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Abstrakt

Tato prace se zabyva pozorovanim uc€inkl aplikace odporového tréninku v 1€¢bé
tendinopatie Achillovy $lachy (AS). Konkrétné se zaméfuje na pozorovani vlivu
odporového tréninku na morfologickou strukturu AS a subjektivni vnimani symptomi
tendinopatie AS.

Teoretickd Cast pojednavd o aktualnich poznatcich o anatomii, kineziologii,
histologii a biomechanice AS, patologickych procesech spojenych s rozvojem
tendinopatie AS, diferencialni diagnostice bolestivych stavii v oblasti AS a moznostech
terapie. Konkrétné jsou rozebrany biologické ucinky odporového tréninku v 1€¢bé
tendinopatie AS.

Hlavnim cilem tohoto vyzkumu bylo vyhodnotit efekt odporového tréninku pro
1é¢bu tendinopatie AS na morfologii AS pomoci USG vySetfeni spolu s parametry
prostorové frekvencni analyzy v korelaci s klinickymi projevy.

Metodika: Do vyzkumu bylo zatfazeno celkem 12 pacientl s lékatem
diagnostikovanou symptomatickou jednostrannou tendinopatii stfedni ¢asti AS. Cely
vyzkum dokoncilo 11 pacientli, jejichZz vysledky byly statisticky zpracovany. Tato
skupina pacient podstoupila v ramci intervence 12tydenni program odporovému
tréninku pro 1é¢bu Achillovy Slachy. Pacienti byli podrobeni klinickému a USG
vySetfeni na zacatku intervence, v priab&hu intervence po 6 tydnech cviceni a na konci
intervence, po 12 tydnech od zacatku intervence. Klinické vySetieni bylo zaméfeno na
subjektivni vnimani bolesti a funkce AS, kdy byla hodnocena maximalni bolest (NRS) a
VISA-A skére. V ramci USG vySetfeni byla ¢isly zaznamendna predozadni Sitka (TD)
zobrazena AS specialnim nastavenim USG pro nasledné vyhodnoceni vnitini struktury
a organizace Slachy pomoci prostorové frekvencni analyzy (SFA). Veskeré vysetteni

bylo provedeno na symptomatické i asymptomatické dolni koncetiné.



Vysledky: Po intervenci jsme pozorovali u pacientil statisticky signifikantni
zlepSeni v maximalni bolesti Slachy a subjektivnim vnimani onemocnéni. Naopak jsme
nepozorovali statisticky vyznamny rozdil v parametrech USG mezi symptomatickou a
asymptomatickou DK pifi vstupnim vySetfeni ani snizeni téchto parametri u
symptomatické DK po intervenci. V rdmci vySetieni intratendinézni organizace Slachy
jsme pozorovali statisticky signifikantni zménu u tii ze Ctyt sledovanych parametrit SFA
u symptomatické DK a vyS$$i organizaci asymptomatické Slachy oproti symptomatické
ve vSech parametrech SFA.

Zaveér: NaSe vysledky potvrdily efektivitu odporového tréninku pro 1écbu
tendinopatiec AS na snizeni maximélni bolesti a zlepSeni subjektivniho vnimani
onemocnéni v horizontu 12 tydnid cviceni. Déle se ukazalo, ze v prib¢hu intervence
doslo ke zlepSeni intratendindzni organizace Slachy ve trech ze Ctyf sledovanych
parametrii SFA. Naopak vysledky nepotvrdily statisticky signifikantni rozdil §itky mezi
symptomatickou a asymptomatickou DK pii vstupnim vySetfeni ani zmenSeni Sitky
symptomatické Slachy v priibéhu intervence ve sledovanych parametrech USG. Skrze
tyto vysledky mtizeme konstatovat, ze existuje korelace mezi zlepSenim subjektivnich
parametrii vnimani onemocnéni a zlepSenim intratendindzni organizace Slachy, ale
nemuzeme potvrdit stejnou korelaci s Sitkou Slachy dle parametrd TD [mm] a CSA

[mm?].
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Abstract

This paper focuses on the observation of the effects of resistance training application in
the treatment of Achilles tendinopathy (AT). Specifically, it focuses on the observation
of the effect of resistance training on the morphological structure of the AT and the
subjective perception of symptoms of AT tendinopathy.

The theoretical part discusses the current knowledge of anatomy, kinesiology, histology
and biomechanics of the AT, pathological processes associated with the development of
AT tendinopathy, differential diagnosis of painful conditions in the AT and therapeutic
options. Specifically, the biological effects of resistance training in the treatment of AT
tendinopathy are discussed.

The main objective of this research was to evaluate the effect of resistance training for
the treatment of AT tendinopathy on the morphology of the AT using ultrasonogprahy
(US) examination along with spatial frequency analysis parameters in correlation with
clinical manifestations.

METHODS: 12 patients with doctor-diagnosed unilateral symptomatic mid-portion
tendinopathy of the Achilles tendon were included in the study. 11 patients completed
the entire study and their results were statistically processed. This group of patients
underwent a 12-week resistance training program for the treatment of Achilles
tendinopathy as part of the intervention. Patients underwent clinical and ultrasound
examinations at the start of the intervention, during the intervention after 6 weeks of
exercise, and at the end of the intervention, 12 weeks after the start of the intervention.
The clinical examination focused on subjective pain perception and AT function, where
maximum pain (NRS) and VISA-A score were assessed. The anteroposterior width
(TD) [mm] and cross-sectional area (CSA) [mm?] of the tendon at the anteroposterior
widest site were recorded numerically during US examination. In addition, the AT was
imaged with a special US setup for subsequent evaluation of the intratendinous structure
and organization of the tendon using spatial frequency analysis (SFA). All examinations
were performed on the symptomatic and asymptomatic lower limb (LL).

RESULTS: After the intervention, we observed statistically significant improvements in
patient’s maximum tendon pain and subjective perception of the disease. In contrast, we
did not observe a statistically significant difference in US parameters between
symptomatic and asymptomatic LL at baseline examination, nor a reduction in these

parameters in symptomatic LL after intervention. We observed a statistically significant



change in intratendinous tendon organization in three of the four SFA parameters
examined in symptomatic LL and a higher organization of the asymptomatic tendon
compared with the symptomatic tendon in all SFA parameters.

CONCLUSION: Our results confirmed the effectiveness of resistance training for the
treatment of AT tendinopathy on reducing maximal pain and improving subjective
perception of disease over 12 weeks of exercise. Furthermore, the intervention was
shown to improve intratendinous tendon organization in three of the four SFA
parameters studied. Conversely, the results did not support a statistically significant
difference in width between symptomatic and asymptomatic LL at baseline examination
or a reduction in the width of the symptomatic tendon during the intervention in the US
parameters studied. Through these results, we can conclude that there is a correlation
between improvement in subjective disease perception parameters and improvement in
intratendinous organization, but we cannot confirm the same correlation with tendon

width according to TD [mm] and CSA [mm?] parameters.
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SEZNAM ZKRATEK

AS = Achillova §lacha

CSA = cross-sectional area

DF = dorzalni flexe

DK = dolni koncetina

DKK = dolni koncetiny

ECM = extracellular matrix

FHL = flexor hallucis longus

HSR = heavy slow resistence training

KTT = Kagerovo tukové téleso

M = musculus

MRI = magnetickd rezonance

NRS = numericka Skala bolesti (z angl. numeric rating scale)
PF = plantarni flexe

RC = retrocalcanedrni

SLHR = single-leg heel rise test

SLRP = proteoglykany bohaté na leucin (z angl. small leucin rich proteoglykans)
TD = tendon diameter

USG = ultrasonografie

VAS — vizuélni analogova Skala (z angl. visual analog scale)

VISA-A = Victorian Institute of Sports Assessment — Achilles
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UvVOD

Bolesti v oblasti Slach oznaované jako tendinopatie jsou Castym bolestivym
stavem pohybového aparatu, u kterych tendinopatie Achillovy §lachy (dale jen AS) patii
mezi jednu znejCastéjSich. V poslednich 20 letech se zvedl zijem o vyzkum
tendinopatie, ktery vedl k vytvofeni validnich vySetfovacich i terapeutickych postupti.
I pfesto dosud neni zndma piesnd etiopatogeneze vzniku tendinopatie ani duvod jeji
bolestivosti a samotna terminologie poruch Slach je zna¢né nesouroda. V ramci
vyzkumil byly navrZeny neinvazivni rehabilitacni postupy vyuzivajici odporovy trénink
pro 1é¢bu tendinopatie AS. Tyto postupy cilici na adaptaci AS vykazuji klinicky
relevantni vysledky na zlepSeni symptomii tendinopatie AS i piesto, Ze nebyl prokazan
jejich ptesny efekt na strukturu AS. Jako moZnost rozkli¢ovani vlivu odporového
tréninku na strukturu, respektive morfologii AS se ukazuje vyuZiti prostorové
frekvencni analyzy, ktera dle recentnich studii umoziiuje hodnotit vnitini uspotradéani
$lachy rozborem ultrasonografického zobrazeni AS.

