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ABSTRAKT

Cil prace: Tato prufezova, neintervencni, nerandomizovana, prospektivni a observacni
studie si klade za cil zjistit, zda se v souboru 16 pacienti s Huntingtonovou nemoci vyskytuje
sarkopenie a jeji typy a pokud ano, tak ve kterych stadiich onemocnéni. Prace si také za cil
klade odhalit pacienty s Huntingtonovou nemoci, ktefi se nachdzeji v riziku sarkopenie (v
tzv. presarkopenii). V praci jsou také porovnavany vysledky testti nutri¢niho a funkéniho
stavu mezi souborem pacienti a zdravych kontrol, které¢ byly stejného pohlavi, véku a
neprobihalo u nich zadné akutni ¢i chronické onemocnéni, které by mohlo zasadné
ovliviiovat jejich nutri¢ni a funk¢ni stav. Zjistovalo se tak, v jaké mife maji pacienti snizené

nutri¢ni a funkéni parametry oproti bézné zdravé populaci.

Metody: Do vyzkumu byli vybrani jedinci s klinicky diagnostikovanou
Huntingtonovou nemoci a souhlasili s ucasti. Tito jedinci jsou ambulantni pacienti
Neurologické kliniky VFN v Praze a 1. LF UK. V ramci vyzkumu byla provedena fada testl
hodnoticich nutri¢ni a funk¢ni stav jedince — dotazniky funkéniho stavu, sobéstacnosti a
sarkopenie, vySetfeni na bioimpedanénim pfiistroji, silové testy za pouziti ru¢niho
dynamometru a funkcni testy stoje a chlize. U pacientl byla zjiStovana ptfitomnost
sarkopenie a jejich typd. Vysledky vySetieni a testli pacientl byly jesté ve statistické analyze
vyzkumu porovndvany se souborem zdravych kontrol. Statistickd analyza se skladala z
deskriptivni statistiky, dvouvybérovych neparovych t testi a Spearmanovych korela¢nich
testd.

Vysledky: V nasi studii bylo zafazeno celkem 16 pacientd (53+13,6 let) (9 Zen, 7 muzl)
a 9 zdravych kontrol (49,6£16,9 let) (5 Zen, 4 muzi). Signifikantn€ horsi vysledky byly u
pacientll pii méfeni svalové sily a funkénich testll v porovnani se zdravymi kontrolami.
Signifikantni rozdil u svalového objemu mezi soubory nebyl prokazan. V této studii byly
také porovnavany rizné piistupy vySetieni dynamometrem a bylo zjiSténo, ze poloha horni
konletiny pii testovani byla zdsadni pro vyslednou hodnotu. Sarkopenie byla podle
pouzivaného algoritmu odhalena u 5 pacientt (3 muzi a 2 zen). Pfi provedeni

modifikovaného algoritmu byla sarkopenie zjiSténa dokonce u 7 pacienti (3 muzi, 4 zeny).

Zavér: Vysledky této studie ukazaly, Ze se v testovaném souboru pacientii je Casty
vyskyt sarkopenie. Vzhledem k v€ku a pfitomnému onemocnéni lze mluvit o vyskytu
sekundarni sarkopenie. U pacientd nad 65 let se vyskytla i primarni sarkopenie. Pfitomna
sarkopenie vyrazné¢ ovliviiovala funk¢ni stav testovanych pacientii. Multimodalni pfistup pfi
vyhledavani sarkopenie se ukazal jako vhodny.

Kli¢ova slova: Sarkopenie, Huntingtonova nemoc, dynamometrie, svalova sila,

svalovy objem, fyzicka vykonnost
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ABSTRACT

Introduction: This cross-sectional, non-interventional, non-randomized, prospective
and observational study aims to determine whether sarcopenia and its types occur in a cohort
of 16 patients with Huntington's disease and, if so, at which stages of the disease. The study
also aspives to identify patients with Huntington's disease who are at risk of sarcopenia (so-
called presarcopenia). In addition, the study also compares the results of nutritional and
functional status tests between a group of patients and healthy controls who were of the same
sex, age and with no further acute or chronic disease that could significantly affect their
nutritional and functional status. This was done to determine to what extent the patients
exhibit reduced nutritional and functional parameters as compared with the healthy
population.

Methods: Individuals with clinically diagnosed Huntington's disease who agreed to
participate were recruited. These individuals are outpatients of the Department of Neurology,
VFN in Prague and the 1st Faculty of Medicine, Charles University in Prague. A series of
tests were performed to assess the nutritional and functional status of the individual -
questionnaires of functional status, self-sufficiency and sarcopenia, bioimpedance testing,
strength tests using a hand dynamometer and functional tests of standing and walking. The
presence of sarcopenia and its types were determined in the patients. The results of the
examinations and tests of the patients were compared with a set of healthy controls in a
statistical analysis of the research. The statistical analysis consisted of descriptive statistics,
two-sample unpaired t tests and Spearman's correlation tests.

Results: A total of 16 patients (53+13.6 years) (9 women, 7 men) and 9 healthy controls
(49.6£16.9 years) (5 women, 4 men) were included in our study. Significantly worse results
were observed in patients by muscle strength and functional tests compared to healthy
controls. There was no significant difference in muscle volume between the groups. In this
study, different dynamometer testing approaches were also compared and it was found that
the position of the upper limb during testing was critical to the outcome. Sarcopenia was
detected in 5 patients, 3 males and 2 females, according to the applied algorithm. When a
modified algorithm was performed, sarcopenia was detected in even 7 patients (3 males, 4
females).

Conclusion: The results of this study showed that sarcopenia is common in the tested
group of patients. Due to the age and the present disease, it is possible to speak of the
occurrence of secondary sarcopenia. Primary sarcopenia also occurred in patients who were
over 65 years of age. The presence of sarcopenia significantly affected the functional status
of the tested patients. A multimodal approach in the search of sarcopenia proved to be
appropriate.
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UVOD

Sarkopénia je generalizovana a progredujica strata svalovej hmoty, svalovej sily
a fyzického vykonu (Topinkova, 2019). Napriek jej silne negativnhym dopadom na kvalitu
zivota a mieru dozitia je stale pomerne malo znamym ochorenim, ktorému sa zacala venovat’
pozornost’ len nedavno. Svoj vlastny diagnosticky koéd dostala v roku 2017. V roku 2018
vysiel europsky konsenzus, kde Eurdpska pracovna skupina pre sarkopéniu u starSich osob
(EuropeanWorking Group on Sacrcopenia in OlderPeople, EWGSOP) definovala
sarkopéniu a vydala doporucenia pre jej diagnostiku (Cruz Jentoft et al., 2019).

Najcastejsie je spajana s obdobim staroby, kedy sa nazyva primarna sarkopénia. Moze
vSak vznikat aj vnizSom veku. Vtedy je podmienena chronickym ochorenim
alebo behavioralnymi faktormi (vyziva a fyzicka aktivita) (Topinkova, 2019).

Medzi chronické ochorenia, ktoré ju spdsobuju patria aj neurodegenerativne ochorenia.
Do tejto kategorie spadé napr. Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba, Amyotroficka

lateralna skler6za a Huntingtonova choroba.

Huntingtonova choroba (HN) je autozomalne dedi¢né neurodenegerativne ochorenie
charakterizované progresivnym motorickym, behaviordlnym a kognitivnhym poklesom,
ktoré ma fatdlne nasledky (Wyant et al., 2017). HN vznika z dovodu mutacie génu pre
huntingtin na kratkom ramienku 4. chromozému. Dochadza k zmnoZeniu opakovani CAG
tripletu na prvom exone huntingtininu nad 35, ¢o je hrani¢né mnoZstvo u zdravych jedincov
(Novak and Tabrizi, 2010).

V odbornej literatire st uz dnes dohladatelné informécie o stvise sarkopénie
s ostanymi neurogenerativnymi ochorenimi — najmé s Parkinsovou chorobou, ale jej

pritomnost’ u pacientov s Huntingtonovou chorobou nebola doposial’ podrobnejsie skimana.

Za posledné roky pribudaju Studie dokazujuce zvySenu svalovu atrofiu u pacientov
s HN oproti zdravej populécii (Zielonka et al., 2014). Existuje stadia, ktora popisuje, ze
testovani pacienti s HN mali o 50 % menSiu svalovu silu v porovnani so zdravymi
kontrolami (Busse et al., 2008). Dal3ia tudia popisuje deficit v mitochondrialnom
oxidativnom metabolizme ako kI'i¢ovy faktor vo svalovej patogenézu pacientov s HN
(Lodi et al., 2000).

Ciel'om prace bolo odhalit’, ¢i sa u pacientov s HN vyskytuje sarkopénia a ak ano, tak
v ktorych Stadidch ochorenia. Vedl'aj§im cielom bolo zistit’, u ktorych skupin pacientov sa

uz rozvija tzv. presarkopénia a su tak v riziku jej d’alSieho rozvoja.
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Teoretickda Cast’ je celkovo rozdelena na 3 kapitoly. Tie rozoberaju ako samotnu
problematiku HN, tak aj mozné pri¢iny vzniku nutri¢ne podmienenych patologickych stavov

so zameranim na sarkopéniu, ktorej je venovana samostatna kapitola.

Prakticka Cast’ obsahuje presne popisané vytycené ciele bakalarskej prace a metodické
postupy jednotlivych vysetreni, vd’aka ktorym boli tieto ciele dosiahnuté. Dalej obsahuje
vysledky vySetreni skupiny pacientov a skupiny kontrolného stiboru. Namerané data boli
nasledne Statisticky spracované a porovnavané medzi testovanymi skupinami (skupina
pacientov s HN a skupina zdravych I'udi). VSetky vystupné déta su popisané a vyhodnotené
v zavere praktickej Casti prace.
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TEORETICKA CAST

1. Huntingtonova choroba

1.1. Definicia

Huntingtonova choroba (HN) je autozomdalne dominantne geneticky prenosné
neuropsychiatrické ochorenie s fatdlnym priebehom. Klinicky sa manifestuje poruchou
volnej hybnosti, mimovol'nymi pohybmi, zmenami chovania a kognitivnou deteoraciou.
Mutacia vznikéd na zadklade expanzie tripletu obsahujuceho CAG na kratkom ramienku 4.

chromozomu.

Manifestacia klasickej formy obvykle prichadza v obdobi stredného veku. Vzacne sa
vyskytuji juvenilny (5%) a senilny variant (10%).

1.2. Historia

Histéoria HN siaha az do obdobia Paracelsusa (1493 - 1541) pouzivajiceho termin
chorea. Termin chorea oznacuje slovo tanec ma povod v gréctine (choros, copoy, choreia)
a definujeme ho ako nepravidelné, rychle a mimovolné pohyby roznych Ccasti tela.
V stredoveku bola zndma tzv. spiritudlna chorea, znama aj ako ,,tane¢na horucka®, alebo
»tanec svitého Vita“.HN ako takd bola popisand az v roku 1872 praktickym lekarom
Georgom Huntingtonom, po ktorom nesie aj meno (Roth, 2010).

1.3. Epidemiologia

Prevalencia HN sa v eurdpskej a americkej populacii odhaduje na priblizne 1:10-
15 000 obyvatel'ov. Vyskyt je v krajinach ako Kanada, USA a Australia, kam smerovala
emigracia z Europy, relativne vyssi (Roth, 2010).

1.4. Zakladné neurodegenerativne principy a patofyziologia

Podstata HN spociva v rozSireni poctu tripletu cytozin-adenin-guanin (CAG), ktory
tvori fyziologicky polyglutaminovu sekvenciu. Pokial’ je pocet tripletov vyssi ako 39,
jedinec sa vel'mi pravdepodobne dozije klinickej manifestacie choroby. Mutuje evolucne
stary protein huntigtin exprimujlci sa vo vSetkych Zivo¢isnych bunkach. Huntigtin je
vyznamny pri embryondlnom vyvine mozgu a hematopoetického systému, ovplyviiuje
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jadrovy a mitochondridlny genom. Vdaka tomu zasahuje do bunecnej komunikacie,

vnutrobunkového transportu a mitochondrialneho metabolizmu.

Mutéacia génu spdsobuje produkciu proteinu huntingtinu s abnormaélne prediZzenym
polyglutaminovym ret'azcom. Takto zmeneny protein nema umozneny vstup do umbikvitin-
protedzomového systému, ktory degraduje intraceluldrne proteiny. Nésledne sa hromadia
proteinové zoskupenia, pravdepodobne zodpovedné za rad nasledujtcich patologickych
dejov (Roth, 2010).

Pocet CAG tripletov koreluje s ¢asom nastupu klinickych prejavov. Mnohé stadie
preukazali, ze ¢im je ich pocet vacsi, tym skor sa choroba prejavi. Hrani¢ny pocet tripletov
sa pohybuje v rozmedzi 36-39 a prejavuje sa hlavne v séniu. Naopak u juvenilnych foriem
sa Casto vyskytuje pocet tripletov nad 60 (Jech et al, 2007).

Hlavné neuropatologické zmeny v CNS v prvych §tadiach HN zahfiaji atrofiu striata,
vznikajicu na zdklade bunkovej straty GABAergnych neurénov. S d’alSim rozvojom
ochorenia sa objavuju aj zmeny aj v d’alSich subkortikalnych oblastiach iv kortexe. Objavuje
sa taktiez gliova proliferacia reparativneho razu. V poslednych fazach je mozog ako celok
tazko atrofovany (Roth, 2010).

1.5. Klinické formy HN

Pri diagnostike HN rozoznavame tri zakladné klinické formy ochorenia, a to klasickq,
juvenilnt a senilnt variantu. Pre kazdu formu je prizna¢ny v r6znych rozmedziach zvySeny
pocet opakovania CAG tripletu, ktory je podstatou mutdcie huntingtinu. S rasticim
mnozstvom CAG tripletov klesa vek klinického pociatku ochorenia.

1.5.1. Klasicka forma

Klasicka forma (40-48 CAG)je najrozsirenej$im variantom. Predstavuje az 90 % zo
vSetkych pripadov ochorenia. Prvé priznaky sa zacinaji prejavovat’ medzi 35. — 50. rokom
Zivota, teda postihuje nositelov mutécie v strednom veku. Dizka preZitia je 15-20 rokov od
pociatku neurologickych priznakov.

Neurologickej sympotomatike (poruchy hybnosti) predchadza emocionalne oklieStenie.
Castokrat sa rozvija strata zaujmu o blizkych, okolie a seba (apatia). Sucasne sa vyskytuje
aj iritabilita az agresivita (verbalna a brachidlna). U rady jedincov sa objavuju rézne formy

uzkostnych a depresivnych stavov.
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V prvym prejavom kognitivnej dysfunkcie patri poruchy rozpozndvania emocii
a vyrazov v tvari druhych osob, hlavne s negativnym obsahom. Dalej sa vyskytuj poruchy
sustredenia/pozornosti, kratkodobé pamaéti a ucenia. Postihnuté osoby majua problém rézne
reagovat’ na zmeny vyskytujuce sa v ich pracovnom a osobnom. zivote. Velkym a Castym
problémom byva strata ndhl'adu na mieru vlastného postihnutia (anozognoézia). Kognitivne
spolu so psychickymi zmenami prispievaju k tomu, Ze clovek zlyhava v osobnom aj

pracovnhom Zivote.

Z neurologickych priznakov sa najskor dostavuju , porucha vol'nej motoriky, ktoré sa
prejavuju spomalenim hybnosti (bradykinéziou) a poruchou koordinacie jednoduchych

1 zloZenych pohybovych vzorcov. S d’alSou progresiou sa objavuje chorea.

Tieto mimovolné pohyby sa postupne spomal’ujii a potom ich nazyvame dystoniou.
V pokrocilych S$tadiach zacina dominovat parkinsonsky syndrom a poruchy stability
s padmi. Parkinsonicky syndrém je hypokineticko-rigidna porucha hybnosti, pre ktorua je
typicka porucha stoja a chodze, pokojovy tras, flek¢né drzanie tela, rigidita a bradykinézia.
V ramci parkinsonského syndromu sa vyskytuji spomelenie pohybov (bradykinézia),
porucha inicidcie pohybu (akinézia), znizenie rozsahu pohybu (hypokineze), mimovolné
zvySenie svalového napétia (rigidita), posturdlnai nstabilita a pokojovy tras, ktory sa vSak

u HN vyskytuje len ojedinele.

1.5.2. Juvenilna forma

Juvenilna forma (> 59 CAG)je manifestovana v obdobi dospievania, eSte do 20. roku
zivota. Charakteristicky je pre fiu vel'mi rychly priebeh (preZitie 8-10 rokov). Tvori priblizne
5 % zpripadov ochorenia(Roth, 2010).Je nazyvand aj Westphalova forma (Klempif,
Miihlback, 2019). NajcastejSimi neurologickymi priznakmi su parkinsonsky sydrom
a dystonia. Narozdiel od klasickej formy choroby zvyc€ajne chorea uplne chyba, pretoze je
prekrytd  parkinsonickym syndromom s dystoniou. Vyskytovat’ sa moéZu aj zachvaty

epilepsie, priznacné su pre jednu tretinu pacientov.

Psychické poruchy sa utejto formy typicky prejavuju rychlou kongnitivnou
deteoridciou, poruchami spravania, ktoré pripominaju schizofréniu. Prave tieto priznaky
maju za nasledok nezvladanie Skolskych povinnosti, zlyh4dvanie pri beznych dennych
aktivitach a vyclenovanie z kolektivu. K tomu prispievaju aj poruchy osobnosti vybuchy
zlosti, agresia a d’alSie antisocidlne spravanie. Vzacne nie su psychotické prejavy ako st
bludy a halucinécie.
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1.5.3. Senilna forma

Senilna forma (36-39 CAG) je diagnostikovana vacSinou po 60. roku zivota, kedy sa
dostavia prvé klinické priznaky. Senilnd forma sa prejavuje rovnako ako forma klasicka,
avsak jej priebeh je zna¢ne pomalsi. Rozvija sa chorea, no zvycajne nespdsobuje zdvaznejsie
zdravotné tazkosti. VacSinou tato forma predstavuje prvého postihnutého ¢lena rodiny, a tak
je Casto zamienana za pociato¢ni manifestaciu staroby. Kognitivne poruchy sa rozvijaja len
vel'mi pomaly, a tak je pacient eSte dlho sebestacny. Pacienti s touto formou nemaji zasadne
znizenu dizku preZitia, zvy¢ajne nezomieraju na priznaky HN a doZzivaji sa zvi¢sa
rovnakého veku ako priemernd populacia. Funkény stav pacienta je vSak ¢asto limitovany
d’al$imi komorbiditami (interné, ortopedické) (Roth, 2010).

1.6. Diagnostika

Klinicka diagnostika sa opiera o rodinnii anamnézu, osobnii anamnézu a spektrum
poruch hybnosti a psychickych zmien. V minulosti sa k diagnostike pouzivali i zobrazovacie
metddy k stanoveniu miery lokdlnych atrofickych zmien, hlavne v oblasti striata.
(McColgan, Tabrizi, 2017). Od roku 1994 je v Ceskej a Slovenskej Republike geneticky test,

ktory jednoznacne potvrdi alebo vyluci pritomnost’ mutacie (Roth, 2010).

1.7. Psychosocialne aspekty

V priebehu HN sa zvykneme stretdvat s rozvijajicimi sa poruchami spravania
a osobnosti (Seidl, 2008). Tie byvaju Castokrat pre chorého kritickejSie nez zmeny hybnosti.
Pacienta zaCinaju suzovat’ Uzkostné a depresivne ndlady. Pritomné byvaji poruchy emocii,
ktoré vedil k zmendm osobnosti, prichddzaju stavy fyzickej ¢i slovnej agresie a s tym spojené
objavujlice sa mal¢ kriminalne priestupky (Klempit, Miihlbédck, 2019).

Zmenena psychika a poruchy pohybu spdsobuju, Ze chory prestdva mat’ svoj zivot pod
kontrolou. Prestava sa mu darit’, v beznych ¢innostiach zlyhava a prejavuje sa u neho nielen
nezaujem o povinnosti, no i o zal'uby, svojich blizkych a o tieZ seba samého. S postupnym
priebehom ochorenia sa prejavujii poruchy re¢i a komunikéacie. Clovek s manifesticiou
choroby podédva v zamestnani horSi vykon vyustujici do ukoncenia pracovného pomeru.
Prirodzene nastupuju financné problémy a socidlny Upadok. Prave ten sa u vac¢Siny stava
prvym impulzom k vyhladaniu lekarskej pomoci. Ochabovanie vztahov, strata partnera
a chybajuca podpora rodiny nie su pri HN raritou. S chorym byva obt'azné ako komunikécia,
tak aj spolupraca a zvyknt sa prejavit’ aj znamky agresivity a apatie. Zanedbavanie vlastnej
osoby byva problémom hlavne pre zhorSenti hygienu. Objavuju sa zavislosti ako
alkoholizmus a nikotinizmus. Typicky je aj nedostatoény prijem potravy, ¢o sposobuje
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zédvazné nutricne podmienené stavy ako je vyrazny vahovy ubytok a malnutricia. Tieto
poruchy vyzivy v neskorSich Stadiach ochorenia stvisia s rychlejSim upadanim pacienta
(Roth, 2020).

Pre hroziace nebezpecenstvo malnutricie a pre pomoc s beznymi ¢innost’ami, ktoré st
pre pacienta nielen obtazné, no dokonca aj nebezpecné, je nevyhnutnid pritomnost
pomdhajucej oSetrujiicej osoby. Pokial’ starostlivost’ o pacienta nezvladaji rodinni
prislusnici, na zvazenie prichddza moznost nastupu do Specializovaného ustavu. Pacient
vsak zvykne lie¢bu v ustave odmietat’ a vznika naro¢na situacia ako pre neho, tak aj pre jeho
blizkych. Mimoriadne dolezitd je opakovana edukéacia s osobou dohliadajicou na
dodrziavanie doporuceni od Specialistu. Vzhl'adom na upadajtci zaujem o vlastni osobu je
edukécia pacienta samého bez sprevadzajicej osoby vo vicsine pripadov Uplne netcinna.
Na pacienta by sa malo dohliadat’ aj pri hygiene Ustnej dutiny, chrupu a podporovat’ ho
v pohybe a kondicii. Spravna vyziva a pohyb zlepsuju hmotnostny a funkény stav a maju
vplyv na priebeh ochorenia. Potrebné je dohliadat’ aj na jeho pitny rezim, zhorSujici sa pri
poruchach prehitania.

Spolupraca s pacientom pri progredujiicom §tddiu HN zvykne byt naro¢nd, a preto pre
jej zlepSenie lekéri volia psychofarmaceutikd (napr. antidepresiva a antipsychotika).
Spominané farmaceutika prispievaju taktiez k priaznivému zvySeniu telesnej hmotnosti
(Roth, 2020).

