanci, které se vyjadiuji
jako objem za Cas a znamenaji, jakd Cast z celkového objemu krve se po prutoku
dialyzatorem ocistila od dané latky. Ultrafiltrace pak vyjadiuje odstranéné mnozstvi
rozpoustédla (vody). Rychlost ultrafiltrace je rovna rozdilu mezi mnozstvim krve

pritékajici do dialyzatoru a vytékajici z dialyzatoru (Sulkovd, 2000).

Béhem jedné dialyzy projde piistrojem asi tolik litra krve, kolik pacient sdm vazi

Vv kilogramech, a protece asi 160 - 200 litri dialyza¢niho roztoku (Smrzova, 2008).

Pro napojeni pacienta na mimot€lni obéh je nezbytny cévni pfistup. Muze byt
doCasny nebo permanentni. Zavadeji se do centrdlnich zil obvykle pfimo na
dialyza¢nich odd€lenich. Permanentni ptistupy piedstavuji chirurgicky vytvotrené tepeno
- zilni spojky. Tepennozilni zkraty se obvykle vytvareji na hornich koncetinach.
Napojena Zila se tlakem a vysokym pritokem tepenné krve rozsiti a vznikla tepennozilni
piStél (arteriovendzni fistule - AVF) si ponechdva vlastnosti Zilni stény, coz umozni
opakovanou kanylaci 1 snadné zastaveni krvaceni po vynéti jehel po skonceni dialyza¢ni
procedury. Mezi permanentni pfistupy lze fadit i permanentni centrdlni Zilni katetry
(Sulkova, 2000).

Pokud neni mozny takovy postup (napft. kvili Spatnému pritoku krve tepnami), je

mozné voperovat na pazi nebo 1 na stehno goretexovou hadicku, ktera funguje jako

17



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

vlastni zila. Nouzovym feSenim je dialyzovani pfes permanentni katetr nebo centralni
kanylu, oboji jsou hadi¢ky zavedené z oblasti krku nebo horni ¢asti trupu do zil blizko

srdci (Smrzova, 2008).

Dulezitou inovaci v oblasti hemodialyzy je vyuZivani vysokopermeabilnich a
vysokopropustnych  membrén, charakterizovanych vysokou bikompatibilitou a
ultrafiltra¢nim koeficientem. Vytvofeni automatickych kontrolnich systému ultrafiltrace
umoznilo vyuzit tyto membrany v praxi (vysokopropustna hemodialyza, hemofiltrace,
hemodiafiltrace). Vysokopropustnd lécba by mohla dlouhodobé snizit morbiditu a

mortalitu hemodialyzovanych pacientt (Locatelli, et al., 2004).

1.1.3.2 Technické aspekty hemodialyzy

K provedeni hemodialyzy je tifeba dialyzatoru, dialyzaéniho monitoru,

dialyzac¢niho koncentratu a vhodného cévniho pfistupu (Schiick, Tesat, Teplan, 1995).

Dialyzator je nejdilezitéjsi soucCéasti umélé ledviny, probihd v ném vlastni
ocistovani krve. V kazdém dialyzatoru jsou 2 kompartmenty — krevni a dialyzac¢ni, které

jsou od sebe odd€leny membranou (Lachmanova, 1999).

Dialyzac¢ni monitor je pfistroj, ktery zajiStuje piitok krve do dialyzatoru pumpou,
pfisun heparinu, automaticky vyrabi dialyza¢ni roztok, méii prito¢né mnozstvi krve,
tlak v krevni cesté, teplotu a sloZeni dialyza¢niho roztoku, pfipadné ma jesté jiné funkce

(Lachmanova, 1999).

Roztok pro hemodialyzu je tvofen zvody pfedem upravené a z koncentratu
(zhruba v poméru 30 : 1). Standardni slozeni vysledného roztoku ma nasledujici
koncentraci ionti: Na 134 — 145 mmol/l, K 0 — 4 mmol/l, Ca 1,25 - 1,75 mmol/l, Mg
0,5 -1 mmol/l, gluk6za 0 — 5,5 mmol/l (Lachmanov4, 1999).
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1.2 Poruchy pohyboveho systému vazané na chronické

selhani ledvin 1é¢ené hemodialyzou

1.2.1Poruchy postihujici cely pohybovy systém

1.2.1.1 Snizena fyzicka zdatnost

Dialyzovani pacienti maji extrémné omezenou zdatnost a nizka fyzicka zdatnost
je spojovana s nizkou kvalitou zivota a vysokou mortalitou této populace. Divod pro
tuto télesnou slabost dialyzovanych pacientii neni ziejmy navzdory dlouholetému
vyzkumu. Anémie chronickych renalnich chorob je rozhodné piispivajici ¢initel, ale
podstatny dopad na fyzickou cinnost dyalizovanych pacienti ma také uremicka
myopatie (prodrobnéji zpracovano v kapitole 1.2.5.1) a vysledné sniZeni zuZitkovani
kysliku svalem. Ackoli je pravdépodobné, Ze faktory vztahujici se K urémii neptiznivé
ovliviiuji svalovou funkei, nékteré prokazané abnormality uremického svalu jsou shodné

s atrofii z inaktivity (Johansen, 1999).

Nezavisle na typu ledvinného onemocnéni se sniZzuje tolerance fyzické zatéze
hemodialyzovanych (dale jen HD) pacientt kontinualné s progresi CHSL (Fuhrmann -
Krause, 2004).

Fyzicka vykonnost dialyzovanych pacientli je snizena asi na 60 % normalnich
hodnot jak z divodii nemoci, tak z divodi obvyklého sedavého zpiisobu Zzivota
(Svoboda, 2000) nebot’ vétSina dialyzovanych pacienti vede sedavy zivot a vrchol
pohybové tolerance maji pievazné nizky (<5 METs) (Russel a Chair, 1991). SniZzena
zdatnost je spojena se svalovou atrofii, snizenim svalové sily a sniZzenim rychlosti

nervoveého prenosu (Kouidi, et al., 1998).

Vliv na vznik komplikaci, které¢ télesnou vykonnost limituji ma fada tzv.
sttednémolekularnich latek. Tyto latky mohou zpiisobit bloky v latkové pfeméné, coz
ma za nasledek zpomalené uvoliiovani energie z energetickych zdroji (Svoboda, 2000).
Diesel et.al (1990) uvadi jako hlavni faktory ovliviiujici snizenou toleranci zatéze

oslabeni funkce a atrofii kosterniho svalu.

Lécbou erytropoetinem byla korigovana chudokrevnost provazejici vlieklé selhani
ledvin a vykonnost pacientll se vyrazn¢ zlepsila, protoze k bunkdm bylo dopraveno

dostatecné mnozstvi kysliku. Transport kysliku tedy ptestal vaznout, ale ziistalo jeho
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zhorSené vyuziti uvniti bun€k. Po zvySeni dialyzacni davky se situace opét vylepsila,

nikoli v8ak k normé¢, tedy k hodnotam obvyklym u bézné populace (Svoboda, 2000).

Metabolicka aciddza je provdzena mimoradné vysokou plicni ventilaci (Placheta,
et al.,, 1992). Pacient reaguje vysokymi hodnotami minutového srde¢niho vydeje,
ovlivnénymi vysokou srde¢ni frekvenci, ma vyznamné snizené hodnoty anaerobniho
prahu, VO,;max, maximalniho tepového kysliku a jinych hodnot, limitujicich t€lesnou

zdatnost (Placheta, 1992).

1.2.1.2 Unava

Unava patii mezi nejvyznamnéj$i symptomy u pacientll v koneném stadiu
rendlniho onemocnéni, spolu s depresi (Cho a Tsay, 2004) a je piisouzena mnoha
faktorim (Thompson, 1993). Cho a Tsay ve své studii dokazuji, ze tito pacienti trpi
mirnym stupném tnavy (podle Revised Piper Fatigue Scale). Béhem cviceni ukazali dle
studie Joahnsena et al. (1999) dialyzovani pacienti trojnasobné vyssi tnavnost. Svalova
unava negativné korelovala s oxidativnim potencialem, ktery byl u dialyzovanych
pacientll zaznamenatelné nizsi. Byl tedy vytvofen zavér, ze do mechanismu této inavy
je zahrnut jak intramuskularni energeticky metabolismus, tak porucha centralni aktivace.
Okolo 50 % uremickych pacientii ma vysokou hladinu ouabainu, endogenniho digoxinu,
ktery pii reakci s Na-K-ATPazou pteménuje intracelularni kalcium a jiné elektrolyty,

¢imz zhorsi kontraktilitu svalu (Beneti, et al., 1994).

Cho a Tsay (2004) prokazali, ze akupunkturni masaz (4 tydny 3x tydn& 12 min)

vyznamn¢ snizila inavu dialyzovanych pacientl oproti kontrolni skupiné (bez masazi).

1.2.1.3 Viscerovertebralni vzorec chronického onemocnéni ledvin

Existence Uzkych vztahit mezi funkci resp. dysfunkci patete a funkci vnitinich
organu byla dnes jiz obecné piijata. Tyto vztahy jsou dany nejen anatomicky, kdy
segmentova inervace (somaticka i vegetativni) zasobuje specifické organy, ale i
reflexné, kdy drazdéni v urcitém segmentu vyvola dysfunkci v celém reflexnim
oblouku. Ten miiZze byt schematicky charakterizovan vztahem: periferni organ —
aferentni signalizace do segmentu - eferentni stimulace a zpét k perifernimu organu
(Jandova, 2001).
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Visceralni onemocnéni vyvolava reflexni (pseudoradikularni) reakci v segmentu,
véetné blokddy pohybového segmentu patefe. Tyto zmény jsou malo ovlivnitelné

1é¢bou, pokud zakladni onemocnéni ledvin je jeste aktivni (Lewit, c2003).

Klinicka zkuSenost dokonce napovida, Ze onemocnéni urcitych organi vyvolava
charakteristicky vzorec reakci v pohybové soustavé (Lewit, ¢2003). Rozumime tim
skute¢nost, ze visceralni onemocnéni ptisobi nociceptivni stimulaci reakci v pohybové
soustave, ktera je charakteristicka pro jednotlivé visceralni organy. Hovofime pak o
viscerovertebralnim syndromu, v soucasné dob¢ se stale vice mluvi o tzv. visceralnim

vzorci (Jandova, 2001).

Strucné feceno, porucha funkce vnitiniho organu mize vyvolat (a také ve velké
veétsiné vyvolava) zmény v hybné soustavé, a to nejen v piislusném inerva¢nim
segmentu, ale prakticky vcelém hybném systému. Tyto zmény pak mohou byt

udrzovacim faktorem obtiZzi, a to pievazné bolesti.

Jandova (2001) uvadi, ze vzorec postihuje pravidelné vice segmentd (dysfunkce
kloubni — blokéady, dysfunkce svalove — spasmy a spoustové body. Kromé typické
bolesti, kterou zndme u ledvinovych kolik, je pro onemocnéni ledvin pfiznacna bolest
v bedrech (Lewit, c2003). Subjektivni obtize zaviseji na rozsahu a stadiu onemocnéni.

Neni rozhodujici, ktera strana je postizena (Rychlikové, c2004).

Podrobna studie reflexnich zmén pohybové soustavy u onemocnéni ledvin byla
provedena Metzem (in Lewit, ¢2003). U 208 chronickych piipadi (pyelonefritis,
glomerulonefritis) zjistil nésledujici vzorec: blokady Vv torakolumbalnim piechodu
(Thi1-Li) a na poslednich zebrech; sakroiliakdlni posun; zvySené napéti
Vv torakolumbalnim useku vzpfimovaci trupu, m. psoas, m. quadratus lumborum,
adduktorech stehna a m. piriformis; ochabnuti bfi$nich a hyzdovych svalt. Casto

nachazel ligamentovou bolest a poruchu statiky (Lewit, c2003).

Zvysené napéti bfiSni stény byva pifiznakem bolestivé visceralni afekce a pfi
znaném napéti bfisni stény mizeme pozorovat predsunuté drzeni ramenniho pletence
ve vztahu k panvi s omezenym bolestivym zaklonem, pti¢emz spoustéci body v pfimém
bfisSnim svalstvu pisobi podobné bolesti v kiizi jako m. psoas. Zejména u funk¢nich

poruch bfisnich orgdni bychom proto neméli prehlédnout spazmus m. psoas (Lewit,
c2003).
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Visceralni onemocnéni plisobi nociceptivni podrazdéni, nasledkem kterého vznika
svalovy spasmus (défense musculaire) v odpovidajicim segmentu, zvlasté pak
V hlubokych vrstvach vzptimovace trupu. Tim se fixuje pohybovy segment patefe a
narusuje normalni pohybvivost trupu. Pretrvava-li takovy stav, dochazi k blokadé. Pro
tyto blokady je ptfiznacné, ze recidivuji, jakmile se zhorSuje interni onemocnéni (Lewit,

c2003).

Rychlikova (c2003) stru¢né popisuje viscerovertebralni vzorec ledvin takto:
Bolesti jsou v Th - L pfechodu s riznym vyzafovanim do bficha a do podbtisku, nebo

jsou lokalizovany pouze do kiize. Objektivné zjistujeme:

spasmus a bolestivost m. psoas u 45 — 50 % nemocnych, mtize byt bilateralni,
- spasmus m. iliacus asi u 30 %,

- hyperalgicke kozni zony a spasmy paravertebralniho svalstva jsou bilateralni,
vyskytuji se od segmentu Thg do L - S pfechodu asi u 60 — 70 %, jejich rozsah se

nemusi segmentové prekryvat,
- palpacni citlivost trnt Th - L pfechodu Th 10-12 asi u 25 — 30 %,
- palpacni citlivost trntt Lsa Sy asi u 15 - 20 %,
- palpacni citlivost volnych Zeber asi u 25 %,
- blokada Th - L ptechodu od Thyo do L, se vyskytuje asi u 60 — 70 %,
- blokada sakroiliakalnich kloubi asi u 35 — 40 %.

Pacient musi byt detailné vySetfen jak z interniho hlediska, tak i z hlediska funkce
patete. Je tfeba hodnotit funkéni poruchy, zatimco nélez strukturalnich zmén je vétSinou
irelevantni. RTG diagndzu Ize vztahovat k jednotlivym syndromim jen velmi opatrné a
musime se spoléhat hlavné na klinické vySetieni (Jandova, 2001). Rychlikova (c2003)
uvadi, ze na podkladé vyskytu reflexnich zmén a funk¢nich poruch patefe ale nemtizeme

rozli$it, o jaké onemocnéni jde (pyelonefritidu nebo glomerulonefritidu a dalsi).

Pokud se po terapii poruchy vsegmentu (blokady, svalové spoustové body,
hyperalgické zony aj.) obnovuji, musime usuzovat, Ze vnitini onemocnéni je jeSté
aktivni nebo samo recidivovalo (Lewit, c2003). Recidivy vzorce jsou zndmkou, Ze
porucha je primarné v poruse vnitiniho organu. I kdyz v takovém ptipad¢ terapie cilena

na hybny systém muze pfinést pfechodné ulevu, recidivy jsou pravidlem a intervaly
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mezi recidivami  se postupné¢ zkracuji (Jandova, 2001). V takovych pftipadech
dosdhneme upravy klinického obrazu jen komplexnim Iéenim jak interniho

onemocnéni, tak 1 vertebrogennich obtizi (Rychlikova, c2004).

Po ptedchozim dikladném kineziologickém vySetfeni provadime mekké techniky,
mobilizaci v zablokovaném segmentu, ale i v celém fetézci blokad a spasmi. Jindy
pouzijeme jako dopln€k elektrolécbu (solux, diadynamické proudy, TENS). Abychom
pak zabranili recidivam, je tfeba vénovat se upraveé vadnych hybnych stereotypt. Z 1ékt
muzeme vyuzit salicylaty, nestereoidni antirevmatika, analgetika. Myorelaxancia jen

vyjimecné v piisn¢ indikovanych ptipadech a vzdy jen kratkodobé (Jandova, 2001).

Zjednodusen¢ feCeno funkéni vertebrogenni poruchy a reflexni zmény se projevuji
jednak omezenim hybnosti v segmentu (blokadou), jednak, a to prakticky vzdy,
zvySenim svalového tonusu ve smyslu spasmu nebo spoustovych boda. Porucha funkce
se projevi omezenim hybnosti se soucasnou bolesti nebo i bez ni. Odstranéni vzorce
muze zmensit subjektivni obtiZe, aviak dochazi-li k recidivam, zvlasté Castym, musime
to povazovat za varovny piiznak. Jde pak bud’ o recidivu visceralniho onemocnéni

nebo zdkladni onemocnéni nebylo dosud vyléeno (Jandova, 2001).

O vlivu vnitinich organii na patef vime vice nez o vlivu patefe na vnitini nemoci.
7Zd4 se vsak dostate¢né¢ podlozené, ze poruchy pohybového segmentu mohou
pfinejmensim vyvolat funkéni zmény ve vnitinich orgénech. Vyplyva to
z vazokonsttikéni reakce v celém segmentu, ve kterém puisobi pseudoradikularni bolest.
V takovychto ptipadech jsme svédky toho, jaks se porucha upravuje po léceni
pohybového segmentu (Lewit, c2003). U poruch ledvin nebyla tato oblast zatim

zkoumana.

1.2.1.4 Dialyza¢ni amyloidéza

Zvlastnim  typem amyloidézy je amyloidéza dialyza¢ni (Dialysis-related
amyloidosis), ktera postihuje jedince dlouhodobé podstupujici hemodialyzu (Kiss, et al.,

2005).

Patofyziologickym zékladem dialyza¢ni amyloidézy (dale jen DRA) je ukladani
zvlastniho typu bilkoviny ve tk&nich kosti, synovia, Slachach i perifernich nervech.
Amyloidni vlakna tohoto typu obsahuji podjednotku protein lidskych leukocytarnich

antigent (HLA) - Bomikroglobulin a ukladaji se predominantné v osteoartikularni tkéni
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(Saito a Gejyo, 2006). U pacientt s renalnim selh&nim dosahuje 30 aZz 50 - ndsobky
normalnich hodnot (Gejyo, 1986).

U vice nez 50 % pacientl se vyvine tato komplikace po 20 letech a procento se

zvysuje po 25 letech dialyzacni 1é€by (Saito a Gejyo, 2006).

Dusledkem jsou komplikace pievazné pohybového systému: cysticka loZiska
v kostni  tk&ni, syndrom karpalniho tunelu, flexorové tendosynovitidy rukou,
destruktivni  spondyloartropatie, monoartritidy, polyartritidy i periartritidy, stendza
patefniho kanalu, cerviko - okcipitalni pseudotumory a dalSi (McDonald, 1998; Niwa,
2001; Saito a Gejyo, 2006; Cronin, et. al., 2007). Kostni cysty tvofené 3, amyloidem
mohou nabyt takovych rozmérti az se stanou pfi¢inou patologickych fraktur. Nejcastéji
jsou postizeny karpalni kistky, dale femur, ¢lanky falangt a distalni radius (Hurst, et al.,
1989).

Pro hodnoceni amyloidozy je nejvhodnéjsi magneticka rezonance. Je vhodna pro
zobrazeni velikosti a rozSifeni postizeni kostnich, kloubnich a mékkych tkani.
Zprosttedkuje podstatné vice informaci nez bézna radiografie, CT ¢i UZ. Bézna
radiografie Casto podcenuje plosny rozsah postizeni (Kiss et al., 2005). Jednozna¢né ji
diagnostikovat je vSak mozno pouze z tkanového vzorku obsahujiciho Bomikroglobulin
(Cronin, et al., 2007).

Vyskyt DRA stoupa s prodluzovanim zivota dialyzovanych pacientd. Je tfeba
pokusit se zdokonalit postup 1écby bolestivych a invalidizujicich nasledkt (Kelly,
2007). Obecna kategorizace terapeutickych piistupti k amyloiddze obsahuje prevenci
vzniku ¢i progrese, symptomatickou terapii (konzervativni 1écbu, ortopedické zakroky a
fyzioterapii) a transplantaci ledvin (Saito a Gejyo, 2006). PouZivanim
biokompatabilnich dialyzatort pii dialyze muze snizit manifestaci Bomikroglobulin
amyloidozy v kloubech (Ramaswamy, 2006) a jako prevence amyloidozy se zda byt
ucinnéjsi denni hemodialyza nez hemodialyza 3x tydné (Niemczyk, et al., 2004). Pro
paliativni 1é¢bu bolesti spojené s DRA nejsou znamy jednotné postupy (Kelly, 2007),
ale Henrich (2007) uvadi jako 1é€bu sekundarni bolesti zptisobené depozity ve tkanich

-----

spontannich fraktur Ize postiZzena mista profylakticky fixovat (McDonald, 1998).
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Souhrn kapitoly 1.2.1.4 je zpracovan v niZe uvedené tabulce.

SOUHRN
Definice - zvl&Stni typ amyloid6zy postihujici dlouhodobé hemodialyzované jedince.
Patofyziologie — ukladani amyloidniho proteinu -2 mikroglobulinu ve tkanich.
Vyskyt — po 20 letech DL aZ u 50 % pacientt.
Projevy — poruchy kosti, synovia, §lach a perifernich nervu.
Nasledky — sy karpalniho tunelu, destruktivni sponyloartropatie, artritidy, periartritidy, stendza
spinalniho kanalu, polyartralgie, kostni cysty, cerviko-okcipitalni pseudotumory a patologické
fraktury.
VySetfeni — MRI, tkafiovy vzorek obsahujici 3-2 mikroglobulin.
Terapie — transplantace ledvin, biokompatibilni dialyzatory, symptomaticka 1é¢ba (konzervativni

1é¢ba, ortopedické zakroky, profylakticka fixace jako prevence fraktur, fyzioterapie).

1.2.2 Poruchy postihujici kloubni spojeni

1.2.2.1 Dialyzacni artropatie

Dialyzacni artropatie (Dialysis-related arthropaty) je syndrom specificky pro

dlouhodobé¢ dialyzované pacienty.

Je charakterizovana usazovanim amyolidového proteinu - 3, microglobulinu ve
tkanich kloubti (Brown, et al., 1986) v dusledku dialyza¢ni amyloidézy (podrobnéji
zpracovano v kapitole 1.2.1.4). Z patofyziologického hlediska dochézi k ukladani vldken
vytvofenych z (2 microglobulinu (amyloid) v osteoartikularni tkani, obzvlasté
V karpalnim tunelu, kolennim kloubu, kycelnim kloubu, kolennim kloubu a axidlnim

skeletu (Campistol, 1998).

Dialyzac¢ni artropatie je charakteristickd bolesti a ztuhlosti kloubl pfevazné
postihujici obé strany, necastéji kloubii ramennich, ale postizeny mohou byt klouby
vSechny. Exacerbace bolesti je vétSinou dusledkem dialyzy. Mnoho pacient
s dialyzacni artropatii trpi oboustrannym syndromem karpalniho tunelu, lupavymi prsty
(,.trigger fingers®, stenozujici tendovaginitida) nebo obojim (Brown, et al., 1986).
Zahrnuje symptomy na velkych i malych kloubech, patologické fraktury v disledku
kostnich cyst a axialni spondyloartropatii (McDonald, 1998). Depozita 32 amyloidu jsou
popisovana u erozivni a destruktivni spondyloartropatie, specialné v kréni a bederni

patefi (Maruyama, H. et al.,1992; McDonald, 1998).
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Mezi hlavni projevy postiZzeni ramenniho kloubu patii bolest a ztuhlost (pfevazné
noéni) ¢i impingement syndrom. Koncetina s A - V fistuli byva vice postizena z davoda
imobility béhem dialyzy. Poskozeni kloubu pomalu progreduje pftilezitostnymi
exacerbacemi zanétu, zejména v metakarpofalangealnich kloubech, které mohou
napodobovat akutni zdmétlivou artritidu. Stav muize vést k lupavym prstim,
kontrakturam flexorovych $lach, hemartroze az k spontannim rupturam Slach (Kurer,

1991). Spontanni ruptury §lach jsou podrobéji zpracovany v kapitole 1.2.3.1.

Prevalence dialyzacni artropatie souvisi s vékem a délkou dialyza¢ni 1éCby.
Symptomy se u nékterych pacientli objevi mezi 4. a 5. rokem dialyzy. Z velké vétSiny
jsou pritomny u hemodialyzovanych po dobu 15 let (Hurst, et al, 1989; Kurer, et al,
1991). Podle Hursta, et al.(1989) je v detailnim klinickém prizkumu je mezi pacienty
podstupujicimi dialyzacni 1écbu pres deset let 80 % s bolesti ¢i ztuhlosti velkych kloubt,
64 % s omezenim pohyblivosti, 93 % s bolesti ¢i ztuhlosti v rukou, 43 % s bolesti ¢i
ztuhlosti v osovych kloubech a 43 % se syndromem karpalniho tunelu. Tyto vysledky
potvrzuje 1 n¢kolik dalSich studii (McDonald, 1998). Jadoul, et al. (1997) ve vyzkumu
provadéném post - mortem nalezli loziska 2 microglobulinu v kloubech u 21 % po 2
letech DL, u 33 % do 4 let au 90 % po 7 letech DL.

Neni jednoduché rozlisit ranné zmény od osteoartritidy, hyperparatyroidismu ¢i
kostni nemoci zplsobené poruSenym metabolismem aluminia (McDonald, 1998). RTG
vySetieni kloubll je vétSinou v norm¢, piesto byly u nékolika pacientd nalezeny

paratikularni kalcifikace kloubnich erozi (Brown et al., 1986).