Tato prace se zabyva komplexnim pohledem na strukturu a funkci AS a podava
ptehled o zdkladnich piistupech v 1écbé jeji tendinopatie. V rdmci teoretické Casti je
rozebrana anatomie a kineziologie AS, patologické procesy a faktory vedouci
k degenerativni piestavbé AS a vzniku tendinopatie, histologie tendinopatické §lachy a
zékladni terapeutické ptistupy v 1é¢b¢ tendinopatie. Vzhledem k zaméteni a cilim prace
je bran zietel primarné na vliv odporového tréninku v 16¢bé tendinopatie AS a rozbor
vyvolanych zmén §lachy timto pfistupem pomoci ultrasonografického (dale jen USG)
vySetfeni a parametrti prostorové frekvencni analyzy.

Tato prace je soucasti rozsahlejsi studie vedouciho prace. Jeji napln a vysledky
mohou poslouzit jako zdroj recentnich relevantnich informaci v oblasti vyzkumu a
1é¢by tendinopatie AS. Zajimavosti prace je vyuziti novych piistupt ve &teni USG
zobrazeni AS a jejich vyuziti pii prokazovani efektu odporového tréninku na morfologii

Slachy.
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1 PREHLED TEORETICKYCH POZNATKU

1.1 Achillova Slacha

1.1.1 Anatomie Achillovy Slachy

v lidském téle, ktera je uzptisobena k odolavani velkym tahovym sildm. Z anatomického
hlediska se jedna o spojeni mezi musculus (dale jen ,,m.*) triceps surae a os calcaneus.
M. triceps surae se anatomicky i funkéné€ déli na povrchové mm. gastrocnemii, a
m. soleus. Mm. gastrocnemii jsou dvé povrchové ulozené svalové hlavy, jez sestupuji
z lateralntho a medidlniho kondylu femuru a spojuji se uprostred lytka, kde
myotendinézni junkci pfechazi v proximalni &ast AS. V hloubce pod mm. gastrocnemii
se nachdzi m. soleus, ktery zaCinad v proximalni casti tibie a fibuly. Tyto svaly jsou
soucasti zadniho superficidlniho komparmentu bérce a spoleéné ve své distalni Casti
vytvaii AS [1,2,3]. Kromé téchto svalii se v tomto komparmentu u 65 % populace
nachazi m. plantaris. Ten se upind na calcaneus z medialni strany AS a v nékterych
piipadech s ni muze splyvat [2,3].

Délka AS se pohybuje od 11 do 26 cm s primérnou hodnotou 15 cm. Pro lepsi
orientaci v jejim pribéhu rozliSujeme 3 ¢asti — inzeréni &ast AS pii Gponu na os
calcaneus, preinzercni (do 2 cm nad uponem) a neinzercni, které predstavuje stfedni
Gast AS vrozmezi 2-8 cm [4]. Klasifikace pro vySetfeni AS pomoci magnetické
rezonance (déle jen MRI) rozlisuje AS na intramuskularni &ast pii ptechodu m. triceps
surae ve Slachu a volnou Slachovou ¢ast rozdélenou na proximalni, stiedni a distalni
cast [5].

Priibéh AS a jeji Giponové misto jsou zna¢né specifické. Komplex AS miizeme
rozdelit na podjednotky dle fascikli Slachy tvofenych jednotlivymi svaly. Tyto
podjednotky tvofi urditou Gast AS a maji presnd uponova mista. U vétsiny osob
m. gastrocnemius lateralis spolu s m. soleus tvoii ventralni Gast AS a m. gastrocnemius
medialis Cast dorzalni. Je to dano spirdlovitym uspofddanim Slachy, kdy dochazi
k medialnimu stodeni fascikld, coZ znamena, Ze na levé dolni konéetiné rotuje AS
doprava po sméru hodinovych rucicek a na pravé dolni koncetiné doleva proti sméru
hodinovych rucicek [3,4,6].

Torzni spirdlovité uspotadani je specifickym a biomechanicky dilezitym
aspektem AS. K tomuto jevu dochdzi nejvice v distalni ¢asti AS pod inzerci fascikld

z m. soleus. Velikost rotace fasciklli je dana individudlnim uspofddanim podjednotek
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Slachy a lokalizaci jejich Gponu. Kromé toho ovliviiuje rotaci i vyska napojeni vladken
m. soleus do AS. Cim distalngji se fascikly pfipojuji, tim vétsi rotace vznika [7.8].
Velikost rotace je v pruméru 90°, ale miZeme pozorovat variabilitu torze, kterou
Edama et al. rozdélili dle tponového mista jednotlivych podjednotek na nejmensi,
sttedni a extrémni torzi [6,7]. Predpoklada se, Ze tato rotace ma pro Slachu dilezity
biomechanicky vyznam, jelikoZ umoznuje SlasSe odolavat velkym sildm v tahu, a mize
tak preventivné puisobit proti mechanickému poskozeni AS pii ndhlych zménach sméru
pohybu jako je béh ¢i vyskok [2,3,4,7]. Na druhou stranu velka rotace se ukazuje jako
rizikovy faktor pro vznik tendinopatie z divodu mozného utlaku sité kapilar ve stfedni
casti AS, kde je §lacha hife zasobena [6,7].

Mistem uponu AS je tuber calcanei, ktery lze rozdélit na 3 plochy — horni,
sttedni a spodni [3]. Na horni plochu naléhd retrocalcanearni (dale jen RC) burza, ktera
umoziuje hlads$i pohyb mezi kosti a Slachou. Pod RC burzou ve stfedni plose se
medialné upinaji vlakna z m. soleus a lateraln¢ vlakna z m. gastrocnemius lateralis.
Spodni plocha je iponovym mistem pro vlakna z m. gastrocnemius medialis [3,6]. Toto
rozdéleni spolu se zminénou vyskou pfipojeni m. soleus uréuje velikost rotace AS.
Pozice uponovych mist jsou v populaci variabilni, ale zminéné rozdéleni plati pro
vétsinu populace [6,8].

Misto aponu AS na calcaneus je chranéno Kagerovym tukovym télesem (dale
jen KTT), které se nachézi proximalné nad horni plochou a ventralng pfed AS. KTT ma
t¥i anatomicky definovatelné &asti tvofici trojuhelnik. Prvni &ast naléha k AS, druha
k m. flexor hallucis longus (dale jen FHL) a tfeti je v kontaktu s RC burzou. KTT tak
predstavuje vypliujici tkdn mezi témito strukturami a moduluje tak jejich napéti pii
pohybu v hlezennim kloubu. Kazda z ¢asti KTT ma specifickou funkci. Prvni cast
chrani pred utlakem cévy zasobujici uponové misto AS. Cast druha v kontaktu s FHL se
vysouva pii plantarni flexi a vytvaii distalni klin zasouvajici se do RC burzy, ¢imz
pohybuje patni kosti vzhiiru moduluje napéti burzy a zvétsuje rameno paky AS [9,10].

Achillova Slacha sama o sobé ma nizkou inervaci, kterou piijima z koZnich
nervi a sousednich hlubokych nervi. Jsou to nervy zéasobujici okolni kozni okrsky a
svaly, které tvoii AS. Hlavnim nervem zajistujicim inervaci AS je n. suralis [7].
Klinicky dulezity je pribéh tohoto nervu. Vznika spojenim n. cutaneus surae medialis a
vetvi n. cutaneus surae lateralis, které jsou pokracovanim n. tibialis. K tomuto spojeni
dochazi v riizné vysce, ale nejcastéji v oblasti myotendindzni junkce mm. gastrocnemii,

kde je jiz nerv nad povrchem svalu a dale probiha po lateralni strané AS [4]. Tato
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znalost je vyznamna pro operaéni vykony v oblasti proximalni ¢asti AS. Jeho iatrogenni
poranéni muze vést k senzorickému deficitu a paresteziim [4]. Kromé n. suralis
aste¢né inervuji AS i vldkna z n. tibialis. Nervova zakonéeni se spojuji a formuji
podélny plexus, ktery tvoii ve valné mife aferentni vldkna. Receptory téchto vldken se
z velké Gasti nachazeji v iponovém misté AS a zprostfedkovavaji informace o
mechanocepci, propriocepci a nocicepci. Mezi tyto receptory se obecné fadi Ruffiniho
téliska, Vater-Paciniho téliska, Golgiho Slachova téliska a volnd nervova zakonceni
[4,7]. Oproti ostatnim studiim vSak Kapetanakis neprokézal, Ze by se Ruffiniho téliska
nachazely u animalnich modelt prasat in vitro [11].

Pro fungovani i nasledné patologie je dale relevantni cévni zasobeni AS. Cévy
zasobujici AS pochazi ze tif mist — myotendinézni junkce, okolnich tkéni a iponového
mista AS. Nejvice je zasobena proximalni a distalni ¢ast AS. Stfedni &ast (cca 4 cm nad
uponem) je relativné méné zasobena, coz hraje roli ve schopnosti regenerace Slachy
a v jeji celkové mechanické odolnosti. Pravé z diivodu nedostate¢ného prokrveni je toto
misto nejvice nachylné k patologickym procesim, jez vedou ke vzniku

neovaskularizace jako soucésti fyziologického mechanismu hojeni [4,7].