1.8. Liecba

HN je jednym z chronicko-progresivnych ochoreni bez moZnosti kauzalnej terapie, ¢o
znamena neschopnost’ ho zastavit’, alebo spomalit’ pomocou doposial’ dostupnych liekov.
Hovorime teda o paliativnej liecbe, ktord vyuziva len symptomaticku terapiu. T4 moze
pozitivne ovplyvnit’ celkovy priebeh choroby a zlepSuje kvalitu Zivota nielen samému
pacientovi, ale aj oSetrujucim a jeho blizkym osobam. V lie€be sa pouziva farmakologicka
a nefarmakologickd podpora. K potlaceniu choreatickych pohybov sa pouZivaji niektoré
antipsychotika  (olanzapin, haloperidol, risperidon, tiapridal), tetrabenazin
a benzodiazepiny. Antipsychotikd mozu zniZovat' prejavy agresie a psychotické stavy.
Antidepresiva (mirtazapin, venlafaxin, trazodon) mézu zlepsit’ uzkostné a depresivne stavy.
Antidepresiva inhibujuce spitné vychytdvanie sérotoninu (citalopram, sertralin) zlepSuja
iritabilitu 1 agresiu. Neoddelitelnou sucastou komplexnej starostlivosti o pacientov s HN je
nutriénd  starostlivost, rehabiliticie porach redi, respirdcie a prehitania. Do
nefarmakologickej podpory radime aj fyzioterapiu a psychoterapiu.
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Obr. ¢.1: Zmeny na mozgu vplyvom Huntingtonovej choroby — snimok z magnetickej
rezonancie

Zdroj: Roth, Uhrova, 2020
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2. Nutri¢ne podmienené patologické stavy

2.1. Delenie nutri¢ne podmienenych patologickych stavov

Pre zaistenie spravneho chodu metabolickych procesov je pre Cloveka esencialnou
potrebou dostatocny prijem potravy bohatej na ziviny. Esencidlny je taktiez prijem dostatku
tekutin. Prostrednictvom vyzivy telo ziskava energiu potrebni najmé pre fyzicku, no aj
mentalnu aktivitu. Bazdlny energeticky vydaj znamené energetické pokrytie pre zakladne
procesy v organizme a predstavuje priblizne 100-125 kJ/kg/deft u muzov. Zenské telo je
prispdsobené na priblizne o 10% nizsi bazalny vydaj. Pre fyziologicky zdravého jedinca
o vahe 70 kg sa uvadza dennd bazilna energetickd spotreba cca. 7000-8700kJ/dent. Aj
samotné spracovanie potravy v gastrointestindlnom trakte je proces zavisly na spotrebe
energie, nazyvame ho tzv. termicky efekt jedla. Pri fyzicky nérocnejSich aktivitach
energetickd potreba organizmu rastie a podl'a stupia zat'aze je potrebné prispdsobit’ aj jej

prijem (Klempit, Papezova, 2020).

Prijem potravy je fyziologicky proces vplyvom na funkény stav organizmu, ktory zavisi
na mnozstve a kvalite telesnych zdsob. Podla jeho kvality a frekvencie sa ¢lovek pocas

zivota nachadza v pozitivnej, ¢i negativnej energetickej bilancii.

Vyrovnana energeticka bilancia znamena nezvySovanie ani nezniZovanie telesnej
hmotnosti a pomeru tukového, ¢i netukového tkaniva v uréitom case. Zachovat' trvale
vyrovnanu energeticki bilanciu je ndro¢né, stretnut’ sa sifiou moZeme len zriedka

u pacientov zivenych pomocou neprerusovanej celodennej enterdlnej, ¢i parenteralnej

VYZIVy.

Pocas anabolickych dejov je energeticka bilancia pozitivna. Jedna sa o deje ako rast
organizmu, zviac¢Sovanie objemu svaloviny, alebo hojenie urazov. Ak su v organizme
anabolické deje zniZené, tak pozitivna energetickd bilancia spdsobuje zmnoZovanie
telesného tuku, Co moze pri jej dlhodobejSom trvani viest’ k rozvoju nadvahy, dokonca az
obezity.

Naopak, katabolické deje sprostredkiivaji vznik negativnej energetickej bilancie.
Rizikové je, ak je manifestovand dlhSie Casové obdobie, pretoze vedie k vyCerpaniu
telesnych zasob a naslednej smrti. Vo vicsSine pripadov sa rozvija na podklade dlhodobého
hladovania. Organizmus bez prijmu potravy ¢erpa pomocou biochemickych reakcii potrebné
ziviny z tukovych a svalovych zasob, rozvija sa tzv. ,,autokanibalizmus”. Po ich vyuZiti sa
zacnll metabolizovat’ aj krvné proteiny. Tento stav je mimoriadne zavazny, pretoZze ak

telesné bielkoviny klesnt o 50-60 %, je pacient v riziku predcasnej smrti. Stratu telesného
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tkaniva naklonenu na stranu bielkovin (hlavne z kostrovej svaloviny) pozorujeme, ak je
v organizme pacienta pritomny zapalovy proces (zépalova stresova reakcia) vyzadujici
zvysenu tvorbu buniek imunitnych reakcii (Sobotka, 2021).

Obrazok ¢. 2. popisuje rozdelenie spektra nutricne podmienenych patologickych
stavov, ktoré Uzko stvisia s prijmom nutricne bohatej potravy a celkovym stavom
organizmu. Rozvijat’ sa mo6zu na podklade uz skor vzniknutych patologii. Medzi stavy, ktoré
ochorenia, no aj tzv. malabsorpciu (porucha trdvenia a vstrebavania zakladnych
zivin)a maldigesciu Zivin (porucha Stiepenia zivin na vstrebateI'né latky) (Novak, Kanova
2021).

PORUCHY VYZIVY/NUTRICNE PODMIENENE PORUCHY

|
| }

malnlf_naaj sarlm|:'|enla,,*f ; nadviha/obezita pcrruch\r . realimentacny
podvyiiva syndrom krehkosti mikronutrientov syndrom

Obr.¢.2: Prehlad poruch vyZivy a nutricne podmienenych stavov (zdroj:

Zdroj: EPSEN

2.1.1. Malnutricia
2.1.1.1.  Definicia malnutricie

Dostato¢ny prijem makroZivin (sacharidy, tuky a bielkoviny) a mikroZivin (mineraly,
vitaminy, stopové prvky) je kl'icovy pre spravne fungovanie organizmu a energetického
metabolizmu. Malnutricia ako zavazne zhorSeny nutri¢ny stav vznika spojenim nevyvazenej
skladby prijimanych potravin (ich nedostatok/nadbytok) a zapalovej aktivity veducej

k zmendm v telesnom zloZeni (katabolizmus telesnych bielkovin).

Obrazok €. 3 ukazuje rozdelenie typov malnutricie podla patologickych mechanizmov,
ktor¢ stoja za jej klinickou manifestaciou. Malnutricia vzniknuta z prostého hladovania sa
od vzniknutej systémovym zapalom liSi rozdielnymi patofyziologickymi mechanizmami.
Délezité je poznat medzi nimi rozdiel, pretoZe principy veduce k jej klinickym priznakom
ovplyviiuju reakciu organizmu a ur€ity typ liecby (Novak, Kanova 2021).
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2.1.1.2. Typy malnutricie

Riziko malnutricie

Malnutricia/podvyZiva
|

Malnutricia pri ochoreni {DRM) Malnutricia z hladovania

DRM pri zapale DRM bez zdpalu Marasmus Kwashiorkor

Malnutricia pri akdtnych Chronické DRM pri
ochoreniach/traumach zapale = kachexia

Obr. ¢.3: Rozdelenie typov malnutricie podfa EPSEN

Zdroj: Novak, Kariova, 2021

2.1.1.2.1. Malnutricia pri chronickom ochoreni s pritomnost’ou zdapalu

Chronické ochorenie s pritomnostou zapalovych procesov (kachexie) zapriCinuje
rozvoj rdoznym patologickym stavom, akymi su inzulinovd rezistencia, anorexia
a katabolicky stav. Tento typ malnutricie sa prejavuje vyraznym poklesom svalovej hmoty,
sily a funkcie. Pomerne beZna je postupna strata telesnych zasob a pokles indexu telesnej
hmotnosti. Spominané stavy a povodné ochorenie eSte viac prehlbuje pritomnéa zépalova
aktivita (C reaktivny protein, prozapalové cytokiny), ktora je viditelna vo vysledkoch
laboratornych testov. Tento typ malnutricie je typicky pre onkologickych pacientov,
chronickom zlyhédvani obli¢iek, srdcovom zlyhani. Pri kone¢nych S$tadiach
neurodegenerativnych ochoreni (HN, Alzheimerova choroba, ALS a Parkinsonova
choroba).

2.1.1.2.2. Malnutricia pri ochoreni bez pritomnosti zapalu
Malnutricia vznikajuca bez pritomnosti zépalu je typicka pre psychiatrické diagnozy
ako mentalna anorexia, nekompenzovana schizofrénia, depresia a vyskytuje sa aj pri

dysfagiach sposobenych neurodegenerativnymi ochoreniami. Terapia takejto podvyZivy ma
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lepSiu progndzu nez zapalovej aktivite, avsak potrebné nutri¢ny stav pacienta podchytit’ uz
v zaCiatocnych fazach straty telesného zloZenia. Efektivita nutricnej kompenzacie sa s ich

rozvojom znizZuje.

2.1.1.2.3. Malnutricia bez pritomnosti d’alSieho ochorenia

Tento typ malnutricie vznika v nadvaznosti na hladovanie, ktoré je zapri€inené r6znymi
socioekonomickymi faktormi. Jednd sa napriklad o chudobu anasledni nemoZnost
konzumovat’ dostatok nutri¢ne hodnotnych potravin. Pricinou je aj zhorSeny psychicky stav,
kedy dochadza k znizenému zaujmu o seba. Stav zlej vyzivy ma v tomto pripade dobru
Sancu na zlepsenie, dolezitd je tu vSak opét’ €o najrychlejsia nutri¢na intervencia (Novak,
2019).

riziko malnutricie

MALNUTRICIA/PODVYZIVA
L J
malnutricia pri ochoreni s malnutricia pri ochoreni malnutricia/podvyiiva
pritomnostou zapalu bez pritomnosti zdpalu bez daliieho ochorenia
k4 l I ¥

malnutricia pri malnutricia pri malm_n-ncia’ malnutricia

akiitnom chronickom ochoreni v ) pndmlenfzni! ; T

ochoreniftraume pritomnosti zapalu socioekonomickymi a hladovanim

psychologickymi
faktormi

nadorova kachexia a daliie

ipecificky chorobou
podmienené kachexie

Obr. ¢.4: Klasifikacia poruch vyZivy podla etiologie

Zdroj: Klempif, Papezova, 2020
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2.1.1.2.4. Diagnostika malnutricie

Stanovenie rizika malnutricie ma velky vyznam ako u osdb v riziku, tak u tych s uz
existujicou. Vc¢asné odhalenie malnutricie pacientovi dava lepSie Sance na rychlejsiu
rekonvalescenciu vd’aka nasadeniu vhodného planu nutri¢nej podpory. Takto sa d& G¢inne
zabranit' porucham funk¢ného stavu, vysSej miere komplikacii a znizi sa pocet dni

hospitalizacie (Klempit, Papezova, 2020).

Skuseny vySetrujuci zdravotnik spozna varovné signaly uz pri zbere anamnézy
zamerane] na nutricny screening podla odporucani Global Leadership Intiative on
Malnutrition (GLIM). Na tento ucel bol v roku 2003 vytvoreny napr. dotaznik MUST
(Malnutrition Universal Screening Tool), ktory je blizSie popisany na obrazku €. 5.
Informacie ziskané od pacienta je vZdy vhodné prekonzultovat’ a doplnit’ aj z vypovedi
rodiny alebo oSetrujicej osoby, ked’Ze nemusia byt zodpovedané pravdivo. Z anamnézy je
v rdmci diagnostiky podvyzivy najddlezitejSie odhalit’ 3 fenotypové (nechcené zniZenie na
vahe, pokles hodnoty BMI a nemoznost’ dostato¢ného energetického prijmu) a 2 etiologické
kritéria (poruchy vstrebavania zivin, zapalova aktivita, iné¢ chronické ochorenie). Ak je
sucasne splnené aspon jedno etiologické s aspon jednym fenotypovym kritériom, tak pacient
je vedeny ako rizikovy.

Po ziskani pacientovej anamnézy prichddza na rad klinické vySetrenie. Je nutné
skontrolovat’ stav svaloviny a telesnych proporcii. V priestoroch nemocnice st pacienti
testovani najcastejSie pomocou vypocftu indexu telesnej hmotnosti (BMI) a
antropocentrickych metéd (obvod paZe, pasu, lytka a koZzné riasy).

Iné¢ referencné vySetrovacie metdody ako napr. DEXA (dudlna rontgenova
absorpciometria), BIA (bioelektrickd impedancna analyza), CT (pocitacova tomografia),
MRI (magnetickd rezonancia) nebyvaju naprie¢ nemocnicami dostupné, pretoZe si ndro¢né

na financie aj zauceny personal.

Kedze pre malnutriciu s pritomnostou zapalovej aktivity je typicky katabolizmus
svalového tkaniva, si pre Uplnu diagnostiku indikované testy pre urcenie sily a funkcie
svalov ako napr. vySetrenie dynamometrom a test chodze (Novak, 2019).

Pre eSte detailnejSie patranie po malnutricii je v niektorych pripadoch indikované
pouzitie laboratérnych testov. Nutnostou je zistit’ mieru zépalovej aktivity v organizme
pacienta, a to ¢i je v organizme pacienta pritomna vysoka zapalova aktivita, alebo naopak —
nizka. Pri zanedbatel’nej zapalovej aktivite prebichajicej v organizme nema laboratorne
vySetrenie vel'ky zmysel. Sledované su hodnoty albuminu, tie v§ak pre jeho dlhy 18 dilovy

polcas ostavaju dlhSie nezmenené. Vacsi zmysel ma sledovanie prealbuminu s pol¢asom
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rozpadu 3krat kratSim. Ak vSak hovorime o vysokej zapalovej aktivite, vysledky
laboratornych testov su smerodajné pre planovanie nutricnej intervencii. Dochadza k
rozvoju stresového hladovania, kedy organizmus svoju energiu vyuziva k prezitiu. Hodnoty
zépalovych markerov sa zdvihaja, vznika inzulinova rezistencia a zvySuje sa hladina
glykémie. Mikronutrienty (vitaminy a minerdly) a sérové bielkoviny vyrazne klesaju
(Klempit, Papezova, 2020). V tomto pripade je nesmierne dolezité nutricnu starostlivost’
naplanovat’ vzhl'adom na nebezpecenstvo mozného overfeedingu a tzv. realimentaéného
syndrému (Novék, 2019).

BMI (kg/fcm?) ubytok telesnej hmotnosti Neprijimanie/predpoklad
# viac nef 20 = 0 bodov # viac nef 5 % = 0 bodov nemoznosti prijmu potravy
#185-20=1bad #5-10 % =1 bod # vizc nei 5 dni = 2 body
# menej net 12 5 = 2 body # viac nei 10 % = 2 body
0 bodov 1 bod 2 body
nizke riziko malnutricie stredné riziko malnutricie vysoke riziko malnutricie

Komentar: v pripade, e screeningovany jedinec dosiahne pofet 2 2 viac bodov, nachadza sa v riziku malnutricie a je vhodné wyietrenie lakarom alebo nutriénym
terapeutom

Obr. ¢.5: Screeningovy dotaznik MUST pre stanovenie

Zdroj: Klempif, Papezova, 2020

2.1.2. Sarkopénia a syndrom krehkosti

Sarkopénia asyndrom krehkosti na seba uzko nadvdzuju. Sarkopénia je
generalizovana a progresivna strata svalovej hmoty. Predstavuje z hl'adiska kvality Zivota
jednu z najzévaznejSich foriem nutri¢ne podmienenych patoldgii. Syndrom krehkosti je
multikauzalne podmienend a progresivne sa zhorSujuca nizka troven potencialu zdravia.
Typické je pribuidanie multisystémovych funkénych deficitov. Narastd disabilita a riziko
repetetivnych dekompenzacii funkéného stavu (Scott et al, 2016). Je najcastejSie spajana
s geriatrickymi pacientmi, preto sa nazyva aj geriatricka krehkost' (Salamon, 2018). Tieto
syndromy su detailnejSie popisané v nasledujucej kapitole.
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2.1.3. Nadvaha a obezita

Nadvaha a obezita predstavuju stav organizmu, kedy sa nadbytocné energetické
zasoby ukladaji do podkozia a hromadia sa okolo organov ulozenych v brusnej dutine v
podobe tukového tkaniva. Je im tiez pripisovany rozvoj nizkej zapalovej aktivity.
NajcastejSie sa onich hovori v stuvislostiach s kardiovaskuldrnymi a metabolickymi
ochoreniami.

Adipocyt (bunka tukového tkaniva) je endokrinne aktivny a podiela sa napr. na
intermedidlnom metabolizme a miere inzulinovej citlivosti. Pri vytvarani va¢sich tukovych
zasob nez su adipocyty schopné uskladnit’ sa prebyto¢né lipidy ukladaju do inych buniek

v tele, ¢im zapricinuju ich zniZenu senzitivitu na inzulin.

Z hladiska metabolického zdravia je vel'mi rizikovy najmé narastajuci visceralny tuk.
Je spojeny so zvySenou incidienciou metabolického syndrému, postupného rozvoja
inzulinovej rezistencie anasledne aj diabetu mellitu 2. typu, ktory ma pri

nekompenzovanom stave fatdlne nasledky (Andé¢l et al, 2009).

2.1.4. Poruchy mikronutrientov

Medzi mikronutrienty radime vitaminy, mineraly a elektrolyty. Ich poruchy sa
typicky vyskytujii u hospitalizovanych pacientov v kritickom stave. Casto s pritomné
v dosledku gastrointestinalnych a onkologickych ochoreni, abtuzusu alkoholu, podévania
niektorych lie€iva pri hemodialyzach. Objavuju sa v uzkej suvislosti s malnutriciou.

U kriticky chorych je najcastejsi vznik deficitu zinku, Zeleza, selénu a vitaminu A, B
a C. Klesaju u nich hlavne na zéklade nedostatocného alebo nevhodného podania vyZzivy,
ktoré nereSpektuje ich zmenenu potrebu . Obcas sa na ich vzniku podiel'aji biochemickeé
procesy, ktoré znizuji funkciu niektorych organov a zhorSuju stav imunitného systému
(Sriram, Lonchyna, 2009).

2.1.5. Realimenta¢ny syndrom

Riziko pre vznik realimentaéného syndromu (,, refeeding syndrome”) vznika, ak je
dlhodobo malnutricnému pacientovi indikovand  agresivna realimentacia (rychle
obnovenie privodu Zzivin), ¢im uneho vznikd hyperalimentaény stav. Dlhotrvajlca
malnutricia sposobuje celkové zmensenie extraceluarneho priestoru a oslabuje schopnost’
organizmu reagovat’ na zvyseny prijem vody a elektrolytov. Zaroven so stratou svalovej

hmoty atelesného tuku sa znizuje objem parenchymatéznych organov, peCene a
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gastrointestindlneho traku. Sti¢asne klesaju i zasoby esencidlnych zloziek vyzivy akymi st

vitaminy, stopové prvky a fosfolipidy.

Ak je organizmus v malnutricii vystaveny hyperalimentacii zvysSujicej oxidacné
procesy, tak jeho minutovy srdeCny objem, respiratné funkcie a intermedialny
metabolizmus nie st schopné takyto stav kompenzovat. Syntéza potrebnych proteinov
a ATP je rovnako znizena.

Malnutri¢ni pacienti maju teda zredukovantl celkovi hmotu buniek, a tym aj znizenu
potrebu prijmu energie. Nadmerné podavanie nutriénych substratov v tomto pripade
zatazuje pacienta hypermetabolickym stavom aohrozuje ho na Zivote hlavne
hypokalémiou, hypofostatémiou, hypomagnezémioua akitnym deficitom
mikronutrientov.

Utinnou prevenciou realimentaéného syndrému je pomalé zavadzanie prisunu energie
so sledovanim pripadného rozvoja akutnych stavov. Kontroluji sa plazmatické hladiny,
fosfolipidy a esencidlne mastné kysliny, bilancie mineradlnych latok - drasliku, fosforu
a hor¢iku a mozné prejavy hypovitaminéz (Zadak, 2008).
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3. Sarkopénia

3.1. Definicia sarkopénie

Sarkopéniu (sarx — méso, penia - strata) definujeme ako vekom ovplyvnenu
generalizovanu a progresivnu stratu svalovej hmoty, sprevadzani poklesom svalovej sily,
svalovou atrofiou a znizenim fyzického vykonu. Sarkopénia ako termin bola prvykrat
pouzitd vroku 1989 Irwinom Rosenbergom, ktory tak popisal ubytok svalovej hmoty

sprevadzajuci starnutie.

Medzinarodna Kklasifikacia choré6b MKCH-10 pozna sarkopéniu pod vlastnym
diagnostickym kédom M62.50 (ochablost’ a atrofia svalu nejasnej etioldgie; mnohopocetné

lokalizacie) a zaradena do nej bola v roku 2017.

KedZe ide o zlyhavanie najvicsSieho organu v tele ,kostrova svalovinu, bol pre fu
navrhnuty termin svalové zlyhanie (muscle failure). Sarkopénia je najcastejSie spominana
v suvislosti s geriatrickymi pacientami, kde zhorSuje klinicky stav a znizuje mieru zdravého

dozitia.

V geriatrii taktiez popisujeme jej podiel na syndrome krehkosti (frailty), ktord sa
prejavuje v kognitivnej a fyzickej dimenzii. Friedova definovala fyzicku krehkost’ ako nizku
fyzicktl aktivitu, lahka unavitelnost, vycerpanost, pomalu chddzu a pokles telesnej
hmotnosti (JenSovsky, 2019).

Sarkopéniu zapricifiuje subor zmien multifaktoridlnych pochodov ako prebiehajtci
chronicky zapal, hormonélne poruchy, poruchy na nervovo svalovej trovni, poskodenie
svalového proteinu a oxidativny stres. K jej manifestacii prispievaji aj faktory Zivotne¢ho
Stylu zahriiujuce nedostatocne vyzivni potravu a obmedzeny stupen fyzickej aktivity
(Liguori et al., 2018).

»Osteopenia follows sarcopenia” je davno pouzivajuci sa klinicky citat vyjadrujlici uz
davne obervacné zistenie, ze cloveku v obdobi dochodcovského veku najprv ubuda svalova
sila a nasledne prichddzaju na rad urazy. Sarkopenicky pacient ma preukazatelne vacsiu
Sancu na vznik urazu v dosledku padu. Lahko pride k zlomenine, vd’aka ktorej sa mu
znemozni vykon aj doterajSej fyzickej aktivity, o svalovu funkciu eSte viac znizi. Mnohé
klinické Stadie tiez preukazali tizku korelaciu medzi sarkopéniou a vySSou mortalitou.
Z pohl'adu nékladov na zdravotnu starostlivost’ su takyto pacienti hospitalizovani dlhSie
a Castejsie, vd’aka ¢omu nadklady na nich rasti (JenSovsky, 2019).
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Nebezpecenstvo sarkopénie sa vySetruje pomocou vykonnostnych testov hodnotiacich
fyzicku vykonnost’ (Topinkova, 2020).