Jedinou 1écbou, ktera zredukuje koncentraci [mikroglobulinu na normu, je
transplantace. N¢kolik studii zkoumalo i moZznost vlivu odliSnych dialyza¢nich
membrén a technik, vysledky byly podle McDonalda (1998) protichtidné. Ramaswami
vroce 2006 uz ale uvadi, Ze pouzivanim biokompatabilnich dialyzatorii pii dialyze
muze byt sniZzena manifestace amyloidozy v kloubech. Symptomatickd 1é¢ba spociva u
karpalniho tunelu v chirurgické dekompresi, ale dochazi k recidivé. Kloubni projevy
zv1asté akutni monoartritidy mohou byt 1éCeny nesteroidnimi antirevmatiky, kortikoidy
nebo chirurgicky kloubni ndhradou. Chiroprakticka lécba miize byt ucinna jako doplnék
zdravotni péce v ptipadech chronického ledvinného selhani a ptidruzenych (s nim

spojenych) komplikaci (Brahee et al., 2001).
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Kréni patet je cCasto postizend dlouhodobou hemodialyzou, a to z pfi¢iny
destruktivni spondyloartropatie (dale jen DSA) ¢i stendze patetniho kandlu zpiisobené
hypertrofii ligamentum flavum, tvorbou kalcifikace ¢i spinalnim amyloidnim loziskem
(Sudo, 2006). Radiologické nalezy DSA byly poprvé popsany Kuntzem, et al (1984).
V této studii popisuje charakteristiky DSA jako zUzeni prostoru intervertebralniho disku
a pritomnosti erozi a cyst v sousedicich vertebrélnich ploténkach, spojené s minimalni
tvorbou osteofytl. V nékolika studiich vychazi subaxialni kréni patef jako nejcastéji
postizena oblast (Sudo, et al., 2006).p ;mikroglobulinova amyloid6za je hlavni pfi¢inou
DSA a disky stredni kréni patete jsou k tvorbé amyloidovych lozisek nejnachylngjsi
(Ohashi, et al., 1992). Dokazany mechanismus tvorby amyloidnich vldken zahrnuje
zanétlivy proces, ktery zpusobi parcialni proteolyzuf3 omikroglobulinu na mensi kousky.
Amyloid pfestavény z b2m ma zvIastni afinitu ke kolagenu v intervertebralnich discich,

konkrétné k peridiskalni, periartikularni a perineuralni tk&ni (Ogawa, 2005).

Vyskyt spinalni DSA okolo 20 % u dlouhodobé hemodialyzovanych popisuji
Leone, et al. ve studii z roku 2001. Mezi rizikové faktory vzniku DSA patii délka trvani
ledvinného selhani, délka hemodialyzac¢ni terapie a klinické odliSnosti (Maruyama, et

al., 1992).

Kazdé amyloidni lozisko v obratli a disku vede k poruse a ztraté¢ strukturalni

integrity a k nasledné erozivni destrukci spinalniho segmentu (Davidson, et al., 1993).

Plan specifické 1écby musi byt sestaven na individudlni bazi podle stavu neuralni
komprese, spindlni instability, osteopordzy a celkového stavu pacienta. Pokud se u
pacienti manifestuji neurologické symptomy vzniklé v disledku destruktivnich zmén ¢i
amylodoznich lozisek uvnitf patefniho kanalu, se silnou bolesti, instabilitou a
myelopatii, je tfeba podstoupit chirurgickou 1écbu (Shiota, et al., 1998; Sudo, et al.,
2006). V piipadech DSA s mirnou bolesti bez neurologického deficitu muzeme 1é¢it
konzervativné (Shiota, et al., 1998).

Krystaly indukovana artropatie, nejcastéji zapfi¢inénd uklddanim elementarnich
krystala fosfatu, je vyznamnou pfi¢inou akutniho kloubniho zanétu pacientt s rendlnim

selhanim (McDonald, 1998).

Hemodialyza je také spojovana s erozivni ¢i destruktivni artropatii kloubd prstu,

kterd neni vysvétlena lokalnim amyloidoznim loziskem (Kay a Bardin, 2000).
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Souhrn poznatku k této kapitola je uveden v niZze uvedené tabulce:

SOUHRN
Definice — postizeni kloubnich tkani specificky pro dlouhodobé dialyzované pacienty.
Patofyziologie — B,amyloidoza, ukladani krystalk(i elementarnich latek (nejé.fosfatu).
Projevy - ztuhlosti a bolest kloubli, omezena hybnost, impingement syndrom, nejéastéji postizeny
kloub je ramenni, ob&asné exacerbace zanétu, destruktivni spondyloartropatie — hl. Cp a Lp.
Vyskyt — pies 90 % pacientii ptes 10 let DL, (1. projevy mezi 4. - 5. rokem DL).
Nasledky- syndrom karpalniho tunelu, lupavé prsty, tendovaginitidy, kontraktury flexorovych
Slach, hemartréza, spontanni ruptury Slach, instabilita patefnich segmenti, stendza spinalniho
kanalu, myelopatie.
Lééba — transplantace ledvin, symptomaticka 1é¢ba - nesteroidni antirevmatika, kortikoidy,
kloubni endoprotéza ptip.operativni 1é¢ba (dekomprese karpalniho tunelu, uvolnéni pateiniho

kanalu), fyzioterapie.

1.2.3Poruchy postihujici kostni tkan

1.2.3.1 Renalni osteodystrofie a spontanni ruptury Slach

Ledviny hraji dilezitou roli vregulatnim systému kostnitho a mineralniho
metabolismu (Fukagawa, et al., 2006). Haas (2004) v pozdé¢jsi studii uvadi, Ze pacienti
S chronickym renalnim selhanim trpi C¢tyfmi rozdilnymi druhy typickych kostnich
poruch, které jsou souhrnné nazyvany renalni osteodystrofie (Renal osteodystrophy)

(Haas, 2004).

Kostni zmény jak ve smyslu ubytku tak 1 piibyvani nasleduji systémovou
nerovnovahu zakladnich prvkl jako je fosfor a aluminium (Henrich, 2007), fluor a
stroncium (de Vernejoul, et al., 1981). Jsou zévislé na nékolika faktorech, jako je
kalcium - fosforova homeostaza, typ renalniho onemocnéni nebo frekvence a davka
potencidlné skodlivych 1€ki. Renalni osteodystrofie (dale jen ROD) se vétSinou zhorsi
s progresi renalniho selhani, béhem hemodialyzy, a kulminuje v pfipad¢ transplantace

ledviny v ¢asné posttransplanta¢ni fazi (Haas, 2004).

Renalni kostni choroby zacinaji ¢asné soub&zné s chronickym selhanim ledvin ve
chvili, kdy glomerularni filtrace (dale jen GF) klesne na 50 % normalnich hodnot, 50 %
pacientil ma abnormalni kostni histologii (Taal, et al., 1999). AZ okolo 70 % t&chto
pacientll ma vysoky vyskyt kostnich chorob projevujicich se prevazné vyssim vyskytem

zlomenin (Taal, et al.,1999). OvSem patologické fraktury u dialyzovanych pacientii
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mohou byt zpisobeny i na podkladé dialyza¢ni amyloidézy (podrobné&ji zpracovano
v kapitole 1.2.1.4), ovSem tato se li§i od ROD tak, ze je pritomen hojivy proces (tvorba
svalku). Zatimco u ROD podklad metabolického rozvratu tvorbé svalku spiSe zabrani

(Cronin, et al., 2007).

Prediktivni hodnotou rendlni osteodystrofie je zvySena hladina alkalické fosfatazy
kombinované s vysokou celkovou hladinou parathyroidniho hormonu (Sit, et al., 2007).

Shiota, et al. (2002) popisuji u dlouhodobé hemodialyzovanych pacienti spontanni
ruptury Slach. V rozsahu deseti let (1990 - 2000) zaznamenali 7 spontannich ruptur
velkych Slach u péti pacientli na dlouhodobé HD (v priiméru 11 let). U vSech pacientil
bylo mistem ruptury pfipojeni Slachy ke kosti, misto bylo hladké a bez kousku §lachy.
Z toho tedy vyplyva, Ze etiologii ptetrzeni Slach u HD pacientti je kiechkost kosti v misté
piipojeni Slachy, pfisouzené sekunddrnimu paratyreoidismu. Specidlné u mladych
hemodialyzovanych je tfeba mit pro prevenci téchto komplikaci pod kontrolou

hyperparatireoidismus (Shiota, et al., 2002).

BohuZel abnormality mineralniho metabolistmu, které vedou k ROD nejsou
spojeny jenom s kostni morfologii, ale také zakladaji kalcifikace vaskularni a

v mekkych tkanich. To miize vést k vaznym kalcifikacim tkani ¢i koronarnich arterii.

U pacientt s kostni chorobou — velkym rozvratem ¢i po transplantaci, by mély byt

podavany biofosfonaty, Iéky ovliviiujicimi kostni strukturu a mineralizaci (Haas, 2004).

Souhrn poznatki k této kapitole je zpracovan v niZze uvedené tabulce:

SOUHRN

Definice- kostni poruchy zpiisobené rozvratem kostniho a mineralniho metabolismu
Patofyziologie — poruSeny metabolismus kalcia, fosforu, aluminia, fluoru a stroncia

Vyskyt — az 70 % pacienti

Projevy — fragilita kosti, snizena hustota kostni hmoty, vaskularni kalcifikace a kalcifikace
mekkych tkanich

Nasledky — vyssi riziko a vyskyt zlomenin kosti, vyskyt spontannich ruptur Slach, kalcifikace
tkani ¢i koronarnich arterii

Vyseti'eni — RTG (Lp obratlii a kréku femuru) pro uréeni hustoty kostni hmoty podle T-skore,
biochemické markery (alkalicka fosfataza, intaktni PTH)

Lécba - biofosfonaty
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1.2.3.2 Adynamicke kostni nemoci a zlomeniny kosti

Kromé kostnich poruch, které jsou souhrnné nazyvany rendlni osteodystrofie
(podrobnéji zpracovano v kapitole 1.2.3.1), jsou pacienti podstupujici dlouhodobou
hemodialyzacni 1é¢bu z divoda pokrocilého véku, sedavého stylu zivota, nutriéniho
stavu, u Zen postmenopauzy, ¢i pfedchozi tranplantaci a 1éby steroidy vystaveni
vysokému riziku vzniku osteopordzy (Taal, et al., 1999). Nezavisle na typu poruchy
kostniho metabolismu, mnoho studii uvadi, ze u vétSiny dialyzovanych pacienti

nalézdme rizné¢ zdvazny stupen osteopenie a zvySené¢ho rizika lamavosti kosti (Urena,

2003).

Minerdlni  hustota  kostni  hmoty  podle  T-skdére v hodnotach
osteopetnie/osteoporozy byla nalezena u 79 % pacientti v obratlich bedernich a u 59 %
pacientl v krcku femuru. Mezi pohlavimi nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil
vyskytu osteopenie/osteoporozy (Sit, et al., 2007). Jina studie naopak uvadi, Ze niZsi
mineralni hustotu prokazali pacienti vy$Siho véku a Zeny (Frzegorzewska a Miot-

Michalska, 2007).

Zvysena hladina alkalické fosfatazy kombinovana s vysokou celkové zvySenou
hladinou parathyroidniho hormonu ukazujici na rendlni osteodystrofii nevypovida o
adynamickych kostnich chorobach (Sit, et al., 2007). Vyskyt zlomenin kosti m&
souvislost s dobou HD, se $patnym nutri¢nim stavem a s nizkym celkovym télesnym Z —

skdre pod -2,5 (Urena, 2003).

Osteoporéza zvySuje riziko vyskytu zlomenin nejen u dialyzovanych pacientd.
(Urena, 2003) a Atsumi et al. (1999) prokazali dokonce 3-4 x vysSi vyskyt
spontannich zlomenin kosti u dialyzovanych pacienti oproti normélni populaci. Po
zapoceti HD 1¢écby zjistil Urena (2003) zejména zlomeniny: zeber, kotnikli, obratli,
humeru, zapésti a ky¢li. Vétsina zlomenin byla spontannich ¢i nasledkem lehkého Grazu.
Pacienti dialyzovani déle jak 10 let maji 6 x vySSi vyskyt nez pacienti dialyzovani pod
deset let (Urena, 2003).

Mineralni kostni hustota by méla byt bézn€ métena, nebot’ je dobrym indikatorem

zvyseného rizika kostnich zlomenin u HD pacientt 1é¢enych nad 3 roky (Urena, 2003).

U pacientd s kostni chorobou — velkym rozvratem ¢i po transplatnaci, by m¢ly byt

podavany biofosfonaty, 1éky ovliviujici kostni strukturu a mineralizaci (Haas, 2004).
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Patologické fraktury u dialyzovanych pacientd mohou byt zptisobeny i dialyza¢ni

amyloid6zou (Cronin, et al., 2007), podrobng&ji zpracovanou v kapitole 1.2.1.4.

Souhrn poznatki k této kapitole je zpracovan v niZze uvedené tabulce.

SOUHRN

Definice - Ubytek kostni hmoty

Patofyziologie — vysoké mnozstvi rizikovych faktort, poruchy metabolismu kostni hmoty
Vyskyt — az témét 80 % HD pacientt

Projevy — nizsi mineralni kostni hustota (pod -2,5 Z-skore), kiehkost kosti

Nésledky — snadno vznikajici zlomeniny kostni (Zeber, kotnik?l, obratlti, humeru, zapésti a krcku
femuru)

Vysetteni — denzitometrie, CT, UZ

Léc¢ba — biofosfonaty, kalcitonin , dostatek vapniku, vhodna pohybova aktivita

1.2.4Poruchy postihujici nervovou tkan

1.2.4.1 Uremicka periferni polyneuropatie

Shrnutim n¢kolika studii mizeme uvést, ze uremicka neuropatie je jednou
Z nejcastéjsich neurologickych komplikaci chronického renélniho selhani (Laaksonen, et
al., 2002; Aklouk, et al., 2004). Piehled patofyziologickych pfi¢in a doporucené 1€cby
uremické polyneuropatie zpusobenych renalnim selhanim podle Brounse a DeDeyna

(2004) je uveden v Tabulce 2 v ptilohach.

Podrobna patogeneze uremické polyneuropatie neni znama. Nejvice shod ukazuje
na abnormality v perifernich nervech jako axonalni degeneraci se sekundarni
segmentarni demyelinizaci (Brautbar, 1983; Laaksonen et al., 2002). Jesté¢ nedavno
zahrnoval jako pfiinu retenci neurotoxickych stiednich molekul, piestoze chyb¢l
formalni dikaz (Krishnan a Kiernan, 2007). Studie, které pouzily nové techniky
axonalni excitabilty osvétlily patofyziologii tohoto stavu. Nervy uremickych pacientl se
nachazeji v chronickém depolariza¢nim stavu pied dialyzou a nasledné po dialyze se
zlepsi a normalizuje zbyvajici membranovy potencial. Stupen depolarizace koreluje se
sérovym K(+), coZ ukazuje na to, Ze chronicka hyperkalemicka depolarizace hraje

dulezitou roli v rozvoji nervové dysfunkce (Krishnan a Kiernan, 2007).

Nejnovéjsi studie Jandy et al. (2007) potvrdila elektrofyziologickym vySetienim

vyskyt polyneuropatie u 86,8 % pacienti na hemodialyze (pacienti s jinym
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onemocnénim zpusobujicim neuropatie byli vyfazeni). Aklouk, et al. (2004) uvadi
vyskyt uremické polyneuropatie ptiblizné u 70 % pacientii ve 30 procentech s neuropatii
mirnou ¢i vaznou a Krishnan a Kiernan (2007) odhaduji jeji vyskyt u 60— 100 %

pacientll na hemodialyze.

Neuropatie se obecné rozviji pti GF pod 12 ml/min. Tento stav méd pozvolny
nastup, rozvijejici se v ¢asovém horizontu mésicti. Typicky se projevuje jako distalni
symetricky proces s vétsim vyjadienim na DKK nez HKK (Krishnan a Kiernan, 2007).
Soucasné¢ je pfitomna svalova slabost a atrofie, areflexie, ztrata Citi a stupiiovana
distribuce neurologického deficitu (Aklouk, et al., 2004). Klassen et al. (2008) vyuZili
ve své studii vycet péti neuropatickych symptomii podle Neuropathic Pain Scale of
Galer and Jensen: brnéni, paleni, bolest, hypestezie a hypestezie v bolestivych oblastech.
Nejcastéjsi  klinicky nalez je odrazem postizeni tlustych nervovych vlaken,
S parestezemi, snizenim hlubokych Slachovych reflexti, snizenim vibra¢niho ¢iti,
svalovou atrofii a slabosti. Neuropatie byla popsana i u kranialnich nervi, zvlasté
optického (Winkelmayer, et al., 2001), trigeminu, facialniho nervu (Mitz, et al., 1980) a
v n¢kolika ptipadech 1 vestibulokochlearniho (Aminoff, 1995). U pacientii se také
rozviji autonomni projevy s posturélni hypotenzi, snizenou potivosti, diarheou, obstipaci

¢i impotenci (Krishnan a Kiernan, 2007).

Studie vedeni nervu ukazuji nalezy podobné bézné neuropatii axondlniho typu
(Krishnan a Kiernan, 2007).  Nejcitlivéjsim elektrofyzoilogickym parametrem
polyneuropatie je latence F viny, kterd miize byt také pouzita jako parametr adekvatnosti
dialyzy (Hojs-Fabjan a Hojs, 2006). SniZzena rychlost vedeni motorického vlakna

peroneélniho nervu koreluje s klinickym nalezem (Cianchetti, et al., 1997).

Nekteti autofi uvadi projevy uremické neuropatie jako nejspolehlivéjsi indikator
neadekvatni dialyzacni 1éCby (Laaksonen et al., 2002), ale Janda et al. (2007) uvadi, ze
mezi rychlosti vedeni v testovanych nervech a indiciich dialyza¢ni ucinnosti nebyl

nalezen statisticky vyznamny vztah.

Béhem dialyzacni 1éCby se symptomy stabilizuji, zlepsi se vSak pouze u nékolika
pacientt (Aklouk, et al., 2004). UdrZeni sérového K(+) v normalnich hodnotach v ¢ase
mezi dialyzami (spiSe neZz strohé zabranéni hyperkalemie) pravdépodobné snizuje
incidenci a rozsah uremické neuropatie (Krishnan a Kiernan, 2007). Farmakoterapie je

spojena s vedlejSimi ucinky a u hemodialyzovych pacientd byva ¢asto netGéinna.
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Potencialnim vychodiskem jsou nefarmakologické postupy jako elektroterapie. Lécba
pomoci vysokotonusové externi svalové stimulace (high-tone external muscle
stimulation, HTEMS) u téchto polyneuropatii vede k vyznamnému zlepSeni ve vSech
projevech i1 v omezeni no¢nich probouzeni (nejvice po 3 mésicich 1é€by). Mohla by byt
tedy vyuZivdna u pacientd, ktetfi nereaguji na cviéebni programy béhem hemodialyzy

nebo se jich nemohou ztc¢astnit (Klassen, et al. 2008).

Uplné zlepSeni nastava po uspé$né transplantaci a to cca mezi 6 - 12 mésicem
(Aklouk, et al., 2004), pokud ovsem neni degenerace v pokro¢ilém stadiu a neni zni¢eno
velké mnoZzstvi axont (Huperts, 1990). Jako doplikova 1é€ba mize byt pouZit biotin,
pyridoxine, cobalamin a thiamin (Okada, et al., 2000) a podkozni erytropoetinova 1écba,
zvlasté u nediabetickych jedincti (Hassan, 2003). Pro volbu vhodné 1é¢by je tfeba toto
onemocnéni rozlisit od ostatnich neuremickych poruch s odliSnou pti¢inou vzniku (viz

jiz vyse zminéna Tabulka 2 uvedena v ptilohach).

Vice nez 50 % pacientll v kone¢ném stadiu rendlni choroby trpi bolesti, ktera je
Casto zpusobena diabetickou periferni polyneuropatii. Existuji studie specialné se
zaméiujici na dialyzované diabetiky. Napt. Innis (2006) uvadi, ze vlastni vnimani
bolesti samotnych pacientd je nejspolehlivéjsim a nejvalidnéj$im indikatorem intenzity
bolesti a Ze bolest mize byt kontrolovana uzivanim neopioidnich i opioidnich 1€kt a

pomocnych latek. Poruchy zptisobené diabetem vSak nejsou obsahem této prace.

Souhrn poznatki k této kapitole je zpracovan v niZe uvedené tabulce.

SOUHRN

Definice - periferni polyneuropatie zptisobena primarni degeneraci axonu se segmentalni

demyelinizaci.

Patofyziologie — vliv sérového K* na chronickou depolarizaci membran perifernich nervii (hlavné

tlustych nervovych vlaken).
Vyskyt — 60 % pacientti (86 % ve studii vyluéujici diabetiky).

Projevy- pozvolny nastup, rozvijejici se béhem mésicli brenéni, paleni, bolest, hypestezie a
hypestezie v bolestivych oblastech, svalové slabosti a atrofie, areflexi, ztraty ¢iti a stupiovana
distribuce neurologického deficitu, s parestezemi, snizenim hlubokych $lachovych reflexd, sniZeni
vibracniho Citi, svalova atrofie a slabost, autonomni projevy (posturalni hypotenze, snizena

potivost, diarhea, obstipace ¢i impotence), postiZzeni kranialnich nervii.

Vysetieni — neurofyziologické vysetieni rychlosti vedeni nervovych vladken nervu (latence F

viny), neurologické vySetfeni (napt.podle Neuropathic Pain Scale of Galer and Jensen),
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biochemické vysetieni (hladina sérového K).

Lé¢ba - adekvatni dialyzaéni 1é¢ba, udrZeni sérového K* v normalnich hodnotach v ¢ase mezi

dialyzami, tranplantace ledviny, symptomaticka 1é¢ba — elektroterapie, farmakoterapie.

1.2.4.2 Mononeuropatie: syndrom karpalniho a ulnarniho tunelu

Pti urémi je zvySena citlivost perifernich nervii ke kompresi (utlaceni). Nejcastéji
jsou postizeny n. ulnaris a n. medianus (Brouns a DeDeyn, 2004). Ptehled
patofyziologickych pfi¢in a doporuené 1écby jednotlivych mononeuropatii
zpusobenych renalnim selhanim podle Brounse a DeDeyna (2004) je uveden v tabulce

na konci kapitoly.

Symptomy v oblasti ruky u uremickych pacienti na dialyze mohou byt zptisobeny

periferni neuropatii, neuropatii n. medianus v zapésti nebo kombinaci obojiho.

Pacienti podstupujici dlouhodobé hemodialyzu trpi opakujicim se syndromem
karpalniho tunelu (Assmus a Staub, 2005). Vicecetné rekurence (recidivy) syndromu
karpélniho tunelu (dale jen CTS) a zvySena funk¢ni porucha ruky zplsobena takeé
tendopatiemi a artropatiemi vznikd dlouhodobou hemodialyzou (20 -30 let) a je

zpusobena hlavné B,mikroglobulinovou amyloidézou (viz také kapitola 1.2.1.4).

Staub, et al. (2005) uvadéji, Zze 50 % chronicky dialyzovanych pacientd (z 268)
V minulosti podstoupilo oboustrannou operaci CTS. Pomér zen a muzi byl 1:1 a
soubézna stendzni tendovagindza byla ptfitomna u 22 % na jedné ruce a u 11,6 % na
obou rukou (Staub, et al., 2005). Sharma a W.ilder-Smith (2007) pomoci
elektrofyziologickych studii vySetfili 83 pacientli a nalezli u 5 % pacienti abnorméalni
hodnoty. Pfi¢inou byly syndromy karpalniho tunelu, periferni neuropatie a kombinace

téchto dvou pficin.

CTS chronicky dialyzovanych se od idiopatického syndromu 1isi pravé pomérem
vyskytu u obou pohlavi 1:1, vysokou frekvenci soubézné sten6zni tendovagindzy a

tendenci k recidivam (Staub et al., 2005).
Podle zavaznosti piiznakt lze rozd¢lit pacienty na tii skupiny: do prvni skupiny
pacienty pouze s obc¢asnymi parasteziemi (CTS 1.stupné), do druhé skupiny pacienty

s trvalym znecitlivénim v area nervina n.medianus (CTS 2.stupn¢) a do tieti skupiny

pacienty s parézou svalt thenaru (CTS 3.stupné). Uvolnéni n. medianus je provadéno
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Castéji na stran¢ s A — V fistuli, ¢i pokud jsou postizeny obé HKK nejdiive na stran¢ s A
-V fistuli (Staub et al., 2005). A -V fistule je tedy mozna pticina rozvoje CTS (Namazi
a Majd, 2007).

Nejdilezitéjsi je, aby byl syndrom karpalniho tunelu vcasné diagnostikovan a

chirurgicky uvolnén jesté¢ dokud je porucha v ranném stadiu (Suwa, et al., 1989).

Piesné pozorovani a rutinni klinické vysetfeni je nutné pro prevenci dalSich potizi
(Namazi a Majd, 2007). Bézné clektrofyziologické parametry ovsem nedokazi odlisit
diagnosticky samostatnou neuropatii n. medianus proti té spojené s periferni neuropatii
(Sharma a Wilder - Smith, 2007).

Hemodialyzovani pacienti stéZujici si na parestezie v rukou, by méli podstoupit
elektrofyziologické vySetfeni, i kdyZz uz u nich v minulosti byla jednou provedena
operace CTS. Zhorseni klinickych projevii byva odrazem elektrofyziologickych nalezt a
to snizenim senzorického akéniho potencialu i motorického akéniho potencidlu. Dale je

mozno méfit primérnou distalni motorickou latenci (Staub, et al., 2005).

Takahashi et al. (2002) uvadi jako vySetieni pro hodnoceni progrese CTS
ultrazvuk. Série méteni UZ v oblasti zapésti tak mtize dopomoci k objasni pokrocilosti

subklinického CTS u HD pacientd.

Syndrom karpalniho tunelu je feSen chirurgickou cestou (Henrich, 2007) a patii
mezi nejcastéjSi operacni ortopedické vykony u HD pacientti (Shiota et al., 1998).
Chirurgicka 1é¢ba karpalniho tunelu poskytuje rychlou ulevu a méla by byt provedena
véas (Niemczyk et al., 2004). Pfi druhé operaci by mélo byt zvazeno uvolnéni §lach
povrchovych flexorti prsti, které vede ke snizeni bolesti a zlepSeni pohyblivosti prstl
(Assmus a Staub, 2005). V ptipad¢ opakované operace se Casovy interval od jedné
operace k druhé sniZuje (Staub, et al., 2005).