1.1.2 Mikromorfologie Achillovy Slachy

Slachy jsou obecné pojivové tkand, které se skladaji z extracelularni matrix
(dale jen ECM) a vazivovych bunék, které ECM produkuji. ECM se sklada ze 70 %
z vody, ktera je vazana na proteglykany, glykosaminoglykany, adhezivni glykoproteiny,
nekolagenni proteiny a vlaknité proteiny [12,13,14]. Hlavni strukturdlni komponentou
ECM jsou vysoce organizované svazky kolagenovych vldken tvofici az 95 % suché
hmotnosti Slachy. Kolagen je tuhy strukturdlni protein, ktery poskytuje tkdnim pevnost
v tahu. Jeho vldkna jsou vyrovnany v podélné ose Slachy, coz z ni déla anizotropni tkan
vhodnou pro pfenaSeni jednoosé tahové sily [13]. Molekuly kolagenu jsou ve Slase
uspotradany hierarchicky do vlaken a svazkt, kdy na kazdé urovni hierarchie je kolagen
rozptylen s méné vlaknitou vysoce hydratovanou matrici, kterou Thorpe et al. oznacuji
jako ,,zdkladni hmotu Slachy* (z angl. ground substance) [13]. Ptitomnost vody,
respektive hydratované¢ zakladni hmoty, je zisadni pro udrZeni rozestupu mezi
kolagenovymi vlakny. coz umoznuje jejich vzajemné klouzani [12].

Nejmensimi stavebni kameny vlaknité struktury Slachy jsou molekuly kolagenu.

Strukturalni formace kolagenu probihd intracelularné s naslednou sekreci do ECM.
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K jeho tvorbé dochéazi pomoci 3 spirdlovych a spirdlovitych peptidovych fetézct [12].
Molekuly kolagenu jsou uspotadany podélné ve stfidavém vzoru s mezerou piiblizné
40nm mezi konci kazdé molekuly. Fibrilarni strukturu kolagenu zpeviiuji
intermolekularni a interfibrilarni pficné vazby. Tyto vazby spojuji 5 molekul kolagenu
do pentafibril. Diky velkému mnozstvi téchto vazeb je tato struktura velmi odolné vici
napéti, smykovym silam a také tlaku. Pentafibrily nebo také mikrofibrily se
hierarchicky shlukuji a tvofi fibrily, které se dale seskupuji a tvoii kolagenova vlakna.
Tato vlakna se opét shlukuji, ¢imz vznikaji fascikly. Fascikly tvofi zakladni podjednotku
Slachy, kterd je obalend endotenonem, coZz je vrstva pojivové tkané, podél které
probihaji nervové, vaskularni a lymfatickeé struktury. Nervy a cévy maji stejny podélny
pribéh jako fascikly kolagenu [7,13]. Jednotlivé fascikly tvotici Achillovu §lachu a jsou
obaleny epitenonem. Na povrchu komunikuje epitenon s paratenonem. Paratenon je
zvlastnosti AS. Je to dobfe prokrveny a inervovany vazivovy obal §lachy, ktery
nahrazuje synovidlni vrstvu Slachové pochvy. Mezi epitenonem a paratenonem se
nachdzi tenkd vrstva tekutiny, jez umoziiuje vzajemny pohyb a snizuje tfeni. Samotny
paratenon se muze pii pohybu protdhnout o 2-3 cm [2,7]. Kromé spojeni s epitenonem
je paratenon propojen pomoci fascidlni tkdné€ s plantarni fascii [15].

Vétsina kolagenovych fibril v AS je tvofena kolagenem typu 1., ktery tvoii az
90 % veskerého kolagenu Slachy. Kromé kolagenu typu I. se ve Slase nachazi kolagen
typu III. IV., V. a VI. a az z 2 % 1 vlédkna elastinu. Kolagen typu I. tvofi vétSinu vlaknité
struktury AS a je idealni pro jeji funkci, jelikoz heterotrimerni slozeni obsahuje jak
2 peptidové fetézce al, tak hydrofobni peptidovy fetézec a2, jez stabilizuje molekulu
kolagenu. Tim jsou kolagenova vldkna typu I. odolnad proti mechanického namahani.
Oproti tomu kolagen typu III. je monotrimerni a obsahuje 3 stejné peptidové fetézce al,
a nema tak komponentu stabilizujici molekulu proti zatézi, ¢imz je vice fragilni. BéZné
se kolagen typu IIl. nachazi primarn€ ve vazivovych obalech endotenonu a epitenonu,
kde se podili na heterotopické tvorbé kolagenu typu I. a kontrole priméru fibril [12,13].
Studie in vitro poukazuji na fakt, Ze u patologickych procesti a ruptur AS produkuji
tenocyty vétsi mnozstvi kolagenu typu IIL, coZz vede k hor§i odolnosti AS proti
mechanickému zatizeni a muze tak snadnéji dochédzet k ndslednému poskozeni
Slachy [4,7].

Krom¢ kolagenu jsou soucasti ECM také glykoproteiny. Jejich hlavnimi zastupci
jsou proteoglykany tvotici az 5% suché hmotnosti Slachy. Tyto struktury se skladaji

z jadrového proteinu o razné velikosti, ke kterému je pfipojen rizny pocet postrannich
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polysacharidovych fetézcti. Ty maji negativni néboj, ¢imz piitahuji do Slachy vodu
[12,13]. [13; 14]. Dle velikosti jadra a poctu a typu postrannich polysacharidovych
fetézcl rozliSujeme jednotlivé proteoglykany a jejich funkci [13].

Thorpe et al. rozd€luji proteoglykany na takzvané SLRP (z angl. small leucin
rich proteoglykans) a proteoglykany s velkym jadernym proteinem [16]. SLRP, a
piedevsim jejich hlavni zastupce decorin, se nachézeji v interfibrildrni matrix a mezi
jednotlivymi svazky kolagenu. Jejich leucinové proteinové jadro se vaze na kolagenova
fibrila a jejich jediny postranni fetézec komunikuje s okolnimi SLRP. Tim vytvafi
interfibrilarni mustky. Z funkéniho hlediska se vyznamné podili na vyvoji kolagennich
vldken diky modulaci fibrilogeneze [12,13]. Kromé toho dle Rigozzi at al. SLRP
umoziuji vzajemny pohyb jednotlivych fibril [17]. Mezi proteoglykany s velkym
jadernym proteinem se tfadi [ubricin, ktery se nachdzi na povrchu Slachy, v interfibrilarni
matrix a kompresivnich oblastech Slachy. Diky své schopnosti pfitahovat velké
mnozstvi vody umoznuje skluznost jednotlivych fibril viici sobé. Rees at al. upozoriiuji
na rozdilnou distribuci proteoglykant v pribéhu Slachy, coz dle autort souvisi s jejich
rozdilnou funkci [18]. V oblastech velkého tenzniho napéti se v nejvy$Sim mnozstvi
nachazi SLRP, coz souvisi s jejich organizacni roli fibrilogeneze kolagenu v této casti
Slachy, zatimco v oblastech vystavenych kompresi se nachazi v nejvys$Sim mnozstvi
lubricin a dal$i proteoglykany s velkym jadrem, coZ souvisi s jejich schopnosti
pfitahovat vodu a tim zvySovat odolnost proti kompresi [13,18]. Vzajemna skluznost
jednotlivych fascikld se jevi jako vyznamna pro snizeni mechanického stresu na AS pii
pohybu, coz dokazuji Lacompte et al., ktefi pozorovali snizenou vzajemnou skluznost
podjednotek AS u tendinopatie oproti asymptomatické AS [19].

Bunééné prostiedi Slachy je z 90-95 % tvoifeno tenoblasty a tenocyty a z malého
mnozstvi také chondrocyty, endotelidlnimi bunikami a mastocyty. Tenocyty jsou protahlé
buiiky, které jsou rozmistény v faddch mezi svazky kolagennich vlaken, kdy jejich
pribéh je paralelni s osou pfenosu sily. Jejich primarni funkci je produkce kolagenu
typu I. Diky integrinim (adhezivni povrchové receptory) interaguji s ECM, ¢imZ pii
pohybu dochazi k pfenosu mechanickych signdlti. Tento proces se nazyva
mechanostransdukce a je zasadni pro organizaci struktury Slachy a jeji funkci, jelikoZ na
zaklade téchto signalid dochéazi k formovani kolagennich vldken ve sméru plisobici sily

[4,12,13].
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1.1.3 Kineziologie a biomechanika Achillovy §lachy

Achillova Slacha je nejdelsi a nejsilnéjsi Slachou v lidském téle s délkou
vpruméru 15 cm, Sitkou 5-7 mm a predozadni tloustkou 20 mm [4].
Z kineziologického hlediska AS umoznuje pienos sil pii kontrakci m. triceps surae na
calcaneus, ¢imz dochazi k plantarni flexi (dale jen PF) v hlezennim kloubu. Pfi opofe
chodidla umoZiiuje AS pohybem chodidla do PF odraz, ktery vyuzivame pfi chiizi, béhu
a vyskoku. V priibéhu tdchto pohybi je AS nejvice zatézovanou komponentou a musi
odoléavat tahovym silam, které jsou nejvetsi pii beéhu a piiblizuji se az k hodnoté 9 kN,
coz odpovida az 12,5nasobku vahy téla [4,7].

V klidovém postaveni nejsou kolagenni vlakna napnuta a Slacha ma vlnitou
strukturu. K napnuti vlaken dochédzi pfi natazeni Slachy o 2 %, a pokud natazeni
ptekracuje 4 % dochazi k intermolekularnimu naruseni kolagennich vlaken.
K ptekroceni meze pevnosti spojenym s makroskopickym traumatem slachy dochazi pti
natazeni o vice jak 8 % jeji ptivodni délky [4].