3.2. Prevalencia sarkopénie

Sarkopénia ako progresivna strata svalovej hmoty je typicka svojim rozvojom u l'udi
vysSieho veku. V priebehu zivota do priblizne 40 roku mnozstvo a sila svaloviny dosahuje
najvysSich hodnét, potom zacina klesat’. Stracat’ sa tak moze az 1-2 % svalov dolnych
koncatin (Topinkova, 2018). Este rychlejsi trend poklesu sledujeme u svalovej sily, ktora
moze klesat’ aj 0 5 % ro¢ne (Argilés et al., 2015).

Bolo dokézané, ze prevalencia sarkopénie je u zenského pohlavia CastejsSia. Pripady jej
vyskytu sa zvySuju s narastajicim vekom. Rychlo rozvijajiice sa zdvazné formy sa vSak
vyskytuji v menSom pocte, trpi nimi len okolo 10 % zien a 6 % muzov vo veku nad 60
rokov. Castejsi je vyskyt miernejsich foriem (pomalsi rozvoj) — tie boli zaznamenané u 50

% starSich zien a priblizne 40 % muzov (Topinkova, 2019).

3.3. Patofyziologické principy vzniku sarkopénie

Sarkopénia je zmolekularneho pohladu doésledkom nepomeru degeneracie
a regeneracie svalovej hmoty, viazne syntéza sval proteinov. Jej vznik zapri¢iiiuji hlavne
fyziologické zmeny sprevadzajice starnutie, no vyrazny podiel maju taktiez faktory
zivotného Stylu, ktoré je mozné ovplyvnit’. Faktory podmieniujice jej klinicki manifestaciu
zahffaji zmeny na hormonalnej Urovni, s vekom stvisiaca zmena svalového vlakna,
inzulinova rezistencia, fyzicka aktivita, nutriény status, zvySenie koncentracie
prozapalovych cytokinov (IL-1, IL6, TNFa), mitochondridlna dysfunkcia a apoptéza
svalovych buniek. V neposlednom rade pri rozvoji sarkopénie hra rolu aj geneticka
predispozicia (Fielding et al., 2011).

3.3.1. Poruchy inervacie svalov

Poruchy inervacie svalov podmieniujice vznik sarkopénie sa prejavuji ako
fyziologicky starnutim podmienena strata horného motoneurdénu, ktory je zakladom
motorického systému ovladajiceho svalovu ¢innost’. U periférnych nervov moéze dochadzat’
k poskodeniu myelinu, alebo ubytku axoénov. Tieto zmeny su zodpovedné za prejavy
klesajucej motorickej funkcie a funkcie svaloviny, ¢o sposobuje syndrom krehkosti (frailty).
Zmeny nastavaji aj na Urovni centralnej aktivacie (voluntary activation), a to najma pri

nizkej fyzickej aktivite v obdobi staroby.
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3.3.2. Svalové zmeny

Svalové zmeny prospievajice k vzniku sarkopénie st vekom podmienené zmeny
distribucie svalovych vlakien. Prave vplyvom starnutia sa meni pomer svalovych vlakien
typu L. a typu II. U seniorov je typické zvysenie svalovych vlakien typu I. St to Cervené
vlakna obsahujuce vysoky podiel myoglobinu, maju velka oxidacnti kapacitu a pomali
unavitel'nost’ (uplatnenie pri vytrvalostnych zat'aziach nizSej intenzity). Naopak, svalové
vlakna typu II. st urCené pre rychle kontrakcie s kratkym trvanim. ZvySenie mnozstva
vlakien . typu nad vlakna typu II. mdze sposobit’ ubytok sily a znizeny vykon u seniorov.

3.3.3. Hormonailne zmeny

Hormonalne zmeny podmietiujiice rozvoj svalovej atrofie sa pripisuju fyziologicke;j
redukcii syntézy steroidnych hormoénov testosteronu a estrogénu, podmienujicej zvysenie
svalového katabolizmu. S vekom aiza roznych patologickych stav sa zvySuju hladiny
prozapalovych cytokinov (IL-1, IL-6) urychl'ujuce degradaciu svalovej hmoty. Uvazuje sa
s moznou suvislostou rozvoja inzulinovej rezistencie a rozvoja sarkopénie, no jeho vplyv na
svalovu bielkovinu nie je zatial’ celkom jasny. Inzulinova rezistencia sa vSak spolu s d’al§imi
faktormi podiel’a na zvySujucom sa zastiipeni tukového tkaniva a intramuskuldrneho tuku

v telesnom zlozeni u 0s6b po 40. roku zivota.

3.3.4. Vplyv chronického zapalu

Vplyv chronického zapalu sa prejavuje zvySenim prozapalovych cytokinov, medzi
ktoré radime hlavne cytokiny IL-1 (bunkova imunita), IL6 (zapal inhibujtci cytokin), TNFa
(tumornecrosis factor). ZvySenie vyplavovania tychto cytokinov dava priestor rozvoju
anabolickej rezistencii. Pri manifestacii anabolickej rezistencie nie je organizmus schopny

optimalne anabolicky reagovat’ na prijem proteinov ¢i aminokyselin.

3.3.5. Poskodenie mitochondriilnej DNA

Poskodenie mitochondrialnej DNA v svalovych bunkach degraduje svalové tkanivo
na viacerych tUrovniach, ato hlavne zniZenim syntézy svalovych proteinov a ATP
a konecnym zanikom myocytov. Apoptdza svalovych buniek, podl'a aktualnych vyskumov,
sa ukazuje ako jeden z primarnych mechanizmov vzniku progredujucej straty svalovej
hmoty (Cruz-Jentoft, Sayer, 2019).

38



Zapal Meurodegenracia
cytokiny, vaskuldrna,
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Obr. ¢.6: Priciny vzniku sarkopénie
(Zdroj: Rusavy, 2021)

3.4. Typy sarkopénie

Klasifikacia sarkopénie definuje, podla zakladnych pricin jej vzniku, dva typy
ochorenia: primarnu a sekundarnu sarkopéniu. Dalsie delenie ju definuje podl'a rychlosti
jej vzniku: akdtna a chronicka sarkopémia. Pricina rozvoja sarkopéniej e casto
multifaktoridlna, ktora kombinuje starnutie ako primarnu pri¢inu a chronické ochorenie, ¢i

zhorSeny nutricny stav ako pri¢inu sekundarnu (Topinkova, 2020).

3.4.1. Primarna sarkopénia

Primarna sarkopénia definuje vekom podmienent (age-related) stratu svalovej hmoty
bez pritomnosti inej zjavnej patoldgie veducej k degradacii svalového tkaniva a ubytku sily.
Ubytok svalovej hmoty je sprevadzany morfologickymi a funkénymi zmenami svalového
tkaniva (Ubytkom myofibril, znizenim proteosyntézy a mitochondridlnou dysfunkciou
myofibril). K Specifickej atrofii svalovych vldkien typu 2 sa pridruzuje aj apoptdza
svalovych buniek (Cruz-Jentoft et al., 2010).
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3.4.2. Sekundarna sarkopénia

Sekundarna sarkopénia vznikd ako dosledok chronickych ochoreni , fyzickej

inaktivity a malnutricie.

Medzi chronické ochorenia veduce k rozvoju sarkopénie sa radia hlavne ochorenia
pl'ic (CHOPN, pl'icne fibrozy), obehového systému (srdecné zlyhanie), obli¢iek (chronicka
renalna insuficiencia lieCend hemodialyzou), pecene (cirhdza, hepatopatia), pohybového
aparatu (polyartroza, fraktura kr¢ku femuru), vyskyt nadorov, a taktiez aj neurologické
ochorenia. Ako chronicka, tak aj aktitna systémova zapalova reakcia sposobuje katabolizmus
kostrovej svaloviny (Topinkova, 2019).

Fyzicka inaktivita sposobend najmi dlhodobym priputanim pacienta na 16zko ¢i vozik
je vyznanym faktorom rozvoja ubytku svaloviny. Zmeny v telesnom zlozeni pozorujeme aj
u pacientov s ochorenim pohybového aparatu, prave pre ich obmedzenie motility. Rizikovy

je taktiez sedavy spdsob zivota, a to najmé vo vy$Som veku.

DalSou pric¢inou vzniku sekundéarnej sarkopénie je malnutricia zapri¢inend vyznamne

znizenym prijmom proteinov, ale aj energie ako take;.

rw e

Takto sa rozvija sarkopenicka obezita, ktord je podrobnejSie rozobratd v nasledujice;j
kapitole (Topinkova, 2020).

3.4.3. Akutna sarkopénia

Sarkopénia mdze rozvinit' ndhle spolu s akttnych ochorenim alebo pohybovou
inaktivitou, no nasledne Tlahko prechadza do chronického S$tadia. Degradujuci
proteoanabolizmus je zapriineny systémovymi zéapalmi, liecbou hypolipidemikami,
kortikoidmi, chemoterapiou, katabolizmom a zhorSenim nutricného stavu pri tychto

ochoreniach (Topinkova, 2020).

3.4.4. Chronicka sarkopénia

Chronicka sarkopénia trvd 6 aviac mesiacov. Ma spociatku nendpadny rozvoj
a zvycajne sa vyskytuje ako sprievodny jav chronickych ochoreni (Topinkova, 2020).
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3.5. Sarkopenicka obezita

Vyznamnej zmene metabolizmu akou je bez pochyb obezita sa pripisuje rizikovost’ pri
rozvoji roznych chronickych ochoreni (napr. neurologickych). Pocas ich priebehu vsak moze
paradoxne zvysit mieru dozitia prave vdaka viacSim telesnym zasobam (tzv. paradox
obezity). No v pripade korelujiicej znizenej svalovej sily sa opisuje presne opacny uc¢inok,

a to pre sucasny rozvoj sarkopénie urychl'ujucej tmrtnost’ pacienta (Topinkova, 2020).

Sarkopénia

ZniZenie
energetického
vydaja

Zapal, inzulinova
rezistencia

Pozitivna bilancia
energie

Ukladanie tukovej
hmoty

Obr. ¢.7: Vznik sarkopénickej obezity,
Zdroj: Rusavy, 2021

Obezita ako taka limituje fyzicka aktivitu a vyrazne zvySuje riziko progresie
sarkopénie. Rizikovi sl najmé seniori s vacSou chutou k jedlu s vy$§im obsahom sacharidov
anizkou fyzickou aktivitou. V starobe prirodzene dochadza k atrofii svalovej hmoty
nahradzanej tukovym tkanivom- hovorime o rozvoji lipotoxického prostredia vo svale.
Tento jav je vyraznejsi pokial’ svalstvo nie je udrziavané fyzickou aktivitou a dostatoénym
prijmom proteinov. Pri nedodrziavani opatreni pre udrzanie svalovej hmoty energeticky
vydaj klesa, hmotnost’ ,vd’aka pozitivnej energetickej bilancii, narastd a tuk sa uklada do
visceralnej oblasti, kde je z metabolického hl'adiska najrizikovejsi. Prehlbujtiicu inzulinovu
rezistenciu sprevadza zvySend produkcia zapalovych cytokinov urychlujucich
artériosklerotické zmeny na cievach. Prozapalové cytokiny, ako jedny zo zakladnych
principov rozvoja sarkopénie, prehlbuju aj jej prejavy. Spominand patofyziologickéd draha
dava takto priestor vzniku sarkopenickej obezity (Rusavy, 2021).
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Pojem myosteatoza predstavuje infiltraciu svalu tukovym tkanivom. Bolo dokazané,
7e jej stupenl vyznamne suvisi s celkovou umrtnostou. Oslabuje sa funkcia svalovych
mitochondrii, ¢o zhorSuje B-oxidaciu mastnych kyselin, a tak vo vicSej miere vznikaji
reaktivne kyslikové radikaly vedace k postupnému rozvoju lipotoxického prostredia
(Topinkova, 2020).

3.6. Déosledky sarkopénie

Zaradenie sarkopénie do klasifikdcie medzi ostatné ochorenia jej bezpochyby
v klinickej praxi prinieslo viac pozornosti. Zistilo sa, ze vyrazne znizuje kvalitu Zivota
pacienta, zvySuje morbiditu i mortalitu a predstavuje vyznamnu ekonomicku zataz pre
zdravotnictvo (JenSovsky, 2019). Bol zisteny az patnasobne vyssi odhad stapnutia ndkladov

na hospitalizaciu u sarkopenickych pacientov (Antunes, 2017).

Znizena kvalita Zivota sa predovSetkym prejavuje poruchami mobility a kognicie,
nesamostatnostou, zhorSenou funkciou imunitného systému, zvySenym rizikom padov
a fraktar. Castd komplikacia byva nutnost opakovanych hospitalizacii. Spaja sa tieZ
s chronickymi ochoreniami cievneho a respiraéného systému, ktoré moézu sarkopéniu este

viac prehlbovat’, dochadza az k vzniku syndrému krehkosti (Topinkova, 2020).

3.7. Syndrom krehkosti

O syndrome krehkosti sa najCastejSie hovori v stvislosti s geriatriou. Primarne ho
zapriifluje samotné starnutie organizmu anim ovplyvneny pokles telesnych funkcii.
Krehky senior vykazuje mimoriadnu zranitelnost a vyrazny pokles odolnosti
a prisposobivosti organizmu na stresovi zataz. Predstavuje multidimenzionalny
syndrom, ked’ze degradacia sa rozvija hned’ v niekol’kych dimenzidch — fyzick4, kognitivna
a socialna. Pacient v dosledku zniZenia hormoénov riadiacich prijem potravy straca chut’ do
jedla, o sa prejavi na prijme potravy. Tento stav moze d’alej rozsirit’ aj zly stav chrupu
a problémy s prehitanim. Situicia prejde do prejavu anorexie vedtcej k malnutricii
z hladovania. Ak mé takyto dbéchodca v organizme eSte pritomnu zdpalovu aktivitu
zvySujucu mieru katabolizmu, méZe to spolu s malnutriciou z hladovania vyustit’ vo fatalne

nasledky.

Stvis so syndromom krehkosti mé suvis aj samotnd sarkopénia, na ktoru priamo
nadvdzuje atak je jednym zo zakladnych principov jeho vzniku. Medzi hlavné
patofyziologické mechanizmy sarkopénia patri bezpochyby pokles hladiny hormoénov,
rozvoj zapalu a ndslednd produkcia zapalovych cytokinov (IL-6, TNF-a). Samotny IL-6
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so sebou prinasa znizenu chut’ do jedla, degradéciu kostrovej svaloviny, pokles imunitnych

reakcii a zvySenu pravdepodobnost’ anémie (Hoozova, 2014).

Friedlova v roku 2001 definovala kritéria urcujuce, ¢i konkrétny pacient spada do
geriatrickej krehkosti. Aby bola potvrdenéd jeho diagnoza je potrebné splnit’ asponn 3 z 5
kritérii (Topinkova, 2020). Jednotlivé kritéria su blizSie popisané na obrazku ¢. 8.

1. Neumyselna strata telesnej hmotnosti (viac nei 4,5 kg za posledny rok).

2. Subjektivne vaimané vyéerpanie, Unava (akakolvek éinnost je vykondvand s ndmahou/ontiaZami)..

3. Nizka Uroven pohybovej aktivity (< 383 kcal/tyZden pre muZov, < 270 kcal /tyiden pre Zeny).

4, Pomala chidza (vzdialenost 4,6 metru prejde za 6 a viac sekund, pri vyske pod 159 c u Zien apod 173 cmu
muZov za viac nei 7 sekund)..

5. Svalovd slabost (nizka sila stisku ruky hodnotend dynamometrom k BMI a pohlaviu).

Obr. ¢.8: Kritéria geriatrického syndromu krehkosti podfa Friedovej, 2001
Zdroj: Topinkova, 2020

3.7.1. Fyzicka dimenzia syndromu krehkosti

Krehky senior ma rozvinuté deficity pohybu, medzi ktoré sa radia hlavne hypomobilita
a instabilita. V praxi to znamena riziko Casto vyskytujucich sa padov a zlomenim
vzniknutych vich dosledku. Zlomenina u takéhoto pacienta znamend dlhodobejSiu
imobilitu, pripadne aZ hospitalizaciu a pripttanie na 16zko. Sekundarne sa tak zvySuje riziko

morbidity a mortality (Madlova, Topinkova, 2020).

3.7.2. Kognitivna dimenzia syndromu krehkosti

Kognitivna krehkost’ (,,cognitive frailty”) vyjadruje pravdepodobnost’ zniZenia
funkcie mozgu, ktora je dand jeho Strukturdlnymi zmenami v starobe a prejavuje sa hlavne
zniZzenim psychomotorického tempa. Tento jav je mozné pozorovat na postupnych
zmenach psychiky, ktoré neskor vedti az k demencii. U pacientov sa sprvu objavuju
vypadky kratkodobej pamiiti, no potom aj zahmlené videnie spomienok z minulosti.
Utlmuje sa funkcia uenia sa novym veciam a schopnostiam, viazne spdjanie novych
informacii. Postupom ¢asu sa ¢oraz CastejSie objavuji vykyvy nalad a nestalost’ v nazore.
To vedie ku zniZeniu vnimania nebezpecenstva, ¢i strachu (Médlova, Topinkova, 2020).
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3.7.3. Socialna dimenzia syndromu krehkosti

Pojem ageizmus znamena diskriminéciu seniorov a vytvaranie stereotypov na zaklade

ich typicky znizenych kognitivnych a fyzickych funkcii.

Vo vSeobecnosti je zndme, Zze dneSnd spolo¢nost’ ma na seniorov prave ageisticky
pohlad. Mladsia cCast’ populacie dava vel'akrat tej starSej jasne najavo, ze ich psychické
prejavy su zmenené a podceiiuje ich schopnosti a potreby. Seniori tak casto pocituju
osamelost, uzkost’ a mavaju depresivne stavy. Prijem financii a ich celkova ekonomicka
situdcia po prichode na dochodcovskii dovolenku tiez nie je priazniva a u niektorych
psychické problémy este viac podporuje.

Pri vykondvani starostlivosti o seniora teda treba dbat’ na reSpekt individuality
osobnosti a potrieb pacienta. Je dobré mu dat’ najavo, Ze je brany ako rovnocenny ¢len
spolocnosti, ktory stadle mdze nadvdzovat nové kontakty a predist tak pocitu samoty
a odmietania (Madlova, Topinkova, 2020).

3.8. Diagnostika sarkopénie

Pri obhliadnuti pacienta a po odobrati jeho anamnézy zameranej predovsetkym na jeho
aktudlny nutri¢ny stav, diétne obmedzenia a stupen fyzickej aktivity vieme odhadnut’
riziko manifestacie sarkopénie. Varovnymi znakmi mdze byt’ prevazujica strava chudobna
na esencialne aminokyseliny a kalorie, sedavy sposob Zivota a uZ observacne viditelna
krehkost’ pacienta.

3.8.1. Kratka batéria pre hodnotenie fyzickej zdatnosti

V roku 2018 profesorka Topinkova publikovala v ¢estine kratku batériu pre hodnotenie
fyzickej zdatnosti u seniorov— (SPPB, Short Physical Performance Battery), ktort
validizoval Guralnik v roku 1995 — viz. Obrazok &. 9. Polozky z nej sa stcasne v Ceskej
republike vyuzivaji pre diagnostiku sarkopénie. Testy, ktoré obsahuje sa zameriavajl na tri
roviny mobility — rovnovahu, rychlost’ choédze a vstavanie zo stoli¢cky. Podla casu
potrebného na vykonanie jednotlivych testovych poloziek sa pacientovi prirad'uje bodové
skore. PIny pocet bodov je 12. Tolerovana bodova hranica pre dobru fyzicka zdatnost’ je 10.
V riziku syndrému krehkosti s potrebou klinického hodnotenia a intervencie sa nachadzaju
pacienti, ktori ziskali 7-9 bodov. Pacienta za krehkého povazujeme vtedy, ak strati aspon
polovicu celkového mnozstva bodov, ¢o predstavuje konecny vysledok 6 a menej bodov.
V takomto pripade je vel'mi pravdepodobny rychly néastup nesebestacnosti pacienta
(Guralnik, 1995).
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Poloiky
A. Testy rovnovahy
) - menej ned 10 sekind 0
1. stoj spojny —
po dobu 10 sekund 1
2. stoj v semitandemovej pozicii (pata jednej nohy vedla palca na druhej nohe) menej nei 10 sekind 0
po dobu 10 sekind 1
3. tandemova pozicia v stoji (pata jedne] nohy vpredu pred dotykajucimi sa prstami druhgj < 3 sekundy 0
nehy) 3-9,99 sekund 1
= 3 sekundy 2
B. Test rychlosti chadze
4_meranie doby chédze na vzdialenost 4 m obwyklym spdsobom (zapoditame nychlejsi fas z neschopny chidze alebo s dopomocou druhej o 0
dvoch pokusov) =87 sekundy 1
6,21-8,70 sekundy 2
4,82-6,20 sekundy 3
<4 82 sekundy 4
C. Test vstdvania zo stolicky
Pacienti sedia na stolicke, skrifia si ruky na hrudi a postavuju sa bez pomoci rik. Meriame £as | » 60 seklind alebo neschopny 0
vsekundach nutny k wkonaniu piatich postaveni zo sedu do vzpriameného stoja €o > 16,7 sekundy 1
najrychlejsie bez pomaci ruk 13,70-16,6% sekundy 2
11,20-13,69 sekundy 3
£ 11,19 sekundy 4
Celkové skadre
Celkové hodnotenie
dobra fyzicka zdatnost 10-12 bodav
znifena fyzicka zdatnost, nutné klinické hodnotenie a intervencia, v riziku krehkosti (prefrailty) 7-9 bodov
krehky senior, wsoke riziko budicej nesebastainosti < & bodov

Obr. ¢.9: Kratka batéria pre hodnotenie fyzickej zdatnosti seniorov (upravené podla
Topinkovej, 2018)

Zdroj: Rusavy 2021

3.8.2. Algoritmus pre vyh’adavanie-hodnotenie-potvrdenie sarkopénie
3.8.2.1. SARC-F

Sucasne v roku 2018 bol pracovnou skupinou pre sarkopéniu (Cruz Jentofl et al., 2018)
vytvoreny algoritmus pre vyhladavanie-hodnotenie-potvrdenie (Find-Asses-Confirm-
Severity, F-A-C-S) sarkopénie. Screening pacientov zahfiia sledovanie typickych priznakov
rozvoja sarkopénie. Dopomoct’ k tomu moZe vyplnenie dotaznika SARC-F —viz obrazok ¢.
10. Celkovo obsahuje 5 otazok, na ktoré pacient odpoveda subjektivne zaskrtnutim moznosti
ziadne/malé/vel'ké ¢i neschopny. Podl'a vybrane; odpovede sa urCuje skoére korelujice
s rizikom rozvoja sarkopénie. Screeningové skore v rozmedzi 4-10 indikuje zvySené riziko
a pacienti su posielani na d’alSie vySetrenia odhal’'ujlice stav ich svalstva. SARC-F ma sice
vysoku Specifitu, no jeho senzitivita je pomerne nizka, o znamena, Ze 'ahko odhali osoby,
ktoré sa nemusia podrobovat’ d’al§im vySetreniam, pretoZe sarkopéniou netrpia. Dotaznik sa
neodporuca pre celoplo$ny screening prave kvoli nedostatocnej senzitivite (Malmstrom,
Morley, 2013).
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V druhom kroku sa zhodnoti svalova sila (4sses) predstavujica hlavné kritérium pri
diagnostike straty svalovej hmoty.