Transplantace ledvin ale ziistava jako nejlepsi prevence (Niemczyk et al., 2004).

Léze ulnarniho nervu muze byt zpisobena uremickou tumorovou kalcin6zou
v zapésti v Guynovée kandlku (Garcia, et al., 2000). Projevem je motorickd dysfunkce
s parézou intrinsickych svalt ruky a ztrata ¢iti v area nervina. Elektromyografie a
vySetieni nervového vedeni jsou pouzitelné pro urceni oblasti uskiinuti a k dokumentaci
rozsahu postizeni. K operativni 1é¢bé se uchylujeme v pfipadé, Ze nezabira
konzervativni  1é¢ba s protizdnétlivou medikaci, tricyklickymi antidepresivy,

antikonvulzivy a vyuzitim dlahy nebo pokud se motoricky deficit zhorSuje.
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V nize uvedené tabulce je soupis pytofyziologickych pficin a doporucené 1€cby

mononeuropatii zptisobenych renalnim selhanim (Brouns a DeDeyn, 2004).

Menropathy in renal fadhare

Meuropatiny (Preswmed) Therapeutic of
pabeplyaalegy PEveriaVe Imeasres
Monomeuropatiy
Ulnar nerve Techenma Anti-fiammatosy
dnugs
Enfrapasen! m Chiven 4 Trcyele
canal doe to wremic antideprassants

tumoral calcinosis
Anricommulsants
Surgrcal decompression

Median nerve  lechenma Lacal myecion of
corhirosberonds
Enrapment in carpal Crptimeal dialysis
tupme] chas to pechnique
diabysis-associated Surgical decomgpression
amylotdosis, uremse Feenal transplantation

muparal calemnois
arteriovenows fistula

1.2.5 Poruchy postihujici svalovou tkan

1.2.5.1 Uremicka myopatie

V téle pacienta s chronickym selhdnim ledvin se hromadi uremické toxiny (sttedni
molekuly), které nejsou efektivné odstranény béhem dialyzy a jsou toxické pro sval
(Thompson, et al., 1993; Smogorzewski, et. al., 1988). Campistol (2002) uvadi, Ze
funk¢ni a strukturalni svalové abnormality u pacienti s chronickym selhanim ledvin
vzniklé v disledku uremického stavu, souhrnné nazyvame uremickd myopatie (Uremic

myopathy).

Hypotetickymi  patofyziologickymi ~ faktory  jsou  anémie,  poruchy
mitochondrialniho metabolismu a abnormalni pfenos kysliku z microcirkulace do
mitochondrie pravdépodobné zplisobeny snizenou kapilarizaci a rozsifenim kapilarni
membrany (Campistol, 2002). Mezi morfologické zmény kosterniho svalu uremickych

pacientl patii atrofie svalovych vlaken a to hlavné typu II (Diesel, et al., 1993).

Stupen klinického vyjadieni se projevuje v ruzné §ifi (Clyne, 1996). Manifestuje
se jako proximalni koncetinova slabost se svalovou atrofii, sniZzenou vytrvalosti a

zdatnosti a rychle nastupujici unavou (Moore, et al., 1993). Obvykle se projevi pti GF

36



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

Vv

pod 25 ml/min a ojedinéle s GF vy33i hodnoty, progrese jde paralelné s poklesem renalni
funkce (Campistol, 2002).

Celkovy vyskyt se odhaduje na 50 % u dialyzovanych pacienti (Clyne, 1996).
Castgji se vyskytuje u Zen starsich 60 let (Thompson, et al., 1993).

Myopatie uremickych pacienti mohou mit rozdilné patogenetické pficiny
(Adeniyi, et al., 2004) a se zdaji se byt multifaktorialni, jako dtsledek abnormalit
v mnoha rovinach (Durozard, et al., 1993). Svalova hmota uremickych pacienta je
celkové redukovana z velké casti diky jejich sedavému Zivotnimu stylu (Campistol,
2002), ktery je dusledkem primarnich klinickych problémi (Kempeneers et al., 1990).
Hypertenze a diebetes pravdépodobné pisobi patogeneticky predevsim chudou kapilarni
pleteni, tudiz zvétsuji pozdejsi funkeni disledky (Campistol, 2002). Thage ve své studii
z roku 1970 uvadi, ze diabetiCti pacienti na dialyze maji vyssi vyskyt a horSi formu
uremické myopatie. Vysledkem nejnovéjsi studie, kterou provedl Lee et al. (2007) je, Ze
je svalova atrofie vkoneéném stadiu rendlniho onemocnéni spojena s ptitomnosti
insulinoveé rezistence u nediabitckych pacientd. Za pfic¢inu rozvoje svalové atrofie je u
hemodialyzovanych pacienti povazovana také uremickd periferni neuropatie

(Brautbar,1983; Kouidi et al., 1998) podrobné popsana v kapitole 1.2.4.1.

Elektromyografické vysetfeni a svalové enzymy jsou vétSinou v normalu. VétSina
studii je zalozena na bioptickém vySetieni svalu a klinickych nalezech (Campistol,
2002).

Specificka 1écba uremické myopatie neexistuje. Dilezitad je prevence pomoci
vysokopropustnych dialyza¢nich membran. Dale nékolik studii (Campistol, 2002;
Moore, et al. 1993; DeBisschop, et al., 1997) uvadi, Ze pomoci aerobniho tréninku,
prevence a léCby sekundarniho hyperparatyreoidismu, Upravy diety a 1é¢by rendlni
anémie s rekombinantnim erytropoetinem (dale jen rHUEPO) (. Zvétseni svalové hmoty
a zvySeni svalové sily v oblasti dolnich koncetin prokazala i 1é¢ba aktivnim vitaminem
D (Gordon, et al., 2007). Usp&na transplantace ledvin po 2 mésicich vyznamné snizi

potize, ale plné nevrati funk¢ni té€lesnou kapacitu (Campistol, 2002).

Noordzij, et al. (2007) ve své studii uvadi, ze nad 65 % pacientl si stéZuje na
svalové potize z dasledku poruch metabolismu minerdli. Jiz v roce 1989 (Riggs) bylo

popséano, ze je tfeba uremickou myopatii odlisit od poruch zplsobenych vodnim a
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elektrolytovym rozvratem (hypermagnezemie, hypo ¢i hyperkalcémie a hypo ¢i

hyperkalemie).

Dalsim podobnym onemocnénim je progresivni paratyreoidni myopatie a je sama
o sob¢ indikaci k paratyreoidectomii (Adeniyi, et al., 2004).

V mnoha ptipadech byla pfiina ¢astého symptomu - svalové bolesti v dolnich
koncetinach lehko identifikovatelna, ale jsou pospany i piipady fokalni myositidy jako
zdroje opakujici se bolesti dolnich koncetin u hemodialyzovanych pacienti (Revaz, et

al., 2005).

Souhrn poznatkut k této kapitole je zpracovan v niZze uvedené tabulce.

SOUHRN

Definice - funkéni a strukturalni svalové abnormality zptisobené dlouhodobym uremickym

stavem

Patofyziologie — anémie, poruchy mitochondrialniho metabolismu a abnormalni pfenos kysliku
z microcirkulace do mitochondrie pravdépodobné zplisobeny sniZzenou kapilarizaci a rozSifenim
kapilarni membrany

Vyskyt — 50 % HD pacientti

Projevy - proximalni konéetinova slabost se svalovou atrofii, omezenou vytrvalosti a zdatnosti a
rychle nastupujici inavou

Vysetieni — biopsie, klinické vySetieni

Lécba - specifickd neni, tranplantace ledvin, preventivni — dialyza ptes vysokopropustné
membrany, aerobni tréning, prevence a 1écba hyperparathyreoidismu, tprava diety, 1é¢ba rendlni

anémie (rHUEPO), aktivni vit.D

1.2.6 Ostatni poruchy

1.2.6.1 Bolesti zad

Bolesti v bederni oblasti zad (low back pain, lumbar pain, dale jen LBP) jsou
Castou zneschopiiujici potizi hemodialyzovanych pacientl, ktera nebyla dikladné

prostudovana (Cristofolini, et al., 2008).

Stézejni publikace (Cristofolini, et al., 2008) zkoumajici tuto oblast vysla teprve

neddvno, proto ji tato kapitola popisuje pouze orienta¢né.
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Cristofolini et al.(2008) ve své studii uvadi, ze ptiblizn¢€ 36 % pacientil (ze souboru
205 pacientll) mé bolesti v dolni ¢asti zad. Soubor postizenych se sklddal z pacientil
vyssiho véku, s delSi dobou dialyza¢ni 1é¢by a vétsi komorbiditou nez soubor pacienti
bez bolesti. U 76 % pacienti ze souboru s bolestmi zad byly nalezeny poruchy
rovnovahy (hodnoceno podle Tinettiho Skaly) a u 60 % svalova slabost (hodnoceno u
m. quadriceps femoris podle Kendalla). Ve vSestranné analyze byl jako faktor
souvisejici s LBP uréen deficit rovnovahy, sniZzena svalova sila, arterialni hypertenze,

kostni choroby a cerebrovaskularni nemoci (Cristofolini, et al., 2008).

Tanaka, et al. (1999) zabyvajici se infekcni discitidou upozoriiuje, Ze u
hemodialyzovanych pacienti s akutni bolesti zad se nemd zapomenout na infekéni
discitidu, ktera postihuje nejcastéji lumbalni a lumbosakralni obratle. Klinickymi nélezy
jsou lokalizovana bolest zad nebo lumbalni bolest, poklepem se zhorSujici, horecka a
radikularni projevy. Radikuldrni ¢i miSni projevy a symptomy se prezentuji u méné nez
poloviny vsech pfipadu infek¢ni discitidy. Toto tvrzeni podporuji v roce 2004 Tsuchiya,
et al. a upozornuji na pifesnou diferencialni diagnostiku pro odliSeni destruktivni
spondyloartropatii od bakterialni spondylodiscitidy (pomoci MRI), kterou je tfeba 1é€it
dokud je pacient afebrilni.

Se stoupajicim mnozstvim pacientii podstupujicich HD se mnozi studie popisujici
poruchy kréni pateie jejichz podkladem je dialyza¢ni amyloid6za (Sudo et al., 2006). O

této problematice je vice pojednano v kapitole 1.2.1.4.

1.2.6.2 Uremicky syndrom neklidnych nohou

Tato porucha spojena s uremii patii mezi soubor sekundarnich syndroma neklidnych
nohou (Restless legs syndrom, dale jen RLS). Jedna se o senzomotorické neurologicke
onemocnéni charakterizované nutkdnim pohybovat koncetinami, které je casto

provéazeno riznymi paresteziemi.

Ptesné vymezeni pojmu sekundarni RLS je problematické, nebot’ patofyziologie
idiopatického i sekundarniho RLS neni dosud jasna (OSlejSkova-Vasutova, 2007).

Nedostatek zeleza v mozku je pravdépodobné klicovym momentem patofyziologie RLS.

U dialyzovanych pacienti je etiologie také neznama, ale souvislost s periferni

neuropatii a chronickym renalnim selhanim je ziejma (Brouns et De Deyn, 2004).

39



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

RLS se vyskytuje v bézné populaci ve 3 —15 % a v 10 - 30 % u pacientii na dialyze
(Molnar, et al., 2006). Rijsman, et al. (2004) uvadéji ve své studii 58 % pacientii s RLS
a 71 % pacientll s nemoci periodickych pohybli koncetin, vSe spojeno se sniZenou
kvalitou spanku, nespavosti, depresemi a emo¢nim distresem. Brouns a De Deyn (2004)
v review neurologickych komplikaci uvadi podle vyzkumnych skupin Collado — Seidel,
et al. a Winkelman, et al., Ze alespont 20 % pacientti s chronickym selhanim ledvin trpi
timto onemocnénim. 60 % pacientii ze studie Telarovice et al.(2007) prokazalo
pozitivitu RLS (podle International Restless Legs Syndrome Study Group criteria).
Zadny nebyl pfedtim diagnostikovan. Prevalence RLS byla vysoka u diabetickych
pacientii a pacientd na Ca®‘antagonistech. Také stoupala s délkou dialyzagni 16&by
(Telarovic, et al., 2007).

Syndrom neklidnych nohou je charakterizovan nutkanim nohou k pohybu,
nepfijemnymi pocity v dolnich koncetinach napt. svédéni, paleni, fezani, Skubani, bolest
a zhorSenim té€chto projevii béhem odpocinku (klidu) s obcasnou ulevou dosazenou
aktivitou. Symptomy se projevuji pfevazné v klidu, pfed usnutim a v no¢nich hodinach.
Pacienti postizeni timto syndromem nejsou schopni kvalitné odpocivat, coZz ma
negativni vliv nejen na kvalitu Zivota béhem bdéni, ale také na rozvoj chronické
nespavosti a stresu u nemocnych (OSlejSkova-VasSutova, 2007). Projevy tohoto
syndromu podle International Restless Legs Syndrome Study Group jsou souhrnné

uvedeny v tabulce na konci kapitoly.

Nefarmakologicka 1é¢ba zahrnuje Gipravu Zivotospravy a ma pouze podpirny vliv na
pribéh onemocnéni. Pacienti se musi vyvarovat nadmérného uzivani alkoholu, kavy a
koufeni. Substituce kyseliny listové, hoi€iku a Zeleza mlze potize zmirnit. Pfiznivy vliv
pii 1écbé RLS ma i1 cvicebni program, jogging, jizda na kole ¢i plavani (OslejSkova-
Vasutova, 2007). Farmakologicka léCba zahrnuje tyto skupiny léciv: dopaminergni
1é¢iva, opioidy, benzodiazepiny a ostatni l1éCiva (napf. antiepileptika, zelezo,baclofen).
Klinickeé studie na uremickych pacientech s RLS ukazaly, ze 1é¢ba by méla zahrnovat
redukci potencidlnich exacerbacnich agens (tricyklickd antidepresiva, selektivni
seronotnin uptake inhibitory, lithium a antagonisty dopaminu), korekci anemie
(tHuEPO, zelezo) a uzivani levodopy ¢i agonisti dopaminu. Ostatni léky mohou byt
také pouzity, ale jejich uziti u uremickych pacienti je limitovdno vedlej§imi uc¢inky
(benzodiazepiny, opioidy, gabapentiny, carbamazepiny a clonidine). Doporucena davka

zeleza pro pacienta s RLS je obvykle 200 mg 3 x denng, pticemz plny efekt se obvykle
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projevi za 3 — 6 mésict po nasazeni 1é¢by. Dialyzaéni 1é¢ba RLS syndrom nezlepsuje,
ale se studenym dialyzacnim roztokem (36,5°C) byla zaznamenana uleva (Kerr et al.,
1989). Symptomy uremického RLS vymizi béhem nékolika tydni po Gspésné
tranplantaci ledvin (Kavanagh, et al., 2004).

Projevy RLS podle International Restless Legs Syndrome Study Group jsou popsany
Vv niZe uvedené tabulce (OSlejSakova - VaSutova, 2007).

A. Zakladni kritéria, ktera musi byt pfi diagndze RLS pfitomna

1. Nutkanl pohybovat doinimi kenéetinami, vétSinou spojené nebo vyvolané nepfijemnymi pocity v dol-
nich konéetinach

2. Nutkdnf pohybovat dolnimi kentetinami nebo nepfijemné pocity zainaji nebo se zhorSuji béhem ob-
dobi odpoginku nebo inaktivity

3. Nutkénl pohybovat dolnimi konéetinami nebo nepfijemné pocity jsou Castetné nebo (plné odstra-
nény pohybem, chozenim

4. Nutkdnl pohybovat dolnimi konEetinami nebo nepfijemné pocity jsou horsi veger nebov noci nez bé-
hem dne, nebo se vyskytujl pouze veter av noci

B. Projevy podporuijici diagndzu RLS, které nejsou pro jeji stanoveni nezbytné, ale jejich pfitom-
nost napomaha urceni diagnozy

1. Periodické pohyby konéetinami (PLMS) b&hem bdé&ni nebo spanku

2. Pozitivni rodinna anamnéza z hiediska ALS

3. Zmimén piiznakli po dopaminergni lé¢bé

C. Asociované klinické pfiznaky RLS mohou dodat dal$i informaci o chorobé nemocného

1. Pribéh nemoci

2. Porucha spanku

3. Fyzikalni vySetienl a lékafské zhodnoceni

1.2.6.3 Mimovolni pohyby spojené s urémii

Nékolik druhti uremickych mimovolnich pohybt (Uremic involuntary movements)
u pacientil s chronickym selhanim ledvin vznikd na podkladé encefalopatie, medikace

nebo strukturalnich 1ézi (Brouns et DeDeyn, 2004).

Asterixis ¢i ,,flapping tremor* (akralni dyskinéza pii které dochazi k mavani rukou
Vv zapésti) je pravdépodobné zplisoben nahlou ztratou svalového napéti vychazejici
z kortikalni  dysfunkce a klinicky spociva v multifokalnich zaSkubech (tikach)
indikujicich pohyb, které mohou postihnout take mimickou oblast. Popsano

vyzkumnymi skupinami Artied et al. a Massey et al. (Brouns et DeDeyn, 2004).

Jiz v roce 1986 popsal Andermann, et al.u uremickycho pacientii akcéni myoklonus
(Action myoclonus-renal failure syndrome), kontrakce svalu nebo skupiny svala
podobné Soku. Tyto kontrakce jsou nepravidelné v rytmu i amplitudé a nasleduje po
nich relaxace. Pfi urémii se mohou objevit oba dva typy myoklonu — spontanni i
reagujici na stimul (Andermann et al., 1986). Bylo dokazano (Chadwick a French,

1979), Ze uremicky myoklonus je zpusoben poruchou funkce v mozkovém kmeni (v
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retikuldrni formaci) vzniklou na podkladé vodni a elektrolytové nerovnovahy vedouci

k mikrocirkulacnim a degenerativnim zménam.

Typickou poruchou uremické encefalopatie je syndrom wuremické Skubavé krece
(uremic ,,twitch-convulsive®), ktery vznika intenzivni asterixis a myoklonickymi tiky,

doprovazenymi zachvaty fascikulaci a svalovych zaskubii (Aminoff, 1995; DeDeyn, et
al., 1992).

Dalsi poruchou, kterdA muze vzniknout, je chorea z dysfunkce bazalnich ganglii

zaloZené nedostatkem thiaminu (Hung et al., 2001).

Souhrn mimovolnich pohybt postihujicich uremické pacienty vytvoien na zakladé

zahrani¢ni literatury (Brouns et DeDeyn, 2004) je popsan Vv nize uvedené piehledové

tabulce.
Piehled mimovolnich pohybu poestihujicich uremické pacienty
Nazev Pric¢ina Popis
Asterixis akralni dyskinéza projevujici se tiky pfi kterych
kortikalni dysfunkce  |dochazi k mavani rukou v zapésti, mize byt postiZena
"Asterixis flapping tremor" i mimicka oblast

Uremicky myoklonus .
ymy dysfunkce v mozkovém néhla svalova kontrakce bud’ sponténni, nebo

"Action myoklonus-renal failure | kmeni (retikularni formaci) reagujici na stimul
syndrome”

Uremicka $kubava kie¢ . - . L
intenzivni asterixis s myoklonickymi tiky

mozkova dysfunkce doprovazenymi svalovymi zaskuby a fascikulacemi
"Uremic twitch-covulsive" P Y vy ¥
Chorea dysfunkce bazalnich ganglif . )
Y u b ,Z dl ‘ tgk gi kratky, rychly, nechtény pohyb, ktery provadi jakykoli
"Chorea induced by thiamine Zpuso etrr:?arr:inzs atkem sval

deficiency”

Pozn. Podkladem vsech uvedenych poruch je mozkova dysfunkce (uremicka encefalopatie) zapfic¢inéna chronickou urémii.
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1.3 Fyzioterapeuticka péce o pacienty s chronickym selhanim

ledvin lé€ené hemodialyzou

Prestoze jsou fyzioterapeuti netradi¢ni soucasti dialyza¢niho tymu, hraji dilezitou
roli ve zvySeni kvality Zivota dialyzovanych pacienti. Fyzioterapeuti pracuji na
odstranéni funkCnich problémt jako je bolest zad, svalova slabost, omezena
pohyblivost, porucha stability, porucha chlize, bolest kloubili, neuropatickd bolest,
senzorickd porucha, ztrata funkéni pohyblivosti, ¢i poruchy postury. Téchto stavi se

v dialyzované populaci vyskytuje ve velké Cetnosti (Pianta, 1999).

Primarnim cilem fyzioterapie v péci o chronicky nemocné — tedy i o dialyzované

pacienty, je optimalizace jejich funk¢éni schopnosti. Fyzioterapeuti mohou pomoci

wev

Bolestivé problémy pohybového ustroji omezuji a zneschopiiuji i zdravé jedince.
V kombinaci s viceCetnymi zdravotnimi problémy, které se vyskytuji u dialyzovanych
pacientl, mize piitomnost bolesti rychle vést k dekondici a snizeni funkénich
schopnosti. Role fyzioterapeuta je v multidisciplindrni pé¢i o hemodialyzované pacienty

nezastupitelna (Perryman a Harwood, 2004).
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2 CILE AHYPOTEZY

Hlavnim cilem této prace je specifikovat dialyzovaneé jedince jako zvIaStni skupinu
pacientl s vyskytem urcitych, na hemodialyzu a chronické selhdni ledvin véazanych,
poruch pohybového systému a jako skupinu vyzadujici fyzioterapeutickou péci ke
zlepSeni kvality Zivota.

Ukolem této prace je systematizovat tyto poruchy, porovnat jejich vyskyt detnosti
ve vyzkumné skupin€ s vyskytem uvadénym v zahrani¢ni literatuie a vyvodit z toho

zavery potvrzujici vyznamnost fyzioterapeutické péce u hemodialyzovanych jedincu.

Hypotézy:

H1: Ve srovnani s béznou populaci je u hemodialyzovanych jedinct prokazatelné

vysSi vyskyt diagnostikovanych poruch pohybového systému.

H2: Ve srovnani s béznou populaci vyssiho véku je u hemodialyzovanych jedinct

prokazatelné vyssi vyskyt diagnostikovanych poruch pohybového systému.

H3: Existuje statisticky vyznamna zavislost mezi celkovou délkou hemodialyzaéni

1é¢by a poctem symptomil poruch pohybového systému.

H4: Existuje statisticky vyznamna zavislost mezi celkovou délkou hemodialyzaéni

1é¢by a poctem diagnostikovanych poruch pohybového systému.
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3 METODIKA VYZKUMU

3.1 Casovy rozvrh vyzkumu

Vyzkum probihal od ¢ervna 2007 do tnora 2008 v dialyza¢nim stfedisku Dialcorp,
s.r.0., Ohradni 1368, Praha 4. Prib&éh vyzkumu byl organizovéan tak, aby zasadné
neovlivnil bézny chod dialyza¢niho oddéleni. Veskeré testy byly ¢asové smérovany pied
nebo za hemodialyzu, tak aby nebyla vyrazné opozdénéa doba napojeni. Pokud se pacient
dopravoval na stfedisko sdm, byla snaha o provedeni testi mimo dialyza¢ni den.

Odebirani dat pomoci ankety a doplitujiciho rozhovoru probihalo béhem hemodialyzy.

3.2 Vybér vyzkumného souboru

Osloveni byli vSichni jedinci podstupujici pravidelnou hemodialyza¢ni 1é¢bu pro
chronické selh&ni ledvin v dialyza¢nim stfedisku Dialcorp, s.r.o. Osloveni bylo
organizovano v ramci grantového projektu “Kvalita %ivota dialyzovanych jedincii Ceské
republiky a mo%nosti jejiho ovlivnéni pohybovou intervenci“ (GACR &islo

406/07/P443, garant projektu: PhDr. Andrea Mahrova, Ph.D., LSM UK FTVS v Praze).

Pfi prvnim setkani byli podrobné informovani o divodech, vyznamu a rozsahu
studie. Jejich dotazy byly zodpovézeny tak, aby méli moznost dostate¢né pochopit a

porozumét veskerym aspektiim jejich ucasti ve vyzkumu.

Podrobné informace pro potencidlni ucastniky vyzkumu byly uvedeny
v informac¢nim textu, ktery obsahuje uvod, cile studie, diagnostiku a ptedpoklddané
vyuziti vysledkd. K informaénimu textu byl pfiloZzen formulaf pro vyplnéni detaila dalSi
¢asti vyzkumu (misto, datum, ¢as a popis) a informovany souhlas, jez proband v ptipadé
souhlasu s ucasti ve vyzkumu vlastnoru¢né¢ podepsal. Informacni text, informovany
souhas a formulaf pro vyplnéni detaild dalSi ¢asti vyzkumu je k nahlédnuti jako

Priloha 2.

Ucast na viech &astech projektu byla dobrovolna a kazdy testovany jedinec mél
pravo kdykoliv zrusit sviij souhlas a odstoupit z vyzkumného souboru, aniz by mu

z toho vznikly jakékoliv postihy.
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3.3 Charakteristika vyzkumného souboru

Vyzkumu se ucastnilo 27 osob (16 muzt a 11 Zen) s chronickym selhéanim ledvin
l1é¢enych hemodialyzou. VEk sledovanych pacientl byl v rozmezi 28 — 86 let. VSichni
pacienti byli vysetieni I€ékafem HD stfediska a doporuceni k ucasti ve vyzkumu. Soubor
byl rozdélen do skupiny A a skupiny B podle rozsahu ucasti pacienta na vyzkumném

programu.