Napéti Slachy je vytvareno kontrakci m. triceps surae, odporem podlozky proti
plantarni flexi, a jejim mechanickym protazenim pii doslapu [4]. Na modulaci napéti se
podili jiz zminéné Kagerovo téleso [9,10]. Kromé toho studie naznacuyji, ze se napéti
mize rozkladat mezi AS a plantarni fascii. Mezi paratenonem AS a plantarni fascii
podle studii existuje 1-2 mm tlusté vazivové spojeni, jehoz Sitka je s vékem variabilni a
ve staii nemusi byt viilbec znatelné [20]. Carlson et al. naznacuji pravdivost hypotézy o
pfenosu mechanického napéti mezi AS a plantarni fascii na pokusech in vitro [21].

Kromé pienosu sily ma AS také schopnost akumulovat energii pfi zvysenych
narocich na jeji elastickou funkci. Diky tomu miize fungovat jako pruzina [4]. Tato
schopnost akumulace a nasledného vydeje energie se potencuje specifickym tréninkem,
ve kterém jsou atleti vystavovani dlouhodobé aktivitdim vyzadujicim pruznost Slachy,
diky ¢emuz maji lepsi mechanické vlastnosti Slachy. Tyto zlepSené vlastnosti vedou na
jedné strané ke zlepSeni ekonomiky svalové prace pii béhu a na druhé ke snizeni rizika
mechanického poskozeni Slachy [4].

V ramci méfitelnych vlastnosti Slachy se studie znacné rozchézeji, kdy riznych
vysledkli bylo dosazeno pfti testovani in vivo a in vitro. Rozdily v hodnotach jsou diky
tomu velmi zna¢né, kdy pevnost v tahu se uvadi 17-760 N/mm?, maximalni tahova sila
200-3800 N a maximalni prodlouzeni 2-24 mm. Obecné pfijimanou hodnotou je
praimérné maximalni napéti v tahu, které se uvadi 100 MPa, avsak i zde n¢které¢ studie
udavaji odlisné vysledky [4].
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1.1.4 Ultrasonografické zobrazeni Achillovy Slachy

Ultrasonografické (dale jen USG) vySetieni je nejbéznéji pouzivand metoda
zobrazeni mekkych tkani pohybového aparatu, organti ¢i nervii. Vyhodou tohoto
vySetteni je rychlost provedeni, nizkd cena, zobrazeni v redlném cCase, moZzZnost
porovnani s druhou stranou a vysoka senzitivita a presnost. Pro efektivni vySetfeni a
Cteni z obrazu je vSak nutna vyborna znalost topografické anatomie, prakticka zkuSenost
s provadénim USG vySetteni a ¢tenim tkan¢ zobrazené v odstinech Sedi [22,23].

USG vysetieni AS provadime v pozici na biise, kdy ma pacient nohu pies okraj
lehatka v aktivné ¢i pasivné drzené dorzélni flexi (dale jen DF) hlezenniho kloubu, aby
byla Slacha natazena [23]. Pro zobrazeni se vyuziva linearni sonda s vysokou frekvenci,
jez umoznuyje detailné sledovat povrchové tkan€. Pro ptenos podélného mechanického
vinéni mezi sondou a tkdnémi je nutné aplikovat dostatecné mnozstvi sonografického
gelu. Sondu prikladdime co nejvétsi plochou na kizi nad vysSetfovanym mistem a
v priub¢hu vysetfeni neustale ménime naklon, abychom byli schopni odlisit patologické
nalezy od tzv. artefaktd. AS vySetiujeme v celé jeji délce od myotendindzni junkce po
calcaneus v longitudindlnim a transverzalnim fezu a porovnavame vysledky s druhou
koncetinou [22,23].

Pii  longitudinalnim zobrazeni je fyziologickym nalezem fibrilarni
hyperechogenni obraz S$lachy. Struktury probihajici linearné na zobrazeni Slachy
reprezentuji endotenon obaluyjici fascikly kolagennich vldken a obsahujici septa, ve
kterych stejné linedrné probihaji cévy a nervy. U transverzalniho fezu nevidime prabéh
vlaken, ale prakticky se na n¢ divame zeptedu, coz Jacobson pfipodobiiuje §tétci, jehoz
Stétiny pripominaji vlakna, na které se stejné jako na Stétec koukame zepiedu [23].

Pii vySetfeni samotné Slachy hodnotime jeji predozadni pramér [mm] pfi Gponu
a ve stiedni ¢asti AS v longitudindlnim zobrazeni. Dale v tomto zobrazeni miZzeme
popisem hodnotit hypoechogenni oblasti v jejim prubehu, které typicky poukazuji na
otok mezi jednotlivymi vrstvami $lachy konkrétné¢ casto pod paratenonem. Déle pak
vyrazn¢ hyperechogenni mista poukazujici na kalcifikace. Na transverzalnim fezu
méfime velikost prafezové plochy (CSA — z angl. cross section area) [mm?] Slachy a
jeji hloubku (TD — z angl. tendon diameter) [mm]. Mé&fitelné hodnoty porovnadvame
s druhou koncetinou [24].

Kromé samotné $lachy hodnotime struktury, které sfunkci AS souvisi a
nachazeji se v jejim okoli. V preinzeréni ¢asti ventrdlné hodnotime RC burzu a

kranialnd nad ni pfed stiedni &asti AS hodnotime KTT. RC burza za normalnich
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okolnosti nebyva viditelnd, pokud vSak dojde k jejimu naplnéni miZeme pozorovat
ohrani¢enou anechogenni strukturu v oblasti nad nebo za hornim okrajem calcanea. Za
fyziologické se povazuje rozsifeni do 2,5 mm v pfedozadnim priméru RC burzy
[23,24].

Vhodnym doplnénim bézného USG vySetieni je vyuziti Dopplerova modu, ktery
ndm umoznuje pozorovat eventudlni neovaskularni zmény v oblasti AS a ptilehlych

struktur a hodnotit tak procesy, které aktualné ve §lase probihaji [23,24].

1.2 Tendinopatie Achillovy Slachy

Pojem tendinopatie popisuje klinicky stav §lachy, u kterého dochazi k typické
lokalni bolesti, ztuhlosti a otoku, které vedou ke zhorseni funkce AS bez poruseni jeji
kontinuity. Dle Charnoffa et al. tak pfedstavuje ,,destnikovou‘ diagnézou, pod kterou se
schovavaji veskeré patologické procesy v oblasti AS spojené s témito symptomy jako je
tendindza, tendinitida, paratenonitida a podobné [25]. Ztohoto pohledu pojem
tendinopatie popisuje pouze soubor symptomu, které u pacienta nachdzime, a ne
samotny patologicky proces [25,26,27]. Na druh¢ strané¢ Maffulli et al. preferuji pojem
tendinopatie, jelikoZ na zéklad¢ jejich zavért nemlZeme rozlisit patologicky proces ve
Slase bez jeji biopsie [28].

Novy nahled na patologické procesy ve S§laSe pfinesli Cook a Purdam, ktefi
popisuji tendinopatii jako patologické kontinuum. V jejich modelu je rozdélen vyvoj
tendinopatie do 3 fazi, kdy v kazdé z nich probihd jiny patologicky proces. Ke zmén¢
Slachy, respektive jeji degeneraci a zhorSeni funkce tak dochazi v pribéhu Casu, a to na
zakladé riznych patologickych procest, které se kombinuji. Preferuji tak pojem
tendinopatie, jelikoz nepopisuje konkrétni patologicky proces [29].

Pfi popisu patologie AS musime myslet na lokalizaci symptomi na zikladé které
rozdélujeme tendinopatii na inzercni tedy uUponovou a neinzerc¢ni mid-portion
tendinopatii. Inzer¢ni tendinopatie zahrnuje degenerativni procesy v oblasti do 2 cm nad
uponovou plochou. Oproti tomu neinezréni mid-portion tendinopatie oznacuje
intratendinézni degenerativni zmény ve stiedni porci AS 2-8 cm nad Gponem.
Poslednim typem je paratendinopatie neboli akutni ¢i chronickd paratendinitida, tedy
otok paratenonu, jehoz symptomy se mohou projevovat stejné¢ jako neinzercni
tendinopatie a l1ze ji od ni rozliSit pomoci testu bolestivého oblouku ¢i zobrazovacich

metod (viz. déle) [26,27,30].
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1.2.1 Diferencialni diagnostika

V ramci vySetfeni bolestivych stavii AS musime brat v potaz to, e bolestivost
AS miZe byt zplisobena nejen jeji lokalni zménou, tedy tendinopatii, ale také
patologickymi procesy v okolnich tkanich. Tato diagnostika je zaloZena na anamnéze
se zacilenim na historii projevi, kineziologickém vySetfeni a klinickych testech, které je
vhodné doplnit zobrazovacimi metodami. V ramci diferencidlni diagnostiky musime
brat v potaz tyto patologické procesy [26]:

- Inzer¢ni tendinopatie

- Neinzer¢ni tendinopatie

- Paratendinopatie

- Kalcifikace v pribéhu AS

- Parciélni ruptury

- RC a RA burzitidy

- Poruchy Kagerova tclesa

- Kosténé vyb&zky na calcaneu pii Giponu AS

- Apofizitida patni kosti

- Tendinopatie m. flexor hallucis longus

- Tendinopatie m. tibialis posterior

- Neoplastické onemocnéni tibie nebo calcaneu

- Osteomyelitida tibie nebo calcaneu [26,30].