Poloika Otdzka Skore
1. Sila Ake velké problémy mate pri zdvihani a neseni Ziadne =0
bremena o vahe 5 kilogramow? malé=1

Welkeé alebo neschopny =2

2. Chodza Aké velké problémy vam robi prejst miestnost? Ziadne =0
malé=1
Welkeé alebo neschopny =2

3. Postavenie zo sedu Aké velké problémy vam robi presun zo stolicky do |Ziadne =0
postele? malé=1
Welké alebo neschopny = 2

4, Chidza do schodow Akeé velké problémy vam robi wijst 10 schodow? Ziadne =0
malé=1
Welkeé alebo neschopny = 2

5. Pady Kolkokrat ste spadli behom minulého roka? nespadol =0
1-3 pady =1
4 ¢iviac padov =2

Screeningove skore
# 4 body/10 predikuje
sarkopéniu

Obr.¢.10: Dotaznik SARC-F pre screening sarkopénie, prelozené z ¢eskej nevalidovanej
verzie

Zdroj: Vagnerova, 2020

Nasleduje potvrdenie sarkopénie (Confirm), ktoré vychadza znizkych hodndt
jednotlivych testov.

Ak je uz sarkopénia potvrdend, odhaduje sa jej zavaZznost’ a monitoruje sa progresia
a efekt terapie (Topinkova, 2020).

Diagnostické postupy pre odhalenie sarkopénie sa opieraji o 3 hlavné kritéria — svalova
sila (muscle strenght), objem svaloviny (muscle mass) afyzicka vykonnost’ (physical
performance). European Working Group on Saropenia in Older People (EWSOP) v roku
2010 navrhla pre diagnostiku néstroje urcujlice stupenl zavaznosti sarkopénie (Cruz-Jentoft
et al., 2010). Kritické hodnoty svalovej hmoty sa zdleZia na viacerych ovplyvnite'nych
a neovplyvnitelnych faktoroch. Medzi ovplyvnitelné mozeme zaradit’ stravu a fyzicka
aktivitu. Neovplyvnitené zahfiiaju pohlavie, vek arasu (4zijskd populacia ma nizSiu

svalovia hmotu).
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3.8.2.2. Svalova sila

Svalova sila je hlavnym kritériom diagnostiky sarkopénie. Primarne sa stanovuje za
pouzitia ruéného dynamometra. Meria sa tak sila stisku ruky, ktora koreluje s va¢$im
rizikom rozvoja zdravotnych tazkosti, dizkou hospitalizicie a mierou dozitia. Toto
vysetrenie je jednoduché (aplikovat sa d4 v ambulancidch aj v nemocniciach) a ekonomicky
vyhodné. Existuje viac sposobov merania, v najpouzivanejSom protokole sa hodnotia
celkovo 3 stisky kazdej ruky a vybera sa podla toho najlepsieho (Roberts et al., 2011).
Niektoré protokoly vyuzivaju priemer zo vSetkych 3 merani ako konecny vysledok pre
analyzu vysledku. Uskalim tohto nastroja st rozne zdravotné tazkosti (neurologické
komplikécie, neddvna zlomenina, ¢i artroza) skresl'ujice vysledky. Bolo dokazané, ze sila
stisku ruky stvisi so svalovou silou pazi a dolnych koncatin.

Sila ruky moze byt merana podl'a roznych typov protokolov. Okrem hodnotenia 3
stiskov kazdej ruky (statickd sila) sa hodnoti aj dynamickéd vydrz. Protokol dynamicke;j
vydrze popisuje 12 konduktivnych maximélnych izometrickych kontrakeii trvajucich3s a 5
s pauzu medzi jednotlivymi opakovaniami. Pre vyhodnotenie je vyuzivani ako indikator

index unavitel'nosti (fatigue index, FI), ktory sa vypocita za pouzitia nasledujuceho vzorca:

1. opakovanie — posledné opakovanie 10
X

FI (%) =
(%) 1. opakovanie
Tento typ protokolu sa okrem hodnotenia svalovej sily tiez zameriava na hodnotenie
vykonnosti svalov (Gerodimos et al., 2017).

Ako najsilnejsie faktory ovplyviujuce vysledok merania dynamometrom je popisovany
vek apohlavie. Medzi dalSie takéto faktory sa zarad’'uje drZzanmie tela, pozicia lakte
a zapistia, testovana ruka (dominantnia/nedominantna ruka) a nastavenie
dynamometra pocas testu (Sousa-Santos et al, 2018).
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Druhym odporucanym nastrojom na zmeranie svalovej sily je tzv. test opakovaného
vstavania zo stolicky (Chair Stand Test) alebo test vstavania zo stolicky bez pomoci.
Opakuje sa 5 raz za sebou za maximalnej moznej rychlosti. Podozrenie na sarkopénie
prichadza ak test trva obom pohlaviam viac ako 15 s, a ak tento test nie je pacient schopny
vykonat’ samostatne.

Obr. ¢.11: Ruény dynamometer

Zdroj: vlastné spracovanie

3.8.2.3. Svalovy objem

Svalovy objem alebo mnoZstvo kostrovej svaloviny sa stanovuje roznymi metdédami,
ktoré sa od seba lisia z ¢asového a ekonomického hladiska. Presnost’ jednotlivych testov je
tiez rozdielna. Casto priamo v ambulanciach sa vyuziva antropometria — meranie obvodu

Iytka, pasu a koZnych rias. Zial’, tito metdda nie je povaZovana za vel'mi presnu.

Presnejsia je tzv. BIA fungujlica na principe striedavého pradu nizkej intenzity za
sucasnej vysokej frekvencie, ktory prechddza vodivymi Strukturami tela. Nevodivé Struktury
ako tukové tkanivo mé voci ostatnym Struktiram tela rozdielny odpor (impedanciu). Tento
odpor predstavuje podklad na zmeranie podielu zlozenia telesnej hmoty. Metoda dokdze
ukdézat’ vierohodné vysledky, no zaleZi to od mnozstva d’alSich faktorov ako napr. hydratacia
pacienta (RuSavy, 2021).

Pri diagnostike sarkopénie sa pri vySetreni pomocou BIA zohl'adiiuja hlavne hodnoty
hmoty svalov vSetkych 4 koncatin (Appendicular Skeletal Muscle, ASM) a hmoty svalov
vSetkych 4 koncatin vo vztahu k vyske (Appendicular Skeletal Muscle Index, ASMI). Na
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obrazku ¢. 12 sa nachadza prehlad tychto testov spolu so vzorcom pre vypocet ASMI

a hodnotami povazovanymi za kritéria sarkopénie podl'a Jentoft et al. 2019.

Hmota kostrovych svalov
Standardizované testy Vypocet Kriteria sarkopénie
muzi < 20 kg
ASM - Feny < 15 kg
- muZi < 7 kg/m?
ASMI ASMivyska seny < 5.5 kg/m?

Obr. ¢.12: Hrani¢né hodnoty vySetrenia BIA pre diagnézu a zavaZnost sarkopénie podfa
Jentoft et al. 2018

Zdroj:Topinkova, 2020

Dalsou dostupnou metédou je meranie svalového objemu pomocou vysetrenia CT
a MRIL.

Medzi najpresnejsie metddy sa zarad’'uje DEXA. Funguje na principe odli$nej absorpcie
slabého rontgenového Ziarenia o dvoch energetickych hladinach telesnymi Struktirami.
DEXA je malo vyuZivana pre jej zIG dostupnost’ (Rusavy, 2021).

3.8.2.4. Fyzicka vykonnost

Fyzicka vykonnost’ je najddleZitejSi parameter sarkopénie. Existuje mnoho spdsobov
ako ju odmerat’.

Jednym znich je komplexny a zlozity test — SPPB (Short Physical Performance
Battery). Pomocou neho sa posudzuje sebesta¢nost’ pacienta a odhaduje umrtnost’. Testuje
sa chodza na 4 m, vstavanie zo stolicky a rovnovaha pacienta. Test je validovany pre
populéciu seniorov vo veku nad 70 rokov (Guralnik, 1995).

Inym sp6sobom ako merat’ fyzicky vykon je test vstan a chod’ (TUG, Time Up and Go
test). Pacient dostane inStrukciu, aby preSiel 3 m za svojej zvyc€ajnej rychlosti, zatial' ¢o

vySetrujici meria ¢as. Je mozné aj pouzitie akcelerometra. Vysetrujici tak ziska informéacie
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o komplexnej funk¢nosti muskuloskeletalneho aparatu pacienta. PocCas testu sa prejavi
velkost rizika padu. Pri rychlosti nizSej nez 1 m/s sa hodnoti mozna sarkopénia. Tento test
mozu negativne ovplyvilovat' poruchy na dolnych koncatinach a znizenie kognitivnych

funkecii.

Pouzivany je aj test chodze na 400 m. Vd’aka nemu je mozné vyhodnotit’ vytrvalost’
a chodzu ako takt. Testovany pacient ¢o najrychlejSie prechadza po rovnom povrchu,
idealne v chodbe o dizke 25 m. M4 povolene zastavit’ nanajvys 2krét a stihntt’ by mali do
15 mintt. Prekrocenie ¢asového limitu, ¢i viac zastaveni poukazuji na znizenu schopnost’

vykonavat nezavislé ¢innosti (Topinkova, 2020).

Sestmintitovy test chddze (6 Minute Walk Test, 6mwt) je vytvoreny Americkou
hrudnou spolo¢nostou (American Thoracic Society, ATS) pre pacientov s plicnymi
chorobami. Bol oficialne predstaveny roku 2002 (ATS, 2002). Postupom ¢asu sa ukézal ako
dobry indikator funkéného stavu pri viacerych ochoreniach. Test hodnoti vzdialenost, ktoru
testovany jedinec prejde za 6 minut. Zvycajne sa vykonava na vzdialenost’ 30 m, no niektoré
Stadie pouzivaju aj 10, ¢i 15 m dlhy usek. Zaciatok a koniec Useku je vyrazne vyznaceny
predmetom — najCastejSie kuzelom. Testovany prechddza medzi znackami vzdialenosti tam
a spit’ az pokym neubehne Cas. Rychlost’ chodze by mala byt rezkejSia, no tempo si
testovany voli sdm podla svojich schopnosti. Pocas testu je povolené zastavit’ a oddychnut’
si. Hodnoti predovietkym aerébnu kapacitu a vydrz jedinca (Physiopedia, 2014). Dale;
komplexne hodnoti systémy potrebné pre fyzicku aktivitu — plicny, kardiovaskularny,
neuromuskuldrny a svalovy metabolizmus (Borg, 2002)
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VYHLADAVANIES NEGATIVME
SCREEMING
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POZITIVME ALEBD
PRITORMMNE
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e
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‘ NORRMALME
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l ZHIZEME

POTVRDENA
SARKOPEMIA

POSUDENIE ZNIZENA
ZAVAZNOSTI +

Obr.¢.13: Algoritmus pre vyhfadavanie-hodnotenie-potvrdenie-postdenie zavaZznosti
diagnozy sarkopénie

Zdroj: Cruz Jentofl et al., 2019
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3.9. Prevencia a liecba sarkopénie

3.9.1. Prevencia sarkopénie

Prevencia sarkopénie sa primarne zameriava na spomalenie procesu svalového
katabolizmu. Idedlne je s prevenciou zacat uz v mladSom veku zvicSovanim sily a objemu
svalov pravidelnou fyzickou aktivitou. S strednom veku je dolezité si mnozstvo
nadobudnutej svaloviny udrziavat’, aby proces jej odburavania bol v starobe o najviac
oddialeny. Je potrebné dbat’ aj na dostatony prijem bielkovin, ktorych minimalna potreba
sa v priebehu zivotnych obdobi meni (Rusavy, 2021).

3.9.2. Liecba sarkopénie

3.9.2.1.1. Nutricénad intervencia

Pri liecbe sarkopénie sa vykondva nutri¢na intervencia. V prvom rade sa zhodnoti
celkovy nutriény stav pacienta. Hlavnym zdmerom je zistit’ jeho moZnosti prijimania potravy
per os a nasledne potvrdit’ alebo vylucit’ pritomnost’ inych nutriéne podmienenych stavov,
akymi st poruchy prijmu potravy, nauzea ¢i anorexia. Ak sa zisti, Ze pacient je v nutricnom
deficite, ato hlavne protein-kalorickom. Ulohou nutri¢ného terapeuta je prebrat diétne
zvyklosti pacienta a podl’a toho navrhnut odpovedajtci nutricny plan. V pripade vaznejSich
stavov je indikovany sipping alebo zaradenie enteralnej sondovej ¢i parenteralnej vyzivy
(Rusavy, 2021).

3.9.2.2. Pohyb a strava

Pre spomalenie svalovej atrofie a zlepSenie svalovej vykonnosti je, podl'a Studii, vel'mi
efektivne zaradit’ kombinaciu pravidelného pohybu a stravy s vysokym obsahom
proteinov. Vd’aka tomuto opatreniu je mozné docielit’ zvySovanie proteosyntézy (Rusavy,
2021).

3.9.2.2.1. PTR training

Najlepsi vplyv na silu svaloviny ma tzv. PRT training (Progressive Resistance
Training), teda tréning vel'kych svalovych skupin pri ktorom sa s postupom ¢asu navysSuje
zataz. Metaanalyza zroku 2012 skiimajiica 1328 seniorov potvrdila jeho efekt na rast
svaloviny. Tato metoda bola potvrdena pri primérnej sarkopénii. Vyuziva sa pri nej vlastna

véaha, odporové gumy, zavazia a zvykne sa zakomponovat’ aj aerdbna a vytrvalostna aktivita.
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Stupenn zataze a pocet opakovani sa postupne navySuje podla moznosti jednotlivca.
Spociatku sa tréningy nastavia s periddou 2x tyzdenne a potom sa pridava ako na frekvencii,
tak na intenzite a dizke tréningu. Takyto tréningovy program by mal trvat’ aspoii 8-12
tyzdiov. Po skonc¢eni PRT tréningu je v ¢o najrychlejSom c¢ase vhodné podanie rychlo
stravitelného proteinu (Topinkova, 2020).

3.9.2.2.2. Strava s vysokym obsahom proteinov

Strava s vysokym obsahom proteinov dopliiia pohybovu aktivitu, pretoze pomaha
zvySovat’ anabolicky efekt. Sama o sebe bez fyzickej aktivity vSak nie je dostacujlca.
Potreba proteinov v strave sa 1iSi podla réznych fyziologickych okolnosti. Pre zdravu
populaciu v dospelom veku je prostrednictvom EPSEN (European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism) stanovena ich minimélna potreba na 0,8 g/kg hmotnosti na den.
U Sportovecov, chronicky chorych, pacientov v malnutricii a seniorov sa toto mnoZstvo
zvySuje. U ludi v dochodcovskom veku (okolo 65. roku), u ktorych je riziko vzniku
sarkopénie najvysSie dennd potreba proteinov stupa na 1-1,2 g/kg hmotnosti na den. Pri
malnutricii sa odporuca zvysit' tento prijem na 1,2-1,5 g proteinu na kilogram hmotnosti
denne (Paddon-Jones, Rasmussen, 2009).

Aminokyselinovému spektru proteinu odpoveda aj jeho proteoanabolicka aktivita.
Najlepsiu ju vykazuju tie, ktoré obsahuji esencialne aminokyseliny — hlavne leucin. Aby
bola pokrytd optimalna anabolicka stimuldcia, je pri liecbe sarkopénie vhodné rozdelit
denny prijem proteinov asponn do 3 davok (Topinkova, 2020). ProspeSnost’ sa
prostrednictvom Stidie PROVIDE ukazala aj pri suplementacii vitaminu D spolu so
srvatkovym proteinom s vysokym obsahom aminokyseliny leucinu (Bauer, 2015).

3.9.2.2.3. Suplementacia vitaminu D

Suplementécia vitaminu D mé vyznam len ak st jeho hodnoty nizke. Pri nedostatku
vitaminu D ubuda nielen kostné tkanivo veduce k osteopordze, ale taktiez ma vplyv na
svalovu slabost’. Popisovany je jeho efekt na svalovy metabolizmus a jeho znizZenie je
jednym z moznych faktorov vzniku sarkopénie. Niektoré Studie dokéazali (metaanalyza 29
Studii), ze po substiticii vitaminu D sa u starSich l'udi zvysila svalova sila a vykonnost'.

Riziko padu bolo tiez mensie (Rusavy, 2021).
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3.9.2.2.4. P-hydroxy-f-metylbutyrat

Objavuju sa klinické experimentalne Stadie, ktoré preukazuju pozitivny vplyv B-
hydroxy-p-metylbutyratu (HMB) pri terapii sarkopénie. DalSie $tadie sa zameriavaju na
in¢ moderné postupy akymi st napriklad suplementacia testosteronu, Kreatin
monohydratu a inhibicia myostatinu (Cannataro et al., 2021).

3.9.2.2.5. Suplementdcia testosteronu

Suplementacia testosteronu by podl'a vyskumu mohla zvySovat’ objem svaloviny, a to
najmd na dolnych koncatinach. Vyskum tieZz preukazal zvicSenu silu pri stisku ruky.
U dobchodcov muzského pohlavia vSak existuje pravdepodobnost’ vzniku tazkych
komplikécii ako spankové apnoe, karcinom prostaty, ¢i zvySend zrdzanlivost’ krvi (Shin,
Jeon, Kim, 2018).

3.9.2.2.6. Suplementdcia kreati nmonohydrdtu

Dopliiovat’ efekt PTR tréningov mdze prave kreatin monohydrat. Pocas obdobia
tréningov su odporacané vysSie denné davky, ato vrozmedzi 5-20g/den. Pri beznom
dlhodobejSom uzivani sa davky znizuju na 3-5g/den (Topinkova, 2020).

54



PRAKTICKA CAST

4. Vyskum

4.1. Ciel vyskumu

Cielom prace je zistit', ¢i sa u pacientov s HN vyskytuje sarkopénia. Praca mapuje, ¢i
a v ktorych stadiach HN sa vyskytuje sarkopénia a jej typy. Tiez sa zistovalo, ktoré skupiny

pacientov su v riziku rozvoja sarkopénie (tzv. presarkopenia).

4.2. Hypotézy

4.2.1. Hypotéza ¢. 1

U pacientov s HN je castejSia manifestacia sarkopénie v porovnani s kontrolnou

skupinou.

4.2.2. Hypotéza ¢. 2

Existuje pozitivny vzt'ah medzi zdvaznostou sarkopénie u HN a klinickym stavom.

4.3. Metodika vyskumu

4.3.1. Subor

Zber dat bol vykonany v spolupraci s Centrem extrapyramidovych onemocnéni na
Neurologické klinice 1. lékaiské fakulty Univerzity Karlovy a VSeobecni fakultni
nemocnice v Praze. Projekt bol schvaleny Etickou komisi Neurologické kliniky 1. Iékatské
fakulty Univerzity Karlovy a VSeobecni fakultni nemocnice v Praze.

Svojim dizajnom je Studia prierezova, neinterve¢na, nerandomizovana,
prospektivna a observaéna.

Nébor bol vykonany vramci rutinnych neurologickych kontrol ambulantnych

pacientov. Skumany stbor celkovo pozostdval z 16 pacientov, ztoho 9 Zien a 7 muZov
s diagn6zou HN potvrdenou genetickym testom. Pacienti boli vo vekovom rozmedzi 35-76
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rokov. Vyradzujicim kritériom bol nezaujem pacienta o ucast vo vyskume. Zakladné

Statistické charakteristiky suboru pacientov st uvedené v tabul’ke €. 1.

Stubor pacientov bude porovnany so suborom pohlavne a vekovo viazanych zdravych
kontrol, ktorého Statistické charakteristiky su zobrazené v tabulke ¢. 2. Subor kontrolne;j
skupiny pozostaval z 9 zdravych I'udi, u ktorych bola vyradzujicim kritériom pritomnost’
komorbidit, ktoré by mohli ovplyvnit’ vyzivovy stav ¢loveka a skreslit’ tak vysledky. Medzi
tieto komorbidity patril diabetes 1. aj 2. typu, onkologické ochorenia, zapalové ochorenia
a poruchy prijmu potravy.

n=16 n=16
median (rozsah) priemer = SD

Muzi/Zeny (% muzov) 7/9(56,3%) 7/9(56,3%)
Vek (roky) 53(35-76) 53+13,6
Pocet tripletov 43(41-53) 4514
Vek podiatku ochorenia (roky) 44,5(26-65) 44,8+12,1
Dizka trvania ochorenia (roky) 7(4-23) 8,314,8
Telesna vyska (cm) 171,5(158-187) 170,548,1
Hmotnost (kg) 66,3(44-104) 70,4+19,2
BMI (kg/m2) 21,9(16-37) 24,246,2

Tab. &.1: Subor pacientov — zakladné Statistické charakteristiky

n=9 n=9
median (rozsah) priemer £ SD
Muzi/Zeny (% muZov) 4/5(44,4%) 4/5(44,4%)
Vek (roky) 50(29-85) 49,6+16,9
Telesna vyska (cm) 180(166-195) 178,2+7,8
Hmotnost' (kg) 75,3(55,8-102,8) 77,1£16,1
BMI (kg/m2) 24,27(18,86-31,23) 24,1+3,7

Tab. ¢.2:  Subor kontrol — zékladné Statistické charakteristiky
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4.3.2. Technika zberu a analyza dat
4.3.2.1. Anamnéza

Pred zaCatim testov a vySetrovania sarkopénie u pacientov s HN bola kazdému z nich
odobrana anamnéza, ktord bola zamerana najma na rizika vyZzivy ako napr. malnutricia,
stravovacie zvyky a vyvoj telesnej hmotnosti v priebehu Zivota. Anamnéza zahfiala data
ako pohlavie, vek, hmotnost’, vySka, mobilita (chodiaci/nechodiaci), nestabilita
a nachylnost’ k padom. Hmotnost’ a vySka boli eSte overené odvazenim a premeranim
v ambulancii, nasledne bola podl'a nich vyhodnotena aj hodnota BMI. Zo zdravotnickej
dokumentacie bola zistovana dizka trvania ochorenia a vek manifestacie prvych priznakov.
Pri hodnoteni vysledkov testov bol zohl'adiovany taktieZ pocet tripletov CAG zistovany
prostrednictvom genetického testu, ktory bol vyhodnoteny akreditovanym pracoviskom 1.
LF UK a VFN. Genetické testy boli vykonané za ucelom stanovenia HN eSte pred zapoc€atim
Stadie.