Osoby zafazené do skupiny A se zucastnily 1. €asti vyzkumu. Tvofilo ji 27
pacienti (16 muzi a 11 zZen) schronickym selhanim ledvin z dtvodu
tubulointersticialni nefritidy (7), diabetické nefropatie (6), chronické glomerulonefritidy
(3), degenerativni polycystdéza ledvin (2), vaskuldrni nefrosklerézy (1), obstrukéni
nefropatie (1), kalkul6zni pyelonefritidy (1), hereditarni nefropatie (1), sekundarni
amyloidozy po chron.zdnétu, kombinace vaskularni nefroskler6za a uratova neuropatie
(1), mikrocystdzy ledvin a cysticke dysplazie (1), vaskularni nefrosklerdzy a cyst ledvin
(1), tubulointersticialni nefritidy a vaskularni nefrosklerézy (1). Tito probandi byli
ochotni dobrovolné spolupracovat na prvni €asti vyzkumu spocivajici ve vyplnéni

anamnestické ankety a absolvovani doplnujiciho rozhovoru.

Do skupiny B, byli zafazeni pacienti ze skupiny A, ucastnici se vSech Casti
vyzkumu (v€etné 1. ¢asti). Bylo v ni zahrnuto 16 osob (10 muzti a 6 zen) s chronickym
selhanim ledvin z diivodu diabetické nefropatie (5), tubulointersticialni nefritidy (3),
degenerativni polycystdzy ledvin (2), chronické glomerulonefritidy (1), kalkuldzni
pyelonefritidy (1), hereditarni nefropatie (1), kombinace vaskularni nefrosklerdza a
uratova neuropatie (1), mikrocystézy ledvin a cystické dysplazie (1), tubulointersticialni
nefritidy a vaskularni nefrosklerézy (1). Jedna probandka odstoupila od vyzkumu pro
zdravotni potize a u jednoho probanda doSlo v ¢asovém rozmezi studie k exitu,
nezavisle na vyzkumu. VSichni probandi skupiny B dobrovolné souhlasili s i€asti na

vSech ¢astech vyzkumu s moznosti okamzitého odstoupeni.

Charakteristiky obou vyzkumnych skupin byly zpracovany do ptehledové tabulky
uvedené na konci této kapitoly.
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Charakteristiky vyzkumné skupiny A i skupiny B jsou zpracovany v niZe uvedené

tabulce.
Charakteristika vyzkumného souboru
Skupina A Skupina B
(n=27) (n=16)

VEk [roky] 61,2 + 15,9 61,5 + 14,3
Pohlavi (muzi/zeny) 16/11 10/6
Vyska [cm] 168,7 + 7,3 169 +5
Hmotnost [kg] 76,8 £ 19,2 78,2+ 16,3
Délka HD 1é¢by [mésice] 44,8 + 53,6 37,4459
Frekvence HD za tyden 2,7+0,5 2,7+0,5
Skupina A = t&astnici se pouze 1. &sti vyzkumu (viz nize)
Skupina B = ucastnici se viech &sti vyzkumu (viz nize)
Hodnoty jsou uvedeny ve tvaru: primér # Sp (smérodatna odchylka), pokud neni uvedeno jinak.
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3.4 Metodika testovani

Mistnost, v niz probihala vSechna vySetieni (krom¢& anamnestické ankety a
doplilyjictho rozhovoru), se nalézala v klidném prostiedi dialyzacniho stiediska

Dialcorp, byla vzdy shodn¢ osvétlena a byla temperovana na 23°C.

Vyzkuna ¢innost  byla pro ptfehlednost rozdélena do tii Casti. Kazda cast se
skladala z n€kolika vySetfeni tak, aby vyrazn¢ ¢asové nezatézovala probanda a b&zny
chod dialyzac¢niho stiediska Maximalni doba provedeni jedné ¢asti neptesdhla 45 minut.

Pichledné rozdéleni do 3 vyzkumnych ¢asti je popsano v nize uvedené tabulce.

Soupis jednotlivych ¢asti vyzkumu

Prvni cast Odbér anamnestickych dat
Anamnesticka anketa

Doplijici rozhovor

Doplnéni dat z internich zdznamt dialyzac¢niho stiediska
Druha cast Soubor vySetieni pohybového systému ¢.1
Kineziologicky rozhor

Stoj na dvou vahach

Funkéni vySetfeni patete

Palpacni vySetfeni v oblasti zad

Treti cast Soubor vySetieni pohybového systému ¢.2
Orienta¢ni funkéni vySetfeni hlubokého stabiliza¢niho systému patefe
Vybrané neurologické vySetfeni ¢iti na dolnich koncetinach
Orientaéni vySetieni stereotypu dychani v leZe na zadech

Test sed-stoj (Chair-stand test)

Vsechna ziskané data byla béhem vySetfeni zaznamenavana do protokold k tomu
ucelu sestavenych a vytvofenych pomoci aplikace Microsoft® Word 2000 (verze 9.0) a
nasledn¢ pienesena do tabulek vytvofenych v aplikaci Microsoft® Excel 2000 (verze

9.0). Protokoly Kk jednolivym ¢astem vyzkumu jsou umistény k nahlédnuti v ptilohach.

3.4.1 Metodika odbéru anamnestickych dat

Anamnéza byla od probandl odebirana formou vyplnéni ,,anamnestické ankety*,
ktera byla sestavena z otazek podloZzenych dostupnou literaturou (Gross, Fetto a
Supnick, 2005; Lewit, c2003; Rychlikova, c2004; Hromadkov4, 1999). Otazky se tykaly
béznych anamnestickych tdaji a dale téchto oblasti: vyskytu, klinického obrazu a
terapie poruch pohybového systému diagnostikovanych lékafem ¢i fyzioterapeutem,
vyskytu a klinického obrazu poruch pohybového systému vnimanych subjektivné
probandy (bez diagnostiky) a potizi pti béznych dennich Cinnostech (dale jen ADL)

zpusobenych poruchami pohybového aparatu. Déle byla anamnestickd anketa doplnéna
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o otazky tykajici se pravidelné dialyzacni 1écby, pravidelné pohybové aktivity, vlivu
pravidelné dialyza¢ni 1écby na pravidelnou pohybovou aktivitu a denni pohybové

aktivity (Placheta, et al., 1995).

Otazky byly formulovany co nejstru¢néji a nejpiesnéji, bez odbornych terminti a
zavadéjicich formulaci, aby jim vSichni probadni co nejlépe a shodné rozuméli a jejich

odpovédi byly vyhodnotitelné. Znéni anamnestické ankety je dostupné jako Priloha 3.

Anketu vypliovali probandi samostatné, podle vlastni volby bud v klidném
prostiedi dialyza¢niho stifediska Dialcorp béhem hemodialyzy, nebo v prostredi
domacim. Dodate¢né byl béhem hemodialyzy provadén ,,dopliujici rozhovor* vedeny
fyzioterapeutkou (autorkou nebo vedouci této diplomové prace), ktery usnadnil
pacientovi formulaci pfesné odpovédi v dotazniku, eventudlné zodpovédét pavodné
nezodpovézené ¢i nejednoznacné zodpoveézené otazky a pripadné doplnit dilezité udaje,

které pacient v anketé pisemn¢ neuvedl.

Odbér anamnestickych dat byl doplnén na zékladé€ souhlasu Gcastnikli vyzkumu z
internich zdznamu dialyzacniho centra o dulezité informace tykajici se dialyzacni 1€¢by,
systtmovych onemocnéni, podstoupenych operaci a diagnostikovanych poruch

pohybového systému proband.

3.4.2 Metodika souboru vySetieni pohybového systému ¢.1

Vysledky jednotlivych vySetfeni souboru vySetfeni ¢. 1 byly zaznamnenavany do
protokolu k tomuto ucelu vytvoreném. Posloupnost vysetfeni v praxi odpovidala
posloupnosti v protokolu uvedeném. Tento protokol (protokol V.1.) je pro nahlédnuti

piiloZen jako Priloha 4.

Kineziologicky rozbor probandid byl provadén z fotografii pacientd (viz nize)
hodnocenim postury vzhledem k ¢erné miiZzce na bilém pozadi umisténé na sténé za
probandy. Hodnoceni provadélo Sest na sobé nezavislych fyzioterapeutek formou
vyplnéni jednotného protokolu (viz nize).

Pacienti byli pfedem upozornéni na vhodnost odévu (plavky ¢i spodni pradlo),
tedy aby nebyly pfi vysetfeni zakryty hodnocené casti téla. Dale byli instruovani
k volnému stoji rozkrocnému s pohledem vpied na bod pied nimi ve vysi jejich o¢i tak,

aby se nedotykali stény, ale byli co nejbliZze u ni. Stali vzdy na stejném misté, u stény

49



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

opatfené ¢ernou miizkou na bilém pozadi, a to postupné: k miizce zady, celem, levym
bokem a pravym bokem. Podlaha na tomto mist¢ byla opatfena barevnou linkou
protinajici kolmo rovinu stény. Pfi stoji zaddy a celem ke stén¢ byli instruovéni
kK mirnému stoji rozkroénému s barevnou linkou na podlaze ve stfedu mezi chodidly. Pii

postoji levym a pravym bokem k m#iZce pak na uroven linky polozili obé dvé paty.

Mrizka pfipevnénd na stén¢ za probandy méla tyto rozméry: stfedovéa vertikalni
linka prochazejici sttedem miizky — 3 mm, ostatni linky — 2 mm, vzdalenost linek od
sebe — 50 mm. Miizka byla vytiSténa c¢ernou barvou na bilém pozadi na

velkoformatovém tvrdém papife o rozmérech 1000 x 2000 mm.

Linka vyznacena na podlaze méla pro dobrou viditelnost ostfe oranzovou barvu a
rozméry 10 x 500 mm. Osa této linky byla kolmé na rovinu mtizky a protinala osu

stiedové vertikalni linky (viz vyse).

Fotografie (4 fotografie kazdého pacienta — zepiedu, zezadu, zprava a zleva) byly
pofizeny za podminek co nejméné se odliSujicich. Byl pouzit fotoaparat Minolta (typ:
Dimage 7i, vyrobce Konica Minolta, rozliseni 4,91 MP, opticky zoom) a stativ Hama
(typ: Stativ STAR 61, 3-cestny, vySka 60-153 cm). Pro fotografovani probandd byl
fotoaparat nastaven v automatickém reZzimu s pomocnymi funkcemi ,,WB* (whitenning
balance — vyvazeni bilé) a ,,+/-AV* (kompenzace expozice). Ve vSech ptipadech bylo
pouzito osvétleni bleskem. Fotoaparat byl ve vodorovné poloze, umistén ve vzdalenosti
4,2 m od miizky, ve vySce 1 m od podlahy. Fotografie ve formatu ,, JPG* byly nasledné
pfehrany do pocitace a minimalné graficky upraveny pomoci aplikace Paint Shop Pro
spolecnosti Jasc Software, Inc. (verze 5.01) - ofiznuti, pfidani ¢erné pasky pies oci a
zmen3eni pro format A4 (317 x 880 x 250 pixelt). Dale byly fotografie oznaceny kody
probandt a vyti§tény na stejné barevné tiskarné (pro shodnost barev, stint a kontur).
Ptikladné fotografie vytvorené pro hodnoceni postury pacienta jsou pro nahlédnuti

umistény jako PFriloha 5.

Teoretickym podkladem protokolu byla dostupna ¢eska i zahrani¢ni literatura
(Gross, Fetto, Supnick, 2005; Lewit, c2003; Rychlikova, c2004; Hromadkova, 1999).
Protokol byl sestaven a konzultovan tak, aby hodnoceni bylo co nejstruénéjsi, piesto
podrobné a presné. Cilem bylo, aby odpovédi fyzioterapeutek mohly byt formulovany

co nejshodnéji a byly tak vyuzitelné k jednotnému vyhodnoceni. Protokol pro
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vyhodnoceni kineziologického rozboru pomoci fotografie je k nahlédnuti uveden jako
Priloha 6

Vybér fyzioterapeutek hodnoticich fotografie probandii byl ndhodny. Jedinou
podminkou bylo dokoncené bakalatrské vysokoskolské vzdélani v oboru fyzioterapie a

praxe v oboru s pracovnim pomérem ve zdravotnickém zatizeni.

VySetieni stoje na dvou vahdch bylo provadéno podle dostupné literatury
(Rychlikova, 1999; Lewit, c2003; Véle, 1997). Byly pouzity dvé shodné elektronické
sklenéné osobni vahy Hyundai (typ: Hyundai OVE 813 G, méfici rozsah: 150 kg, méfici
rozdéleni: 100 g, méfici jednotky: kg, LCD display 25 mm, provoz na baterie 2 X
CR2032 -3 V, rozméry 30 x 3,5 x 30 cm). Béhem prvniho pouziti byly oznaceny Stitky
L (levd) a ,,P* (pravd), pro nezaménitelnost. Pti kontrolnim véazeni byl zjistén rozdil
V pfesnosti vazeni. Leva vaha ukazovala o 0,2 kg vice. K rozdilu bylo ve vyzkumu
ptihlédnuto. VySetieni stoje pacienta na dvou vahach bezprostfedné piedchazelo pouze
fotografovani pro hodnoceni kineziologického rozboru (viz vyse), aby nedochazelo
K jednostrannému zatizeni pohybového systému a nemohl tak byt ovlivnén vysledek
meéfeni. VySetfovany se postavil na vnitini plochy vah tak, aby mé¢l pocit, Ze zatézuje
obé dolni koncetiny rovnomérné. Na displeji bylo odecitano zatizeni kazdé dolni
koncetiny (dale jen DK) zvlast.

Funkcni vySetieni pdteie bylo provadéno na podkladé metodického postupu
popsaného v dostupné literatute (Gross, Fetto a Supnick, 2005; Lewit, c2003;
Rychlikova, c2004; Hroméadkova, 1999). Cilem funkéniho vySetfeni patefe bylo zjistit

omezeni rozsahu pohybu v jednotlivych segmentech patete.

Byly vybrany a pouZity tyto testy:
e Cepojova vzdalenost — hodnotici rozvijeni kréni patete do flexe,
e Stiborova zkouSka — hodnotici pohyblivost hrudni a bederni patefe do flexe,
e Shoberova zkouska — hodnotici rozvijeni bederni patefe do flexe,
e Ottlv inklina¢ni tthel — hodnotici rozvijeni hrudni patete do flexe,
e Ottiv reklinacni uhel — hodnotici rozvijeni hrudni patefe do extenze,
e Uklony do stran — hodnotici rozvijeni celé pateie do lateroflexe,

e Thomayerova zkouska — hodnotici rozvijeni celé patefe do flexe.
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Testy byly provadény u vSech probandi toutéz osobou a ve stejném poradi. Pro
méteni vzdalenosti byl pouzit vzdy tentyZz krej¢ovsky metr a na oznaceni orientacnich

bodii omyvatelné zdravotné nezavadné fixy.

Palpacéni vySetieni voblasti zad bylo provadéno konkrétné v oblasti
paravertebralnich svalii a horni ¢asti m. trapezius. VySetiovany béhem palpace lezel
uvolnéné na bfise s hornimi koncetinami podél téla a s oblicejem v ovalném otvoru
V lehatku ur¢eném pro oblicej. Pfedem byl pacient instruovan, aby minimalné 2 hodiny
pied vySetienim neprovadél Zadnou fyzicky nérocnou Cinnost. VySetifeni a hodnoceni
nalezi provadéla vzdy tatdaz osoba — autorka této diplomové préace pod odbornym

dohledem vedouci diplomoveé préace.

Manualni vysetieni palpaci bylo provadéno podle metodického postupu uvedeného
V dostupné literatute (Lewit, c2003). Pozornost byla zaméfena na trofiku, konzistenci a
posunlivost tkani (tlakem a Kiiblerovou fasou) v oblasti paravertebralnich svalii, horni a
dolni Cp, Thp, Lp a v oblasti horni ¢asti m. trapezius. Dal§im hodnocenym parametrem
bylo palpacni napéti paravertebralnich svali v oblasti horni a dolni Cp, Thp, Lp a
V oblasti horni ¢asti m. trapezius a m.levator scapulae. Jako reakce na vySe uvedené
vySetieni (obzvlasté na Kiiblerovu fasu) byl sledovan dermografismus, zména tepelného
sdlani a zvySena potivost v danych oblastech. V pribéhu celého palpac¢niho vySetfeni

byla sledovéana citlivost ve vSech vysetifovanych oblastech.

3.4.1.2 Metodika souboru vySetieni pohybového systému ¢.2

Vysledky souboru vySetieni pohybového systému ¢. 2 byly zaznamenavany do
protokolu k tomuto ucelu vytvofeném. Posloupnost vySetfeni prakticky nasledovala
posloupnost uvedenou Vv protokolu. Tento protokol (protokol V.II.) je k nahlédnuti
pfidan jako Priloha 7.

Orientacni funkcéni vySetieni hlubokého stabilizacniho systému pdteie bylo
sestaveno ze tfi testi vybranych z dostupné literatury (Koléf, 2006). Cilem orienta¢niho
funkéniho vySetieni hlubokého stabiliza¢niho systému patete (dale jen HSSP) bylo urcit
jeho dostateCnou aktivaci ¢i naopak insuficienci. Pro vhodnost vychozi polohy a

¢asovou nendrocnost byly vybrany tyto testy:

e Test flexe trupu
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e Test bfisniho lisu
e Test extenze trupu

Testy byly provadény vZdy toutéz osobou tak, aby instrukce byly shodné
s metodickym postupem.

Vybrané neurologické vysetieni ¢iti na DK bylo zaméfeno na zmény c¢iti na
dolnich koncetindch. Metodicky postup vySetfeni je sestaven z dostupné literatury
(Opavsky, 2003). VySetieni bylo provadéno oboustranng, v korespondujicich si zénach,
aby se podafilo zachytit i jemné rozdily v kvalité¢ senzitivni aference. Ze stejné¢ho

diivodu méli probandi zaviené oci.

Vysetteni povrchového citi (exterocepce) bylo sestaveno z vySetieni taktilniho Citi,
dvoubodové diskriminace a grafestézie. Taktilni Citi bylo vySetfovano kouskem vaty,
ostrym hrotem (nehtem) a kouskem papiru v niZze uvedenych koZnich oblastech dolnich

kondetin:

e zevni strana stehna, kolenniho kloubu a lytka, zevni hrana nohy a dorzalni strana

prstu,

e ventralni strana stehna, kolenniho kloubu, bérce a pifes nart k dorzdlni strané

palce,

e medialni strana stehna, kolenniho kloubu a bérce, vnitini hrana nohy a medidlni

strana palce,

e dorzalni strana stehna, poplitedlni oblast, dorzalni strana bérce, pata, chodidlo az

k 5. prstu a plantarni strana prstu,

e oblast pod podélnou klenbou — mediadlni ¢ast chodidla a oblast hlavicek

metatarzalnich kosti.

Dvoubodova diskriminace byla vySetfovana v distalni oblasti zevni strany bérce
dvéma stejnymi kli¢i ze shodného materialu. Byla posuzovana vzdalenost, kterou byl
proband schopen jesté rozlisSit jako soucasné pouziti dvou stejnych podnéti (10 pokusit).
Pozornost byla zameéfena na srovnani hodnot zobou dolnich koncetin (vyskyt
stranovych rozdili). Na tomtéz misté byla vySetfovana grafestézie — schopnost
rozpoznat, jakou ¢islici o velikosti asi 5 cm pomalu vySettujici vykresluje tupym hrotem

(prstem). Tato schopnost byla testovana i na chodidlech.
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Hiluboké citi bylo hodnoceno pomoci vySetfeni statézie a kinestézie. Statézie je
schopnost uvést obé¢ koncetiny nebo jejich segmenty do stejného postaveni, kdyz
piedtim jedna z nich (nebo jeji ¢ast) byla nastavena do jiné pozice. Byly pouzivany:
poloha 90° flexe v kyc¢elnim, kolennim kloubu a dorzélni flexe v hlezennim kloubu a
poloha pfiblizné 45° flexe v ky€elnim kloubu, 0° extenze v kolennim kloubu a 90°
dorzélni flexe v hlezennim kloubu (obé DKK pasivné i aktivné nastaveny 1x). Jako
schopnost registrace pomalé zmény nastaveni v segmentu je oznacovana kinestézie.
Byla vySetiovana rozliSenim pasivniho pohybu prstcii pies buni¢inu (10 pokust). Velmi
pomalym tlakem (nepiekraCujicim thlovou rychlost 30 stupiiti/10s) byly drazdény
proprioceptory. Vlastnimi biisky prsti se vySetiujici dotykal zvolenych clanki prsti

vysetfované osoby a pouze na jeden z nich tlacil vyse uvedenym zptisobem.

Orientacni vySetieni stereotypu dychdni vleie na zadech bylo sestaveno na
zéklad¢ dostupné literatury. Cilem tohoto vySetieni bylo zjistit patologické odchylky
Vv dechové motorice pacientii vyzkumného souboru. Orientacni je nazvano proto, ze byly

hodnoceny pouze uréité parametry. Volena byla pouze poloha v leze na zadech, kdy

24

projevy. Pacient byl instruovan k lehu na zadech, uvolnéni se a volnému dychani.
Nejdiive byly hodnoceny parametry aspekci a poté nasledovalo vySetfeni palpacni
v oblasti hrudniku a auxilidrnich dychacich svalli (soupis parametri hodnocenych

aspekci a palpaci uveden nize).

Vysetieni aspekci (Véle, 1997; Lewit, ¢2003; Kirchner, 2000; Macek a Smolikova,
1995):

e Pichledny soupis hodnocenych parametri:
- frekvence dychani,
- typ dychani,
- dechova vlna pii inspiriu a expiriu,
- postaveni ramennich kloubt,
- délka inspiria a expiria,
- posouzeni funkce btisnich svala.

e Piehledny soupis patologickych jevi, jejichz pfitomnost byla sledovana:
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- paradoxni dychani,
- aktivita auxiliarnich dychacich svalt,
- dolni Zeberni oblouky prominuji ventralng,
- diastaza v obl. Linea alba,
- inspiracni postaveni hrudniku,
- bfisni oblast nad niveau hrudniku, nedostate¢na aktivita bfiSniho svalstva,
- migrace hrudniku kranialn¢ béhem inspiria,
- horni typ dychani,
- nedostate¢né rozsifeni hrudniku béhem nadechu,
- popis anomalii hrudniku — ve tvaru, velikosti a symetrii.

Vysetreni palpaci (Lewit, c2003, Gross, Fetto a Supnick, 2006):

e Piehledny soupis patologickych jevi, jejichZ pfitomnost byla sledovéna:

- zvySené palpacni napéti téchto svalGi: horni usek biiSniho svalstva, mm.

pectorales a kyvace podle Lewita (c2003),

- palpacni bolestivost m.sternocleidomastoideus, mm. pectorales, horni ¢asti m.

rectus abdominis podle Lewita (c2003),

- bolestivost a posunlivost fascii v oblasti sterna, dolnich Zebernich oblouki a

hornich Zeber jak popisuje Gross, Fetto a Supnick (2006).

Test sed-stoj (Chair-stand test) byl vybran ze souboru testi ,,Senior fitness test*
(dale jen SFT) podle Jonese a Rikliho (2001). SFT je baterie testl, které¢ jsou schopny
stanovit funkéni télesnou zdatnost testovaného jedince starSiho véku (60-90 let), ktera je
nutné k zajisténi béznych dennich aktivit. Uéelem tohoto testu je stanoveni svalové sily
dolni poloviny téla. Funkéni zdatnost je zde definovana jako fyzicka kapacita nutna
k bezpecnému provedeni béznych dennich ¢innosti nezavisle, bez pomoci druhych osob
a bez nepfiméfené unavy. Tyto testy byly vyvinuty v USA a otestovany na vice jak
sedmi tisicich starSich jedincich, takze vykazuji vysoky stupen validity a reliability -

0,80 a vice (Jones, Rikli, 2001).

SFT byl vytvotfen pro zhodnoceni télesné zdatnosti jedinct na rliznych urovnich

funk¢nich schopnosti, jak pro jedince velmi vykonnostné slabé, kteti potiebuji pomoc
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druhé osoby pii ADL, tak pro osoby s nejvyssim stupném zdatnosti. Proto je vybér testu
pravé ze SFT vhodny pro hemodialyzované jedince, jejichZ télesnd zdatnost byva velmi
Casto omezena a ktefi pro fadu funk¢nich omezeni nemohou podstoupit néarocna
zatézova vySetieni, prestoze nékteré z nich nelze vhledem K jejich véku zafadit mezi

seniory (Mahrova, 2006).

Testovany jedinec byl instruovan, aby si sedl vzpiimenée doprostied zidle, chodidla
polozil na zem, paze zkiizmo na hrudnik. Na povel ,,ted* se zacal stavét a opét si sedat.
Hodnocen byl pocet jednotek ,,sed-stoj” za 30 sekund. Proband si nejprve provedeni
testu 1 — 2 x vyzkousSel, aby byl zajiStén spravny prubéh testu. Do protokolu byl
zaznamenan pocet celych jednotek ,,sed-stoj“, ktery testovany jedinec provedl. Jako cela
jednotka bylo také pocitano, pokud ke konci 30. sekundy proband provedl netplny ,,sed-
stoj“ (Jones a Rikli, 2001).

3.5 Zpusob hodnoceni a analyzy dat

3.5.1Zpiusob hodnoceni a analyzy anamnestickych dat

Odbérem anamnestickych dat pomoci anamnestické ankety, dopliiujiciho
rozhovoru a z dat internich zdaznamau dialyzacniho stiediska budou ziskany hodnoty, ze
kterych budou vypocitany priméry, mediany a smérodatné odchylky a pomér zen a
muzll ucastnicich se jednotlivych ¢asti vyzkumu. Vysledky vypoctl (pocet probandii,
vek, pomeér pohlavi, vyska, hmotnost, délka a frekvence HD lécby a rendlni diagnéza)
budou pouzity k vytvofeni charakteristiky vyzkumného souboru. Dale bude hodnocen
vztah BMI k vyzive (podvyZiva, norma, nadvaha a obezita) a to podle Obesity education
inciative (Calculate your Body Mass Index, 2008), tabulka je uvedena v Priloze 1 jako
Tabulka 3. Ve vztahu k dialyzaéni 1é¢bé bude také piepocitan pocet transplantaci na

probanda a doba, kterou byl transplantovany §tép funk¢ni.