Pii vyloueni lokalni patologie AS a zminénych patologickych stavii je nutno
brat v potaz zdkladni metabolické poruchy (zvysend hladina kyseliny mocové, diabetes
mellitus a dalsi) a zékladni revmaticka onemocnéni [31]. V neposledni fadé musime
myslet na funkéni poruchy, zejména spoustové body (z angl. trigger points), které maji
zonu referenéni bolesti v oblasti AS jako m. soleus, m. gastrocnemius medialis nebo
m. tibialis posterior, jez mohou imitovat projevy tendinopatie Achillovy $lachy [32].

Samotné klinické vySetieni u tendinopatie AS se sklada z palpace a klinickych
testl. Palpace je zdkladem testovani s medidnem senzitivity 58 % a specificity az 84 %.
Oziejmujeme si ji citlivost AS, jeji teplotu, ztlusténi, krepitace a p¥itomnost uzlikt [30].

Dulezitym klinickym palpacnim testem je tzv. Royal London Hospital test. Ten

ma senzitivitu 54 % a specificitu 94 % a hodnoti intratendin6zni patologii. Pfi jeho
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provedeni palpujeme nejvice bolestivé misto na uvolnéné AS. Poté je pacient vyzvan
k provedeni maximalni DF a vySetfujici znovu palpuje ptivodné nejbolestivéjsi bod.
Test je pozitivni, pokud se bolest v maximalni DF sniZi nebo Gpln¢ vymizi a pfi navratu
se bolest znovu objevi. Pozitivita poukazuje na intratendin6zni patologii Slachy [30].

Testem, ktery pomaha rozlisit 1ézi Slachy od paratenonu je bolestivy oblouk. Ten
ma senzitivitu 52 % a specificitu 83 %. Pacient je vyzvan délat pohyb do z DF do PF,
kdy vySettujici palpuje bolestiva mista. Pokud se jedna o patologii v oblasti paratenonu,
tak misto maximalniho zesileni a bolesti ziistavd na stejném mist¢ ve vztahu k
malleolim, pokud se vSak s pohybem v hleznu pohybuje i misto bolesti jedna se o
samotnou intratendin6zni patologii Slachy [30].

Kromé samotného bolestivého mista je vhodné hodnotit funkéni stav, vykonnost
Slachy, jeji silu a rozsah pohybu v hlezennim kloubu. K hodnoceni sily a vydrZze nam
slouzi napiiklad heel raise test ¢i hop endurance test a k vysetieni ROM v hlezennim
kloubu wall test [33].

Pro hodnoceni subjektivni zavaznosti tendinopatie je vyuzivan The Victorian
Institute of Sports Assessment (VISA-A) dotaznik. Jedna se o otazky na Groven bolesti,
ztuhlost Slachy a pohybové dovednosti a aktivity, s pomoci kterych se hodnoti intenzita
symptomi tendinopatie. Maximalni pocet 100 bodid poukazuje na zdravou nebo
asymptomatickou AS. Cim mén& bodi pacient ve VISA-A ziska, tim intenzivngjsi
symptomy pocituje. Tento dotaznik je oznacovan za spolehlivy a senzitivni, jak pro
klinickou lé¢bu, tak vyzkum [30,33].

Pro odliseni funkénich poruch, strukturdlnich zmén v okoli AS a samotné
tendinopatie AS je vyznamné vyuziti zobrazovacich metod. Nejdostupngjsi zobrazovaci
metodou pro zobrazeni mékkych tkani je USG, kterd nam umozZnuje zobrazit, jak
samotnou AS a jeji strukturalni zmény jako rozsifent, otok paratenonu ¢i kalcifikace, tak
dalsi zmény v okoli jako otok RC burzy, vyrustky na calcaneu a podobné. Piipadné
muiZzeme na zikladé tohoto vy3etfeni konstatovat, ze symptomatickd AS nema zadné

vyznamné zmeny oproti druhostranné Slase [22,23].

1.2.2 Symptomy tendinopatie Achillovy Slachy
Zakladnimi projevy tendinopatie AS je bolest, otok a porucha funkce. Bolest
u tendinopatie je lokalni a projevuje se primarné jako startovaci bolest na zacatku

pohybu po delsim sedu nebo lehu. Stim je také spojena ztuhlost, kterou pacienti
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pocit'uji jako omezeni DF pfedevsim po ranu, kdy tato situace mize trvat rizné¢ dlouhou
dobu, nez ji pacient rozhybe. Dale pacienti pocituji bolest pii chiizi po schodech a pfi
cviceni, u kterého se bolest postupné zvysuje a v n¢kterych ptipadech se miize bolest
projevit i po aktivité, a to klidn¢ az druhy den. Atypickou bolesti, ktera se projevuje u
tézkych stavli chronické tendinopatie je klidova bolest. Porucha funkce se projevuje
ranni ztuhlosti, omezenim rozsahu pohybu v hlezennim kloubu do DF a oslabenim sily
a vydrze plantirni flexe. Charakteristické je také roziifeni AS s moznym otokem, které
lze palpovat i zobrazit na USG & MRI [27,30,34]. U neinzer¢ni tendinopatie AS je
v akutni fazi otok spiSe difuzni a §lacha miize byt zteplald. V chronickém stadiu je otok
mens$i uzlikovitého charakteru a pii pohybu miize byt pfitomen krepitus [26,27,30].
Lokalita projevl je ddna typem tendinopatie, kdy u inzer¢ni tendinopatie se
symptomy projevuji v oblasti iponu AS a u neinzeréni piiblizné v poloving AS. Také
zavislost na zatizeni je rozlicnd, jelikoZz symptomy vzniklé akutné po nadmérném
zatizeni jsou spiSe projevem akutni paratendinopatie a projevy nastupujici postupné po
opakovaném zatizeni bez dostatecného Casu na zhojeni jsou vice spojeny se samotnou

tendinopatii AS [27,30,34].

1.2.3 Etiopatogeneze tendinopatie Achillovy Slachy

Presnd etiologie vzniku tendinopatie neni jasna a predpoklada se, ze se jedna
o multifaktoridlni proces. Jako hlavni stimul vzniku tendinopatie se uvadi opakované
mechanické zatizeni Slachy bez dostate¢ného Casu na zhojeni, které vede k naruseni
homeostazy tkand AS [35,36].

Na procesu vzniku tendinopatie se podili vnitini a zevni faktory. Mezi vnitini
faktory fadime vék, vahu, pohlavi, miru vaskularizace stiedni porce AS, systémova
onemocnéni ¢i generalizované zmeény kvality meékkych tkani. Jako zevni faktory
oznacujeme nahle zmény pohybové aktivity, zmény v tréninkovém procesu jako je
zména frekvence ¢i typu tréninku, tréninkovy povrch, zmény mechaniky pohybu
a zmény obuvi [30,34]. Z biomechanického hlediska jsou dale predispozici pro vznik
tendinopatie AS pronadni postaveni nohy, lateralni nestabilita hlezna, dysbalance ve
funkci m. triceps surae a oslabeni extenze kycelniho kloubu spolu s oslabenim
gluteélnich svala [27,30,37].

Jako hlavni spoustéci stimul se udava opakované nadmérné zatizeni Slachy, které

ac je ve fyziologickych mezich vede bez dostatecného Casu na zhojeni a adaptaci ke

24



vzniku tendinopatiec a sni spojené strukturdlni zméné AS. Pfi takovém zatiZeni
nedochédzi k mechanickému poskozeni kolagennich vlaken, pfesto toto zatizeni
s nedostatecnym casem na zhojeni vede k naruSeni vnitini homeostdzy Slachy,
v disledku c¢ehoz se rozviji tendinopatie [35,36]. DiivE;si studie pfedpokladaly, Ze
spoustécim mechanismem je zatéz piekraCujici odolnost kolagennich vlaken, kdy
dochdzi kjejich mikrotraumatizaci v pribéhu narocné fyzické zatéze. K této
mikrotraumatizaci vSak dochazi az v terénu horSi kvality tkdn€ na podkladé jeji
degenerace [30]. Toto jednorazové akutni pretizeni vede spiSe k otoku paratenonu a
vzniku akutni paratenonitidy a az opakované zatiZzeni bez dostatecného ¢asu na zhojeni
spousti proces vzniku degenerace Slachy. Tento proces je tak nastartovan poruchou
hojivé reakce [30].

Za fyziologickych podminek pii zaté€Zi tenocyty detekuji zmény ECM a spousti
hojivé procesy, aby nedoslo k oslabeni vldken a jejich potenciondlnimu mechanickému
poskozeni. Pfedpoklada se, ze opakovanym zatizenim bez dostate¢ného Casu na zhojeni
je tato fyziologickd funkce naruSena a tenocyty nemaji kapacitu se piizpiisobit a
regulovat hojivé procesy, coz vede ke vzniku degenerace AS [35,36]. Tento
proces vzniku tendinopatie rozd¢lili Cook a Purdham do 3 fazi, které predstavuji
kontinuum [29].