4.3.2.2. UHDRS - TFC

Pre charakteristiku funkéného stavu pacienta boli pouzité 2 Skaly, ktoré su sticast'ou
jednotnej Skaly Huntingtonovej choroby (Unified Huntington's Disease Rating Scale,
UHDRS) (Huntington Study Group, 1996).

Hodnotila sa celkova funk¢na kapacita pomocou Skdly UHDRS-TFC (Unified
Huntington's Disease Rating Scale — Total Functional Capacity). Je to Standardizovany
nastroj vo forme dotazniku, vytvoreny HSG (Huntington Study Group). Slizi na hodnotenie
schopnosti pacienta vykonavat' beZzné denné c¢innosti ako napr. realizovat’” zamestnanie,
spravovat’ vlastné financie, robit domdace prace, schopnost zakladnych hygienickych
ukonov, starostlivost’ o seba a samostatnost’. Tento dotaznik sa vyhodnocoval na zéklade
Standardizovanej stupnice, a to tak, Ze skore kazdej otazky v lom sa pohybovalo na skale od
0, 1, 2 az 3 body. Pre priklad - ak pri otazke zameranej na spravovanie vlastnych financii
pacient nebol uz vobec schopny tito ¢innost’ vykonavat’ samostatne, bola polozka hodnotena
0 bodmi. 1 bod= velkd miera asistencie, 2 body = menSia asistencia a 3 body = pacient
dokaze Cinnost’ vykonavat’ normalne, sdim, bez akychkol'vek obmedzeni. V zadvere¢nom
hodnoteni sa podl'a stupnice dé ziskat’ maximum 13 bodov (normélne) a minimum 0 bodov
(velkd miera postihnutia). Vyska skére TFC znacne koreluje s mierou samostatnosti
testovaného pacienta. Celkové skore TFC predstavujice 11-13 bodov = stupeii I (najmene;j
zavazné), 7-10 bodov (stupenn II), 3-6 bodov (stupenn III), 1-2 body(stupenn IV)
a najkritickejSie skére 0 bodov(stupen V).
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4.3.2.3. UHDRS - IS

UHDRS-IS (Unified Huntington's Disease Rating Scale — Independance Scale) je
funkcéna Skala, pomocou ktorej je detailnejSie stanovovana funkcna kapacita u pacientov
s HN. Obsahuje celkovo 25 otazok, na ktoré pacient odpovedd ano/nie. Otazky sa
zameriavaji na rozne sféry bezného kazdodenného zivota, akymi st napr. zamestnanie,
spravovanie financii, riadenie motorového vozidla, osobnd hygiena (umyvanie sa a pouZitie
toalety), doméce prace (upratovanie, pranie), straZzenie diet’at’a, starostlivost’ o seba (Cesanie
sa, prezliekanie, branie liekov), chddza bez padov a vstavanie z postele. Za kazda odpoved’
,»ano® pacient ziskava 1 bod. Takto mdze za cely test nazbierat maximalne 25 bodov,
miniméalne 0 bodov. Celkovy pocet bodov ziskanych pacientom nazyvame jeho UHDRS-IS
skore. Cim je toto skore vyssie, tym je aj miera funk&nosti pacienta vysia.

4.3.2.4. UHDRS — percenta Skaly nezavislosti

UHDRS - percenta §kaly nezavislosti sa urcuji na zéklade vysledkov funkéného
hodnotenia. Nezavislost’ a samostatnost’ pri vykonavani aktivit bezného diia predstavuje
hodnotenie 100 %. Obrazok ¢. 14 popisuje mieru fyzickej a kognitivnej deterioracie pre
kazdé percentualne hodnotenie Skaly nezavislosti.

Skéla nezavislosti

100 Nie je potrebna Ziadna Specidlna starostlivost

a0 Nepotrebna Ziadna fyzicka starostlivost, ak sa pacient vyhne zloZitym Gloham

30 Zamestatnanie z doby pred manifestaciou sa skonéi alebo zmeni; neschopnost vykonavat
domdce prace ako predtym; moina potreba pomoci s financiami

70 Starostlivost o seba pretrvdva v podobe kipania sa; limitovaného mnoZstva domdcich prac
(varenie a pouZivanie noZov); prestava Soférovat; neschopnost organizacie financii

60 Potrebuje mensiu asistenciu pri obliekani sa, chodeni na toaletu, kdpani; jedlo pre pacienta
musi byt narezané

c0 Vhodnd je 24 hodinova pritomnost opatrovatela; asistencia potrebna pri kipani, jedeni a pri
pouiivani toalety

20 Potrebné pecializované zariadenie pre sistavni starostlivost; obmedzend schopnost najest
sa sam, tekuta dieta

30 Pacient dokaie minimélne asistovat pri vlastnom jedeni, kipani a pouZivani toalety

20 Nerozprava, musi byt kimeny

10 Pacient kimeny uZ len prostrednictvom stomie, je Uplne odkazany na l6Zkovi starostlivost

obr. ¢.14: Skéala nezavislosti

Zdroj: Unified Huntington’s Disease Rating Scale: Reliability and Consistency
(Huntington Study Group, 1996)
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4.3.2.5. Dotaznik SARC-F

Pre screening a vyhl'adavanie sarkopénie u suboru pacientov bol vyuzivany Sotdzkovy
dotaznik SARC-F. Ako patologické hodnoty boli ohodnotenie 4 a viac bodmi. Tento
dotaznik je zobrazeny na obrazku ¢. 13 v kapitole ,,Sarkopénia” (Topinkova, 2020).

4.3.2.6. Telesna vySka

Telesna vySka bola merand za pouzitia stadiometra. Pacienti a kontroly po¢as merania
stali naboso opreti vo vzpriamenej polohe spitej s pitami o zvisli stenu. Pri merani bolo
dolezité skontrolovat’, ¢i chodidla noh su po celt dobu vySetrenia celou ich plochou na zemi.
Uvol'nené ramena spolu so sedacimi svalmi boli pritlacené k stene. Ruky boli uvolnené
a otoen¢ dlaniami k stehndm. Hlavu vySetrované osoby drzali vzpriamene a pozerali sa
priamo pred seba. Po zaisteni spravnej polohy vySetrovaného bol stadiometer posunuty

k najvysSiemu bodu hlavy a jeho vySka nasledne odmerana.

4.3.2.7. Telesna hmotnost’

Telesna hmotnost’ bola merana sucasne pri vysetreni bioelektrickou impedacnou
analyzou (BIA) na bioimpedan¢ného pristroja Seca 515/514. Tento pristroj je vybaveny
elektrickou védhou, ktord zistuje hmotnost’ pomocou 4 vahovych ¢lankov. Vysetrovany bol
pred odvéazenim poziadany o vyprazdnenie sa defekaciou a mocenim. Po¢as merania mal na

sebe oblecené len spodnu bielizen, aby vysledky boli ¢o najmenej skreslené.

4.3.2.8. Obvod pasu

Obvod pasu bol merany v polovici vzdialenosti medzi hranou lopaty bedrovej kosti
a poslednym rebrom v cm za pouzitia krajc¢irskeho metra. Hodnoty z tohto merania boli
nasledne zadavané do pristroja na meranie pomocou BIA pre spravne vyhodnotenie

vysledkov (Tomesova, 2021).

4.3.2.9. TUG

TUG (Time Up and Go) test hodnoti mobilitu pacienta. Bol vykonany za pouzitia
pomdcok ako stopky na smartfone, stolicky s operadlom, metru na odmeranie potrebne;j
vzdialenosti a farebnej lepiacej pasky na oznacenie vzdialenosti. Pacient dostal pokyn nech
pokojne sedi na stolicke s uvolnenymi rukami, ktoré su polozené na stehnach (nie na
operadlach). Po spusteni stopiek sa pocital ¢as, ktory pacient potreboval na postavenie zo
stolicky, prejdenie 3 metrov, otoCenie sa, vratenie sa spét’ k stolicke a posadenie sa na fiu.
Cas namerany na stopkach sa ozna¢uje ako pacientovo ,,TUG skoére® (TUG score). Ked
pacientovi hrozilo riziko padu, vzdy mal pri sebe osobu, ktord ho pri pripadnom pade
zachytila, no v priebehu testu ho nepridrziavala, ani inak do testu nezasahovala. Pacient mal

na vykonanie TUG testu celkovo 2 pokusy. Hodnota merania sa vypocitala ako ¢as namerany
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behom 2 testov sa spriemeruje a pocita sa s priemernym ¢asom ako pacientovym konecnym
TUG skore. Ako zvysené rizikom sarkopénie bolo povazované TUG skoére > 20 sekind, to

vSak plati pre populaciu seniorov.

4.3.2.10. 6-minutovy test chodze

6-minutovy test chédze (6mwt, 6 Minute Walk Test) bol vykonavany na 30 metrov
dlhej chodbe v Neurologickej klinike VFN v Prahe, kde bol viditeI'ne oznaceny zaciatok
a koniec testovacej drahy. Za pouzitia ¢asovacu na smartfone bolo stopovanych 6 mintt,
pocas ktorych mali pacienti prechadzat’ vzdialenosti medzi znaCkami na chodbe vlastnym
tempom. V pripade, ak pacientovi dosli sily, mal moznost’ si oddychnut’ opretim o stenu, ¢as
vSak aj nad’alej bezal.

V priebehu testu boli pacienti priebezne oboznamovani s postupom casu a
povzbudzovani. V pripade nestability a vyskytujicich sa hyperkinetickych pohybov boli
pacienti sprevadzani, priCom sprevadzajica osoba nijako do priebehu testu nezasahovala.

Vykon nebol hodnoteny len podl'a vzdialenosti prejdenej za 6 minut, ale aj podla
vzdialenosti prejdenej za kazdi minatu. Tento test bol vykondvany len na jeden pokus.

Neschopnost’ dokoncit’ test bol povazovany ako varovny signal sarkopénie.

Pokyny pre pacienta pocas vykonavania testu zneli nasledovne: Pol. minute: ,,Ide vam
to dobre. Este vam ostava 5 minit.” Ked’ ¢éasovac ukazuje ostavajuce 4 minuty: ,,Udrzujte
dobré tempo, eSte vam ostavaji 4minuity.” Ak ¢asova€ ukazuje, Ze ostavaju 3 minuty: ,,Ide
vam to! Uz je polovica za vami, len tak d’alej.” Ak ¢asovac ukazuje, Ze ostavaji 2 minuty:
,Pod’te! Uz len ostavaju len 2 minuty.” Ked’ ¢asova¢ ukazuje 1 minttu do konca: ,Ide
vam to, nevzdavajte to! Ostdva vdm uZ len poslednd minuta.” Poslednych 15 sekind do
konca: ,,0 chvil'u vdm poviem, ze mozete zastavit. Ak vam dam tento povel, zastavite tam,
kde ste a ja pridem za vami.” Po 6 minttach: ,,Zastavte!" Ked pacient zastavi: ,,Citite sa
dobre? Ak potrebujete, mozete a opriet’ o stenu a chvil'u relaxovat’.” Podporovat’ pacientove
zrychl'ovanie by vySetrujici nemal pacientovi naznaCovat pouZivanim gestikulacie
(Physiopedia, 2014).

4.3.2.11. Tridsat’sekundovy test vstavania zo stolicky

Tridsat’sekundovy test vstavania zo stoli¢cky sa realizoval za pouZitia stopiek na
smartfone a beznej stoliCky bez operadiel so sedadlom vo vyske priblizne 46 cm. Stolicka
bola postavend jej zadnou castou k stene, aby behom testu nedochédzalo k posuvaniu.
Pacient dostal pokyn, aby sa posadil do stredu stolicky, vystrel sa, nohy si dal od seba
priblizne na Sirku ramien a poloZil si ich na zem v uhli tak, aby kolend mierne precnievali,

s jednou nohou mierne nakrocenou pred druhou nohou pre lepSiu rovnovahu pri vstavani.
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Paze mal pacient prekrizené v zapésti a drzal ich na hrudniku. Na pokyn ,,Zacnite!* vstal zo
stolicky a postavil sa s rovne vzpriamenym telom a potom sa opit’ posadil do povodnej
polohy v sede. Po kazdom postaveni bolo potreba sa opit’ tplne posadit’. Toto opakoval ¢o
najviac mohol po dobu 30 sektind. Test sa bol vykonany len na jeden pokus. Skore testu bolo
hodnotené ako celkovy pocet postaveni uskutocnenych pocas 30 sekund (viac nez poloviéné
posadenie na konci 30 sekiund sa pocitalo ako uplné postavenie). Nespravne vykonané
postavenia sa pocitat’ nebudu.

4.3.2.12. Meranie pomocou dynamometra

Dynamometria ako spdsob merania svalovej sily ruk pacienta bola vykonavana
pomocou digitalneho dynamometra DHD-1 od spolo¢nosti Seahan Medical. RozliSovana
bola dominantnd a nedominantnd hornd koncatina. Bolo tiez zistované, ¢i vySetrovany
pacient nema iné faktory nez HN, ktoré by mohli ovplyvnit’ vykon (trauma, bolest’, problémy
s kost’ami). Meranie bolo vykonané Styrmi sposobmi detailnejSie popisanymi nizsie. Medzi
meraniami boli robené dlhSie pauzy. Jednotlivé merania sa liSili polohou ruky pacienta,
poétom stladeni dynamometra a dizkou oddychu medzi stadeniami. V tejto §tadii boli
skimané rozne polohy ardzna frekvencia stlacania dynamometra pre odhalenie
najvyhodnejSej polohy sohladom na poruchy hybnosti akognitivny deficit u tohto
ochorenia.

1. sposob:

Pozicie: v sede, rameno 0° flexia, laket’ poloZend na pevnej podlozke v 90°flexii,
zapastie 0°- 30° extenzii, predlaktie v neutralnej polohe

Pokyny: stlacte vaSu dominantnou rukou tak silno ako najviac dokazete po dobu 3 sek
a potom uvolnite, stlatte vasu submisivnou rukou tak silno ako najviac dokazete po
dobu 3 sek a potom uvolnite

Pokusy: 6 (3 maximalne izometrické kontrakcia kazdua ruku) — 60 s pauza medzi
pokusmi, 5 min pauza medzi pokusmi dominantnou a nedominantnou rukou

Hodnota: zaznamenany bol najlepsi vysledok (kg)

2. spbsob:

Pozicie: v sede, zapistie 0°- 30° extenzii, ruka drzana pozdiz tela

Pokyny: stlacte vaSu dominantnou rukou tak silno ako najviac dokéZete po dobu 3 sek
a potom uvolnite, stlate vasu submisivnou rukou tak silno ako najviac dokazete po

dobu 3 sek a potom uvolnite
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Pokusy: 6 (3 maximalne izometrické kontrakcie na kazdua ruku) — 60 s pauza medzi
pokusmi, 5 min pauza medzi pokusmi dominantnou a nedominantnou rukou

Hodnota: zaznamenany bol najlepsi vysledok (kg)

3. sp6sob = Dynamicka vydrz:

Pozicie: v sede, rameno 0° flexia, laket poloZzend na pevnej podlozke
v 90°flexii,zapistie 0°- 30° extenzii, predlaktie v neutralnej polohe

Pokyny: Ste pripraveny? Stlac¢te dynamometer najsilnejSie ako dokazete plynule 12krat
za sebou.

Pokusy: 12 pokusov maximalnej izometrickej kontrakcie trvajicej 3s s 5s prestavkami
Hodneota: pre vyhodnotenie spolahlivosti dynamickej vydrze sa ako indikator vyuzil

index unavy (fatigue index, F1) ktory bol vypocitany podl'a nasledovného vzorca:

1. opakovanie — posledné opakovanie
FI.(%) = 1. opakovanie x100°

Merana je percentudlna zmena vypocitana pre 8, 10 a 12 opakovani. Té sa pocitala

pomocou 2 rozdielnych vzorcov:

4. sp6sob = Dynamicka vydrz:

Pozicie: v sede, zapistie 0°- 30° extenzie, ruka drzana pozdiz tela

Pokyny: stlacte vasu dominantnou rukou tak silno ako najviac dokaZzete po dobu 3 sek
a potom uvolnite

Pokusy: 12 pokusov maximalnej izometrickej kontrakcie trvajicej 3s s 5s prestavkami
Hodnota: pre vyhodnotenie spolahlivosti dynamickej vydrZze sa ako indikator vyuZil
index unavy (fatigue index, FI). Merand je percentudlna zmena vypocitana pre 8, 10 a
12 opakovani. Vzorce pre vypocet FI a percentualnej zmeny su uvedené pri 3. spdsobe

vySetrenia pomocou dynamometra (Gerodimos et al., 2017).
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Obr.c 16

Zdroj: vlastné spracovanie

Obrazky ¢. 15 a 16 nazorne zobrazuji spésob drzania dynamometra pocas testu
svalovej sily. Obr. €. 15 predstavuje polohu ruku pri 1. a 3. spdsobe merania. Obr. €.16 zas
predstavuje polohu ruky pri 2. a 4. sposobe.

Na bioimpedan¢né meranie pre stanovenie zloZenia tela (BIA) bol pouzity
diagnosticky pristroj Seca 515/514. Den pred meranim bol pacient pouc¢eny o vhodnom
spravani pred vySetrenim. Kazdd vySetrovand osoba bola oboznamena, Ze by sa mala
vyvarovat’ faktorom ovplyviiujlicim presnost’ merania, preto by pred meranim nemala jest’
ani pit minimalne 4-6 hodin, no idealne8 hodin a 8 hodin bytiez nemala poZivat’ alkohol.
Vysetrovany by mal tesne pred vySetrenim aspon 3-4 mintty lezat’ a byt’ v pokoji. Taktiez
by 12 hodin pred meranim vykonavat’ naroc¢nejsiu fyzicka pracu (dehydratacia po cviceni
by faloSne zvySovala percento telesného tuku). Tesne pred vySetrenim by sa vySetrovany
nemal sprchovat’ ¢i umyvat. Idealne je osoby merat’ len v spodnej bielizni. Mali by si dat’
dole vsetky kovové predmety ako napr. Sperky, hodinky. Hortcka ¢i subfebrilia by mohla
ovplyvnit’ vysledky merania, konkrétne 1 °C = 1-2 % chyba.

VysSetrenie za pouZzitia BIA nesmeli podstupit pacienti, ktori mali elektronické
implantaty ako napr. kardiostimulator, aktivne protézy, zivot udrzujuce elektronické

systémy (umelé srdce, umelé pluca). Dalej ti, ktori boli pripojeni na Zivot udrzujice

63



elektronické systémy (EKG, infizne pumpy) a ti, ktori maju diagnostikovanu poruchu
srdecného rytmu a u zien v pripade tehotenstva.

Pred vysetrenim boli pacienti 1 kontroly poziadani o vyzleCenie sa do spodnej bielizne.
Pred postavenim sa na vahu im bol odmerany obvod pasu, ktory bolo potrebné pre presnost’
vysledku zadat’ do pristroja. Pacienti sa potom s asistenciou na neho postavili, ruky a nohy
polozili na vyznaené miesta predpisanym sposobom. BIA na pristroji Seca 515/514
prebiecha metdodou 8 bodov, zavedenie malého striedavého pridu a meranie impedancie
prebieha na kazdej polovici tela pomocou jedného paru noznych elektréd a 3 parov ru¢nych.
Jednu z 3 rucnych elektrod si vySetrovana osoba vybera podla svojej vysky, aby vedeli
zaujat’ svoju optimalnu polohu. Samotné meranie trvalo 20 s, pocas ktorych sa testovani
snazili stat’ v pokoji bez pohnutia.

Pre odhalovanie rizika sarkopénie bola uskupiny pacientov a kontrol bola
vyhodnocovana celkova svalova hmota v telesnom zlozena (SMM celkem). Bioimpedan¢ny
pristroj tuto hodnotu vyhodnotil bud’ ako nizku, v norme alebo zvySenu podla pohlavia
a vysky vySetrovaného pacienta.

Dalej bola pomocou BIA, ako pacientov tak aj u kontrolného suboru, sledovana hodnota
fazového uhlu (PA). Jeho vel'kost’ priamo suvisi s velkostou bune¢nej telesnej hmoty, teda
predstavuje zdravie buniek. PA taktieZ urcuje distribiciu vody medzi intraceluarnym
a extraceludrnym prostredim. Nizke hodnoty poukazovali na posSkodenie membran
a neschopnost’ bunky skladovat’ energiu. Vysoké hodnoty, naopak, potvrdili vysoky obsah
bunecnej hmoty a celistvost’ bune¢nych membranv organizme (Pastucha, 2014). Tab. ¢. 3
zobrazuje hrani¢né hodnoty pre fazovy uhol podla pohlavia.

Pacientom bola pocas ambulantného vySetrenia odobrana krv v objeme 20 ml, ktora
sa odoslala na laboratorne vysetrenie. Pomocou laboratérnych vysetreni nutriéného stavu
z krvi bol sledovany bol zapalovy ukazovatel' C-reaktivny protein (CRP), ked’Ze zapal hra
vyznamnu rolu v procese vzniku sarkopénie. CRP priamo stvisi s katabolickymi stavmi
a koreluje s dusikovou bilanciou. Tiez je faktorom k hodnoteniu etioldgie malnutricie
(Véagnerova, 2020). Dalej boli merané bielkoviny albumin, prealbumin a celkova bielkovina.
Z dusikovych metabolitov sa hodnotila hladina sérového kreatininu, ktora je priamotmerna
svalovej hmote organizmu.
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>7.5 =79 |Takto extrémne vysoké hodnoty - Sportovci a kulturisti.
6,5-7,5 | 7,0-7,9 (Velmi dobry. Vyborny nutriény stav a fyzicka zdatnost.
6.064 | 6569 D’c:l.}ry. Ukazovatel pravidelneho tréningu. Dostatocna
wyZiva.
5559 | 6064 Uspulpp:mw. T|et0 hopdnnty 55’1 wmwu u vacsiny populacie.
Ukazujl na primerani telesn( aktivitu.
5,0-54 | 55-59 [Dostatoény. Zly vyZivovy stav a telesna zdatnost.
Nedostatoény. Tieto hodnoty sU ukazovatelom
4,0-49 | 45-54 |nedostatocného wyZivového stavu. Nedostatoného prijimu
stravy a obmedzene] pohyblivosti.
<4, <45 Zly. Tieto hodnoty svedfia o extremne zlom vyzivovom
stave.
<20 <25 _Len v pnpadoch atrofie svalov vzniknute] v dasledku
inakdtivity.