Dals$im pocitanym parametrem bude schopnost samostatné chiize, pocet km ktery
ujde pacient v kuse, ptiblizny pocet km ktery ujde za tyden, schopnost jednotlivych
rychlosti chuze (b&h, svizna chlze, normalni chlize, pomald chlize) a nakonec vyskyt

Cetnosti jednotlivych systémovych poruch a podstoupenych operaci.

e Jednotlivé polozky hodnocené z odbéru anamnézy tykajici se pohybového

systému:
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Pocet pacientii bez potizi a poruch pohybového systému,

Pocet pacientii s 1 a vice poruchami PS diagnostikovanymi lékarem,

Pocet pacientii s 1 a vice poruchami diagnostikovanymi lékarem nebo s 1 a

vice subjektivnimi potizemi pohybového systému (déle jen PS),

Pocet pacientii s 1 a vice subjektivnimi potizemi (bez lékarské diagnostiky),

Vyskyt cetnosti jednotlivych diagnoz,

Vyskyt etnosti jednotlivych symptomii,

Vyskyt cetnosti jednotlivych casti téla postizenych poruchami.

Z téchto hodnot budou vybrana stéZejni data na statistické vyhodnoceni hypotéz
vyzkumu (viz kapitola 2). Data budou statisticky zpracovavana pomoci programu
Statgraphics Plus (Verze 5.1, Prosinec, 2001).

Pro hypotézu H1 budou pouZita data ziskana na jedné stran¢ z dostupnych zdroju
zastupujicich b&nou populaci CR (Skala, 2007) a na strané druhé data ziskana
z vyzkumu provedeného na skupiné hemodialyzovanych pacientd vramci této
diplomov¢ prace. Bézna populace bude zastoupena 2044 pacienty, u kterych byl vyskyt
cetnosti poruch pohybového systému 25 %. Soubor hemodialyzovanych pacientl tvofi
27 osob s chronickym selhanim. Tato hypotéza bude testovana metodou Z-statistic test

Test hypotézy o relativni ¢etnosti) s 95% hladinou vyznamnosti.
yp y y

Hypotéza H2 bude hodnocena na stran¢ jedné z dostupnych zdrojii zastupujicich
star$i populaci CR (Zavézalova et al., 2004) a na strané druhé z vyzkumu provedeného
na skupin¢ 27 hemodialyzovanych pacientd v rdmci této diplomové prace. Vyskyt
cetnosti poruch pohybového systému u osob star§iho véku byl 40%. Tato hypotéza bude
testovana metodou Binomial Proportion — test procentualniho podilu ve vzorku (Test

hypotézy o relativni ¢etnosti) s 95% hladinou vyznamnosti.

Dalsi provéfovanou hypotézou je H3. Vziajemnd zavislost vyskytu cCetnosti
jednotlivych délek celkové dialyzaéni 1éCby a cenosti ur¢itého poctu symptomu ziskané
ve vyzkumu vramci této DP, bude zjistovana pomoci metody Chi-sgare test,
crosstabulation (Test nezavislosti dvou kategoridlnich proménnych), a to s99%

hladinou vyznamnosti.
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Ctvrtou statisticky provéfovanou hypotézou bude H4. Opét budou vyuzita data
ziskana vyzkumem v ramci této DP a jejich vzajemna zavislost se bude opét zjistovat
metodou Chi-sgare test, crosstabulation (Test zavislosti dvou kategorialnich

proménnych) s 99% hladinou vyznamnosti.

3.5.2  Zpusob hodnoceni a analyzy dat ziskanych souborem vySetieni

pohybového systému ¢. 1

Hodnoceni kineziologického rozboru Sesti fyzioterapeutkami bude sjednoceno do
jedné odpovédi a to tim zplisobem, ze za hodnotny vyrok bude povazovana ta odpovéd’,
ktera se bude vyskytovat nejcastéji (u Sesti odpovedi 4 a vicekrat, u péti odpovédi 3 a
vicekrat, u Ctyt odovédi 3 a vicekrat a v piipad€ pouze tfi odpovédi, nebude hodnoceno).

Dale bude vypocitana ¢etnost jednotlivych vyrokii v celkovém poctu probandii.

Pii vyrovnaném stoji na dvou vahach nema stranovy rozdil zatéze pievySovat 10
% celkové hmotnosti (Véle, 1997). Pomoci aplikace Microsoft® Excel 2000 (verze 9.0)
budou u kazdého probanda vypocitany hodnoty pro stranovy rozdil zatéze a 10 % jeho
celkové hmotnosti. Za normu bude povazovano kdyz se hodnota stranového rozdilu
zatéze DKK bude rovnat ¢i bude mensi nez 10 % télesné hmotnosti probanda. Ostatni
vysledky budou povazovany za patologii. Dal§im hodnocenym parametrem bude urceni
strany menSiho zatizeni a porovnani se stranou, kterda by mohla byt podvédomé

odleh¢ovana (operace vnitinich organt, HK s A - V fistuli).

Hodnoty naméfené béhem funkéniho vySetieni pdtefe budou porovnany
s normami uvedenymi V literatufe (Hromadkova, 1999). Piehled pouzitych norem je
uveden v Tabulce 4 v Piiloze 1. Hodnoty, které nespadaji do norem uvedenych v této

tabulce budou povazovany za patologické.

Palpacni vySetiteni v oblasti zad bude hodnoceno podle jiZz uvedené literatury
(Lewit, c2003) a na zaklad¢ praktickych zkuSenosti a dovednosti vySetiujiciho - autorky
této diplomové prace pod odbornym dohledem vedouci diplomové prace. Bude
hodnoceno zvysené, normalni a snizené palpacni napéti. Trofika bude hodnocena jako
hypertrofie, normotrofie a hypotrofie. Konzistence bude hodnocena jako tuhé a téstovita
(pastozni), posunlivost tkani (tlakem a Kiiblerovou fasou) jako snizend nebo v normé.
Kozni reakce - dermografismus bude hodnocena jako zvySena (vyrazné zcervenani),
normalni (lehké zfervenani) a snizend (zadna reakce), teplotni rozdily jako zvySené

(tepelné salani o vysoké teplot€), normalni (tepelné salani lehkce teplé), snizené (zadné
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tepelné salani), zvysena potivost bude zaznamenana tehdy, bude-li kozni povrch vihky.
Citlivost ve vSech vySetfovanych oblastech bude sledovat a hodnotit pacient sam.
V piipadé¢ vjemu vysSiho tlaku v dané oblasti, bude zaznamenana vysSi citlivost,

Vv ptipad¢ bolestivého vjemu, bude zaznamenana bolestivost.

3.4.2.3 Zpusob hodnoceni a analyzy dat ziskanych souborem vySetieni

pohybového systému ¢. 2

U Orientacniho funkcéniho vySetieni hlubokého stabilizacniho systému pdteie
podle Kolafe a Lewita (2006) budou sledovany vSechny projevy insuficience HSSP,
které budou zaznamenany a scitany. Projevy insuficience HSSP u jednotlivych testi
jsou popsany v Tabulce 5 umisténé v Piiloze 1. Ve stézejni literatuie (Kolaf a Lewit,
2006) neni uveden podrobny zpusob hodnoceni insuficience HSSP, proto byl pro ucel
tohoto vyzkumu vytvofen nize uvedeny systém tak, aby byli odd€leni testovani jedinci
suplnou nedostate¢nosti a jedinci s minimélni nedostateCnosti, kterda muze byt
dusledkem sedavého zpusobu zivota. U kazdého z testi budou scitany body (bod =
pfitomnost jednotlivého fenoménu). Jako pacient s uplnou insuficienci HSSP v daném
testu bude povazovana osoba s pfitomnosti vSech projevii insuficience, tedy s plnym
poctem bodl. Za osobu s vyraznou insuficienci bude uréen proband s pfitomnosti vSech
projevi kromé jednoho v daném testu. Lehkd insuficience bude ptifazena k pfitomnosti
vSech projevi kromé dvou v daném testu. Jako minimalni insuficience bude hodnocena
ptitomnost 50 % a mén¢ projevi v daném testu. Pti tomto hodnoceni pak nepiitomnost
zadného projevu insuficience zna¢i pro dostatecnost HSSP, tedy nepiitomnost
insuficience HSSP. Dale budou data ptepocitana v mnozstvi testit s urcitym poctem bodu
u jednotlivych probandi. Vystupem bude pocet testovanych jedincii s Uplnou
insuficienci HSSP pri vSech testech, pocet testovanych jedincii s Uplnou insuficienci
HSSP pri dvou testech a nakonec pri jednom testu. Nasledovat bude vypocitani vyskytu
Cetnosti probandit s 1 a vice testy pri kterych budou pritomny projevy insuficience
HSSP. Béhem vysetteni Test extenze trupu bude zaznamenavéana oblast maxima vyrazné
aktivity paravertebralnich svall. Z téchto dat bude hodnocen vyskyt cetnosti jednotlivych

oblasti paravertebrdlnich svalii s maximem jejich vyrazné aktivity.

Hodnoceni vybraného neurologického vysetieni ¢iti na DKK bude zaloZeno na
subjektivnim vnimani a jeho slovnim vyjadieni pacientii. Budou instruovani vyjadiit své
vnimani co nejptesnéji co do popisu vjemu tak i do oblasti v niz byl vjem sledovan. U

vysetieni povrchového taktilniho ¢iti budou vnimani porovnavat stranové. Pii vySetfeni
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dvoubodové diskriminace bude posuzovana vzdalenost, kterou bude proband schopen
jeste rozlisit jako soucasné pouziti dvou stejnych podnétt (10 pokusti). Pozornost bude
zam&fena na srovnani hodnot z obou dolnich koncetin (vyskyt stranovych rozdil).
Vzhledem ke skuteCnosti, ze s naristajicim vékem se zvétSuji ve vSech oblastech
zjiStované vzdalenosti pro odliSeni dvou bodt, bude stanovena jako norma vzdalenost
do 6 cm (Opavsky, 2000). Vysetfeni grafestézie bude porovnavat nalezy na obou
koncetinadch. Tyto néalezy budou kvantitativné vyjadieny poctem spravnych odpoveédi
Z celkového poctu 10 pokusii. Za normalni hodnoty bude povazovano 6-10/10 pokust.
Hluboké citi — statézie bude hodnocena jako presnost aktivné nastavit DK v relativné
kratkém casovém horizontu do polohy, do které byla pasivné nastavena druha DK.
Budou zaznamenavany pouze vyrazné nepiesnosti s rozdily 15° a vice. Kinestézie bude
hodnocena jako grafestézie, tedy jako abnormalni nalez bude brano 6 a mén¢ spravnych
odpovédi z 10 pokusi. Podle Opavského (2000) by vySetfovana osoba s neporusenym
hlubokym ¢itim méla i tuto pomalou zménu zaregistrovat a urcit o ktery prst se jedna.
V celkovém poctu probandi bude hodnocen vyskyt cetnosti 0S0b s porusenym
povrchovym citim na obou DKK, pouze na jedné DK, s porusenym hlubokym citim na
obou DKK, pouze na jedné DK a vyskyt cetnosti osob s porusenym jakymkoliv citim na
jedné nebo obou DKK.

Orientacéni vySeti‘eni stereotypu dychdni v leZe na zadech bude hodnoceno podle
dostupné literatury (viz kapitola 3.4.1.3). Zptsob hodnoceni u nékterych fenoména u
kterych by mohlo dojit k polemice je uveden niZe, vZdy s uvedenym autorem citace.
Podle Véleho (1997) ma byt klidova frekvence dychani asi 14 dechd za minutu. Za
normalni hodnotu bude povazovano 14 - 20 decht za minutu. Béhem klidového dychani
vleZe na zadech ma prevladat typ dychani - btisni, tzv. ,,B-typ* podle Gaymanse (Lewit,
c2003). Ostatni typy dychani budou povazovany za abnormalni a budou hodnoceny jako
patofyziologie. Obzvlasté pak horni typ dychani, ktery podle Lewita (c2003) v leze na
dychacich svala a nerozsifuje se. I podle Véleho (1997) v poloze na zadech pii dychani
participuji jenom primarni dychaci svaly, neméla by byt pfitomna aktivita auxiliarnich
dychacich svali. Dechova vina probiha jako sekvence pohybi jednotlivych segmentt
dychacich svald postupujici jako vina smérem distoproximalnim (tj. zdola nahoru) pfi
inspiriu 1 pti expiriu (Véle, 1997). Ostatni nalezy neodpovidajici vySe uvedené definici

budou hodnoceny jako patofyzilogie. Postaveni ramennich kloubii by mélo byt
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uvolnéné. Pritomnost protrakce €i elevace bude povazovano za nespravné postaveni
ramennich kloubu. Podle Lewita (c2003) ma nadech a vydech trvat stejné dlouho a tak
bude i hodnocena délka inspiria a expiria. Zkracena délka jednoho i druhého bude
povazovana za patologii. Dale se bude posuzovat funkce brisnich svalii (Kirchner,
2000), piitomnost paradoxniho dychani - béhem nadechu se bficho vtahuje a pii
vydechu vyklenuje (Lewit, c2003) a zda-li dolni Zeberni oblouky prominuji ventralné a

brisni oblast je nad niveau hrudniku (Macek a Smolikova, 1995).

Test sed-stoj (Chair-stand test) bude hodnocen podle tabulek uvedenych v
ptirucce Senior Fitness Testu (Jones a Rikli, 2001). Namétené hodnoty budou
porovnany s hodnotami uvedenymi v tabulkach pro dané vékové rozmezi. Tabulka
podle které bude hodnocen Test sed-stoj je uvedena v Piiloze 1 jako Tabulka 6.
Hodnoty budou podle véku probandti srovnany s hodnotami v této tabulce, kterad
obsahuje hodnoty pro 25. a 75. percentil, tedy 50 % urcenych jako norma pro jednotlivé
stafi probandl. Probandi jejichz pocet jednotek sed-stoj bude méné nez uvedené
rozmezi, budou zatazeni do skupiny s podprimérnou funk¢ni silou dolni poloviny téla,
tedy do skupiny s vysokym rizikem ztraty fukéni mobility a sobéstacnosti. Naopak
skupina jedincti s nadprimérnym poctem jednotek sed-stoj bude oznacena jako skupina
s minimalnim rizikem ztraty funk¢éni mobility a sob&stacnosti. Ostatni budou hodnoceni

jako jedinci s dostate¢nou funkéni silou dolni poloviny téla.
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4 VYSLEDKY

4.1 Vysledky jednotlivych ¢asti vyzkumu

4.1.1Vysledky odbéru anamnestickych dat

Zakladnimi vysledky obecné charakteristiky vyzkumné skupiny A i B jsou

hodnoty uvedené jako charakteristika vyzkumného souboru (viz kapitola 3.3).

Skupina A hodnocena jako celek vykazala pocet 27 jedincti (11 zen a 16 muzl).
Priameérny vek byl 61 let (£ 16 let Sp), primeérna vyska 169 cm (£ 7 cm Sp) a prumérna
vaha 77 kg. Vysledky jsou uvedeny v Tabulce 7 v Priloze 1. Primeérné BMI bylo 27 %
(= 6 Sp), obecné hodnoceno jako nadvaha, ztoho 10 probandd (37 %) odpovidalo
hmotnostnimu rozmezi nadvahy, 8 probandi (30 %) odpovidalo normé, 7 osob (26 %)
vykazovalo obezitu a 2 (7 %) byli vrozmezi podvyzivy. Podrobné vysledky jsou
umistény v PFiloze 1 jako Tabulka 3 a graficky znazornény v grafu (Obrazek 3

v Priloze 1).

19 jedincii ze skupiny A dochézelo na dialyzu 3x tydné, 8 jedincl pouze 2x tydné.
Prumeérna délka celkové dialyzacni lécby byla 45 mésict (£ 55 Sp) a median 23 mésict.
Pocet transplantaci na jedince vySel 0,4 tranplantaci (x 0,8 Sp), a priimérnd doba funkce
transplantovaného Stépu 83 mésici (= 67 Sp). Pricinou ledvinného selhani byla v 7
ptipadech tubulointersticialni nefritida, diabetickd nefropatie v 6 ptipadech, chronicka
glomerulonefritida ve 3 ptipadech. Ostatni pfiCiny, krom¢ vaskularni nefrosklerozy,
ktera se vyskytovala u 4 osob ¢asto v kombinaci s jinym onemocnénim, nemély v této
skupiné vyznamnou ¢etnost. Podrobna tabulka s vysledky renalni anamenézy a diagnozy

je uvedena v Tabulce 8 v Priloze 1.

Z 27 probandi bylo 26 (96 %) schopno samostatné chiize. Pocet kilometru, které
pacienti ujdou v kuse ¢inil v praiméru 4 km (median 3 km) a pocet kilometrii, které ujdou
priblizné za tyden byl v priméru 13 km (median 10 km). Probandi byli rozdéleni do 4
skupin podle mnozsvi km, které ujdou v kuse(pod 1 km, 1-4 km, 5-9 km, 10 km a
vice) a podle mnozsvi km, které ujdou za tyden (do 4 km, 5 -9 km, 10 - 19 km, 20 km a
vice). Nejvice osob patiilo do skupiny schopneé ujit 1 - 4 km (10 probandu, 37 %) v kuse
a do skupiny, ktera ujde za tyden celkem 20 km a vice (9 probandt, 33 %). Pocet
probandu v jednotlivych skupinach je uveden v Tabulce 9 v Pi#iloze 1. Nejvice
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probandu je schopno se nejrychleji pohybovat rychlosti normalni chiize (12 jedinct, 44

%) a rychlosti pomalé chtize (8 jedincii, 30 %).

Nejcetnejsi systémovou poruchou vyzkumného vzorku je hypertenze s vyskytem u
21 probandi (78 %), Diabetes mellitus Il.typu a porucha metabolismu lipidi u 8
probandt, ischemicka choroba srdecni a appendektomie u 7 probandl, dale kyla u 6
probandli, anémie a transplantace ledvin u 5 probandd, ischemickd choroba dolnich
koncetin u 4 probandu, cholecystektomie, paratyreotomie, tonzilektomie a nefrostomie u
3 probandii, operace srdce a poruchy srde¢niho rytmu u 2 pacientt a dalSich 13 jinych
poruch a operaci svyskytem vzdy pouze u jednoho probanda (pro nizky vyskyt
podrobn¢ uvedeno v Tabulce 10 v Priloze 1 a graficky znazornéno v grafu — Obréazek
4 v Priloze 1).

DalSim vysledkem je potvrzeni vysokého vyskytu a zjisténi cetnosti poruch
pohybového systému jak byly diagnostikovany lékafem. Tato hodnota dosahla po¢tu 22
jedincu (81,5 %). Ve skupiné probandi s 1 a vice poruchami diagnostikovanymi
Iékafem nebo s 1 a vice subjektivnimi potizemi pohybového systému (PS)
nediagnostikovanymi lékafem bylo 25 jedincii (92,6 %). Tedy 2 osoby nemély lékaiem
ani v ramci vyzkumu diagnostikovanu zadnou poruchu pohybového systému, netrpéli

ani Zadnymi subjektivnimi potiZzemi pohybového systému.

Cetnost vyskytu jednotlivych diagnéz (diagnostikovanych lékafem) vykazala
nejvyS$i hodnoty v piipadé artrozy a to u 6 probandl (22 %), dale diabetické
polyneuropatie u 5 probandu (18,5 %), fraktur u 4 probandt (15 %), v ptipadé vyhiezu
meziobratlového disku, VAS, bércovych viedii a osteopordzy vzdy u trech jedincii
(11 %). Vyskyt ostatnich diagnoz byl vzdy pouze u jednoho probanda. Vycet diagnoz a
jejich Cetnosti vyskytu jsou uvedeny v Piiloze 1 v Tabulce 11, graficky jsou

znazornényv grafu — Obrazek 5)

Rizné diagnézy se klinicky projevovaly riznymi symptomy. Mezi nejcetnéjsi
symptomy pattila bolest s vyskytem u 22 probandi (81.5 %), omezena pohyblivost a
bolesti patete u 17 probandii (63 %), bolesti kloubii u 15 probandl (56 %), kie¢e u 9
probandt (33%), snizena citlivost u 7 probandii (26 %), snizena svalova sila a inava u 4
probandu (15%) a duSnost u 3 probant (11 %). Ostatni symptomy byly ptfitomny vzdy
pouze u jednoho jedince. Prehled vyskytu Cetnosti jednotlivych symptomi je uveden

v Tabulce 12 a graficky znazornén v grafu — Obrazek 6 v Priloze 1.
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Dalsi hodnoceny parametr byl vyskty urcitého poctu diagnéz u jednoho probanda.
Celkem 17 probandii (63 %) mélo kombinaci vyskytu dvou a vice symptomil. Nejvice
probandu trp€lo kombinaci 3 symptomu (9 osob, 34 %). Jeden symptom byl pfitomen u
7 jedinct (26 %) a bez symptomu byly jiz vySe zminéni 2 jedinci (7 %). Podrobné
rozdéleni poctu symptomil na osobu je piilozeno v Tabulce 13 a graficky znazornéno

v grafu — Obréazek 7, v Priloze 1

Posledni vysledky hodnotici poruchy pohybového systému se tykaly wurceni
postizenych casti téla. NejCastéji (poruchami pohybového systému) postizenou casti téla
je pateft, jejiz porucha byla zjisténa u 17 probandt (63 %), z 27 pak 12 osob (44 %)
trp€lo postizenim bederni patete. Dalsi Casto postizenou ¢asti jsou dolni koncetiny (16
0sob, 59 %) a horni kon&etiny (10 osob, 37 %). Cetnosti téchto i ostatnich postizenych

Casti téla jsou vypsany v Tabulce 14 a graficky znazornény v Obrazku 8 v Piiloze 1.

Vystupem statistické analyzy dat popsané vySe v pouZzitych metodach, bylo
zamitnuti HO pro H1 ve prospéch piijeti H1 (p = 1,29413x10™*Y). Tato hypotéza byla
prokézana na 95% hladin¢ statistické vyznamnosti. Podklady statistického zpracovani
H1 jsou uvedeny v Tabulce 15 v Priloze 1. H2 byla zamitnutim HO pro H2 pfijata na
95% hladin¢ vyznamnosti s p-value 0,000013. Podklady pro H2 jsou uvedeny
v Tabulce 16 v Priloze 1. Zavislost definovana pro H3 nebyla potvrzena (HO pro H3
byla ptijata). P-value tohoto testu byla 0,7830 a hladina vyznamnosti 0,01 (99%). HO
pro definovanou zavislost H4 byla potvrzena, ¢imZ byla zavislost zamitnuta na 99%
hladin¢ vyznamnosti s p-value 0,4053. Vyznam vysledkl statistického hodnoceni je
tteba chapat s pfihlédnutim k malému vzorku pacientd. Tabulky pro H3 a H4 jsou
uvedeny v Priloze 1 jako Tabulka 17 (H3) a Tabulka 18 (H4).

4.1.2 Vysledky souboru vySetieni pohybového systému ¢.1

Vysledky souboru vySetfeni pohybového systému ¢.1 byly ziskdni testovanim
probandu ze skupiny B (16 jedinct). Jedna probanda odstoupila zvyzkumu ze
zdravotnich divoda (Gcastnila se pouze kinziologického rozboru a vySetfeni stoje na

dvou vahéach).

Nize uvedeny komentaf popisuje vyznamné vysledky hodnoceni kineziologického
rozboru. Kompletni vysledky kineziologickych rozboru jsou k nehlédnuti umistény do

ptiloh, jako Priloha 8.
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Hodnocent postury zepredu:

Nozni klenby byly hodnoceny u 13 pacientt (87 %) jako oboustranné plochonozi
(2 nesli hodnotit), 4 probandi m¢li stfedni linie nohou v normé, 5 jich mélo nohy pfilis
zevné oboustranné a 6 jednostranné. Tvar prsti byl u 7 probandi normalni, u 7
probandu jiny nez normalni (4 probandi s kladivkovitymi a 3 s drapovitymi prsty). U 5
probandl byl oboustranny hallux valgus. Eutroficky m. rectus femoris méli 4 probandi,

celkovou hypotrofii 9 (60 %) (2 osoby nebylo mozné hodnotit).

Symetrickou bfi$ni oblast méli 4 probandi, asymetrickou 10 (67 %). Bfisni svaly
nebyly v norm¢ u zadného pacienta, zato hypotrofie téchto svalii byla u 8 osob (53 %).
Hypertrofie horni ¢asti m. rectus abdominis s hypotrofii ostatnich bfi$nich sval pak u 7
0sob (47 %). Hypertroficky m. rectus abdominis s diastazou v oblasti linea alba byl u 5
probandii (nemoznost hodnotit u zbyvajicich 8).U 2 probandli sméfoval umbiliqus
doptedu, u 8 dolt (53 %), u 5 do strany a u 4 nebylo mozné hodnotit. Bulging lateralni
skupiny biisnich svali nebyl ptitomen u 1 osoby, u 10 (67 %) byl asymetricky, u 2
symetricky a u 4 neSlo hodnotit. Symetrie taili byla u 1 osoby, asymetrie u 13 (87 %)(u
9 probandt byla vétsi taile na opacné strané nez AV-fistule, u 3 probandl na strané AV-

fistule).