Prvni faze, reaktivni tendinopatie, je akutni reakce Slachy na nadmérné tahové
nebo tlakové zatiZzeni v ramci které dochézi k nezanétlivé proliferacni reakci bunék a
ECM. Tato proliferace tenocytl a zvySend produkce ECM (pfedevsim proteoglykanti a
glykoproteinil) znamena kratkodobé rozsifeni Slachy a jeji zpevnéni, coZ vede ke
zvySeni jeji tuhosti a odolnosti proti tahu. Predstavuje tak kratkodobou zménu struktury
v podobé docasné adaptace na nadmérnou zatez, ktera pii dostateném casu na zhojeni
odezniva. Tento stav se nijak klinicky nemusi projevit a symptomy v tomto ranném
stadiu jsou spiSe zplisobeny jiz zminénou akutni paratenonitidou [29].

Druhd faze, tendon dysrepair, ptedstavuje zvySenou aktivitu hojivych procest
Slachy, které se projevuji vyraznou zménou ECM. Zvysuje se celkovy pocet bunék, a to
hlavné¢ chondrocyti a nékterych myofibroblasti, ¢imz se zvySuje produkce
proteoglykani a kolagenu typu III. Tento nartist vede k desorganizaci a separaci
kolagennich vldken. Zaroven se zac¢ind zvySovat vaskularizace §lachy proristanim cév
pficné z paratenonu, se kterou souvisi 1 zvySené mnoZstvi nervovych zakonceni ve

Slase. Tyto zmény vznikaji v loZiscich a nemusi klinicky vytvatet rozsifeni Slachy [29].
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Posledni stddium, degenerativni tendinopatie, je charakteristické vyraznymi
degenerativnimi zménami, jak v oblasti bun€k, tak ECM, kdy dochdzi k vy€erpani
tenocytli a casto také k jejich apoptoze. ECM je neusporadand vyplnéna cévami,
produkty rozpadu matrix a malym mnoZstvim neuspotadaného kolagenu. Toto stadium
se projevuje rozsifenim AS a typickymi symptomy tendinopatie jako je bolest, otok a

porucha funkce [29].

1.2.4 Histopatologie tendinopatie Achillovy Slachy

Podstatou tendinopatie je porucha hojivé reakce doprovazend ndhodou proliferaci
a komulaci tenocytli, naruSenim a dezorganizaci kolagennich vldken a zmnoZenim
nekolagenni ECM, ktera vedou k degeneraci Slachy [30].

Na bunééné urovni dochazi k nerovhomérnému rozlozeni tenocytii, kdy mtzeme
pozorovat jak hypocellularni oblasti s apoptdézou tenocytli, tak oblasti hypercellularni
s proliferaci velkého mnozstvi tenoblasti, ve kterych dochazi k jejich adhezim [38].

Tento proces vede kneoptimalni produkci anerovnomérmnému rozlozeni
kolagennich vldken ve Slase a jejich zvinéni a dezorganizaci, kdy se ztraci jejich
paralelni orientace, zmensuje se jejich primér a dochazi k jejich ubytku [30].

Projevem abnormalniho hojeni je dale zvySend syntéza kolagenu typu III., ktery je
méné odolny v tahu a zhorSuje tak mechanickou odolnost Slachy [30].

Kromé zmény kolagennich vldken dochazi pfi tendinopatii ke komulaci
nekolagenni matrix, jako jsou proteoglykany, a abnormalnich latek jako jsou omukoidy
(mukoidni skvrny), lipoidy (lipidové bunky) a kalciova depozita, které se mohou
ukladat podél kolagennich vlaken. Tento nahromadény materidl vede k rozsiteni
tendinopatické slachy [38,39].

Dalsim typickym projevem tendinopatie je neovaskularizace s nadhodnou orientaci
cév, nékdy 1 kolmo na pribéh vlaken, které prorustaji do Slachy z paratenonu. Tento
proces je patrné projevem neuspésné hojivé reakce doprovazejici degenerativni zmény
na podklad¢ zvySeného zatizeni Slachy. S prorustajicimi cévami dochazi k vétveni a
vzniku novych nervovych zakonceni, které¢ néktefi autofi uvadéji jako divod vzniku

bolesti u tendinopatie AS [30].
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1.3 Zobrazeni tendinopatie Achillovy Slachy

Pro zobrazeni tendinopatické AS je klinicky signifikantni USG vySetfeni.
U neinzeréni tendinopatic AS je na tomto vySetfeni rozpoznatelné rozsifeni
Slachy s hypoechogenni texturou jak v podélném, tak transverzalnim zobrazeni.
V nekterych pripadech mizeme déale vidét kalcifikace a parcialni ¢i intratendindzni
ruptury. Pfi vyuziti Dopplerova modu miiZeme pozorovat neovaskularizaci, ktera je
soucasti hojivych procest a poukazuje na probihajici patologicky proces [27,40].

Pro zhodnoceni mechanickych vlastnosti tendinopatické Slachy mize poslouzit
ultrasonografické elastografie, ktera je schopna hodnotit elastické vlastnosti AS skrze
odezvu tkané na silové pusobeni. Tendinopatické Slachy u tohoto vySetieni mohou
vykazovat zvySenou tuhost v modulu pruznosti (kPa) [41,42].

Ke zhodnoceni struktury AS a jeji variace lze vyuZt i systém UTC (z angl.
ultrasound tissue characterisation), ktery vyhodnocuje intenzitu a stabilitu USG signalu
a skrze software vytvafi barevné zobrazeni §lachy, jez predstavuje rozdilné sloZeni tkdné
[43]. Kromé UTC, lze vyuzit k hodnoceni struktury, respektive intratendin6zniho
usporadani Slachy prostorovou frekvenéni analyzu (SFA) (z angl. Spatial Frequency
Tissue Analysis). SFA je neinvazivni, specializovana metoda, kterd analyzuje USG obraz
a je schopna detekovat a porovnavat organizaci, rozestup a hustotu kolagenovych

svazkl v raznych parametrech [44].

1.4 Lécba tendinopatie Achillovy Slachy

Lécba tendinopatie AS zahrnuje velké mnozstvi invazivnich i neinvazivnich
metod, mezi kterymi neexistuje stoprocentni shoda v postupu, jelikoz klinické vysledky
védeckych studii jsou rozporuplné [45]. Obecné vsak lze fici, ze vEtSina pacientii dobte
reaguje na modifikaci aktivity a dikladné provadéni rehabilitacniho protokolu, a proto
se k invazivnimu oSetfeni pfistupuje az v piipadé¢, kdy konzervativni ptistupy selzou.
Mezi neinvazivni pfistupy fadime imobilizaci, farmakoterapii, rehabilitaci a fyzikalni
terapii [40].

V akutnim stadiu fada autor doporuCuje pro snizeni bolesti klidovy rezim,
aplikaci chladu a podavani nesteroidnich antiflogistik [27,40]. Randomizovana studie
Silbernagel et al. vSak poukazuje na rychlejsi zlepSeni symptomt u pacientt, u kterych
byla pocatecni klidova faze nahrazena modelem monitorovani bolesti, kdy pacientovi

byl povolen pohyb, avSak do bolesti 5/10 dle VAS (z angl. visual analog scale) [46].
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V dlouhodobém horizontu terapie se ukazuje jako zasadni modifikace pohybové
aktivity a aplikace protokolu progresivniho zatézovani Slachy do dorzalni flexe
v hlezennim kloubu (viz. niZe), jehoZ signifikantni vysledky byly pozorovany primarné
u neinzernich tendinopatii [40,47]. Tento trénink vychazi =z ptfedpokladu, ze
mechanickym zatiZenim S$lachy je spousténa syntéza kolagenu, jeho formovéani a
nasledna remodelace [40,48].

Kromé lokalniho ovlivnéni Slachy je vhodné zhodnotit i biomechanické
abnormality dolnich koncetin, které mohou v rizné mife pfispivat ke vzniku
tendinopatii AS [49,50]. Sancho et al. ve své metaanalyze doporu¢uji zhodnotit u bézct
s tendinopatii AS aktivaci m. gluteus medius a minimus, pomér mezi kontaktem piedni a
laterdlni strany plosky pii doSlapu a také aktivaci m. peroneus longus a
m. gastrocnemius medialis v jednotlivych fazich b&hu [49]. Také McCklinton et al.
uvadi, Ze snizend aktivita hyzdovych svali mize souviset se vznikem, ¢i pietrvavanim
symptomil tendinopatie AS [50].

Z hlediska fyzikalni terapie je variantou lécby vyuziti razové viny (ESWT —
z angl. extracorporeal shock wave therapy). Mechanismus uinku se piredpoklada
v podpoteni hojivych procest a inhibici nociceptivnich signali. Mafulli et al. udavaji,
ze nizkoenergetickd ESWT vykazuje podobné vysledky jako excentricky trénink, ale
jejich kombinace ma signifikantné lepsi vysledky nez samostatna aplikace ESWT nebo
excentrického tréninku [40,51, 53].

Recentni studie popisuji manualni a mékké techniky jako doplitkovou 1é¢bu,
jejichz cilem by méla byt modulace symptomil, nicméné o jejich uinnosti existuji
omezené diikkazy [31,41]. Presto Carcia et al. uvadi, ze mékké a mobilizacni techniky
mohou byt pouzity pro zvySeni rozsahu pohybu v hlezennim kloubu a Li et al.
poukazuji na to, Ze hlubokd frikéni masdz zvySuje produkci proteini ve Slachach
a v kombinaci s mobilizaci a protazenim by mohla napomahat obnové¢ elasticity tkané
a snizeni napéti ve svalu a Slase [45,53].