Tab. ¢.3: Hodnotenie fazového uhla

Zdroj: Zavadilova

4.4. Statistické metody

Pre spracovanie vysledkov vysSetreni suboru pacientov a kontrolného suboru bola
pouzita deskriptivna Statistika. Overenie suvislosti medzi vySetrovanymi parametrami bolo
vykonané pomocou Spearmanovho koeficienta koreléacie, ktorého hodnotenie je zobrazené

v tabul’ke €. 4. Za pouzitia dvojvyberovych neparovych t testov bola zistovana existencia

rozdielov medzi porovnavanymi sibormi.

Zakladné Statistické udaje tykajuce sa suboru pacientov a zdravych kontrol sa

nachadzaju v tabul’ke ¢. 1 a 2.

Spearmanov korelaény koeficient

Statisticka vyznamnost na hladine 5% *

Statisticka vyznamnost na hladine 1% **

Tab. ¢.4: Hodnotenie Spearmanovho korelacného koeficientu
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5. Vysledky vySetreni pacientov s HN a kontrolného suboru

5.1. Geneticka zat’az

V naSom subore pacientov sa ukazala inverzna korelacia medzi poctom CAG tripletov
a vekom klinického pociatku ochorenia, p=-0,84 (**). Zobrazenie tohto vzt'ahu sa nachadza

na grafe ¢. 1.

Pocet CAG tripletov/Vek
55,00
53,00 °
51,00 °
49,00
47,00
45,00 °
43,00 ° o .. ()
41,00 ® e °
39,00 '
37,00

35,00
25 35 45 55 65 75 85

roky

pocet tripletov

Graf ¢.1: Vztah medzi poctom CAG tripletov a vekom pacienta

5.2. Dizka trvania ochorenia

V nafom subore sa ukézala inverzna korelacia medzi diZkou trvania ochorenia
a funkénym stavom hodnotenym pomocou funkénych $kal UHDRS-TFC, p=-0,55 (*)
a UHDRS-IS, p=-0,70 (**). Tieto vztahy su zobrazené na grafe ¢. 2 a €. 3.
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Dizka trvania ochorenia/UHDRS-IS
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Graf &.2: Vztah medzi poctom dizkou trvania ochorenia a funkénou $kalou UHDRS-IS

Dizka trvania ochorenia/UHDRS-TFC
16,00
14,00 ° °
12,00 o
10,00 ’
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body
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2,00 ®

0,00

roky

Graf 6.3: Vztah medzi poétom dizkou trvania ochorenia a funkénou $kélou UHDRS-TFC
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5.3. Dynamometria

v

V statickej dynamometrii podl'a protokolu ¢. 1 (HG1) bola maximélna sila stisku
signifikantne zniZzend na dominantnej 1 nedominantnej hornej koncatine v porovnani so
suborom zdravych kontrol. Tento vztah je zobrazeny v grafoch ¢.4, 5,6 a 7.

HG1 dominantna koncatina - Zzeny
45,00

40,00
35,00
30,00
25,00

kg

20,00

15,00
10,00
5,00
0,00

B Subor pacientov [l Kontrolny stibor

Graf ¢.4: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HG1 za pouZitia dominantnej konCatiny
medzi Zenami zo suboru pacientov a zdravych kontrol

HG1 dominantna koncatina - muzi
70,00

60,00
50,00

40,00

kg

30,00

20,00

10,00

0,00

M Subor pacientov [l Kontrolny subor

Graf ¢.5: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HG1 za pouZzitia dominantnej hornej
koncatiny medzi muzmi zo suboru pacientov a zdravych kontrol
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HG1 nedominantna koncatina - zeny

——
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5,00

0,00

B Subor pacientov [l Kontrolny stbor

Graf ¢.6: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HG1 za pouZitia nedominantnej hormej
koncatiny medzi Zenami zo stiboru pacientov a zdravych kontrol

HG1 nedominantna koncéatina - muzi
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Graf &.7: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HG1 za pouZitia nedominantnej hornej
koncatiny medzi muzmi zo stiboru pacientov a zdravych kontrol
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V statickej dynamometrii podla protokolu ¢. 2 (HG2) bola maximélna sila stisku
signifikantne zniZzend na dominantnej 1 nedominantnej hornej koncatine v porovnani so
suborom zdravych kontrol. Tieto skuto€nosti st graficky zobrazené na grafe ¢. 8,9,10a 11.

HG2 dominantna konc¢atina - Zeny
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M Subor pacientov [l Kontrolny stbor

Graf ¢.8: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HGZ2 za pouZitia dominantnej konCatiny
medzi Zenami zo suboru pacientov a zdravych kontrol

HG2 dominantna koncatina - muzi
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M Subor pacientov [l Kontrolny subor

Graf ¢.9: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HG2 za pouZitia dominantnej konCatiny
medzi muZmi zo stiboru pacientov a zdravych kontrol
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HG2 nedominantna konc&atina - zeny
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Graf ¢.10: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HG2 za pouZitia nedominantnej koncatiny
medzi Zenami zo suboru pacientov a zdravych kontrol
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Graf ¢.11: Porovnanie svalovej sily v silovom protokole HG2 za pouZzitia nedominantnej konCatiny
medzi muZmi zo stboru pacientov a zdravych kontrol

71



V tabulke €. 5, 6, 7 a 8 si zobrazené Statistické charakteristiky silovych testov
protokolu 1 a2 (HG1 aHG2) vykonanych dominantnou inedominantnou hornou
koncatinou u suboru pacientov a zdravych kontrol rozdelenych podl'a pohlavia.

n=9 n=9
median (rozsah) priemer = SD
HG1 dominantna koné&atina (kg) 20,3(10,7-25,3) 19,6+4,7
HG1 nedominantna konc&atina (kg) 17,4(12,6-23,4) 18,2+3,6
HG2 dominantna koné&atina (kg) 22,1(14,3-25,3) 21,7+£3,3
HG2 nedominantna konc&atina (kg) 20(15,3-24,9) 20,31£2,7

Tab &.5: Statistické charakteristiky silovych testov protokolov HG1 a HG2 vykonanych dominantnou
i nedominantnou hormou koncatinou u Zien zo suboru pacientov

n=>5 n=5
median (rozsah) priemer £ SD
HG1 dominantna konc&atina (kg) 32,4(27,6-34,8) 31,6£2,5
HG1 nedominantna koncatina (kg) 27,9(25,3-29,6) 27,8+1,4
HG2 dominantna konc&atina (kg) 32,7(27,8-39,3) 32,9442
HG2 nedominantna koncatina (kg) 27,6(22,7-32,8) 27,6+3,3

Tab &.6: Statistické charakteristiky silovych testov protokolov HG1 a HG2 vykonanych dominantnou

i nedominantnou homou koncatinou u Zien zo stiboru kontrol

n=7 n=7
median (rozsah) priemer + SD
HG1 dominantna koncatina (kg) 21,9(12,6-39) 25,6£10,3
HG1 nedominantna konc&atina (kg) 24,6(6,4-37,5) 23,8+10,5
HG2 dominantna koncatina (kg) 35,8(14-38,4) 29+9,6
HG2 nedominantna konc&atina (kg) 30,3(13,1-36,3) 26,4+8,5

Tab &.7: Statistické charakteristiky silovych testov protokolov HG1 a HG2 vykonanych dominantnou
i nedominantnou hornou koncéatinou u muzov zo suboru pacientov

n=4 n=4
median (rozsah) priemer + SD
HG1 dominantna koncatina (kg) 58(41,1-60,7) 54,48
HG1 nedominantna konc&atina (kg) 49,1(32,9-53,1) 46,118
HG2 dominantna koncatina (kg) 57,1(42,7-60,9) 54,47
HG2 nedominantna koncatina (kg) 47,5(36,6-58,1) 47,4181

Tab &.8: Statistické charakteristiky silovych testov protokolov HG1 a HG2 vykonanych dominantnou

i nedominantnou hormou koncatinou u muzov zo suboru kontrol
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Pri zistovani korela¢nych suvislosti Spearmanovym korelacnym koeficientom sa
ukazali pozitivne korelacie u muzov v subore pacientov medzi silovymi testami HG1 a HG2
— dominantnou 1 nedominantnou hornou koncatinou a funkénou Skalou UHDRS-TFC.

Hodnoty tychto korelacii si zaznamenané v tabul’ke €. 9.

U zien zo suboru pacientov sa tato korelacia preukazala len pri HG1 nedominantnou
hornou koncatinou, p=0,71 (*).

Korelacia UHDRS-TFC a silovych testov (muzi pacienti)
Typ silového testu Spearmanov korelaény koeficient
HG1 dominantna koncatina p =0,90 (**)
HG1 nedominantna kon¢atina p =0,99 (**)
HG2 dominantna koncatina p =0,90 (**)
HG2 nedominantna koncatina p = 0,98 (**)

Tab ¢.9: Hodnoty korelacii medzi funkénou skalou UHDRS-TFC a v3etkymi typmi silovych
protokolov

Tieto vzt'ahy su zobrazené v grafe ¢. 12, 13, 14 a 15.
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Graf &.12: Suvis medzi silovym testom podla protokolu HG 1 dominantnou hornou koncatinou
a funkcnej skaly UHDRS-TFC
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Graf ¢.13: Suvis medzi silovym testom podla protokolu HG 1 nedominantnou hornou koncatinou
a funkcnej skaly UHDRS-TFC
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Graf ¢.14: Suvis medZzi silovym testom podla protokolu HG2 dominantnou hornou koncatinou
a funkcnej skaly UHDRS-TFC
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Graf ¢.15: Suvis medzi silovym testom podla protokolu HG2 nedominantnou hornou koncatinou
a funkcnej Skaly UHDRS-TFC
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V Statistickych t testoch boli medzi sebou porovnavané silové protokoly HG1 a HG2
pri stlaceni dominantnou i1 nedominantnou koncatinou. T testy vo vysledkoch ukézali
signifikantny rozdiel medzi HG1 a HG2 len pri stlateni nedominantnou hornou koncatinou
u zien zo suboru pacientov. Nasledujice grafy €. 16, 17, 18 a 19 zobrazujl tieto porovnania.

HG1/HG2 dominantna horna kongatina Zeny
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B HG1 kontroly zeny [ HG2 kontroly Zeny

Graf ¢.16: Porovnanie silovych protokolov HG1 a HGZ pri stlaceni dominantnou koncatinou
v stboroch pacientov a kontrol u Zien

HG1/HG2 nedominantna horna koncatina zeny
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Graf ¢.17: Porovnanie silovych protokolov HG1 a HG2 pri stlaceni nedominantnou koncatinou
v stiboroch pacientov a kontrol u Zien
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HG1/HG2 dominantna horna koncatina muzi
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Graf ¢.18: Porovnanie silovych protokolov HG1 a HG2 pri stlaceni dominantnou koncatinou
v stiboroch pacientov a kontrol u muzov

HG1/HG2 nedominantna horna koncatina muzi
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Graf ¢.19: Porovnanie silovych protokolov HG1 a HG2 pri stlaceni nedominantnou koncatinou
v stiboroch pacientov a kontrol u muzov
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5.4. Bioimpendancna analyza

V stibore pacientov muzov i zien bola hodnota SMM celkom signifikantne niz$ia
v porovnani so suborom zdravych Zien a muzov. Tabul’ka ¢. 10 zobrazuje mnozstvo celkove;j
svalovej hmoty u kazdého pacienta aj s hodnotenim pre jeho vysku a pohlavie. Tabulka ¢.
12 zobrazuje mnozstvo celkovej svalovej hmoty u kazdého jedinca z kontrolného suboru aj
s hodnotenim pre jeho vysSku a pohlavie. Na grafe ¢. 20 sa nachadza vizualizacia rozdielov
SMM celkom medzi Zenami z oboch skiimanych stiborov a na grafe ¢. 22 medzi muzmi
z oboch skimanych suborov.

V stibore pacientov muzov bol fazovy uhol signifikantne nizsi v porovnani so suborom
zdravych muzov. V stibore pacientov Zeny v porovnani so zdravymi zenskymi kontrolami
nevykazovali signifikantne nizsie vysledky fazového uhla. Tabulka ¢. 11 zobrazuje velkost’
fazového uhla u kazdého pacienta aj s hodnotenim. Tabulka ¢. 13 zobrazuje velkost
fazového uhla ukazdého jedinca zkontrolného suboru aj shodnotenim. Graf &. 22
predstavuje porovnanie faizového uhla medzi Zenami z oboch skimanych stiborov a na grafe

¢. 23 medzi muzmi z oboch skiumanych suborov.

. Pohlavie | SMM celkom (kg) | Hodnotenie SMM celkom
Pacient
1 M 17,4 nizka
2 z 15,8 nizka
3 z 15,1 norma
4 z 19,6 nizka
5 z 20,9 norma
6 M 33,9 nadpriemerna
7 M 25 nizka
8 M 31,8 norma
9 z 15,7 nizka
10 z 23,6 norma
11 z 17,8 norma
12 M 27,2 nizka
13 M 22,6 nizka
14 M 28,4 norma
15 VA 15,1 nizka
16 z 24,2 norma

Tab. ¢.10: Mnozstvo celkovej svalovej hmoty (SMM celkom) s jej hodnotenim podla pohlavia
u kazdého jedinca zo suboru pacientov
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Pacient Pohlavie | Fazovy uhol (°) | Hodnotenie fazového uhla
1 M 3,9 extrémne zly
2 z 4,4 nedostatocny
3 z 4,3 nedostatogny
4 4 4.4 nedostatocny
5 z 49 nedostatogny
6 M 5,8 dostatocny
7 M 5 nedostatoCny
8 M 3,7 extrémne zly
9 Z 4,1 nedostatocny
10 z 5,4 dostatoény
11 z 4.4 nedostatogny
12 M 5,6 dostato¢ny
13 M 4,4 extrémne zly
14 M 4,4 extrémne zly
15 z 4,6 nedostatoény
16 Z 47 nedostatogny

Tab. ¢.11: Velkost fazového uhla s jeho hodnotenim podla pohlavia u kaZzdého jedinca zo stboru
pacientov

Kontrola Pohlavie | SMM celkom (kg) | Hodnotenie SMM celkom
1 M 29 norma
2 M 35,5 norma
3 Z 22,4 norma
4 M 40,9 nadpriemerna
5 yA 17,2 nizka
6 Z 18,2 nizka
7 M 20,3 norma
8 M 29,4 norma
9 Y4 23,3 norma

Tab. ¢.12: Mnozstvo celkovej svalovej hmoty (SMM celkom) s jej hodnotenim podla pohlavia
u kazdého jedinca zo suboru kontrol
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Kontrola Pohlavie | Fazovy uhol (°) | Hodnotenie fazového uhla
1 M 4 nedostatocny
2 M 4,9 nedostatoCny
3 z 4,5 nedostato¢ny
4 M 7 velmi dobry
5 Z 4.4 nedostatocny
6 Z 3,9 extrémne zly
7 M 5,5 uspokojivy
8 M 5,9 dostatocny
9 Z 5,7 uspokojivy

Tab. &.13: Velkost fazového uhla s jeho hodnotenim podfa pohlavia u kaZzdého jedinca zo stboru
kontrol
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Graf ¢.20: Porovnanie celkovej svalovej hmoty medzi Zenami zo stiboru pacientov a zdravych
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Graf ¢.21: Porovnanie celkovej svalovej hmoty medzi muzmi zo stboru pacientov a zdravych
kontrol
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Graf ¢.22: Porovnanie fazového uhla medzi Zenami zo stiboru pacientov a zdravych kontrol
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Graf ¢.23: Porovnanie fazového uhla medzi muzmi zo suboru pacientov a zdravych kontrol
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n=9 n=9
median (rozsah) priemer + SD
SMM celkom 17,8(14,1-24,2) 18,5+3,5
Fazovy uhol (°) 4,4(4,1-5,4) 4,6+0,4

Tab. &.14: Statistické charakteristiky mnoZstva SMM celkom a velkosti fazového uhla u Zien zo

stiboru pacientov
n=5 n=5
median (rozsah) priemer = SD
SMM celkom 20,3(17,2-23,3) 20,3+2,3
Fazovy uhol (°) 4,5(3,9-5,7) 4,8+0,7

Tab. &.15: Statistické charakteristiky mnoZstva SMM celkom a velkosti fazového uhla u Zien zo

suboru kontrol
n=7 n=7
median (rozsah) priemer + SD
SMM celkom 27,2(17,4-33,9) 26,615,2
Fazovy uhol (°) 4,4(3,7-5,8) 4,7+0,7

Tab. &.16: Statistické charakteristiky mnoZstva SMM celkom a velkosti fazového uhla u muZov zo

Stiboru pacientov
n=4 n= 4
median (rozsah) priemer + SD
SMM celkom 32,5(29-40,9) 33,7+14,2
Fazovy uhol (°) 5,4(4-7) 5,511

Tab. 6.17: Statistické charakteristiky mnoZstva SMM celkom a velkosti fazového uhla u muZov zo

suboru kontrol
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5.5. Funk¢ny stav

Statistické charakteristiky tykajuce sa funkénych testov siiboru pacientov a zdravych
kontrol su zobrazené v tabul’ke ¢. 18 a 19.

n=16 n= 16

median (rozsah) priemer = SD
Muzi/zeny (% muzov) 7/9(56,3%) 7/9(56,3%)
TUG (s) 9,1(7-38,6) 11,948,3
emwt (m) 373,13(52,5-562,5) 331,9+143,7
30 sekundovy t
vstavania zo);tgl?éky (kg) 10,5(3-20) 10,844.6
FI1 (%) 32,3(-36,2-51,7) 211294
F12 (%) 28(-24,2-65,5) 27,8+20,4

Tab. &.18: Statistické charakteristiky vysledkov testov funkéného stavu v stibore pacientov

n=9 n=9

median (rozsah) priemer £ SD
Muzi/Zeny (% muZov) 4/5(44,4%) 4/5(44,4%)
TUG (s) 4,5(3,7-5,6) 4,6+0,7
6mwt (m) 618,8(492,5-825) 637,4£121,9
30 sek_uvndovy test vstavania 22(15-30) 22 4+4.4
zo stolicky (kg)
FI1 (%) 24,4(-5,47-50,9) 24,8+15,8
F12 (%) 26,6(-8,6-42,9) 23,6+13,4

Tab. ¢.19: Statistické charakteristiky vysledkov testov funkéného stavu v stibore kontrol
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V stibore pacientov muzov 1 zien bolo TUG skore signifikantne vysSie v porovnani so
suborom zdravych Zien a muzov, €o potvrdila aj Statistické analyza za pouzitia t testov. Tato
suvislost’ je zobrazena na grafe ¢. 24.
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Graf. ¢.24: Grafické porovnanie ¢asu potrebného na vykonanie TUG testu medzi stiborom
pacientov a kontrol

V subore pacientov muzov i zien bol pocet metrov prejdenych v 6mwt (teste chodze)
signifikantne mens$i v porovnani so suborom zdravych zien a muzov, ¢o potvrdila aj

Statisticka analyza za pouZitia t testov. Této sivislost’ je zobrazena na grafe ¢. 25.
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Graf. ¢.25: Grafické porovnanie prejdenej vzdialenosti za 6 min medzi stiborom pacientov a kontrol
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V stbore pacientov muzov i zien bola hodnota 30 sekundového test vstavania zo
stolicky celkom signifikantne nizSia v porovnani so siborom zdravych Zien a muzov, ¢o
potvrdila aj Statistickd analyza za pouzitia t testov. Tato stvislost’ je zobrazend na grafe ¢.26.
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Graf. €.26: Grafické porovnanie poctu postaveni v 30 sekundovom teste vstavania zo stolicky medzi
stiborom pacientov a kontrol
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Statisticka analyza za pouzitia t testov nepreukazala signifikantny rozdiel pri indexe
unavitelnosti v oboch protokoloch dynamickej vydrze (FI1 a FI2) pri jej skimani v stibore

pacientov i zdravych kontrol. Porovnania indexov unavitel'nosti si zobrazené na grafoch €.
27ac.28.
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Graf. ¢.27: Grafické porovnanie unavitelnosti v protokole dynamickej vydrze podla 1. typu medzi
stiborom pacientov a kontrol

FI2
70,00

60,00
50,00
40,00
" Bl
20,00
10,00

0,00
-10,00 °
-20,00
-30,00

% unavitelnosti

M Subor pacientov [l Kontrolny subor

Graf. ¢.28: Grafické porovnanie unavitelnosti v protokole dynamickej vydrZze podla 2. typu medzi
stiborom pacientov a kontrol
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V korelacnej tabul’ke sa ukazala inverzna koreldcia 30 sekundového testu vstavania zo
stolicke a veku u pacientov, p=-0,78 (**), no v subore zdravych kontrol sa tato suvislost’
neukdzala, p=-0,47. Graf ¢. 29 dokazuje, ze ¢im bol pacient starsi, tym dosahoval nizsich
hodndt v tomto teste. Subor pacientov bol eSte porovndvany so suborom pacientov, €o

v grafe jasne ukazuje, Ze v porovnani pacienti dosahovali vyrazne niz$ich vysledkov.

30 sekundovy test vstavania zo stolicky/Vek

25,00
20,00 °
& 9'
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(2]
g ° o .0
%1000 | T ”
E’_) ..... ‘”'o”o
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[ ] [ ]
0,00
20 30 40 50 60 70 80

Vek

@ Subor pacientov

Graf. ¢.29: Suvis medzi hodnotami dosahovanymi v 30 sekundovom teste vstavania zo stolicky
a vekom pacienta
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V korelacnej analyze sa ukazala inverzna koreldcia medzi 6mwt a vekom v stibore
pacientov, p=-0,59 (*), no v subore zdravych kontrol tato suvislost’ preukdzana nebola (p=0).

Graf ¢. 30 zobrazuje tuto stvislost’ pre subor pacientov.
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Graf. ¢.30: Suvis medzi prejdenou vzdialenostou v 6mwt a vekom pacienta

V korelacnej tabulke sa objavila stuvislost’ medzi jednotlivymi funkénymi testami.
V subore pacientov to bola inverzna korelacia medzi 6mwt a TUG testom, p=-0,65 (**)

a 6mwt a pozitivna koreldcia medzi 30 sekundovym testom vstdvania zo stolicky p=0,74

V stibore zdravych kontrol sa v korela¢nej tabulke v ramci funkénych testov ukazala
inverzna korelacia len medzi TUG testom a 30 sekundovym testov vstavania zo stolicky,
p=-0,76 (*).

5.6. Laboratorne vysledky

Nikto zo suboru pacientov nevykazoval ziadne poruchy mineralnych latok. Pecenové
arendlne funkcie boli v norme. Hodnoty zapalového ukazovatela CRP boli v norme.
V norme boli taktieZ hodnoty albuminu.
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5.7. Algoritmus pre vyhPadavanie sarkopénie

Pritomnost’” sarkopénie v subore pacientov bola odhalovana sériou Standardizovanych
testov, ktoré su sucast'ou algoritmu pre vyhl'adavanie sarkopénie podl'a EWGSOP z roku
2018.