U 1 probanda byla shodné vySka ramen, rozdilna pak byla u 13 (87 %) - rozmezi 1
—5.cm). U 10 osob bylo vyse levé rameno (67 %), u 3 bylo vySe rameno pravé z toho se
v sedmi piipadech (47 %) stranové shodovalo s koncetinou s A-V fistuli, v 5 piipadech
naopak. Eutrofické svalstvo pletencii ramennich me¢li 4 probadni, hypotrofické pak 10
(67 %) (1 nesel hodnotit). Kontura trapézového svalu se zna¢né shodovala s vySkou
ramen. Ve shodné vySce méli konturu horni ¢asti trapezového svalu 3 osoby, ve vySce
rozdilné osob 10 (67 %) a u 6 neslo hodnotit. Rotace hornich konéetin nebyla u 8 osob
(53 %), oboustranna vnitini rotace u 6 a rozdilnd u 2 osob. Co se ty€e celkové trofiky,

byla oboustranna eutrofie nalezena u 8 probandi, oboustranna hypotrofie u 6.

Oboustranné eutroficky m. sternocleidomastoideus byl nalezen u 3 probandd,
hypertroficky u 8 (53 %) a u 4 probandii neslo hodnotit. Hlava byla v uklonu u 10 (67
%) osob (do prava u 8, do leva u 2). V 6 pfipadech byla hlava uklonéna na opa¢nou
stranu, neZ na které byla HK s A-V fistuli, ve tfech ptipadech byla uklonéna na stranu

A-V fistule.Ve stfednim postaveni nemél hlavu zadny z probandu.

Hodnoceni postury zezadu:

65



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

Eutrofické Iytkové svaly mélo 5 osob, oboustranné hypotrofick¢ 7 (47 %) a
jednostranné hypotrofické 3 osoby. Stehenni svalstvo vykazovalo znamky oboustranné

hypotrofie u 8 probandi (53 %), eutrofické bylo u 4 proband.

Asymetricky bulging byl pfitomen u 8 osob (53 %), jednostranny bulging pak u 2
(3 nebylo mozné hodnotit). Eutrofické paravertebralni svaly nebyly viditelné u Zadného
probanda, naopak hypertrofie Th-L pifechodu byla u 12 (80 %), Thpu3alpul. U1
probanda byla celkova hypotrofie paravertebralnich svalti. Kozni faseni bylo u 7 osob
symetrické a u 7 osob asymetricke. Velikost taili byla shodna u 2, rozdilna u 11 osob (47
%). VEtsi taile byla na strané av-fistule u 4 a na opacné stran¢ u 6 probandi. Vyska
lopatek byla shodna u 3, rozdilna u 8 (53 %) a neSla hodnotit u 4 osob. U Zadné osoby
nebyla pfitomna eutrofie svalstva lopatek, zatimco hypotrofie dolnich fixatort

S hypertrofii hornich fixatort byla ptitomna u 11 probandin (73 %).

Vyska ramen (podobné jako u hodnoceni zepfedu) nebyla shodnd u zadného
probanda. Rozdilna vyska byla u 13 probandt (87 %) (u 9 vyse vlevo) v rozmezi 1-5
cm. Hypotrofické horni koncCetiny byly pfitomny u 4 osob, eutrofické u 8 a u 3 osob
nesly hodnotit. Horni ¢ast trapézového svalu vykazovala oboustrannou hypertrofii u 11

pacientt (73 %).
Hlava byla v tklonu u 10 probandti (67 %), v rotaci u 3 a reklinaci u 7 probandd.
Hodnoceni postury zprava:

Eutroficky Iytkovy sval na PDK byl nalezen u 6 proband a hypotroficky u 9
probandi (60 %). Stehenni svalstvo vykazovalo normélni trofiku u 3 probandi, u 10
hypotrofii (67 %). Glutealni svalstvo bylo podobné jako stehenni svalstvo u 3 osob
eutrofické. U 6 osob bylo hypotroficke (60 %) a u 6 neSlo hodnotit.

Stfedni postaveni panve vykazovali 4 probandi. 8 osob (53 %) mélo panev
v anteverznim postaveni a 1 proband v retroverzi. Nad niveau hrudniku prominovala
oblast bfisni u vSech vysetfovanych probandd. U 11 osob (73 %) prominovala vyrazné a
u 4 lehce. Zakiiveni patefe nesledovalo fyziologickou kiivku u z&dného probanda a
patofyziologické zaktiveni bylo u 14 osob. U jednoho jedince byla popsana fyziologicka
lordéoza Lp. 6 osob meélo oplostélou bederni lordézu, 4 mély zvyraznénou bederni
lordézu a 1 osoba méla hyperlordéozu. Zakiiveni Thp nebylo fyziologické u zadného

jedince. Zvyraznéna hrudni kyféza byla u 8 (53 %) a hyperkyf6za u 3 probandd.
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Oplostela kyfoza se vyskytovala u 3 osob. Kréni lordéza nebyla opét fyziologicka u

zadného testovaného, u 13 byla zvyraznéna (87 %).
Ramenni kloub PHK byl v protrakci u 13 osob (87 %).

Ptedsun hlavy mélo 7 testovanych (47 %), reklinaci 3 a kombinaci pfedsunu a

reklinace mélo 5 testovanych osob.
Hodnoceni postury zleva:

Hypotrofie lytkoveého svalu LDK byla zaznamenana u 8 testovanych (53 %),
eutrofie pak u 5 osob. Stehenni svalstvo bylo hypotrofické v 10 ptipadech (67 %) a

eutrofické ve 3 ptipadech.
Ramenni kloub LHK byl v protrakci u 12 probandut (80 %).

Hodnoceni celkového dojmu:

Ve vyzkumném souboru bylo pfitomno 11 otylych pacientd, 73 % (10 s androidni
obezitou, 1 s gynoidni obezitou). 1 proband mél vyraznou hypertrofii A-V pistéle a 2
probandi méli flek¢ni drzeni trupu (tzv. ,,stafecké™). 1 pacient mél amputovany palec na
LDK.

Vyslednymi hodnotami stoje na dvou vahach je pocet probandi se shodnym
zatizenim obou DKK (0 probandi), pocet probandu zatézujicich jednu DK vice, nez je
popsano normou (6 probandl, 37,5 %) a pocet probandi zatézujicich vice jednu DK
V hodnotach normy (10 probandd, 63 %). U 10 probandil byla odleh¢ena koncetina na
stran¢€ opacné, nez m¢li A-V fistuli, u 6 probandi bylo odleh¢eni na strané s A-V fistuli.
Pramérny rozdil zatiZzeni dolnich koncetin byl 6,28 kg (+ 5,64 Sp).

Funkcéni vySetieni pdtefe  (testovano u 15 jedincil) prokazalo omezeni
pohyblivosti pii Cepojové zkousce u 12 probandi (80 %), pii Stiborové zkousce byla
vétSina probandi v normé¢ (11 osob, 73 %), u Schoberovy zkousky byla naopak vétsi
pohyblivost u 6 probandii (40 %) a omezeni u 5 probandii (33 %). Thomayerova
vzdélenost byla omezend u 8 probandi (53 %) a u 7 (47%) byla v normé&. Inklinacni
vzdalenost byla omezena u 14 probanda (93 %). U 8 probandi (53 %) byla omezena
reklinacni vzdalenost, u 4 (27 %) byla zvétSend a u 3 v normég. 12 probandt (80 %) mélo
omezeny Uklon na jednu stranu (6 osob na pravou, 6 na levou), v priméru o 2,43 cm.

Podrobne vysledky jsou uvedeny v Tabulce 19 v Piiloze 1.

Palpacnim vySetienim v oblasti zad byla zjisténa oboustranna hypertrofie

paravertebralnich svalti v oblasti dolni hrudni patete u 11 probandii (73 %) a v oblasti
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horni bederni patefe u 8 probandii (53 %). Palpa¢ni hypertonus byl nalezen u 15
probandi (100 %) v dolni hrudni patefi a u 10 probandl (67 %) v horni bederni patefi.
Snizenéa posunlivost tk&ni v oblasti dolni hrudni patefe byla u 4 probandi (27 %) v horni
bederni patefi u 6 probandi (40 %). U 11 probandl (73 %) byla tézko proveditelna
Kiiblerova fasa v oblasti dolni hrudni patefe a u 8 (53 %) v oblasti horni bederni patete.
U dermografismu nebyly nalezeny z4dné vyznamné abnormality. NejcitlivgjSim a
zéaroven nejbolestivéjSim mistem byla oboustranné horni ¢ast m. trapézius (4 probandi,
27 %) a m. levator skapulae (3 probandi, 20 %). Oboustranné zvysené tepelné salani
bylo pfitomno u 9 probandi (60 %) v oblasti dolni hrudni patete, u 7 probandt (47 %)
Vv oblasti horni bederni patete a u 3 (20 %) v oblasti dolni kréni patete. Vyrazna porucha
potivosti nebyla pfitomna u Zadného pacienta, tuhd konzistence byla pifitomna u 4

probandu (27 %). Podrobné vysledky palpa¢niho vySetfeni jsou uvedeny v Tabulce 20

v Priloze 1.
4.1.3 Vysledky souboru vySetieni pohybového systému ¢.2

Vysledky tohoto souboru vySetieni byly ziskany testovanim skupiny B. Celkovy
pocet testovanych vsak €inil 14 probandi, nebot” jedna probandka v pribéhu odstoupila
z vyzkumu a u jednoho pacienta doslo v mezidobi k exitu. Déle se jedna probandka ze

zdravotnich diivodi netcastnila Testu sed - stoj.

Orientacéni vySetieni hlubokého stabiliza¢niho systému bylo souhrnné hodnoceno
u celkového poctu 13 probandii. Jako plné€ insuficientni bylo shledano u 2 jedinca (15
%), vyrazné¢ insuficientni u 9 jedinct (69 %), lehce insuficientni u 2 jedinct (15 %) a
minimalné insuficientni u 1 jedince. V testu bfiSniho lisu byl nejvétsi pocet probandi
s Uplnou insuficinenci (6 osob, 46 %). V testu flexe trupu mélo nejvétsi zastoupeni
hodnoceni lehké insuficience (8 osob, 62 %) a v testu extenze trupu vyrazna insuficience
(5 osob, 38 %). Pti extenzi trupu byla oblasti s nejvétsi aktivitou paravertebralnich svalt
nejcastéji oblast Th - L pfechodu a to u 10 probandl (77 %). Podrobné vysledky

vySetieni jsou uvedeny v Tabulce 21 v Piiloze 1.

Z vysledku orienta¢niho neurologického vysetieni na DKK vyslo s porusenym
¢itim 11 probandt (79 %) ze 14 hodnocenych. Stejny pocet probandi mél snizené
periferni Citi, jako symptom se u nich projevovala hypestézie a u vSech bylo postizeni

lokalizovéano na akrech DKK. 10 probandi (71 %) mélo postizené obé dolni koncetiny a
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8 probandii (57 %) mélo postizené hluboké ¢iti. Podrobné vysledky jsou uvedeny
v Tabulce 22 v Priloze 1.

Pti orientacnim vySetieni stereotypu dychani pomoci aspekce byla zjiSténa ve
vSech pfipadech normalni dechovéa frekvence. 9 probandl (60 %) dychalo bfiSnim
typem dychani a 5 probandt (33 %) hornim hrudnim typem dychani. Nejcastéji byla
pozorovana inspiraéni dechova vlna v potadi bfisni dutina, horni hrudnik a to u 9
probandi (60 %). Expiraéni dechova vlna ve stejném potadi jako inspiracni, byla
zastoupena 8 probandy (53 %). NejzastoupenéjSim fenoménem kineziologického
hodnoceni v leze na zadech byla odstavajici dolni Zzebra u 14 probanda (93 %), migrace
hrudniku pfi inspiriu kranidlnim smérem o 1-3 cm u 9 probanda (60 %) a u 7 probandii
(47 %) byla pfitomna diastdza linea alba, inspira¢ni postaveni hrudniku a bfiSni oblast
nad niveau hrudniku. Podrobné vysledky aspekéniho vySetieni stereotypu dychéani jsou
uvedeny v Tabulce 23 a 24 v Priloze 1. Palpa¢nim vySetfenim nebyl zjistén zadny
vyznamny vyskyt poruch. Podrobné vysledky palpacniho vySetieni jsou uvedeny

v Tabulce 24 a Tabulce 25 v P¥iloze 1.

Dostate¢nou funk¢ni svalovou silu hodnocenou Testem Sed-stoj jsme zjistili
pouze u 1 probanda (7 %). Naopak nedostate¢nou funk¢ni svalovou silu jsme zjistili u 9

osob (60 %). Podrobné vysledky vySetieni jsou uvedeny v Tabulce 26 v Priloze 1.

4.2 Souhrn vysledki

Primérny vék skupiny A byl 61 let a primémé BMI 27 %. V 96 % jsou probandi
schopni samostatné chiize a to ve 37 % pfipadech 1 - 4 km v kuse. Nejcetnéjsi
systémovou poruchou vyskytujici se u této skupiny hemodialyzovanych je hypertenze se
78% vyskytem. Vyskyt ¢etnosti poruch pohybového systému vyzkumné skupiny je 81,5
% (22 jedinct z27). Nejcetnéji diagnostikovanou poruchou je artréoza u 22 % a
diabetické polyneropatie u 18,5 %. NejCastéji se vyskytujicim symptomem je bolest a to
v 81,5 %, dale omezend pohyblivost a bolesti zad (v 63 %). Statistickd analyza piijala
H1 (p = 1,29413x10™", o = 0,05). Téz byla prijata H2 (p = 0,000013, o = 0,05). U H3 (p
=0,7830, a.=0,01) a H4 (p = 0,4053, o = 0,01) vSak zavislost nebyla prokéazana.

Ve skupiné B se v 87 % vysetiovanych yskytuje oboustranné plochonozi a

asymetrie trupu srozdilnou vyskou ramen. Zadny z probandii nemél fyziologické
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zakiiveni patefe a vSichni (100 %) vykazovali vyrazné patologie. V 53 % byla pfitomna
anteverze panve. Vyskyt hypotrofie svalli koncetin se pohyboval od 50 do 67 % a
vSichni probandi méli tklon hlavy na stranu. Pfedsun a reklinace se vyskytovala ve 47
%. Rozdilné zatizeni DKK pf#i stoji na dvou vahach bylo nalezeno u vSech probandd,
Z toho u 63 % spadala hodnota do mezi normy. Probandi zatéZovali jednu koncetinu
vice primérmé o 6,28 kg. Funk¢ni vySetfeni patefe ukazalo omezeni rozsahu pfii
Cepojové zkousce (80 %) inklina¢ni vzdalenosti (93 %) a 80 % z celé skupiny B mélo
omezeny Uklon na jednu stranu v praméru o 2,43 cm. Nejvice nalezti pfi palpa¢nim
vySetieni bylo v oblasti dolni hrudni patete, kde byl vyskyt hypertrofie paravertebralnich
svalll 73 % a palpacniho hypertonu 100 %. Tato oblast byla nejvice postiZzena i co tykalo
obtiznosti provedeni Kiiblerovy tasy (73 %) a zvySeného tepeln¢ho salani (60 %).
Témét ve vSech hodnotdch ji pak nasledovala oblast paravertebralnich svali horni
bederni patefe. V ramci orientaéniho vySetfeni HSSP bylo vyhodnoceno 69 % jedinct
s vyraznou insuficienci. Pfi testu extenze trupu byla nejaktivovanéjsi oblasti
paravertebralnich svali Th - L pfechod (77 %). U 79 % vySetfovanych byla zjiSténa
porucha ¢iti na dolnich koncetinach a u 71 % se jednalo o postizeni oboustranné.
Dechova vlna koncila vzdy nddechem do horniho segmentu hrudniku (bez rozvinuti
stiedni casti) u 60 % a se stejnym cCiselnym vysledkem byla vyhodnocena i migrace
hrudniku kranidlnim smérem pfi inspiriu. Funk¢ni svalova sila dolnich koncetin byla

vyhodnocena u 60% probandi jako nedostate¢na.

Souhrnné vzato v jediném z provedenych vysetieni nevysla vyzkumna skupina bez

vyznamného vyskytu negativné abnormalnich hodnot.
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5 KAZUISTIKY

Pro prvni kazuistiku byla vybrana pacientka s chronickym selhanim ledvin na
podklad¢ intersticialni glomerulonefritidy. Mezi kritéria vybéru spadaly tyto podminky:
negativni DM (L. i II. typu), co nejdelsi doba celkové dialyzacni 1écby a co nejméné
pfidruzenych systémovych onemocnéni. Nejvhodnégjsi probandkou byla Zena pod kodem
B.J.2.

Druhé kazuistika byla naopak podminéna vyskytem DM (II. typu). Celkova délka
dialyzacni 1écby nehrala roli, ale bylo opét vybirano tak, aby u probanda bylo co
nejméné dalSich pfidruzenych systémovych onemocnéni. Jako nejvhodnéjsi proband

zastupujici skupinu dialyzovanych diabetikli byl vybran muz pod kédem P.J.

5.1 Pacient bez diabetu s chronickym selhanim ledvin 1é¢eny
hemodialyzou

B.J.2.
Zakladni anamnesticka data
Pohlavi: zena
Datum narozeni: 5.9. 1949 (58 let)

RA: otec — akutni pankreatitida, zalude¢ni vied, matka — cholecystectomie, bratr, syn —

zdrévi

SA:vID

PA: ifednice (zaméstnani sedavé, lehké)

Abusus: prilezitostn¢ kava a alkohol

AA: negativni

GA: menarche ve 13 letech, menopauza ve 40 letech, 1 porod, 0 potrat
OA: r.78 infekce mocovych cest

r.80 konizace délozniho ¢ipku

r.89 obcasna nauzea a zvraceni

r.90 snadna tvorba modfin, celkova slabost, namahova dusnost

navstéva obvodniho 1ékafe 9/90 — odbéry hospitalizace interni oddé€leni
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v Brandyse n.L., pak Il.interni klinika FN UK, kde zahajena PDL pies kanylu
(27.9.1990) nasiti A-V fistule na LHK (9.10.)

r. 91 hepatitida B (vyfazena z waiting listu)
r. 93 HBsAg. Pozitivni, anti HBs neg., HCV neg.

r.94 jaterni biopsie se zjiSténim chronické perzistujici mirné aktivni hepatitidy (bez

zvIastni terapie)
r. 97 vyzvana k transplantaci, organ nedostala (v.s. darce s vice shodami)
r. 99 nelspésna transplantace kadaver6zni ledviny (ruptura St€pu po 2 dnech)
r.02 HDS Dialcorp, s.r.o. v Praze 4
r. 03 subtotélni parathyreotektomie

r.05 provedena 2. neuspé$na transplantace kadaverdzni ledviny s akutni humoralni
rejekci (pro segmentalni nekrozy v bioptickém nalezu provedena grafectomie)

zjistény paroxysmy fibrilace sini
Dg.: Tubulointersticialni nefritida
Vyska: 167 cm
Vaha: 67 kg
BMI: 24,01 (v norm¢)
Délka PDL: 190 mésict (téméf 16 let)
Pocet podstoupenych transplantaci/pocet uspésnych transplantaci: 2/0
Anamnesticka data tykajici se pohybove aktivity
Denni pohybova aktivita pred ndastupem na DL: vysoka
Denni pohybova aktivita po nastupu na DL: vysoka
Veétsinu casu travi: v pohybu
Vliv DL na pohybovou aktivitu: zadna zména
Pravidelna pohybova aktivita: ano, 3x tydné prochazky
Pravidelna pohybova aktivita v minulosti: ano, prochazky, rekreaéné volejbal
Schopna samostatné chiize: ano

V kuse je schopna ujit: cca 8 km (primér vyzkumného souboru je 4 km, median 3 km)
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Za tyden ujde: cca 20 km (pramér vyzkumného souboru je 13 km, median 10 km)

Nejvyssi rychlost, jakou je schopna se pohybovat: svizna chiize
Anamnesticka data tykajici se pohybového systému
Systémové poruchy a operace:
Poruchy srde¢niho rytmu (paroxysmy fibrilace sini),
2x neuspesna transplantace,
Bilateralni dekomprese karpalniho tunelu
Porucha pohybového systéemu diagnostikovana lékarem:
Syndrom karpalniho tunelu

K.O.: bolest, zména citlivosti, omezeni pohybu, sniZzeni svalové sily

Terapie: chirurgicka dekomprese karpalniho tunelu bilateralné, G¢inna, nasledovala

uleva, ale cca po 4 letech opét dochdzi k recidivé potizi (nyni)
Dalsi poruchy: obcasné kiece DKK (béhem DL, v noci)

K.O.: kieCe hl. v m.triceps surae bilateralné po 2. hodiné DL, obcasné v noci
VySetieni pohybového systému

Probihalo po dialyza¢ni 1é¢bé a bylo tedy provadéno co nejsetrnéji s ohledem na
A-V fistuli v PHK a na obc¢asné kie¢e DKK.

Kineziologicky rozbor:

Pacientka astenické postavy snéaznakem obezity androidniho typu (ale BMI
v norm¢) a budici celkovy dojem svalova hypotrofie.

Zeptedu: oboustranné plochonozi, sti.linie nohou pfili§ zevné oboustranné, prsty
normalniho tvaru, ale na obou DK hallux valgus, barva prsti namodrala, trofika kuze
nohou v normé¢, barva také, hlezna v normé&, bérce shodné dlouhé, rovné, hlavicky fibul
shodn¢ vysoko, kolenni klouby oboustranné vbocené, vyska patel shodnd, oboustranny
laterdlni posun, vysoky stav neni, m.kvadriceps femoris celkové hypotroficky, kycelni
kloub ve stiednim postaveni, asymetrie v oblasti bficha — prominence lat.c. vlevo,
celkovd hypotrofie bfiSnich svalti, h.C.m.rectus abnominis nelze aspekci hodnotit,
umbiliqus sméfuje doll, bulging nelze piesné hodnotit, ale spiSe asymetricky — pouze
vpravo, taile vétsi vpravo, hrudnik symetricky, soudkovity, sternum v normé, levé

rameno vySe 0 2 cm, oboustranna hypotrofie svalstva v obl.ramenniho kloubu, kontrura
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m.terapézius vlevo vySe, klavikuly nejsou viditelné, sternoklavilkularni Kklouby
symetrické, oboustrannd celkova hypotrofie HKK, m. sternocleidomastoideus
oboustranné hypertroficky, hypotonie mimickych svali.

Zezadu: oboustranné vboceni kosti patni, oboustranna hypotrofie lytkovych
svalt, shodna délka bérci, shodna wvyska popliteédlnich ryh, kolenni klouby
V oboustranném vboceni, oboustrané celkova hypotrofie stehennich svalii, stehenni kosti
ve stfednim postaveni, leva infraglutedlni ryha vyse o 1 cm, vysku troch.major, crist a
SIPS neslo hodnotit, bulging asymetricky, ale pro deformitu nelze hodnotit, hypertrofie
Th-L pfechodu, kozni faseni asymetrické-vice v P, linie spinalnich vyb&zki v normé,
laleralni vyhrbeni Zeber neni, shift trupu do prava o 1 cm, taile vétsi vpravo, lopatky
nejsou viditelné, je hodnotitelnd pouze oboustrannd abdukce, oboustranna hypotrofie
dolnich fixatori a hypertrofie hornich fixatord, levé rameno je vySe o 2 cm, HKK
eutrofické, v normalnim drzeni, trapézovy sval oboustranné hypertroficky, hlava
Vv pfedsunu a reklinaci.

Zprava: patni ostruha nepfitomna, trofika, barva i tvar klize v normé¢, hypotrofie
Iytkového svalu, koleno ve stiednim postaveni, hypotrofie stehennich a glutealnich
svalii, kycelni kloub ve stfednim postaveni, padnev ve stfednim postaveni, vyrazna
prominence bfiSni oblasti (nad 5 cm), patologické zakiiveni patefe: oplostéla Lp,
zvyraznéna Thp a Cp, hrudnik v normé¢, sternum v norm¢, HK ve stfednim postaveni,
rameno Vv protrakci, hlava v piedsunu a reklinaci.

Zleva: patni ostruha neni, trofika, barva i tvar prsti v normé, hypotrofie
lytkového svalu, koleno ve stfednim postaveni, hypotrofie stehennich svald, kycelni
kloub ve stf.postaveni, hrudnik v norm¢, HK ve sti.postaveni, rameno v protrakci, hlava
piedsun.

Stoj na dvou vahéach: odlehéena LDK o 1,7 kg (v norm¢)

Funkcni vysetieni patere:

Cepoj -, Stibor - , Thomayer - , Schober +, Inklinace - , Reklinace - , Uklony v normé
Palpacni vysetreni v oblasti zad:

Hypertrofie a palpacni hypertonus paravertebralnich svalti v oblasti doIni Cp, dolni Thp
a horni Lp, tuhé podkoZi v oblasti dolni Thp a horni Lp (ztizena Kiiblerova fasa),
dermografismus a citlivost v normé, zvysena teplota v oblasti paravert.svali dolni Thp a
horni Lp.

Orientacni funkcni vysSetreni hlubokého stabilizacniho systému pdatere:

Test bfisniho lisu: 5 bodl/z 6 (migrace umbiliqusu o 0,5 cm kranialng)
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Test flexe trupu: 3 body/ z 5
Test extenze trupu: 4 body/ z 5 (nejvétsi aktivace paravertebralnich svalt byla v Th-L
oblasti)

U pacientky se téZzko hodnotilo ,,vyklenuti lateralni skupiny biisnich svala* pro
deformitu na levé strané zpisobenou nespé$nou tranplantaci. V Zadném z testd nebyla
viditelna diastaza v oblasti linea alba. Pacientka neméla u zadného z testd piitomny
vSechny projevy insuficience, ale u kazdého meéla vice nez polovinu projevi. Ve
vyzkumném souboru vychazi jako osoba s vyraznou insuficienci HSSP ve 2 ze tfi testl
S tim, ze i u tfetiho testu mé vice nez polovinu pfiznakl insuficience.

Vybrané neurologické vysetreni citi na DKK:

Hypestezie v oblasti prstii a dist.¢asti metatarzii na PDK. Dvobodova diskriminace
byla porusena na bérci LDK. Grafestézie v obl.bércti byla v normé a na chodidlech pro
lehtivost nebyla vySetfena. Hluboké ¢iti bylo sniZzené jak v oblasti prsti, tak v celé
DKK, bilateralné.