Invazivni lécba zahrnuje miniinvazivni pfistupy a oteviené¢ operace. Vhodny
okamzik pro navrzeni chirurgického zdkroku je nezndmy. Aktudlné plati, Ze pred
zvazovanim chirurgického zakroku by méla byt aplikovana konzervativni terapie
alesponi po dobu 3 az 6 mésici, jelikoz az u tii Ctvrtin pacientll béhem tohoto obdobi
mize dojit k Gstupu tendinopatie AS [40]. Mezi operaéni zékroky s nejlepsimi

klinickymi vysledky se fadi perkutdnni longitudindlni tenotomie a miniinvazivni

W v
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stavil se provadi vyciSténi stfedni ¢asti AS od patologickych 1ézi pomoci oteviené

excize [40].

1.4.1 Odporovy trénink v 1é¢bé tendinopatie Achillovy Slachy

Odporovy trénink piedstavuje aktivni pistup k terapii tendinopatie AS, pii kterém
je Slacha vystavovana cilené progresivni zatézi skrze odporovany pohyb hlezenniho
kloubu do plantarni flexe pii koncentrické kontrakci a brzdny pohyb do dorzalni flexe
pfi excentrické kontrakei [31,41,53]. Nejpouzivanéjsi kontrakci m. triceps surae pti
cviceni je excentrickd kontrakce, ale nékteré protokoly vyuzivaji i1 koncentrickou
a izometrickou kontrakci. Cilem této terapie je lokalni ovlivnéni struktury AS a obnova
jeji schopnosti odoldvat zatézi. Ovlivnéni struktury vychazi z hypotézy, ze excentricka
kontrakce podporuje tvorbu piicnych vazeb kolagenu, ¢imz zlepSuje remodelaci $lachy.
Dosud vSak neexistuji dikazy potvrzujici histologické zmény Slach po excentrickém
tréninku a mechanismus ovlivnéni bolesti odporovym tréninkem u tendinopatie také
zustava nejasny [40]. I pfesto ma odporovy trénink dobré klinické vysledky a je
priméarni moznosti 1é¢by inzeréni i neizneréni tendinopatie AS [51].

Pro 1é&bu tendinopatie AS se vyuzivaji cviéebni protokoly se specifickymi rozdily
na zéklad¢ lokality tendinopatie. Pro neinzeréni mid-portion tendinopatii existuje 6
bézn¢ pouzivanych protokolt: Alfredsontiv protokol, nizko objemova varianta
Alfredsonova protokolu, Silbernagel protokol, koncentricky posilovaci trénink (z angl.
slow resistence strength training — dale jen HSR) a Stanish protokol. VSechny tyto
protokoly vyuZivaji cileného zatizeni AS odporovym tréninkem, ale lisi se vyuzivanymi
kontrakcemi m. triceps surae, velikosti zatéze a zpiisobem tizeni zatéze [31].

Nejpouzivanéjsim cvicebnim programem je Alfredsoniiv protokol. Tento
12tydenni program vyuzivé pro adaptaci a 1é¢bu tendinopatie AS excentrické kontrakce,
kdy je pacient vyzvan provadét vypony na schodu tak, aby piti brzdné fazi do DF
v hlezennim kloubu $la pata pod uroveii schodu. Pohyb nahoru, tedy do PF je provadén
pomoci obou hlezennich kloubii a excentricky pohyb doltt do DF pacient vykonava
pouze na dolni kondeting s tendinopatii AS [31,54]. Pacient provadi tyto vypony
s propnutym kolenem v extenzi si1 mirnou flexi ve 3 sériich po 15 opakovénich 2x
denn¢ pod dobu 12 tydnt [54]. [56]. Studie uvadi, ze pii cvieni tohoto protokolu
dochazi ke sniZzeni bolesti a zvySeni ROM [55,56]. V nékterych pracich byly
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pozorovany i zmény parametri Slachy na zobrazovacich metodach [55], avSak nebyly
potvrzeny histologické zmény [40].

Dal§im cvicebnim programem je Silbernagel modifikovany excentricko-
koncentricky protokol, ktery se sklada ze 4. fazi a oproti Alfredsonovu protokolu
zahrnuje progresivni zatizeni jak z hlediska zatéze, tak z hlediska typi kontrakce a
intenzity zatéze, ktera se v Case zvysSuje [31,46,57]. Pro cviCeni jsou vyuzivany jak
excentrické, tak koncentrické kontrakce m. triceps surae v rGznych pozicich. V prvni
fazi jsou provadény vypony pouze na rovném povrchu ve stoji pomoci obou DKK,
jedné DK a v sedu. PocCet opakovani je uvadén 3x15, ale mlze se lisit podle vzniklé
bolesti (viz. dale). Ve druhé fazi se piidava vétsi rozsah do DF v hlezennim kloubu
provadénim vyponi na okraji schodu ¢i stolicky a rychlé vypony v hleznu. Ve 3. fazi se
pridava externi zatéz pti provadéni vyponl a plyometrické cvi¢eni v podobé vyskokt
s propnutymi koleny. Posledni faze jiz ubird mnozstvi cviceni, kdy by cviky mély byt
provadény 2x az 3x tydné souvisle s provadénim sportovni zatéze. Pro fizeni progrese
zaté€ze je vyuzivam tzv. modelu monitorovani bolesti na zakladé€ kterého si pacient fidi
intenzitu zatéze jednotlivych cviceni, progresi zatéze z tydne na tyden a prechod z jedné
faze do druhé [46,57]. Tento model urcuje velikost zatéze na zdkladé intenzity bolesti
Slachy na numerické Skéle bolesti (NRS — z angl. numeric rating scale). Intenzita
bolesti je rozdé€lena do 3 skupin (viz. obrazek 1). Pokud se pacient pohybuje v bolesti do
intenzity 5/10 NRS, tak mutze vykonavat cvi¢eni bez omezeni. Ve chvili, kdy by
prekrocil tuto intenzitu bud’to pfi cviceni, nebo po ném, tak ma intenzitu sniZit, nebo
cviceni vynechat. VyuZiti modelu monitorovani bolesti se ukazuje G€inné 1 pro
modifikaci sportovni zatéze, kdy Silbernagel et al. pozorovali obdobné zlepSeni
symptomtl tendinopatie AS mezi pacienty, ktefi pouze cvicili protokol odporového
tréninku bez pfidané zatéZe a skupinou probandil, jeZ mohla provadét dale sportovni
aktivity na zaklad¢ tohoto monitorovaciho modelu [46].

Ackoli Alfredsontiv a Silbernagel protokol maji jinou charakteristiku, tak v jejich
komparaci vychazi obdobné vysledky [56]. Oba protokoly vykazuji velky uspéch
v 1é¢b& piedevsim neinzeréni tendinopatie AS, a to az u 90 % piipadi. U inzeréni
tendinopatie je UspéSnost nizsi a ke sniZzeni symptomu tendinopatie dochéazi zhruba u
30 % jedinci [47,58]. Nesmime zapominat ani na to, ze vymizeni symptomu
neznamena uplné zotaveni struktury a funkce AS a dokud se tak nestane, mize dochazet

k recidivam [34].
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Ze zbylych protokolil stoji zminku jeSt¢ HSR publikovany Byerem et al [59].
HSR spo¢iva v provadéni 3 odporovych cviceni na AS na posilovacich strojich —
vypony vsed¢ s pokréenymi koleny, vypony vsedé s natazenymi koleny na legpressu a
vypony ve stoji na stupinku na multipressu. Koncentrickd i excentricka faze trva
3 sekundy, pauza mezi jednotlivymi cviky je 5 minut a mezi jednotlivymi sériemi cvika
2-3 minuty. Zatéz se progresivné zvysuje kazdy tyden, a naopak pocet opakovani se
postupné snizuje. Zat€Zz je maximalni, co pacient v daném poctu opakovani zvladne
[59]. V porovnani s Alfredsonovym protokolem vykazovalo HSR po 12 tydnech cviceni
veétsi spokojenost pacienti, avSak po 52 tydnech nevykazovaly obé metody signifikantni
rozdil [59].

Pro lé¢bu inzeréni tendinopatie AS byl vytvofen modifikovany Alfredsondv
protokol, u kter¢ho jsou vypony provadény do 90 stupni v hlezennim kloubu, tedy
tibiotaldrni neutrdlni pozice. Tato modifikace se vyuZziva, aby se zabranilo vzniku
zadniho impingementu kotniku. Cvi€eni je stejn¢ jako u nemodifikované varianty
provadéno 2x denné ve 3 sériich po 15 opakovénich s kolenem v extenzi a mirné flexi

[31].

Pain Monitoring Model

Numerical Pain Rating Scale (NPRS)

Acceptable zone

0 2 5 10

No pain Worst pain imaginable

1. The pain is allowed to reach 5 on the NPRS during the activity.

2. The pain after completion of the activity is allowed to reach 5 on the NPRS.
3. The pain the morning after the activity should not exceed a 5 on the NPRS.
4. Pain and stiffness is not allowed to increase from week to week.

Obrazek 1: Model monitorovani bolest navrzeny Silbernagel a Crosslym [57]
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2 CILE PRACE A HYPOTEZY

2.1 Hlavni cil prace
Hlavnim cilem prace je vyhodnotit efekt odporového tréninku pro 1écbu
tendinopatie AS na morfologii AS pomoci USG vysetieni spolu s parametry prostorové

frekvencni analyzy v korelaci s klinickymi projevy.