Ak u niektorého ztestov pacient preukaze hodnoty v norme, nemal by byt podla
EWGSOP d’alej vysetrovany. Tabulka ¢. 20 zobrazuje vysledky testov stiboru pacientov,
pricom dba na odporucanie EWGSOP a pri hodnote v norme pacient prestiva byt dalej
vysetrovany - odporacané mu je dostavit’ sa na pretestovanie o rok.

V tabulke ¢. 21 st zobrazené vsetky hodnoty testov vykonanych na sibore pacientov

v nami modifikovanom algoritme, ktory neberie v tivahu odporuc¢enie EWGSOP pri

vysledku testu v norme d’alej vo vySetrovani pacienta nepokracovat’ (Jentoft et al., 2019).
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6. Diskusia

6.1. Statistické hodnotenie siiboru pacientov a kontrol

6.1.1. Diskusia genetickej zat’aze

V Statistickej analyze vysledkov stiboru pacientov sa potvrdil zndmy fakt, ze rozvoj
klinickych priznakov HN inverzne suvisi s poétom CAG tripletov, od ktorych zavisi dizka
mutované¢ho polyglutaminového retazca. Pacientov s vyS§im poctom CAG tripletov
postihne manifestacia ochorenia spravidla skor (Klempit, 2011). Najmladsi pacient mal 35
rokov a 51 CAG tripletov, pricom prvé priznaky ochorenia sa u neho objavili v 26 rokoch.
Pocet CAG tripletov v naSom subore pacientov sa pohyboval v rozmedzi 41-53 tripletov,
median bol 43.

Podrla studii sa ukazuje, ze mnozstvo CAG tripletov koreluje so zavaznostou atrofie
centradlneho nervového systému a taktieZ aj so zniZzovanim hmotnosti u postihnutej osoby
(Aziz et al, 2008).

6.1.2. Diskusia funkénej kapacity

Funk¢na kapacita bola podl'a dotaznikov UHDRS-IS (max: 25 bodov) a UHDRS-TFC
(max: 13 bodov) ull pacientov vyrazne zniZzend. Pacienti dosahovali v UHDRS-IS
v priemerne 9,3+4 a v UHDRS-TFC v priemere 19,2+5,9.

Funkéné skaly UHDRS-IS a UHDRS-TFC su $pecidlne vyvinutym a validovanym
nastrojom pre sledovanie funkéného stavu pacientov s HN (Huntington Study Group, 1996).
Skala TFC koreluje s radou d’alsich klickych a laboratornych parametrov u HN (Gibson,
2021).

Funkéna kapacita podla naSich vysledkov savisi sdiZkou trvania ochorenia
(prehlbovala sa s dizkou ochorenia. Opit’ sa potvrdzuje z literatiry znamy fakt, a to Ze
s postupom ochorenia v ¢ase sa klinické priznaky prehlbuji (Marder, 2000). Znizenie
funkéného stavu t je podmienené multifaktoridlne — motorické, kognitivne a behaviorélne.
Z hladiska porach riadenia motoriky sa na tom podielaji mimovolné pohyby, poruchy
riadenia volnej motoriky, posturalna instablitita, pady, poruchy reéi, prehitania a respiracie.
Sebestacnost’ pacienta je obmedzovana i progresivnou poruchou exekutivnych funkcii, ktoré
ustia az do Stadia demencie. Jednym z najvyznamnejsich faktorov, ktoré ovplyviuju funkény
stav pacienta je rozvoj apatie. Vykon pacienta ajeho socidlne interakcie st negativne
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ovplyvnené aj réznymi poruchami chovania (napr. strata nahladu, depresia a agresivne
prejavy). Dal§im faktorom, ktory moze znizovat’ funkény stav s podvyziva a sarkopénia,
ktoré sa v naSom subore hojne vyskytuji. Prave podvyziva a sarkopénia Casto vyustia
v syndrom krehkosti. U rady pacientov bol znizeny funkcny stav i vizualne zjavny a v naSom
subore sa tiez ukazali korelacie medzi funkénym a nutriénym stavom.

6.1.3. Meranie svalovej sily

Vo vysledkoch sa ukazalo, ze v sibore pacientov u muzov iu zien bola svalova sila
signifikantne znizena v porovnani s kontrolnym suborom.

Postupovali sme podl'a 2 protokolov, a to HG1 a HG2 dominantnou aj nedominantnou
hornou koncatinou, ktoré sa lisili polohou a spésobom drzania hornej konc¢atiny. Pacienti
stlacali dynamometer celkom trikrat pre kazdy typ protokolu a zapisand im bola hodnota
najlepsSieho stisku. Niektoré Studie pouzivaji priemernt hodnotu vypocitana z 3 nameranych
stiskov (Sousa-Santos et al, 2017), no pre pacientov s HN to nie je vel'mi vyhovujuci sposob.
Pri vySetreni sme pozorovali, Ze vécSina pacientov preukazuje vyrazné kolisanie pri
jednotlivych pokusoch stld€ania dynamometra, preto sme nakoniec hodnotili najlepsi vykon.
Jednym z dovodov bolo, ze sa pacientom cez kognitivny deficit a posturdlnu nestabilitu
nedarilo vyvinit’ maximalnu silu a hlavne prvé stisky mali ovela niz§ie hodnoty nez tie

d’alsie.

Ked’Ze muzi maju antropologické predpoklady pre dosahovanie vysSej svalovej sily nez
zeny (Miller et al, 1993), boli vysledky rozdelené a vyhodnotené podl'a pohlavia, pre kazdé
pohlavie boli stanové iné normy (Jentoft et al., 2019).

Za pouzitia t testov bol zistovany rozdiel pri HG1 aHG2 dominantnou
1 nedominantnou hornou koncatinou medzi siborom pacientov a kontrol. Nésledne bol
zistovany rozdiel medzi vykonom v protokole HG1 a HG2, aby sme tak vedeli konStatovat’,
v ktorom z protokolov boli naprie¢ oboma sibormi dosahované vyssie vysledky.

T testy potvrdili signifikantny rozdiel osobitne medzi Zenami 1 muZmi z oboch suborov
v HG1 a HG2 teste. Dokézali sme tak, Ze jedinci z kontrolné¢ho stiboru vykazovali vyssie
vysledky vo vsetkych typoch silovych protokolov.

Pri zistovani rozdielu medzi vykonom v HG1 a HG2 t testy potvrdili signifikantny
rozdiel len uZien zo suboru pacientov pri stisku nedominantnou hornou koncatinou.
Signifikantny rozdiel nebol potvrdeny medzi HGI1 a HG2 vykonanych dominantnou
1 nedominantnou hornou koncatinou u muzov zo suboru pacientov a kontrolného suboru

a d’alej u Zien z kontrolného suboru. Statisticka analyza za pouzitia medianu, priemeru
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a strednych hodnét vSak poukazala na rozdiel vo vykone medzi protokolmi HG1 a HG2.
V stbore pacientov umuzov udominantnej HK boli pri HG2 dosiahnuté hodnoty
v priemere vysSie o 3,4 kg, u zien o 2,1 kg. V subore pacientov za pouzitia nedominantne;j
HK dosahovali muzi v HG2 protokole hodnoty v priemere o 2,6 kg vysSie, u zien to bolo
opat’ 0 2,1 kg vyssie. V kontrolnom stibore sa u muzov vsak protokol HG2 ukazal vyssi len

pri stisku dominantnou koncatinou, a to v priemere o 1,3 kg.

Pri stisku nedominantnou HK boli priemerné hodnoty pri oboch typoch protokolu
rovnaké. Zeny z kontrolného suboru zas vykazovali vys§ie hodnoty v HG2 len pri stisku
dominantnou HK, a to v priemere o 1,3 kg. Pri stisku nedominantnou HK vysledky ukazuji

na vyssie hodnoty dosiahnuté prave u HG1, no v priemere len o 0,2 kg.

Mozeme konstatovat’, Ze pre malo dat v oboch suboroch sa vo vacsine pripadoch rozdiel
medzi HG1 a HG2 neukézal signifikantny. Statistick4 analyza priemerov uz poukézala na
tento rozdiel u skupiny pacientov. UZ i obyCajnym pozorovanim v priebehu vySetreni sme
schopni povedat, ze pacientom sa v pozicii HG2 dynamometer stlacal lepSie a namerané
hodnoty boli pri tomto type protokolu vo vi¢sine pripadov skutocne vyssie.

V subore kontrol tento rozdiel zas az tak viditelny nebol, o nam ukazuju aj vysledky
Statistickej analyzy. MozZeme to vysvetlit' lepSou posturdlnou stabilitou v porovnani so
stiborom pacientov, ktori maji problém udrzat’ telo v ur€itej pozicii a jednoduchsie zvladali
poziciu pri protokole HG2. Ja si vSak myslim, ze tento rozdiel by vymizol, ak by v naSom
subore kontrol bolo viac testovanych jedincov. Myslim si, ze pri nabrani viacerych jedincov
do suboru kontrol by t testy potvrdili signifikantny rozdiel medzi hodnotami nameranymi
v HG1 a HG2 protokole v prospech HG2.

Lepsi vykon svalovej z hl'adiska biomechaniky je spdsobeny zapojenim vicSieho poctu
svalovych vlakien, dizkou jednotlivych svalov, poétom aktivovanych motorickych jednotiek
a posobenim elastickych zloziek svalov aS§liach. V neposlednom rade sa uplatiuju
1 spominané posturdlne mechanizmy. To, s akou pociato¢nou silou bude kontrakcia na
molekularnej Girovni prebiehat’ zavisi na dizke natiahnutia sarkomér. Najvicsiu silu ma pri
normalnom natiahnuti — priblizne 2 um a s akoukol'vek odchylkou sa znizuje. Je tomu tak
z nasledujucich dovodov — 1. Pri d’alSom predlZovani (d > 2 pum) ddjde k rozSireniu prizkov
I'aH askratenie prizkov A. Plocha, na ktorej sa tazké a 'ahké filamentd prekryvaji sa
zmensi a vznika tak ovel'a menej vézieb medzi aktivnymi miestami a myozinovymi hlavami.
2. Pri d’alsom skracovani (d < 2 um) dojde k skracovaniu prazku I. Cast myozinovych hlav
potom nemoze byt vyuzita na vézbu na aktivne miesto I'ahkych ret'azcov, pretoze uz dosiahli
svoju maximalnu polohu. Ak teda dojde k akémukol'vek odchyleniu od idealnej dizky
sarkoméry, bude stale East’ myozinovych hlav nevyuzita — pri predizeni kvoli zmenseniu
plochy prekryvu a pri skrateni kvoli dosiahnutiu koncenej polohy (Kisner, Colby, 2007).
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Vysledky ukazuju, ze v kazdom type protokolu, u muzov 1 zien, bola namerana sila v
subore pacientov signifikantne nizSia nez v subore kontrol. Podl'a mdjho ndzoru to bolo
sposobené viacerymi faktormi. Hlavnym z nich bola vplyvom pritomnosti chronického
ochorenia rychlejsie progredujuca svalova atrofia (sekundarna sarkopénia) oproti zdravym
jedincom (primarna sarkopénia) z kontrolného siiboru, ¢o ma za nasledok spolu so znizenim
objemu a kvality celkovej svalovej hmoty i1 znizenti svalovl silu a vytrvalost. V rozvoji
sekundarnej sarkopénie u HN pravdepodobne dochadza z r6znych pri¢in (Bozzi, Sciandra,
2020). Chronické ochorenie ma vplyv na znizovanie fyzickej aktivity (obmedzena mobilita),
¢o len urychl'uje a prehlbuje svalovu atrofiu (Jentoft et al., 2010). Podl'a niektorych stadii
mutovany huntingtin ovplyviiuje vznik sekundarnych porich v mitochondridlnom
metabolizme (Carmo, 2018) a isté odborné publikéicie hovoria aj o zmenéch v spektre AMK
(Sbodio, 2016). To pravdepodobne hra kIi€¢ovu rolu pri rozvoji sekundarnej sarkopénie
u pacientov s HN. Vécsina pacientov z nasho suboru vykazovala znamky presarkopénie
a u niektorych vysledky jednotlivych vysetreni a testov jasne poukdzali na uz prebiehajicu
sarkopéniu. Prehl'ad pacientov, u ktorych sa sarkopénia vyskytla je zobrazeny v tabulke ¢.

20 a 21 a blizsie rozobrany v nasledujucej kapitole.

Volny motoricky vykon (jednordzova sila stisku) moze interferovat mimovolnymi
pohybmi. Vplyv kognitivneho deficitu bol znatel'ny u viacerych pacientov — mnohi tazsie
chépali princip uchopenia a stlaCania dynamometra. Mnohym z nich taktiez zabralo viac
¢asu nez pochopili, v akej polohe maju drzat’ konc¢atinu pri vykonéavani testu. U niektorych
pacientov sa zas vyskytla chybajica motivacia, alebo naopak impulzivita a iritabilita.
Vynimkou nebol ani problém spolupracovat, hlavne ked’ pacient nebol sprevadzany

rodinnym prisluSnikom ¢1 blizkou osobou.

Vystupy z korelacnej tabul'ky potvrdili korelaciu medzi vSetkymi silovymi protokolmi
a dotaznikom funkénej Skdly UHDRS-TFC u muZov v stbore pacientov. U zien sa tato
suvislost’ v naSom malom Statistickom subore ukazala len ako trend. Ukazal sa tak fakt, ze
pacienti s vys$Sou svalovou silou st zdatnejsi v aktivitach beZzného diia a vyZaduju mensiu
starostlivost’.

6.1.4. Bioimpedanc¢na analyza

Vysetrenia telesného zloZenia za pouzitia metddy BIA sme hodnotili celkové mnoZstvo
svaloviny v tele (SMM celkom) a fazovy uhol. V stbore zdravych kontrol sa preukazala
korelacia medzi hodnotami fazového uhla a SMM celkom, no v subore pacientov nie.
Féazovy uhol by mal vykazovat’ korelaciu s hodnotou SMM celkom (Kang, Do, Kim, 2022).
V naSom subore sa ukazuje, Ze strata korelacie mdze suvisiet so svalovou atrofiou
vzniknutou vplyvom ochorenia. Svoju rolu tu Casto hra aj vplyv zvySenych zépalovych
interleukinov (Forrest 2010).
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Féazovy uhol podrla literatiry taktiez poukazuje na kvalitu svalovej hmoty (Kang, Do,
Kim, 2022). Znamena to teda, Ze napriek vysledku svalového objemu v hraniciach normy,
nemusi byt’ svalovina dobrej kvality. To sa ukazalo aj na vysledkoch niektorych pacientov

a kontrol.

Pri individualnej analyze u 6 pacientov (2 muzi a 4 zeny) vyhodnotil bioimpedancny
pristroj SMM celkom v norme, fazovy uhol bol u 4 z nich vyhodnoteny ako nedostato¢ny.
U zvysnych 2 hodnota fazového uhla podl'a noriem pripadala na extrémne zly vyzivovy stav.
1 pacient (pacient ¢. 12) vykazoval hodnoty SMM celkom pod normou pre jeho vysku
a pohlavie, pod normou bola aj jeho svalova sila namerana podl'a HG1 pri dominantne;j
i nedominantnej hornej koncatine, no hodnota jeho fazového uhla bola podl'a noriem
vyhodnotena ako dostato¢na, dokonca jedna z najvysSich naprie¢ suborom muzskych
pacientov 1 kontrol. V subore kontrol sme sa snormou vhodnote SMM celkom
za nedostato¢nej hodnoty fazového uhla stretli u 3 I'udi (2 muzi a 1 Zena).

Dé sa dokonca konstatovat, ze u vacsiny jedincov zo suboru pacientov i kontrolného
suboru vysli hodnoty fazového uhla v kategdrii nedostatoény. Domnievam sa, Ze tento
vysledok je — najmi v subore kontrol spojeny s nedostatocnym pohybom, ¢o poukazuje na
uz zndmu problematiku zlej Zivotospravu l'udi zijacich v rozvinutych krajinach. V stbore
pacientov mdze byt nedostatok pohybu spdsobeny zhorSenou mobilitou. Vyzivovy stav
jedinca taktiez vplyva na velkost' fazového uhla. Kognitivny deficit a poruchy vyZzivy
s tymto ochorenim spojené (hlavne poruchy prehitania) mozu negativne ovplyvnit’ vyber
nutri¢ne hodnotnych potravin.

6.1.5. Diskusia funkénych testov

Vysledky funkénych testov ukazali signifikantne zniZzeny funkény stav suboru
pacientov v porovnani so siborom kontrol.

To sa potvrdilo aj v Statistickych t testoch, ktoré preukazali signifikantné rozdiely medzi
vysledkami pacientov a kontrolného suboru v testoch TUG, 30 sekundovom teste vstavania
zo stolicky a 6mwt. Viacsina pacientov dosahovala v tychto testoch nielen mensie vysledky
v porovnani s kontrolnym suborom, no vystupy z ich vySetreni boli celkovo hlboko pod
stanovenou normou, ¢o poukazalo na ich vyrazne zhorSeny funkény stav. Da sa povedat’, Ze
pritomnost’ choreatickej dyskinézie a poruchy vol'nej motoriky vyrazne ovplyvnili vykon
pacienta.

Pri vykonavani testov ako TUG a 6mwt bolo pri vacSine pacientov zvySené riziko padu,
a preto museli byt’ pocas testu sprevadzani a v pripade stratenia rovnovahy zachyteni. Pad
sa pri testovani ndSho suboru pacientov nevyskytol, ale niektori pacienti potrebovali pocas
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6mwt par sektind na oddych. Pacientom pri vykonavani tychto testov — obzvlast 6mwt obcas
chybala motivacia a prejavila sa i iritabilita. Bolo pre nich lepsie, ked’ ich pri teste sprevadzal
ich rodinny prislusnik, ¢i blizka osoba.

Da sa konstatovat, ze po vyhodnoteni vysledkov testu TUG 15 zo 16 pacientov
dosahovalo hodnoty v norme podl'a Jentoft et al., 2019. V porovnani s kontrolnym suborom
vsak ich vysledky boli vyrazne horsie.

Dalej sme funkény stav testovali 30 sekundovym testom vstavania zo stolicky.
Vysledky t testov ukdzali, Ze pacienti v tomto teste vykazovali signifikantne nizsie vysledky
nez jedinci z kontrolného suboru. Uz pocas priebehu vySetreni sme pozorovali rozdiel pri
vykonavani tohto testu medzi porovnavanymi sibormi. U pacientov sa tu tiez vyrazne

preukazala nedostato¢nd motivacia.

Dalsie testovanie funk&ného stavu prebichalo za pouZitia protokolu dynamickej vydrze
stlaCanim dynamometra, vystupom bol index unavitel'nosti - FI, ktory percentualne odrazal

unavitel'nost’ pacienta pri vykondvani svalovej prace.

Pri porovnéavani pacientov so suborom kontrol sa nedé konstatovat’, ze by unavitel'nost’

pacientov bola vyrazne vicsia.

T testy pre naSe subory pacientov a kontrol nepreukézali signifikantné rozdiely medzi
vysledkami FI1 a FI2. Priemerna hodnota unavitel'nosti v FI1 bola u pacientov 21+29.4 %,
zatial Co v subore kontrol 24,8+15,8%. Unavitel'nost’ preukdzand v FI2 u pacientov
dosahovala priemerne 27,84+20,4 %, zatial' Co v subore kontrol to bolo 23,6+13,4 percenta.

6.2. VyhPadavanie sarkopénie

Ciel'om vyskumu bolo zistit,, ¢i sa u pacientov s HN vyskytuje sarkopénia a ak ano, tak
v ktorych S§tadiach ochorenia. Predpokladd sa, ze vcasnd diagnostika sarkopénie ma
vyznamny vplyv na prognozu ochorenia a zniZuje sa tak aj riziko pred¢asnej smrti pacienta
(Landi et al., 2013). Vysledky vySetreni pacientov boli porovnavané s kontrolnym suborom,
ktory tvorili zdravi jedinci s podobnom vekovom rozhrani a rovnakého pohlavia.

Sarkopénia bola v tejto ¢asti ndsho vyskumu vyhladavana vySetrenim jej 3 zakladnych
komponentov — svalovej sily, svalového objemu a fyzickou vykonnost’ou, ktoré
zodpovedaju jej definicii z roku 2018 podla EWGSOP2 (Jentoft et al., 2019). Pre hodnotenie
tychto zdkladnych komponentov bol vydany algoritmus so Standardizovanymi testami.
Z tychto testov boli pre thto Cast’ Studie pouzité — maximalna sila stisku ruky podrla silového
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protokolu HG1, mnozstvo svalovej hmoty zistované pomocou BIA a z vykonnostné¢ho
hl'adiska to bol test TUG a 6mwt.

Doporuceny diagnosticky algoritmus od EWGSOP2 zroku 2018 pre vyhladavanie
a zachytenie sarkopénie sa celkovo sklada zo 4 faz: Vyhladavanie/Screening, Zhodnotenie,
Potvrdend sarkopénia a Postdenie zavaznosti (Jentoft et al., 2019). Graficka schéma tohto
algoritmu sa nachadza v teoretickej Casti prace v podkapitole ,,Diagnostika sarkopénie’’.

Podla algoritmu je dané, ze ak pacient dosiahne v jednej z prvych 2 faz vysledky
v ramci stanovenej normy, vo vyhl'addvani sarkopénie sa d’alej nepokracuje. Ak pacient
dosiahne patologického vysledku v prvych 2 fizach anésledne aj v 3. faze, je
diagnostikovany ako sarkopenicky a spravidla sa pomocou 4. fazy u neho zistuje zadvaznost’
sarkopénie (Jentoft et al., 2019). Tabulka €. 20 zobrazuje postup vyhladdvania sarkopénie
podl'a doporuceného algoritmu, a teda pri vysledkoch v norme v prvych 2 fazach sa
s vySetreniami uz d’alej nepokracuje.

V nasom vyskume sme skimali vSetky fazy vyhl'adavania sarkopénie bez ohl'adu nato,
¢i vpredoslej faze vysli vysledky v ramci normy. Tabulka ¢. 21 zobrazuje vysledky
vietkych vykonanych testov. Cervenou farbou st v nej znazornené patologické hodnoty.

Porovnanie tabuliek ¢. 22 a 23 je rozobrané nizsie, v diskusii jednotlivych faz algoritmu.

Pre zaujimavost’ boli do oboch tabuliek (tab. ¢. 22 a ¢. 23) pridané aj hodnoty BIA pre
kazdého pacienta, aby sme mohli konStatovat’, ¢i sa aj pri hodnote BIA v norme moZze
vyskytnut’ sarkopénia.

6.2.1. VyhlPadavanie, screening (F)

Prva faza EWGSOP2 algoritmu sa zameriava na vyhl'adavanie pripadov sarkopénie
a odporuca vyuzit dotaznik SARC-F alebo odpozorovat klinické priznaky. Dotaznik SARC-
F bol s pacientami vyplneny pred zaCatim ostatnych vySetreni a testov. Podl'a algoritmu sa
po bodovom ohodnoteni < 4 neméa pokracovat’ v d’alSich vySetreniach a u pacienta by malo
prebehnut’ priblizne po roku pretestovanie (Jentoft et al., 2019). Patologické hodnoty boli
namerané u 11 pacientov. 5 pacienti by podla algoritmu nepostlpili do dal§ich faz
vyhl'addvania sarkopénie.