Orientacni vySetreni stereotypu dychadni v leze na zadech:

Frekvence v normé, typ horni hrudni, dechova vina ve spravné posloupnosti, ale
nadech hlavné do h.hrudniku a pfi vydechu jde hrudnik un block, odstavajici dolni
zeberni oblouky, kranialni posun hrudniku pfi inspiriu az o 2-3 cm, palpacni vySetfeni
v oblasti hrudniku BPN.

Test sed-stoj (Chair-stand test):

Test sed-stoj pacientka provedla scelkovym poctem jednotek 14 za 30 s.
Neudavala béhem ani po testu Zadné subjektivni potize. Dle slov pacientky byla schopna

dale pokracovat.
Souhrn hodnoceni pacientky

Jednéa se o pacientku s vysokou komorbiditou a specifickymi klinickymi nalezy
pro chronické onemocnéni ledvin a dlouhodobou hemodialyzu. Vyhodnoceni
anamnestickych dat ukdzalo, Zze pacientka prodélala jiz nékolik operaci (internich i
pohybového systému).

Ackoliv se jedna o probandku s nejdelSi dobou DL (necelych 16 let) z
vyzkumného souboru, je jeji pohybova aktivita ve vSech smérech vysoka (stejné jako
byla pted néstupem na DL).

U probandky byl diagnostikovan oboustranny syndrom karpalniho tunelu, ktery

byl fesen pied lety operativné. BohuZel se v posledni dobé opét objevily potize s touto
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diagn6zou spojené. DalSim projevem, ktery ma jistou souvislost s dialyza¢ni 1é¢bou jsou

obcasné kiece dolnich koncetin.

Z podrobného kineziologického rozboru lIze shrnout, Ze pacientka je astenické
postavy s koncetinovou svalovou hypotrofii. Od oboustranného plochonozi, valgézniho
postaveni hlezennich 1 kolennich kloubli, pies patofyziologické zakiiveni pateie
S vyraznou prominenci bii$ni oblasti az po pfedsun a reklinaci hlavy je mozno soudit, ze

se jedna o osobu s vyznamnym rizikem vzniku funkénich poruch pohybového systému.

Nasledné funk¢ni vySetieni patefe navazalo na vysledky kineziologického
rozboru. Byla zjisténa poruSena pohyblivost patete ve smyslu omezeni v celém rozsahu
kromé& bederni patete, kde byl naopak pfitomen zvySeny rozsah. Pacientka si ale

subjektivné na patet nestézuje.

Aktivace hlubokého stabiliza¢niho systému patefe probandky vysla v testech
jako vyrazné nedostatecna, coz by se dalo ptedpokladat jiz podle vySe uvedenych nalezt

pii kineziologickém rozboru a funkénim vysetieni patete.

Neocekavanym neurologickym nalezem na dolnich koncetinach byla hypestezie
v oblasti aker a poruSené hluboké Citi nejen v akrech, ale v oblasti celych dolnich
koncetin. Tento nalez by mohl ukazovat na uremickou periferni neuropatii, ale pro

potvrzeni této domnénky by bylo tfeba provést elektrofyziologické vySetieni.

PoruSené dechové chovani vleze na zadech je u probandky manifestovano
hornim hrudnim typem dychani s kranialnim posunem hrudniku pfi inspiriu aZ 0 3 cm.
Vyhodnoceni orienta¢niho vySetieni koreluje s poruSenou funkci v oblasti patete a jejich
hlubokych stabilizacnich svald, jako i s dysfunkci koaktivace biiSnich svali pfti

dychacich pohybech.

Vysledky testu Sed-stoj potvrdili dobry kondi¢ni stav pacientky korelujici
s vysledky anamnézy a vyvratil tak dojem ziskany aspekci béhem kineziologického
rozboru. Vysoky pocet jednotek sed-stoj prokézali dostate¢nou funkéni svalovou silu

dolnich koncetin.
Zavéreéné hodnoceni pacienta

Pfes mnozstvi prod€lanych onemocnéni, podstoupenych operaci, vysetfenim
potvrzenych poruch pohybového sytému i subjektivnich problémt, je probandka velmi

aktivni a svij funkéni stav hodnoti jako dostate¢né dobry, aby zvladla bézné denni

24
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5.1 Diabeticky pacient s chronickym selhanim ledvin 1é¢eny
hemodialyzou

P.J.

Pohlavi: muz
Datum narozeni: 15.12.1940 (67 let)
RA: matka T 62 let na CMP, DM II. typu

otec T 38 let ve 2.svét.valce

bratr + 27 let pti nehodé

syn — ¢ast. ID, m. Hodgkin pted 3 lety

dcera — zdrava
SA: v ID
PA: bezpecnostni a pozarni technik (v pohybu, t€zké)
AA: negativni
OA: r.60 tonzilectomie
r.86 DM Ill.typu
r.00 inzulinoterapie, dia poradna IKEM, 2x absolvoval reduk¢ni kiiru

mikroangiopatie retinopatie

r.05 operace katarakty bilateralni st.p.nefrolithiase, konkrement vySel pfirozenou

cestou, nefroporadna na Budéjovické, pii sérovém Cr 400 odeslan polyneuropatie,

klaudikace po 300 m, pocit chladu v obou DKK
r.06 prvni defekt — LDK

esencialni hypertenze

1é¢ena hyperlipidémie

pokrocila osteochondroza

Protruze L4/L5 (CT)

amputace palce na LDK pro gangrenu a susp.osteomyelitidu, fantomove bolesti

nasiti A-V fistule na LHK

Dg Diabeticka nefropatie

7



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

DM - insulinového typu s mnohocetnymi komplikacemi
obezita, smiSend hyperlipidéemie
esencialni hypertenze
Vyska: 173 cm
Véha: 105 kg
BMI: 35,02 (obezita)
Délka PDL: 8 mésict
Pocet podstoupenych transplantaci/pocet uspésnych transplantaci: 0/0
Anamnesticka data tykajici se pohybove aktivity
Denni pohybova aktivita pred nastupem na DL: stfedni
Denni pohybova aktivita po nastupu na DL: stfedni
Vetsinu casu travi. v pohybu
Vliv DL na pohybovou aktivitu: omezeni
Pravideln& pohybova aktivita: ano, kazdy vikend pé&si turistika
Pravideln& pohybova aktivita v minulosti: ano, p&si turistika, rekreaéni sporty
Schopen samostatné chiize: ano
V kuse je schopen ujit cca 2 km (pramér vyzkumného souboru je 4 km, median 3 km)
Za tyden ujde: cca 10 km (pramér vyzkumného souboru je 13 km, median 10 km)
Nejvyssi rychlost, jakou je schopen se pohybovat: normalni chiize
Anamnesticka data tykajici se pohybového systému

Systémové poruchy a operace: tonzilectomie, DM IlI. typu, esencialni hypertenze,

porucha metabolismu lipoproteint

Porucha pohybového systému diagnostikovand Ilékarem: Diabetickd polyneuropatie
K.O. bolest, zména citlivosti, omezeni pohybu Terapie: symptomaticka 0, Vyhiez
meziobratlového disku L,

K.O. bolest, omezeni pohybu
Terapie: RHB, obstiiky, trakce

Dalsi poruchy:urazové fraktury HKK a hlezen (v ramci zamé&stnani),
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amputace palce na LDK pro gangrénu
K.O.: fantomové bolesti, poruchy stability

kiece beéhem dialyzy (obcasné v noci)
K.O.: kieCe hl. v m.triceps surae bilateralné po 2. hodiné DL, ob¢asné v noci
VySsetieni pohybového systému

Probihalo po dialyza¢ni 16€bé a muselo byt tak provadéno co nejSetrnéji s ohledem
na A-V fistuli v LHK a na obc¢asné kie¢e DKK.

Kineziologicky rozbor:

Pacient piknické postavy s obezitou androidniho typu a amputovanym palcem na
LDK.

Zeptedu: oboustranné plochonozi, stfedni linie nohou pfili§ zevné oboustranné,
prsty drapovitého tvaru, hallux valgus na PDK, vlevo palec amputace, barva a trofika
ktize nohou v normé, hlezno v normé, délka bérci shodnd, rotace a tvar v normé, vyska
hlavicek fibul ve shodné vysce, kolenni kluby v normé, vyska patel shodnd, oboustranny
lateralni posun patel, vysoky stav neni, m.quadriceps eutroficky, kycelni kloub ve
stf.postaveni, vySku trochanteru major a SIAS neni mozno hodnotit, oblast bficha
symetricka, hypertrofie h.C.mrectus abdominis, diastaza v obl.linea alba, hypotrofie
ostatniho bfisniho svalstva, umbiliqus se diva doptedu, asymetricky bulging — vice
vlevo, taile vétsi vlevo, hrudnik symetricky, tvar v norm¢, dolni Zebra pro vyraznou
prominenci bii$ni oblasti nejdou hodnotit, harrisonova ryha neni, sternum v normé,
prava bradavka vySe o 2 cm, pravé rameno vyse az 0 6 cm, trofika v norm¢, kontrura
m.trapezius vpravo vySe, Kklavikuly nejsou viditelné, sternoklavikuldrni klouby
symetrické, horni koncetiny ve VR eutrofické, lokty ve stiednim postaveni, m.SCM
oboustranné hypertroficky, hlava a krk v rotaci doleva a uklonu doprava, mimické svaly
V normé¢, dolni Celist ve sttednim postaveni.

Zezadu: prava patni kost mé valgozni postaveni, hypotrofie levého lytka, shodna
délka bérci, shodnd vyska politedlnich ryh, kolena ve stfednim postaveni, stehenni
svalstvo eutrofické, femur ve stfednim postaveni, infraglut.ryhy nejsou viditelné, stejné
tak trochanter major, kristy a SIPS, bulging asymetricky - vlevo vétsi, hypertrofie
paravertebralnich svaltt v oblasti Th - L pfechodu, symterické kozni zfaseni, linie
spinalnich vybeézkl neni vidét, lat.vyhrbéni Zeber neni, trup lateroflektovan do leva, leva

taile vétsi, lopatky nejsou viditelné, oboustranna hypotrofie dolnich fixatort lopatek,
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oboustranna hypertrofie hornich fixatora lopatek, pravé rameno vySe az o 6cm,
eutrofické HKK v oboustranné VR, oboustranna hypertrofie trapezu a hlava v tklonu
doprava.

Zprava: patni ostruha neni, trofika a barva ktize v normé¢, prsty drapovité, lytkovy
sval eutroficky, kolenni klouby ve stf.postaveni, stehenni a glutealni svalstvo eutrofickeé,
ky¢.kl. ve stfednim postaveni, panev v anteverzi, vyrazna prominence bfisni oblasti (nad
5 cm), patofyziologické zakiiveni patete, Lp hyperlordéza, hyperkyféoza Thp a
zvyraznéna kyfoza Cp, hrudnik v normé, sternum téz, HK ve stfednim postaveni,
rameno Vv protrakci, hlava v predsunu a dolni Celist ve sti.postaveni.

Zleva: patni ostruha neni, trofika i barva klize v normé, prsty drapovité, lytkovy
sval hypotroficky, kolenni kloub ve stfednim postaveni, stehenni svalstvo eutrofické,
ky¢.kloub ve stfednim postaveni, hrudnik v normé¢, HK ve stf.postavéni, rameno
Vv protrakci, hlava v pfedsunu.

Stoj na dvou vahéach: odleh¢ena PDK o 6,3 kg (v normé)

Funkcni vysetrent patere:

Cepoj n , Stibor n , Thomayer - , Schober +, Inklinace - , Reklinace n , Uklony
omezeni vlevo o 5 cm.

Palpacni vysetreni v oblasti zad:

Hypertrofie a palpaéni hypertonus paravertebralnich svala v oblasti dolni Thp a
horni Lp, snizend posunlivost tkdni vii¢i sobé a tuhé podkozi (ztizena Kiiblerova tasa)
v oblasti celé Thp a horni Lp, dermografismus a citlivost v normé, zvysena teplota a
téstovitd konzistence v oblasti paravert.svalil dolni Thp a horni Lp.

Orientacni funkcni vySetieni hlubokého stabilizacniho systéemu patere:

Test bfisniho lisu: 5 bodl/z 6

Test flexe trupu: 3 body/ z 5

Test extenze trupu: 3 body/ z 5 (nejvétsi aktivace paravertebralnich svald byla
v Th-L oblasti)

Pacient nemél u zadného z testi pritomny vSechny projevy insuficience, ale u
kazdého mél vice nez polovinu projevi. Ve vyzkumném souboru vychazi jako osoba
s vyraznou insuficienci HSSP v 1 ze tfi testl s tim, Ze i u dalSich dvou testl ma vzdy
vice nez polovinu ptiznaki insuficience.

Vybrané neurologickeé vysetieni citi na DK:

Anestezie LDK od kotnikli distalnéji, hypestézie PDK od kotniki distalngji.

Dvoubodova diskriminace, grafestézie bérci a pravého chodidla byla snizend, v oblasti

80



Nejéetnéjsi poruchy pohybového systému u pacientil s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

chodila LDK anestézie. Hluboké ¢iti na akru i celé PDK, na celé LDK snizené, na LDK
anestézie.

Orientacni vySetreni stereotypu dychadni v leze na zadech:

Frekvence v normé, typ biisni, dechova vlna ve spravné posloupnosti, odstavajici
dolni Zeberni oblouky, diastaza v obl.linea alba, kranialni posun hrudniku pfi inspiriu 1
cm, palpacnim vysetfenim byl zjistén zvySeny palpacni tonus h.¢.m.rectus abnominis
bilateralné, citlivost a posunlivost fascii bpn.

Test sed-stoj (Chair-stand test)

Test sed-stoj pacient provedl s celkovym poctem jednotek sed-stoj 9 za 30 s.

Neudaval béhem ani po testu zadné subjektivni potize.
Souhrn hodnoceni pacienta

Jedna se o pacienta s DM II. typu, vysokym BMI a zna¢nou obezitou androidniho
snazi udrzet si kondici. Hemodialyza¢ni 1écbu nastoupil osm meésict pred timto
vySetfenim, presto jsou jiz n€které nalezy specifické pro ledvinné onemocnéni. Proband
za sebou nemé téméf zaddnou operaci, ale trpi n€kolika systémovymi onemocnénimi:

hypertenze, porucha metabolismu lipoproteini, DM II. typu.

Z anamnestickych dat vyplynulo nékolik diagnostikovanych poruch pohybového
systému. Krom¢ diabetickych komplikaci (polyneuropatie, amputace palce) byla u
probanda také diagnostikovana protruze L,s. Dal§im problémem jsou obcasné kiece

dolnich koncetin souvisejici s dialyzacni 1écbou.

Podle kineziologického rozboru je pacient piknické obézni postavy s dostate¢né
osvalenymi koncetinami. Za zmény postury zapficinéné amputaci levého palce mizeme
povazovat valgdzni postaveni levého hlezna, vEtsi zatizeni pravé DKK s Uklonem trupu
na tutéZ stranu a kompenzac¢ni tiklon hlavy na stranu druhou. Oboustranné plochonozi,
anteverzi panve, patofyziologické zakfiveni patefem, vyraznou prominenci biisni oblasti
a predsunuté drzeni hlavy mozno pfisoudit spiSe celkové fyziognomii pacienta, ktera

zna¢né koreluje s vySe uvedenym nalezem v bederni oblasti.

Funkéni vySetfeni patete tikdzalo omezenou pohyblivost hrudni patefe do flexe a
naopak zvySenou pohyblivost bederni patefe do flexe. Tato kompenzace ale nebyla

dostacujici pro normalni hodnoty Thomayerovy zkousky. Opét se do vySetieni promitla
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amputace levého palce ¢i dale uvedend porusena citlivost LDK a to tak, ze byl omezen

Uklon do leva.

Testovani funkce hlubokého stabiliza¢niho systému patete korelovalo s diagndzou

protruze disku. Aktivace HSSP probanda byla vyhodnocena jako vyrazné nedostate¢na.

Jiz z diagnézou ocekavatelny nalez se neurologickym vySetfenim potvrdil.
Proband mé¢l znacné snizené Citi v oblasti aker dolnich koncetin (puncochového typu)

S horSim obrazem na levé koncetin¢ (az anestezie).

Dechové motorické projevy nebyly nikterak vyrazného patofyziologického razu.
Dechovéa vina méla spravny kaudo-kranialni smér a proband dychal bfiSnim typem
dychani. Odchylkou od fyziologického dechového chovani byla migrace hrudniku
kranialnim smérem asi o 1 cm pfi inspiriu. Déle odstavajici dolni Zebra a zvysené
palpacni napéti horni ¢asti m.rectus abdominis s diastdzou v oblasti linea alba potvrdila

vysledky z funk¢niho testovani HSSP.

Pocet jednotek sed-stoj v chair-stand testu je zna¢né nedostaCujici. Jedinec
stejného veéku s dostatecnou funkéni svalovou silou dolnich koncetin by mél byt
schopen minimdln¢ 11 jednotek. Tento ndlez je ponékud protichidny vysledkiim

kineziologického rozboru, kdy se pacient aspekénim vySetienim jevi jako eutroficky.
Zavérecné hodnoceni pacienta

Obezita a komplikace diabetu tohoto probanda, konkrétné amputace palce a
snizena citlivost dolnich koncetin zna¢n¢ koreluji s klinickymi nalezy, které prokazuji
kompenza¢ni mechanismy probandova pohybového systému. Bohuzel nedostacujici
vysledky sed-stoj testu v porovnani se stejnou vékovou skupinou, upozoriiuji u pana P.J.

na tenkou hranici mezi schopnosti sobéstacnosti a zavislosti na dalSich osobéch.
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6 DISKUZE

6.1 Srovnani poznatkii literarni reSerse a vysledku vyzkumu

Zakladnim cilem této diskuze je porovnani vystupt teoretické reSerSe
S konkrétnimi vysledky praktického vyzkumu. Vycet poruch pohybového systému
dialyzovanych jedincii uvadénych pfevazné v zahrani¢ni literatuie od roku 1980, kdy
zaCly vznikat stézejni studie zabyvajici se touto tematikou, se do dneSni doby znacné
roz§ifil. Da se fici, ze stejné tak, ale v kratSim ¢asovém horizontu, se prodluzoval vycet
poruch pohybového systému u hemodialyzovanych naSeho vyzkumného souboru.

S kazdym vySetfenym jedincem pfibyvalo vysetfenych potizi.

Vétsina studii zkoumajicich podrobné muskuloskeletdlni onemocnéni vyuzivala
(vyuziva a vyuzivat bude) pro diagnostiku pfistrojové vysetfovaci metody (RTG, MRI,
UZ), biochemicky rozbor nebo bioptické odbéry. Vysledkem jsou data nad nimiZ neni
tiecba mnoho pochybovat a v piipadé¢ neshody je tieba hledat chybu v rozdilnych
podminkach celého vyzkumu, vyzkumného souboru nebo odlisSnostech jednotlivych
vysetieni. Je vSak spousta oblasti, které jsou pfistrojem nevyhodnotitelné, nebo alespon
ne v takové mite, jako je dokéze vyhodnotit ¢lovek vlastnimi vyhodnocovacimi senzory
a programy (ruce a CNS). Jak piSe Lewit (c2003) kromé& tlaku vzdy pisobime i
pohybem, to jest registujeme soucasné¢ pomoci receptord pro tlak a pomoci
proprioceptort. To pomoci dnes$ni registracni techniky nelze. Prvni ¢ast vyzkumu jsme
postavili na odbéru anamnestickych dat, ktera jsou nesmirné¢ dulezitd pro vybér dalSiho
vySetfovaciho postupu. Na zakladé pfedem vytvorenych hypotéz pak byla vyhodnocena
jejich statisticka vyznamnost a vypocitana Cetnost zkoumanych parametrti. Dalsi dvé
casti vyzkumu se skladaly zbézné pouzivanych fyzioterapeutickych vySetieni,

podlozZenych dostupnou literaturou a praktickymi zkuSenostmi.

Mezi ¢asto zmiflované potize provazejici chronické selhdni ledvin patii omezena
fyzickad zdatnost (Fuhrmann - Krause, 2004), ktera je ovlivnéna celou fadou faktord,
sedavého zptlisobu Zivota dialyzovanych nevyjimaje. Tato prace se fyzickou zdatnosti
nezabyvala zamérné, nebot’ na toto téma jiz bylo zpracovano nékolik diplomovych
(Stablova, 1999; Stehlikova, 1999; Sobainova, 2002; Dusek, 2003; Nitkova, 1993),
dizertatnich (Mahrova, 2006) a jinych (Svoboda, 1998) praci. DalSim casto se
vyskytujicim omezenim je rychle nastupujici unava, jejiz pozitivni ovlivnéni by podle

Cho a Tsaye (2004) mohlo spocivat v masazich a jinych terapeutickych relaxacnich
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technikdch. V nasi studii se unava jako symptom vyskytovala na zakladé odbéru
anamnestickych dat u necelych 15 % pacientli, coz pokud bychom srovnavali s ¢islem
spojenym s vyskytem vysSi hladiny endogenniho hormonu Oubainu u uremickych
pacientd, ktery Beneti, et al. (1994) uvadi pod 50 %, museli bychom konstatovat, Ze
jsme zdaleka takovy vyskyt vna$i skupiné neodhalili. Unava je oviem dosti
komplikovany symptom, ktery mutize chronicky nemocny pacient vnimat po tak dlouhé
dobé¢ trvani onemocnéni uz jen okrajove. Navic nékolik probandii v anamnestické anketé

uvedlo, Ze nastupem na dialyzac¢ni 1€cbu se jejich tnava zlepsila.

Pro strucnou charakteristiku viscerovertebralnich reflexnich vztaht byla pouzita
naprosto dostacujici ¢eska literatura, kterd se timto tématem v porovnani se zaharani¢ni
zabyva Vv nadstandardnim rozsahu. Projevy viscerovertebralnich reflexnich zmén byly ve
vyzkumu nejvyznamnéji potvrzeny castou piitomnosti poruch v oblasti pateie
(konkrétné Th-L piechodu) vyhodnocenych jak kineziologickym rozborem (hypertrofie
paravertebralnich svald voblasti Th — L u 80 % vysetfovanych) tak palpacnim
vySetienim (zvySeny palpacni tonus paravertebralnich svalti v oblasti dolni Thp
ptitomen u vSech vySetfovanych a v 67 % ptitomen v oblasti horni Lp). Vysledky tedy
potvrdily v dostate¢ném mnozstvi teoretickou reSer§i o viscerovertebralnim vzorci
ledvinného onemocnéni. Pro podrobnéjsi vyhodnoceni by bylo tfeba se na tuto oblast
V budoucnu vice zamé&fit a dopliit palpaéni vysetteni o oblasti m. psoas major, m. iliacus
a piipadny vyskyt blokad v Th - L Useku.

Mezi jednu z nejcastéjsich diagndz proplétajici se jako zlata nit témét kazdym
Clankem o muskuloskeletalnim systému dialyzovanych je dialyzacni amyloiddza.
Pfic¢inou této nemoci je vysoka hladina zlvastniho proteinu, ktery se pak uklada do tkani,
, tomu nachylnégjsich. Tato loziska (depozita) pak mohou vyvolavat dalsi poruchy, které
vedou K bolestivym staviim, omezeni hybnosti, ztraty svalové sily ¢i citlivosti a tim
v8im ke ztraté funkénich schopnosti. Podle Cronina et al., (2007) je tieba k jednoznaéné
diagnostice tohoto onemocnéni tkanového vzorku s obsahem fomikroglobulinu, proto je
tézko srovndvat vystup teoretické reserSe a pievazné klinického vysetfeni. Dalo by se
tak ucinit pomoci korelace jednotlivych symptomi, ale bohuzel jsou symptomy
dialyza¢ni amyloid6zy natolik obecné a vyskytujici se u fady z jinych pfic¢in vzniklych

onemocnéni, Ze toto porovnani nelze na zaklad¢ ziskanych dat provést.

V navaznosti na dialyzacni amyolidézu byla popsédna dialyzac¢ni artropatie, ktera je

pravé vysSe popsanym onemocnénim velmi Casto zpusobena (Campistol, 1998).
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Diagnostika tohoto postizeni opét nebyla obsahem naSich vySetfeni a rozliSeni
dialyza¢ni artrozy od bézné artrozy jejiz vyskyt stoupd s vékem, podle vyskytujicich se
symptomu, je dosti obtizny. Bolest, ztuhlé¢ klouby, obCasné zanéty, to vSe se muze
vyskytovat 1 u bézné artrézy. Jediné specifikum, které by mohlo poukazat na to, ze se
jedna o dialyza¢ni artrozu, je misto postizeni. Ve vyzkumném souboru bylo 22 %
pacientil s diagnostikovanou artrézou. Jaky ptivod artrdza u téchto pacientli ma, bohuzel
nebylo mozno zjistit. Incidence uvadéna v literatuie je vice jak 90 % pacienti s délkou
dialyzy ptekracujici 10 let, a prvni projevy mezi 4. - 5. rokem. Primérna doba
dialyzacni 1é¢by vyzkumného souboru byla necelé 4 roky, je tedy mozné, ze vyskyt

dialyzacni artrozy, jesté nestihl postihnout tolik jedinct z naseho souboru.

Postizeni kostni tkan¢ dialyzovanych pacienti ma opét multifaktorialni priciny.
Jednou z nich je opét dialyzacni amyloidoza vytvaiejici v kostech cysticka loZiska, kterd
mohou vést ke snadnym zlomeninam, ale je tu i spousta dalSich faktorti, mezi které patii
velmi vyznamné nutriéni stav, v€k, pohlavi a pohybové aktivita. Mnozstvi téchto faktori
opét mize rozkolisat jistd procenta vyskytu — az 90 % (Taal, 1999) kostnich chorob
zapticinénych hemodialyzou. OvSem poruchu metabolismu mineralti nejde jako jeden
Z hlavnich faktorti odsunout uplné¢ do pozadi. Pfiznakem svéd¢icim pro osteopordzu je
charakteristické zaktiveni zad obloukovitym tvarem hrudni patefe a vyklenuti bticha
v disledku deformity patete (Blahos, 1997). Navazujice na toto tvrzeni uvadime
vysledky kineziologického vysetieni, kde vykazovalo patofyziologické zakiiveni pateie
100 % pacientti. Nemalo z nich m¢lo obloukovity tvar hrudni patefe a vSichni probandi
mély biiSni oblast piesahujici pfes niveau hrudniku. Témto naleztim vSak nelze
piisuzovat nijak zasadni vyznam. Nejvétsim problémem je pravdépodobné kombinace
vSech zrenélniho selhani vyplyvajicich faktort, véetné S$patného nutri¢niho stavu,
sedavého zpusobu zivota a dialyzacni amyloidézy. Ve vySetfovaném souboru se
vyskytovali 4 pacienti s frakturami. VVzhledem k tomu, Ze anamnestickd anketa byla
koncipovana pro odbér dat za cely Zivot pacienta, je nasnad¢ otazka, kolik zdravych lidi
si béhem zivota néco zlomi. Tento vysledek povazujeme za velmi orientacni. Ale o to
vice by bylo vhodné zahrnout do vySetfeni dialyzovanych denzitometrii (Urena, 2003),
pro v€asnou diagnostiku kostnich poruch a indikaci vhodné 1é¢by, napt. biofosfonaty,
které uvadi jako latky ovliviiujici kostni strukturu a mineralizaci mnoho zdrojti. Nemélo

by se vSak zapominat na moznosti vhodné pohybové aktivity (Korhd, 2004).
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Mnoho zahrani¢nich studii se dopodrobna zabyvd uremickou periferni
polyneuropatii nejen v ramci ucelenych studii o nervovych poruchach, ale i ve studiich
jednotlivych. U této problematiky se nékolik desitek let popisovala ptic¢ina vzniku jako
retence neurotoxickych stfednich molekul, ptestoze chybél formalni dikaz (Krishnan a
Kiernan, 2007). Jedna z nejnov¢jsich studii kone¢né vysvétluje pravdépodobnou piic¢inu
tohoto postiZzeni a je zalozena na konkrétnich dikazech. Vyskyt uremické neuropatie
odhaduji zahrani¢ni autofi na 60 %. Ve vyzkumném souboru A byla pfitomna
polyneuropatie v 18,5 % , jednalo se vSak o polyneuropatii diabetickou. Ve skupiné¢ B
(ktera byla soucasti skupiny A — viz charakteristika vyzkumného souboru), u nichz bylo
provedeno orienta¢ni neurologické vySetteni, vSak bylo zjisténo poruSené €iti na dolnich
koncetinach u 79 % procent vysetfovanych. I kdyby ndhodou vSichni diabetiéni pacienti
s neruopatii spadali do skupiny B, nedosahl by vyskyt takovych hodnot. Je tedy mozné,
7e dopliienim naseho orienta¢niho vysetfeni o neurofyziologické studie, bychom mohli
u téchto pacientil diagnostikovat pravé polyneuropatii uremickou. Vyskyt diabetu a tim i
diabetické polyneuropatie je u hemodialyzovanych velmi cCasty, nejen proto by

zpracovani této oblasti, zabyvajici se dialyzovanymi diabetiky, bylo velmi uzite¢né.

Urémie zptisobuje zvySenou citlivost perifernich nervli ke kompresi (Brouns a
DeDeyn, 2004) a neni tedy divu, Ze nejcasteji postizenymi nervy jsou n. medianus a n.
ulnaris, jejichz prabeh je negativné ovliviiovan jiz n€kolik odstavcli nezminénou
dialyza¢ni amyloidézou. Syndrom karpalniho tunelu je spojen s dalSimi poruchami
(tendopatiemi, artropatiemi) a jeho specifikem u uremickych pacienti je Ccasta
rekurence, stejny vyskyt u Zen a muzi a lokalizace postizeni na HK s A-V shuntem.
Vyzkumny soubor pojimal pouze jednu pacientku s vyskytem CTS. Tato pacientka je
popsana V kazuistice (nediabeticky pacient) a jak jiz bylo zminéno, délka
hemodialyzacni 1é€by u ni dosuje témét 16 let. Opravdové pfiCiny vzniku tohoto
bilateralniho CTS se té¢zko dopatrame, ale pacientka uddva moznost dédicného faktoru
(matka trpéla téz na CTS). Zadny jiny pacient ve vyzkumné skuping timto problémem

,ani jinymi drobné¢j$imi postizenimi funkce ruky, postizen nebyl.

Zmény svalové tkané uremického pacienta jsou souborné popisovany jako
uremickd myopatie (Campistol, 2002). Souhrnna prace o zménéach kosterniho svalu u
pacientl s chronickym selhanim ledvin lé€enych hemodialyzou byl podrobné zpracovan
jako bakalafrska prace na 2.LF UK autorkou této prace (Jurova, 2005). Novinkou v této

oblasti je studie, kterou provedl Lee et al. (2007) a prokazal, Ze je svalova atrofie
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V koneéném stadiu renalniho onemocnéni spojena s ptitomnosti insulinové rezistence u
nediabitckych pacienti. Svalovd atrofie, snizend sila a ubytek vldken II. typu
jednozna¢éné potvrzuji jako pFic¢inu chronickou urémii, jejiz dusledky jsou rok od roku
postupné odhalovany a muze se tak uvazovat o novych moznostech 1écby. Vysledky
testu vybraného z baterie testd Senior Fitness test, vypovidaji dostate¢né o funkénim
nedostatku svalového aparatu dolnich konéetin hemodialyzovanych pacientti. Pokud je
vliv inzulinoveé rezistence na uremickou myopatii tak vyznamny, pravidelna pohybovéa

aktivita by méla u téchto pacienti jesté veétsi vyznam, nez bylo prokézano doposud.

Bohuzel nepfili§ probadanym problémem casto postihujicim dialyzované pacienty
je bolest zad v bederni oblasti. Tyto bolesti mohou pochazet z reflexnich zmén v oblasti
patefe zptisobenych ledvinnym selhanim uvedenych jako viscerovertebralni vzorec (viz
kapitola 1.2.1.3). Mohou mit ale spoustu dalSich pii¢in, napf. sedavy zpusob Zivota
pacientil. Patet byla u vyzkumné skupiny postizena u 63 % probandu (ze skupiny A) a
ve vétsiné piipadd byla hlavnim symptomem bolest spojena s omezenou pohyblivosti.
Ve dvou piipadech to byl diagnostikovany vyhiez disku, v jednom vertebrogenni
algicky syndrom atp. VySetfeni odpovidajici v teorii popsanym potizim je pravé
vySetfeni funkce hluboké stabilizace patefe. U 69 % (ze skupiny B) byla nalezena
vyrazna insuficience hlubokého stabilizacniho systému, ktera mtze byt jednou z pficin
bolesti v oblasti zad. Neni vSak vylouceno, ze je tato insuficience Caste¢né ovlivnéna
viscerovertebralnim  vzorcem  ledvinného  onemocnéni. V kazdém  ptipade
fyzioterapeutické postupy zamétfené na aktivaci hlubokého stabiliza¢niho systému by
méli 1 u téchto pacientli, tak jako u bézné populace piispét ke zlepSeni funkéniho
zapojeni hlubokého svalstva trupu. S témito nalezy mizeme porovnat také vysledky
orienta¢niho vySetfeni stereotypu dychani v leZze na zadech. U 93 % probandu byla
pfitomna odstavajici dolni zebra, u 60 % probandi migrace hrudniku kranidlnim
smérem pii inspiriu 0 1-3 cm a u 47 % probandl byla pfitomna diastdza linea alba, coz
jsou vSechno projevy nedostate¢né funkéni stabilizace patetfe, které mohou vést
k chronickym bolestem zad. Nejnovéjsi studie zabyvajici se timto problémem
(Cristofolini, et al., 2008) je dost mozna dalSim vyznamnym krokem do této nedostatené

znédmé oblasti.

SpiSe mezi neurologické poruchy postihujici uremické pacienty patii syndrom
neklidnych nohou a uremické mimovolni pohyby. Jejich pfi¢ina je totiz prevazné

postizeni CNS zpusobené¢ho uremickym stavem. Nicméné i1 stémito poruchami se
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muZzeme u dialyzovanych pacientl setkat a vramci provedeného vyzkumu, jsme
dokonce zaznamenali jednu pacientku se syndromem neklidnych nohou. Byly zahrnuty
do teoretické ¢asti, nebot’ je dalezité, aby mél zdravotnicky personal povédomi o téchto
moznych poruchach a v piipadé jejich vyskytu mohl byt zvolen nejvhodnéjsi postup
1écby.

VySe uvedenym porovnanim se ve vétsing ptipada potvrdily skuteénosti, uvedené
V teoretické reSersi. Velké mnozstvi problematiky vSak zustiva neprobadano a v této
oblasti, obzvlasté v CR, se da fici, Ze je pole neorané. Cilem této prace bylo dostat do
povédomi odborné vefejnosti problematiku pohybového systému dlouhodobé
hemodialyzovanych pacientd pomoci zbézného ptehledu, postaveného na nejnovéjsich
studiich. Dale také pomoci orientacniho souboru fyzioterapeutickych vySetienich, které
pacienty, jiz tak zdravotni pé¢i zna¢né zatizené, neunavi a neodradi od dalSi pohybové
intervence, jak uz v ramci pravidelného pohybového programu pii dialyze, i mimo ni,

tak pfi kazdodennich potizich plynoucich z priméarniho onemocnéni ledvin.

6.2 Diskuze k hypotézam

Hypotéza 1 byla vytvorena jako zékladni stavebni kdmen této prace. Jejim pfijetim
jsme tak mohli tento kdmen polozit a vybudovat na né& nadstavbu dalSich, jiz
podrobnéjsich souvislosti, které dohromady tvoii celek, ktery jsme se pokusili pojmout
v teto préaci. Podklady pro statisticke vyhodnoceni této hypotézy byly ziskany rozsahlou
reSerSi na internetu i v odbornych knihovnach. Formulace poruch pohybového systému
je ponckud nestatna, nebot’ zahrnuje poruchy strukturdlni i funkcni, které jsou jesté
navic propojeny, takze je tézké definovat, co vSechno do poruch pohybového systému
patii. Proto také hledani dulezitych dat pro hypotézu 1 nebylo snadné a byla pouzita
Cisla ziskana z okresniho vyzkumu (LanSkroun, 2003 - 2006), kterd mohou byt
ovlivnéna spoustou faktorti. Na druhou stranu ordinace praktického 1ékate, ktery tento
vyzkum provedl, je nejvhodnéj$im mistem pro zachyt jednotlivych poruch, protoze ma
relativni prehled o ,,svych® pacientech. Pfijetim H1 bylo tedy podlozeno tvrzeni, Ze je ve
srovnani s béznou populaci u hemodialyzovanych jedinc prokazatelné¢ vyssi vyskyt
diagnostikovanych poruch pohybového systému. Hypotéza byla nepfimo podpotena uz

vytvofenym pirehledem literarnich poznakl, ktery vyctem jednotlivych poruch
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jednoznaéné poukazuje, ze pohybovy systém hemodialyzovanych pacientl je obrazné

fe¢eno odzou pro vznik strukturalnich i funkénich poruch.

Hypotéza 2 byla vytvofena na zékladé¢ skuteCnosti, Ze primérny vek
dialyzovanych jedinci se stidle zvySuje a pravdépodobnost, ze se ve vyzkumném
souboru sejde vice mladych lidi je dosti nizka. Byla proto vyhledana data, kterd mohla
byt porovnéna s daty ziskanymi naSim vyzkumem, tedy data vychazejici z vyskytu
poruch pohybového systému v populaci s vy$§im vékem. V kone¢ném piipadé naseho
vyzkumného souboru se tam dva velmi mladi probandi objevili a zna¢né tak sniZovali
pramérny veék. Nutno podotknout, ze prave tito dva probandi trpéli velkym mnoZstvim
poruch (i témi pohybového systému), takze primérné hodnoty ostatnich parametri
ovliviiovali spise v opaéném sméru. I z vysledka Sed-stoj testu je patrné, Ze dialyzovani

pacienti, jakkoliv jsou staii, jsou zvlastni skupinou se znacnim funkénim omezenim.

Hypotéza 3 prokazujici zavislost mezi celkovou délkou hemodialyzacni 1écby a
poctem symptomu poruch pohybového systému byla zamitnuta, coz se dalo ¢astecné
predpokladat z hodnot ziskanych z anamnestickych dat. Je mozné, Ze kdyby byla
zavislost poc€itana na nizsi hladin€ vyznamnosti (a = 0,05), tedy 95%, byla by prokdzana
alespon zavislost minimalni. Pro dal$i vyzkum v této oblasti by vSak bylo vhodné ziskat
data vice podrobna a zaméfend na presné urceni doby prvniho rozpoznani symptomu a
piifazeni k dob¢ 1é€by. Zpracovani by pak bylo daleko detailnéjsi a konkrétnéjsi a bylo

by mozné z n&j vyvodit pouzitelné zavéry.

O hypotéze 4 a jejim zamitnuti lze hovofit podobné¢ jako o hypotéze 3.
V zaznamech dialyza¢niho centra neni vzdy uvedené presné datum, kdy byla porucha
objevena, rozpoznana a zacla se 1€Cit. Je t€zké zpétné urcit podrobné detaily, které jsou
potieba k vyhodnoceni. Zamitnuti H4 muize vést k inspiraci dal§im studentim a védcim,

ktefi se budou touto tematikou v budoucnu zabyvat.
6.3 Diskuze o fyzioterapeutické péci v ramci dialyzacniho

stirediska

Pohybovy systém dialyzovanych pacientii na pidé Ceského zdravotnictvi nema
piili§ monoho zastdnci. Dlvodem této skuteCnosti muze byt cokoliv, ale jednou

z moznych pfi¢in, je vSeobecna neznalost odborné veiejnosti, ktera se s Gdivem vyptava,
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CO Ze se d& s takovym pacientem délat. V zahranici je k této problematice pfistupovano
Z opacného konce - jiZz v 70. letech minulého stoleti vznikaly prvni studie. Je tedy mozné

poloZit spiSe otazku: co se s takovym pacientem vlastné délat neda?

V ramci dialyza¢niho programu pacient dochazi (nebo je dopravovan) do
dialyzaéniho stfediska 2 - 3 x tydné na dobu nékolika hodin. V zahrani¢i uz neni
vyjimkou, ze se béhem dialyzy provadi kondi¢ni cviceni a fyzioterapeut je pacientovi
napomocen nejen pii konzultacich vhodnych pohybovych aktivit, ale i pfi akutnich
potizich pohybového systému. V Ceské republice tento model bohuZel zatim nefunguje
a pouze Vramci zvlastnich projekti byva standardni péce o dialyzované pacienty
doplnéna pohybovou 1écbou ¢i béznymi fyzioterapeutickymi postupy. Hlavnim cilem
této préce je vyzdvihnout poruchy pohybového systému hemodialyzovanych jedincu na
viditelné misto a postupné tak pomoci k zafazeni fyzioterapeuta do multidisciplinarniho

tymu, zabyvajiciho se jedinci s chronickym selhanim ledvin.

Tato prace muze slouzit také jako inspirace pro dalSi zdravotnické odborniky.

Avsak povazujeme ji za piiblizné navedeni na cestu, po které musi kazdy jit uz sam.
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ZAVER

Z literarni reSerSe prevazné zahrani¢nich periodik byl vytvofen vycet nejcastéji
se vyskytujicich poruch pohybového systému u specifické skupiny chronicky
nemocnych - dlouhodobé¢ dialyzovanych pacientti. Tento vycet je struénym piehledem
seznamujicim ¢tenare se strucnou charakteristikou jednotlivych poruch.

V rdmci vyzkumné €asti prace bylo mnoZzstvi anamnestickych data. Tato data
byla dokompletovana vysledky dvou soubori béznych fyzioterapeutickych vySetieni
selhanim ledvin lé¢enych hemodialyzou. Piijetim hypotézy 1 a hypotézy 2 (H1, H2, viz
kapitola 2) byla potvrzena skutecnost, Ze dlouhodobé dialyzovani jedinci maji statisticky
vyznamné vyssi vyskyt ¢etnosti poruch pohybového systému nez bézna populace, i nez
bézna populace vyssiho véku. Mezi dalsi dulezité poznatky je tieba zahrnout, ze ani
Z jednoho fyzioterapeutického vySetfeni dialyzovani pacienti nevystoupili bez velkého
vyskytu patofyziologickych odchylek.

Srovnanim vysledkt vyzkumné ¢asti s literarnimi poznatky vyznam obojiho
nartsta, nebot’ se ve vet§iné piipadt shoduje a dopliuje. Zptehledneni této tematiky
literarni reSersi a jeji podpoteni vysledky vyzkumu tato prace uvadi souhrnné poruchy
pohybového systému hemodialyzovanych pacientl a tim tak spliiuje hlavni cil. ,,Kde

boli zada, tam je tfeba fyzioterapeuta®.
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SOUHRN

Chronické selhdni ledvin nejcastéji 1écené hemodialyzou je kromé jiného
spojeno i s riznymi poruchami pohybového systému.

Cely pohybovy systém tyto poruchy postihuji snizenou fyzickou zdatnosti a
unavou. Dale reflexni cestou manifestujici se tzv.viscerovertebralnim vzorcem. Poruchy
pohybového systému jedinct s chronickym selhdnim ledvin ¢asto vznikaji na podkladé
dialyza¢ni amyloid6ézy. Mezi postizeni kloubii patii dialyzacni artropatie zastoupena
destruktivni spondyloartropatii, artropatiemi ramenniho kloubu a drobnych kloubt ruky
¢i krystaly indukovanou artropatii. Poruchy postihujici kostni tkan jsou prezentovany
renélni osteodystrofii, adynamickymi kostnimi chorobami, spontdnnimi rupturami Slach
a zlomeninami kosti.

Nervova tkdn byva postizena uremickou periferni  polyneuropatii,
mononeuropatiemi (syndrom karpalniho a ulnarniho tunelu) a casto, v souvislosti
s vyskytem diabetu, také diabetickou polyneuropatii. Svalové poruchy postihujici
dialyzované pacienty jsou souhrné¢ nazyvany uremickd myopatie. Postizeni svali ale
muze byt i disledkem progresivni parathyreoidni myopatie ¢i poruch metabolismu
minerali. Mezi ostatni poruchy postihujici dlouhodobé diylazované pacienty patii
chronické bolesti zad v bederni oblasti (Chronic low back pain), uremicky syndrom
neklidnych nohou a mimovolni pohyby spojené s urémii.

Metodicka ¢ast vyzkumu se sklada z odbéru anamnestickych dat ( anamnestické
ankety, dopliujiciho rozhovoru a vybéru dat zinternich zdznaml dialyza¢niho
stiediska), z kineziologickeho rozboru, neurologického vysSetfeni ¢iti na dolnich
koncetinach a z dalSich béznych fyzioterapeutickych vySetfeni. Doplnénim je test
hondnotici funk¢ni svalovou silu dolnich koncetin — Test sed-stoj vybrany z baterie
Senior Fitness Test.

Byla pfijata hypotéza, Ze u jedincli s chronickym selhanim ledvin lé¢enych
hemodialyzou je statisticky vyznamné vyssi vyskyt cCetnosti poruch pohybového
systému (22 z 27) oproti bézné populaci. Nebyla prokazana zavislost mezi celkovou
délkou dialyzacni 1€cby a poctem vyskytu poruch, stejné tak nebyla prokazana zavislost
mezi celkovou délkou dialyzacni 1écby a vyskytem urcitého poctu symptomii. Mezi
nejcasteji se vyskytujici diagnozy tykajici se pohybového sytému dialyzovanych patii

artroza, diabetickd polyneuropatie, fraktury a poruchy v oblasti patefe. NejcastéjSim
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symptomem téchto poruch je bolest a nejcastéji postizenou Casti téla je patet. Na zaklade
fyzioterapeutického vySetteni patii mezi bézné se vyskytujici poruchy vadné drzeni téla,
omezeni pohyblivosti patete, hypertrofie paravertebralnich svalt v Th - L ptechodu,
oslabeni hlubokého stabilizacniho systému patefe, poruseny dechovy stereotyp,
poruSené Citi na akrech dolnich koncetin a snizena funk¢ni svalova sila poloviny téla.

Klinické ptiblizeni problému je doplnéno dvémi kazuistikami. V prvni kazuistice
je popsana dlouhodobé hemodialyzovana pacientka (necelych 16 let) bez diabetu a
v druhé hemodialyzovany pacient s diabetem a obezitou.

Vyskyt cetnosti jednoTlivych poruch popsanych v teoretické casti piilis
nesouhlasi snalezy naSeho vyzkumu. Divodem je hlavné maly pocdet osob ve
vysetfovaném souboru a rozdilnost pouzitych vySetiovacich metod oproti zahrani¢nim
postuptm.

Z teoretické casti 1 z ¢asti vyzkumné vSak vyplyvd, ze je u dlouhodobé
hemodialyzovanych jedincii na misté nejen dikladné vySetfeni stavu pohybového

aparatu (klinické 1 ptistrojové), ale i fyzioterapeuticka intervence.
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SUMMARY

The chronic renal failure among other things associated with various locomotor
system defects. The system, cursed with relaxation way, is demonstrated by
viscerovertebral pattern. These defects are commonly caused by the disease called
Dialysis-related amyloidosis.

The dialysis-related arthropathy, manifested by destructive spondyloarthropathy,
arthropathies of the shoulder joint and small joints of hand, and crystal-induced
arthropathy, takes part of articular diseases. Renal osteodystrophy, adynamic bone
diseases and fractures of bones and spontaneous tendons ruptures are the consequences
of the bone tissue defect.

Uremic peripheral neuropathy, mononeuropathies (carpal and ulnar tunnel
syndrome) together with diabetic polyneuropathy (often related to diabetes) usually
damage the neurotic tissue.

Muscles defects occur under the global name of the uremic myopathy.
Nevertheless, these can be caused even by parathyroid myopathy or disturbance of the
mineral metabolism. Other disorders in long-term dialysis patients are chronic low back
pain, uremic Restless legs syndrome and involuntary movements.

The methodical part contains:

- special anamnestic inquiry - collection and selection of anamnestic information;

- supplementary dialog and internal records of dialysis centre;

- kinesilogic analysis of posture;

- neurological sensation examination in lower limbs;

- the chair-stand test, selected from the Senior Fitness test battery (to evaluate
functional strength of lower limbs);

- other physiotherapeutic investigations.

The test proved superior incidence of locomotor system failure of individuals
with chronic renal failure within the current population (22 of 27 monitored). Among
the most frequent anamnestic diseases the observation may include arthrosis, diabetic
polyneuropathy, fractures and mal functions of spine area. The most common symptom
is pain and the most frequently affected part of the body is the spine. Statistics tests did
not rejected the hypothesis of reciprocal independence of medication length and

symptoms or disorders.
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The most important locomotor system dysfunctions showed by the
physiotherapeutic investigations are alteration in posture, limited range of motion in
spine, hyperthrophy of paravertebral muscles in Th-L spine, insufficiency of deep
stabilization system of spine, disturbed motoric of breathing, acral sensation disturbance
and muscular strength deficit on lower limbs.

Furthermore two case reports follow as approximation to the problem - a non-
diabetic patient with long-term dialysis (about 16 years) and a diabetic obese patient
with average term of hemodialysis.

There is no interdependence in diagnosis between theoretic research and results
of the study. The main reasons could be deficient number of tested individuals and the
use of different methods investigation.

However, from both parts of this work results that locomotor system of patients
on long-therm dialysis require not only proper investigation with clinical equipment, but
also a physiotherapeutic intervention.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ADL = bézné denni ¢innosti (activities of daily living)
APPE = appendektomie

AVF = arteriovendzni fistule

BPN = bez patologického nalezu

Cp = kréni patet

CT = pocitacova tomografie (computer tomography)

CTS = syndrom karpalniho tunelu (Carpal tunel syndrome)
CR = Ceska republika

DK = dolni koncetina

DKK = dolni koncCetiny

DL = dialyzovany, dialyza, dialyza¢ni

DM = diabetes mellitus

DRA = dialyza¢ni amyloidéza (dialysis-related amyloidosis)
DSA = destruktivni spondyloartropatie

GF = glomerularni filtrace

HD = hemodialyza, hemodialyza¢ni, hemodialyzovany
HDP = hemodialyza¢ni program

HK = horni koncetina

HKK = horni koncetiny

HLA = lidsky leukocytarni antigen (Human leukocyte antigen
HR = tepova frekvence (heart rate)

CHCE = cholecystektomie

CHOPN = chronicka obstruk¢ni plicni nemoc

CHRI = chronicka renalni insuficience

ICH DK = ischemicka choroba dolnich koncetin

ICHS = ischemicka choroba srdecni

IM = infarkt myokardu

LBP = bolesti bederni patete (Low back pain)

LDK = levéa dolni kon¢etina

LDL = lipoproteiny s nizkou denzitou

LHK = leva horni koncetina
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Lp = bederni patet

MRI = vySetfeni magnetickou rezonanci

MTB = metabolismus

NH = neSlo hodnotit

PDK = prava dolni koncetina

PHK = prava horni koncetina

PS = pohybovy systém

PTE = paratyreotectomie

RLS = syndrom neklidnych nohou (Resteless legs syndrom)
ROD = rendlni osteodystrofie (Renal osteodystrophy)

RRT = Ié¢ba nahrady funkce ledvin (Renal Replacement Therapy)
RTG = rentgenologické vySetteni

SCM = sternocleidomastoideus

SIPS = spina iliaca posterior superior

TE = tonzilektomie

Th — L = thorakolumbalni

Thp = hrudni patet

TX = transplantace, transplantovany

UZ = ultrazvuk

VLDL = lipoproteiny s velmi nizkou denzitou

VR = vnitini rotace
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