Z tychto 5 pacientov, ktorych bodové ohodnotenie bolo <4 dosiahli celkom 3 pacienti
(pacient ¢.12, 15 a 16) podla tabulky ¢. 23 v niektorom z d’alSich testov patologické
hodnoty. SARC-F sa sklada z 5 otazok zameranych na rézne dimenzie sarkopénie ako sila,
chddza, postavenie zo sedu, chddza zo schodov a pady (Malmstrom et al., 2016). Vysokeé
bodové ohodnotenie (= vel'ké problémy s ukonom) pacientov sa objavilo hlavne v otazkach
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zameranych na chodzu, chodzu do schodov a pady. Pacienti pri vypliiovani dotaznika
spominali, ze hlavnym problémom, ktory im zabranuje pri tychto tikonoch, s vyskytujice
sa mimovolné pohyby a nestabilita. D4 sa teda diskutovat’, ze to bolo sposobené hlavne
priznakmi typickymi pre HN. Avsak faktom stale ostava, Ze chronické ochorenie ma vplyv
na vznik sekundéarnej sarkopénie, a teda si myslim, ze okrem spominanych mimovolnych
pohybov bude hrat’ vo vysokom bodovom ohodnoteni v SARC-F svoju rolu skutocne aj
pritomnost’ sarkopénie.

U pacienta ¢. 12 (muz, 36 rokov) to bola nizka svalova sila a nizky objem celkovej
svaloviny, funk¢né testy u neho vysli v norme. U tohto pacienta boli vykonané i d’alSie typy
silového protokolu podl'a metodologie nasho vyskumu a pri type HG2 u neho vysli hodnoty
svalovej sily v norme. Tu sa d& opit’ konStatovat,, Ze pre pacientov je vyhodnejsSia poloha
HK pri protokole HG2, to je vSak uz diskutované v podkapitole ,,Diskusia dynamometrie*.
Féazovy uhol u tohto pacienta sa ukazal ako dostato¢ny, dokonca jeden z najvyssich naprie¢
celym stborom pacientov ikontrol. Z pozorovania bolo jasné, Ze sice sa u pacienta
vyskytuju mimovolné pohyby, je este stale funk¢ne zdatny. Da sa teda povedat’, Ze aj napriek
namerane] nizkej svalovej sile a malému objemu svaloviny uz v 1. faze algoritmu SARC-F
u neho spravne vyhodnotil nepritomnost’ sarkopénie. Myslim si vSak, Zze by bolo vhodné

vykonat’ pretestovanie o rok a skimat’ tak vplyv HN na rozvoj sarkopénie.

U pacientky €. 15 (Zena, 56 rokov) ukazoval SARC-F hodnotu 0. Patologickd hodnota
u nej vysla len pri mnozstve celkovej svalovej hmoty, ostatné testy boli v norme. Fazovy
uhol unej vySiel nedostatoény. Je pravdepodobné, ze tento vysledok unej suvisi
s nedostatoénym pohybom a vyZivou, no sarkopénia sa u nej zatial’ nevyskytuje. Opit’ je
mozné potvrdit’, Ze SARC-F ju zaradil spravne do kategorie pacientov bez sarkopénie, no
pacientku je vhodné edukovat’ o zmene Zivotospravy a o rok ju na pritomnost’ sarkopénie
pretestovat’.

Pacientka ¢. 16 (Zena, 57 rokov) vykazovala v SARC-F dotazniku hodnotu 1, teda
v norme. Vysledky takmer vSetkych ostatnych Standardizovanych testov podla algoritmu
unej vysli v norme, aZ na test chodze, v ktorom presla len 112 m a nebola v iom dalej
schopna pokracovat’. Je vSak nutné povedat’, Ze tento vysledok u nej nesuvisi so svalovou
slabost’ou, ale so zvySenou mierou iritability. SARC-F teda znova spravne ukazal, ze sa
u pacientky zatial’ sarkopénia nevyskytuje.

Z vysledkov je teda mozné zhodnotit, Ze v naSom subore SARC-F vykézal dobra
Specifitu — spravne odhalil osoby, ktoré sarkopéniu nemali.
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6.2.2. Zhodnotenie (A)

Druha faza sa zameriava na zhodnotenie svalovej sily. Ta bola v naSom vyskume
zistovana za pouzitia ru¢né¢ho dynamometra, ktory jedinec stlacal dominantnou koncatinou
podla silového protokolu HGI1. Hodnoteny bol najlepsi stisk z3 tak, ako odporuca
algoritmus od EWGSOP2 (Jentoft et al., 2018). Hrani¢né normy pri silovom teste pre
sarkopéniu st u muzov < 27 kg a u zien < 16 kg (Dodds et al., 2014).

Ak svalova sila u pacienta vyjde v norme, pri riadeni sa instrukciami z algoritmu od
EWGSOP2 uz nie je potrebné s pacientom podstupovat’ d’alSie testy na odhalenie sarkopénie
a screeningu by sa mal podrobit’ neskor — priblizne za rok (Jentoft et al., 2019).

Podra tabulky €. 20, ktora sa drzi algoritmu a po dosiahnuti noriem v teste svalovej sily
dal$ie vySetrovanie sarkopénie zastavuje, by sa do d’alSej fazy vySetrovania dostalo len 5
pacientov. Pri jej porovnani s tabul’kou €. 21 vidime, Ze 2 Zeny (pacientka ¢. 4 a 9) zo siboru
pacientov sice dosiahli v silovom teste hodnoty v rozpéti normy, ale hodnoty dosahované
v d’alsich testoch boli patologické.

Pacientka ¢. 4 (Zena, 72 rokov) v teste svalovej sily dosiahla vysledok v norme.
Bioimpedancény pristroj nam vSak u nej ukazal hodnotu celkovej svaloviny pod normou,
znizena svalovina sa ukazala najmi na dolnych kon&atinach. Co sa tyka vysledkov
vykonnostnych testov, tak ani v nich pacientka neuspela najlepsie. TUG test eSte sice zvladla
vykonat’ v hraniciach normy, no za 6 minlt bola schopna prejst’ len 187,5 m zo 400
odporucanych. Pacientka mala taktieZ problémy so stabilitou a s fiou spojenymi padmi. Zda
sa, ze prebiehajuce chronické ochorenie u nej spdsobilo rozvoj sekundéarnej sarkopénie
a vel'mi pravdepodobne sa v dosledku jej veku u nej vyskytuje primarna sarkopénia. Prave
pre dosiahnutie vysledku v rdmci normy v silovom teste by sa podla algoritmu pre
vyhladavanie sarkopénie d’alej neskiimala a bolo by jej odporicané prist’ na pretestovanie
o rok. MdZeme teda konStatovat’, Ze algoritmus by ju nezachytil. Myslim si, Ze u tejto
pacientky je ¢o najrychlejSia intervencia nutnd a o rok by rozvoj sarkopénie mohol mat’
fatalnejSie nasledky.

Pacientka €. 9 (zena, 63 rokov) tiez v teste svalovej sily zvladla dosiahnut’ vysledok
v ramci normy. Algoritmus by ju takto vyhodnotil zatial’ nesarkopenicku a odporucilo by sa
jej pretestovanie o rok. My sme vSak skumali aj napriek odporucaniam d’alej a zistili sme
v d’al8ich testoch — v BIA vySetreni na celkovu svalovi hmotu a testoch fyzickej zdatnosti
u tejto pacientky patologické hodnoty. Dokonca ako jedind z celého suboru pacientov
dosiahla patologické hodnoty v TUG teste. Za 6 minut bola v teste chddze schopné prejst’
len 52,5 m z doporuc¢enych 400, €o bol naprie¢ suborom pacientov taktiez najnizsi vysledok.
Myslim, Ze aj napriek dosiahnutému silového testu v norme sa u pacientky sarkopénia
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vyskytuje a je u nej vhodné zah4jit’ Co najrychlejsiu intervenciu. Pri nezahdjeni intervencie
by sa za rok do pretestovania mohli priznaky sarkopénie este viac prehlbovat’ a znizovat’ jej

kvalitu zivota a progn6zu ochorenia.

Mozeme teda konstatovat’, Ze u tychto pacientiek sa sarkopénia skuto¢ne vyskytuje, no
algoritmus pre jej vyhl'addvanie by ich nezachytil a do jeho nasledujicej fazy by sa uz
nedostali. Dal3ie testy pre vyhl'adavanie sarkopénie by tak podstapili len 5 jedinci zo stiboru
pacientov.

6.2.3. Potvrdena sarkopénia (C)

Nasledujiicou fazou algoritmu bolo potvrdenie sarkopénie stanovenim celkového
mnozstva svalovej hmoty v tele (SMM celkom) za pouzitia BIA.

Bioimpedanény pristroj (Seca 514/515), ktory bol pri vyskume pouzivany na meranie
pacientov po stanoveni celkového objemu svaloviny ur€il, ¢i je namerana celkova svalova

hmota v norme podl'a vysky a pohlavia vySetrovaného jedinca.

V tabulke €. 21 je moZné pozorovat,, Ze znizena svalova hmota bola pristrojom urcena
celkovo u 8 pacientov, o predstavuje 50% (4 muzi a 4 Zeny) testovanych pacientov. Znizené
hodnoty mali pacienti v priemere vo vekovom rozmedzi 57,5+13,5 rokov.

Tabul'ka €. 20 , ktora zobrazuje vysledky v pripade presného postupu podla algoritmu
ukézala, Ze po predoSlych fazach, kde boli uz niektori pacienti z vyhl'adavania sarkopénie
vyradeni, sa zo zvySnych nevyradenych 5 pacientov nizka SMM celkom objavila u 4 (3 muzi
al Zena) znich. Tymto pacientom preto uZz bola diagnostikovand sarkopénia
a v nasledujticej — 4. faze algoritmu sa uz len zistovala jej zdvaznost. Pacientke, ktora
dosiahla hodnotu SMM celkom v norme, bola diagnostikované pravdepodobné sarkopénia,
¢o v klinickej praxi sta¢i na zhodnotenie etioldgie sarkopénie a zahdjenie intervencie
(Topinkova, 2020).

6.2.4. Posudenie zavaznosti (S)
Zavaznost’ sarkopénie sa hodnoti pomocou testov fyzickej vykonnosti (Jentoft et al.,

2019). V naSej Studii to boli TUG test a bmwt.

Podl’a Jentofta et al. 2018 sa pre hodnotenie fyzickej vykonnosti pouziva TUG test a
test chddze na 400 m, kde neschopnost’ dokoncit’ tento test alebo jeho trvanie nad 6 min
indikuje sarkopéniu. My sme pacientov testovali pomocou 6mwt, pri ktorom mal
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vysetrovany jedinec chodit’ po 30 m dlhej chodbe sem a tam medzi vyznacenymi znackami
a bola mu namerana vzdialenost prejdena za kazdu jednu minttu z celkovych 6 min, z ¢coho
sa nasledne zratala celkova prejdend vzdialenost. Z toho sme zistili, ze az 11 zo 16
pacientov, ¢o predstavuje 68,8% suboru pacientov (vekové rozmedzie 57,45+13,3 rokov)
nebolo schopnych prejst’ ani 400 m za 6 min, preto sme tento tidaj zahrnuli do vyhl'addvania
sarkopénie podla algoritmu EWGSOP2.

Test chodze bol pre viacerych pacientov naro¢ny, a to prave pre choreu a nestabilitu.
Mnoho pacientov muselo byt pri teste sprevadzanych, aby sme sa vyhli zbytocnym padom
a zraneniam. Test je zdroven Casovo naro¢nejSi, Co bola velakrat pre pacientov zat'az.
Typickym priznakom HN je aj iritabilita, ¢o sa ukdzalo u 1 pacientky (pacientka €. 12). Test

u nej musel byt’ preruseny a jej vykon oznaceny ako len dovtedy prejdenych 112 m.

Norma pre TUG test bola stanovend na < 20 s (Bischoff et al, 2003). Priemerny cas
potrebny na jeho vykonanie bol v subore pacientov 11,9+8,3 s. Az 93,8% pacientov tento
test zvladlo v norme, 1 pacientka (pacientka ¢.9) vykazovala hodnoty hlboko pod normou —
az 38,6 s. Tato pacientka vsak pri teste svalovej sily vykazovala hodnoty v norme, a teda by
podl’a alogritmu po spravnosti nemala byt’ d’alej vySetrovana.

Tabul’ka €. 20 zachytavajuca presny postup podl'a algoritmu ukazuje, Ze zo zvySnych 4
pacientov (3 muzi, 1 Zena) dosiahli vo vykonnostnych testoch patologické hodnoty 3 (3
muzi) znich, apreto im bola diagnostikovand zavazna sarkopénia. Boli vo vekovom
rozmedzi 64+10,7 rokov. Pacientke, ktora dosiahla nizke hodnoty vo vSetkych predoslych
vySetreniach, no vo funkénych unej vysli vysledky v norme, bola diagnostikovana
sarkopénia, no zatial’ nie zavazna. Tato pacientka bola vo veku 41 rokov.

6.2.5. Diagnostika sarkopénie

Podl'a algoritmu od EWGSOP bola sarkopénia v naSom subore pacientov
diagnostikovand celkovo u 5 pacientov (3 muzi, 2 Zeny), ztoho u 1 pacientky to bola
pravdepodobnd sarkopénia, u 1 pacientky sarkopénia a u 3 pacientov zavazna sarkopénia.
Tito 5 pacienti boli vo vekovom rozmedzi 54,6+14,2 rokov. Pocet CAG tripletov u nich bol
v rozmedzi 4442, ¢o je typicky pocet prave pre klasicka formu HN. D4 sa teda konStatovat,
ze sarkopéniu v naSom suibore pacientov mala skupina prave s najrozsirenejSou — klasickou
formou ochorenia (Roth, 2010).

Pocas hodnotenia vysledkov jednotlivych testov bolo zistené, ze algoritmus nezachytil
sarkopéniu u 2 pacientiek (pacientka ¢. 4 a9), ktoré v teste svalovej sily boli schopné
dosiahnut’ vysledky v norme, no vo vSetkych ostatnych vySetreniach dosiahli znac¢ne
patologickych hodnét, a preto sa domnievam, ze sarkopénia u nich skuto¢ne pritomna je —
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dokonca by som povedala, Ze je zavazna. Pacientka ¢. 9 dokonca vo funkcnych testoch
vyhladavanie sarkopénie by mali byt vykonané vsetky typy testov a vySetreni, najma ak
u pacienta pozorujeme klinické priznaky a vyssi vek, pretoze pri prvych fazach algoritmu
mozu byt’ prave 'ahko vyradeni jedinci, u ktorych uz doslo k manifestacii sarkopénie a je
u nich vhodné zah4jit’ v€asnu intervenciu a predist’ tak moznym komplikaciam, ktoré tato
diagno6za so sebou prinasa.

Tabul’ka ¢. 21, ktora neberie algoritmus v uvahu vyhodnotila ako sarkopenickych az 7
pacientov (3 muzi, 4 zeny) vo vekovom rozmedzi 58,3+13,6 rokov. Pocet CAG tripletov
unich bol vrozmedzi 43+2, ¢o opidt odkazuje na klasicki formu HN (Roth, 2010).
Vzhl'adom nato, Ze vSetci pacienti so stiboru kontrol klinicky spadali do klasickej formy
ochorenia, ktoréd sa v populécii vyskytuje najcastejsie (Roos, 2010), nemohol vyjst’ ani iny
vysledok.

Do oboch tabuliek ¢. 20 a &. 21 bol pridany stipec s hodnotou BMI u kazdého pacienta.
Chceli sme tak zistit’, v akom rozmedzi BMI sa nachadzali. Ked’Ze jednym z priznakov HN
je vyssi energeticky obrat (hlavne vplyvom mimovolnych pohybov) a poruchy vyzivy (napr.
dysfagia), dalo sa ofakavat’, ze pacienti s pritomnou sarkopéniou budi mat’ BMI na hladine
podvyzivy. To sa vSak potvrdilo len u 1 pacientky (pacientka €. 2). Pacienti, ktorym bola
diagnostikovand zavazna sarkopénia mali BMI v norme. Najskor to bude spdsobené tym, Ze

mali zvySeny podiel tuku a zniZeny podiel svalov v telesnom zloZeni.

Myslim, Ze prinosné by bolo v budiicom rozsireni naSho vyskumu do suboru pacientov
pridat’ taktiez jedincov s juvenilnou formou ochorenia, ked’Ze sa jedna o pacientov v obdobi
dospievania. Bolo by zaujimavé sledovat’” ako u nich prebieha rozvoj sarkopénie. Stubor
pacientov by sme v budtcnosti mohli iste rozsirit’ 1 o jedincov so senilnou formou HN —
u tych sa vSak diagnostika sekundarnej sarkopénie ,vzniknutej hlavne vplyvom ochorenia,

moze prekryvat’ s vekom ovplyvnenou rozvijajlicou sa primarnou sarkopéniou.
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7. Zaver

Vyskumnym cielom naSej Stadie bolo zistit, ¢i sa u pacientov s Huntingtonovou
chorobou vyskytuje sarkopénia a jej typy a ak ano, tak v ktorych Stadiach ochorenia. Pre
splnenie tohto ciela sme vyuzivali rdézne typy testov a metddy vysetreni funkéného
a nutricného stavu. Hodnoty z nich ziskané sme jednak porovnavali so suiborom zdravych
kontrol a zaroven ich pouzili na odhalovanie sarkopénie podla algoritmu od EWGSOP2
z roku 2018.

Skumanie pritomnosti sarkopénie u skupiny pacientov s HN prebiehalo na zaklade 3
komponentov sarkopénie: svalovej sily, svalového objemu a funkcie svalov. S pacientami
bol pred zacatim testov vyplneny Standardizovany dotaznik SARC-F a nésledne u nich boli
skimané vsetky komponenty sarkopénie. Nasa §tidia prinasa porovnanie dvoch pristupov
vyhl'adavania sarkopénie — jeden podla algoritmu od EWGSOP2 adruhy nami
modifikovanym algoritmom - vySetrenim vSetkych komponentov sarkopénie bez ohl'adu na
dosiahnuty vysledok v norme v prvych fazach algoritmu. Takto sme odhalili sarkopéniu

u d’al8ich 2 pacientiek, ktoré by bezny postup algoritmu pre screening sarkopénie nezachytil.

U funkénej Skaly UHDRS-TFC vytvorenej pre postidenie funk¢nej zdatnosti pacientov
s HN bola zistena korelacia s komponentami sarkopénie ako svalova sila u 0sob muzského
pohlavia a svalovou hmotou na dolnych koncatindch a prvej ruke. Korelacia bola tieZ zistena
aj s dotaznikom SARC-F. S testami funkcie svalov vSak zistend koreldcia nebola, o bolo
pravdepodobne sposobené malym stiborom dat.

Mozeme konStatovat, ze nami polozené hypotézy (Hypotéza 1 a Hypotéza 2) sa

v naSom vyskume povtrdili.

Po skumani viacerych typov Standardizovanych testov v rdmci stboru pacientov
mdzeme konStatovat’, Ze ako najviac vhodné sa javili testy svalovej sily, vySetrenie pomocou
bioimpedancného pristroja a z funkénych testov test chodze. Podl'a nasich vysledkov tieto
testy spol'ahlivo odhal'ovali silové, objemové i funkéné nedostatky, dokonca st finan¢ne
dostupné a okrem testu chddze je jednoduché ich vykondvat’ ambulantne - v ramci rutinného
vySetrenia pacienta. Ako nedostatok testu chodze mdézeme uviest’ to, zZe je ¢asovo narocny
a iritabilni pacienti ho horSie znésSaji. Aj napriek tomu vSak spravne odhalil funkéné
nedostatky vySetrovanych jedincov. V teste TUG zvykli pacienti vykazovat' hodnoty
v norme, aj ked’ im nakoniec bola diagnostikovana sarkopénia. Pravdepodobne zato bude
mdct’ pouzitie noriem urcenych primarne pre geriatrickl populaciu, no priemerny vek nasho
stiboru pacientov bol 53+13,6 rokov, atak by bolo vtomto stbore pouzit normy
Specifickejsie pre tuto populaciu.
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Z nezrovnalosti v normach a metodach testov, ktoré st vo vacsine pripadov primarne
urcené pre geriatrickych pacientov, ¢i bezni zdravu populaciu, mdézeme usudit’ potrebu
vytvorenia vlastnych diagnostickych kritérii pre zachytdvanie sakropénie a jej rizika pre
populéciu s ochorenim HN.
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Z0ZNAM SKRATIEK

6mwt - 6 minttovy test chddze(6 MinuteWalk Test)
AMK - Aminokyselina
ASM - Hmota svalov vSetkych 4 koncatin (AppendicularSkeletalMuscle)

ASMI - Hmota svalov vSetkych 4 koncatin vo vztahu k vySke (Appendicular Skeletal Muscle
Index)

ATS - Americkd hrudna spolo¢nost’ (American Thoracic Society)

ATP - Adenozintrifosfat

BIA - Bioelektricka impedancna analyza (Bio-electrical impedance analysis)
BMI - Index telesnej hmotnosti (Body Mass Index)

CAG - Triplet cytozin-adenin-guanin

CRP - C-reaktivny protein

CT - Pocitacova tomografia (Computer tomography)

DEXA - Dualna rontgenova absorpciometria

DNA - Deoxyribonukleova kyselina

EPSEN - Europske spolo¢nosti pre parenteralnu a eteralnu vyzivu (European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism)

F-A-C-S - Find-Asses-Confirm-Severity

FI - Index unavitel'nosti (Fatigue index)

GLIM - Global Leadership Intiative on Malnutrition
HMB - -hydroxy-B-metylbutyrat

HN - Huntingtonova choroba

HSG - Huntington Study Group

CHOPN - Chronicka obstrukéna plicna choroba

IL-1 - Rodina interleukinu-1

IL-6 - Interleukin-6

MRI - Magneticka rezonancia

MUST - Univezalny algoritmus pre screening malnutricie (Malnutrition Universal Screening

Tool)
PA - fdzovy uhol
PRT - Progressive resistance training

SARC-F - Dotaznik pre screening sarkopénie (Sarcopenia Screening in Community)

SMM - Hmota kostrovej svaloviny (Skeletal Muscle Mass)
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SPPB - Kratka batéria pre testovanie fyzickej zdatnosti (Short Physical Performance Battery)
TNFo - Tumornecrosis factor
TUG - Test vstail a chod’(Time Up and Go test)

UHDRS - Zjednotena stupnica hodnotenia Huntingtonovej choroby Unified Huntington’s
Disease Rating Scale

UHDRS-IS - Unified Huntington sDisease Rating Scale — IndependanceScale

UHDRS-TFC - Celkova funk¢na kapacita (Unified Huntington’s Disease Rating Scale —
Total Functional Capacity)
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