2.2 Dildi cil prace
Porovnat morfologii symptomatické a asymptomatické AS pied a po aplikaci

odporového tréninku pomoci USG vySetieni a parametri prostorové frekvencni analyzy.

2.3 Hypotézy
HI1: U symptomatické dolni koncetiny (dale jen DK) bude pti vstupnim USG
asymptomatické DK.
H2: Pfi vystupnim vySetieni po 12 tydnech cvi¢eni odporového tréninku pro lécbu
H3: Pfi vystupnim vySetieni po 12 tydnech cviceni odporového tréninku pro 1é€bu
AS bude mozné pozorovat zlepseni morfologického uspoiadani vlaken symptomatické
Slachy pomoci parametri prostorové frekvencni analyzy (zvySeni PSFR, snizeni P6,
zvyseni Q6, zvyseni PPP)
H4: Pii vystupnim vySetieni dojde ke zlepSeni klinickych projevii tendinopatie AS

(sniZzeni maximalni bolesti na NRS, zvySeni VISA-A)
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3 METODIKA PRACE

Tato prace je soucasti klinického vyzkumu vedouciho prace a ma povahu
prospektivni, observacéni, longitudindlni, kohortni klinické studie, v niz jsou sledovany
ucinky specifického odporového tréninku dle Silbernagel fizeného modelem
monitorovani bolesti na zménu morfologic AS a zlepseni klinickych symptomi
tendinopatie. Sbér dat probihal pomoci dotaznikového Setfeni, klinickych testl
a ultrasonografického vysetieni v obdobi od listopadu 2022 do prosince 2023. VySetfeni
a zacviCeni probanda probihalo v prostorach Centra rehabilitace a neurologie, MUDr.
Nedélka, s.r.o.

Skupina pacient, ktera byla zafazena do této prace, cvicila modifikovany nami
pteloZzeny odporovy trénink dle Silbernagel (viz dale). U kazdého pacienta trvalo
cviceni a vyzkum 12 tydnii a mélo tyto casti:

1. Prvni tyden bylo provedeno dotaznikové, klinické a USG vySetfeni pacienta
fyzioterapeutem spolu s naslednou prostorovou frekvencni analyzou. Pokud pfi
vySetfeni nebyl u pacienta shleddn divod k jeho vylouceni z vyzkumu (dle
kritérii pro zafazeni ¢i vylouCeni — viz. dale), tak do n¢& byl zafazen a
instruovan ke cvic¢eni protokolu odporového tréninku dle jeho kritérii.

2. Nasledujicich 12 tydni pacient cvicil modifikovany protokol odporového
tréninku dle Silbernagel, ve kterém dle instrukci progresivné zatdZoval AS
pomoci modelu monitorovani bolesti.

3. Kazdé 2 tydny byli jednotlivy pacienti telefonicky ¢i pomoci emailu
kontaktovani, aby referovali, v jakém stadiu cviceni se nachazi, jak Casto cvicili
a jaka je bolestivost Slachy na NRS rano, ptes den a jakou nejvyssi bolest na
NRS uplynulé 2 tydny pocitili.

4. Vpoloving vyzkumu, tzn. po 6 tydnech cviceni, bylo znovu provedeno
dotaznikové Setieni, USG a klinické vySetfeni probanda spolu s vyhodnocenim
parametrii prostorové frekvencni analyzy. Zaznamenany byly informace o
stadiu cviceni, frekvenci cviCeni a intenzita bolesti na NRS rano, pies den a
maximalni pociténa bolest na NRS za posledni 2 tydny.

5. Vystupni vySetfeni prob&hlo na konci vyzkumu, tzn. po 12 tydnech od zapoceti
protokolu. Pacienti znovu vyplnili dotaznik a byli vySetfeni klinicky a pomoci
USG spolu s parametry prostorové frekvencni analyzy a byli dotdzani na

informace o cviceni a bolesti viz vyse.
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3.1 Popis sledovaného souboru

Data byla sbirana v obdobi od listopadu 2022 do prosince 2023. Do studie bylo
celkem zatazeno 12 osob ztoho 7 muzl a 5 Zen. Kritéria pro zafazeni probanda do
studie jsou specifikovana v kapitole 3.1.1. V prib¢hu studie jeden proband odstoupil
z divodu pfidruzenych zdravotnich komplikaci, které¢ u néj vznikly nezavisle na studii.
Data ziskana z jeho vstupniho a kontrolniho vySetfeni nebyla vyuzita.

VSsichni zatazeni probandi absolvovali vstupni vySetfeni, kontrolni vySetfeni po 6
tydnech od zacatku intervence a vystupni vySetieni po 12 tydnech od zacatku
intervence. U vSech probandl byla ziskdna a zpracovana zakladni demografickd data,
hodnoty ziskané¢ z VISA-A dotazniku, maximalni intenzita bolesti dle NRS a data z
USG vysetieni symptomatické i asymptomatické AS spolu s parametry prostorové
frekvencni analyzy.

Studii celkem dokoncilo 11 probandl (6 muzii a 5 Zen). VSichni tito probandi

souhlasili s G¢asti a nalezitostmi studie podpisem informovaného souhlasu.

3.1.1 Vybér probandu

Sbér pacientl pro studii probihal jak pred zacatkem studie, tak v jejim prubéhu.
Pacienti ptichdzeli na doporuceni rehabilitacnich l€¢kait ¢i ortopedti s FT poukazem,
pfipadné si nas sami vyhledali pfimo pomoci letdku, kdy pied zahdjenim jakékoliv
diagnostické nebo terapeutické intervence byli vySetfeni lékafem, kterym byla tato
forma terapie indikovana.

Pro vstup do studie museli probandi spliovat tato kritéria:

- Pacient byl vySetfen odbornym lékafem, kterym byla stanovena diagnoza
tendinopatie AS bez piidruzenych vaznych onemocnéni.

- Pacient byl doporuden pro 1é&¢bu bolesti AS pomoci fyzioterapie, dosud mu
nebyla aplikovana zadnéd forma terapie a zaroven neni soubézné 1é€¢en jinou
formou terapie, nez cvi¢ebnim postupem popsanym v kapitole 3.4.

- Pacient si stéZuje na bolest AS v jeji stfedni ¢asti trvajici déle jako mésic,
ktera alespon castecné¢ omezuje jeho kvalitu zivota pii béznych nebo
sportovnich ¢innostech.

- Pacient ma v pribé&hu studie problémy pouze s AS na jedné DK.

- Pacient si neni védom dfivéjSiho mechanického poSkozeni na symptomatické

AS (napf. parcialni ¢i kompletni ruptura AS).
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- Pacient si neni védom systémového onemocnéni, které ovliviiuje kvalitu
mekkych tkani (napf. lupus erythomatodes).

- Pacient neméd akutni obtize sjinou casti symptomatické DK a neni
kontraindikovan ke cvicebnimu postupu uvedenému v kapitole 3.4.

Do studie nebyli zafazeni pacienti, kteti nespliiovali kritéria uvedena vyse. Déle

nebyli zatazeni pacienti, kteti z ¢asovych diivodi nemohli dodrzet stanoveny program.

3.2 Klinické vySetifovaci metody

Klinické vySetieni bylo u kazdého probanda provedeno 3x — vstupni vySetfeni,
priabézné vysetieni po 6. tydnech cviceni odporového tréninku pro 1é¢bu tendinopatie
AS a vystupni vysetfeni po ukonéeni protokolu cvieni po 12 tydnech. V ramci
vySetfeni byla odebrana od kazdého probanda anamnestickd data u obou dolnich
koncetin. Palpa¢né byla hodnocena bolestivost a rozsifeni.

U kazdého probanda byla hodnocena kvantita pohybové aktivita pomoci
Sestibodové skaly (z angl. six-point scale) [64,65].

Soucésti vySetteni bylo vyplnéni modifikovaného dvoucestné pielozeného
VISA-A dotazniku, ktery na zadkladé ziskanych bodli zkouma intenzitu a projevy
symptomi v béznych a sportovnich aktivitach probanda a vliv symptomut na kvalitu
Zivota [62].

Hodnoceni symptomti bylo doplnéno i o subjektivni intenzitu bolesti pomoci
standardizované numerické Skaly. Probandi byli dotazovani pfi vySetfeni a kazdé 2
tydny v pribéhu cviceni na intenzitu bolesti po ranu, v pribéhu dne a maximalni
intenzitu bolesti, kterou pozorovali v priibéhu obdobi od posledniho hodnoceni [63].

Posledni soudasti vsech 3 vySetieni bylo ultrasonografické zobrazeni AS

a hodnoceni parametri prostorové frekvencni analyzy zobrazené §lachy.
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3.2.1 Sestibodova §kala pohybové aktivity

Sestibodova $kala hodnoceni kvantity pohybové aktivity je validni néstroj
zavedeny Hirvensalem et al., ktery zjednoduSuje a urychluje kvantifikaci pohybové
aktivity u pacientl. Intenzita bézné pohybové aktivity je rozdélena do 6 bodu, které jsou
struéné popsané tak, aby kazdy proband byl schopny se zafadit do jednoho z boda
[64,65].

1. Pohyb provadim pouze pro nezbytné doméci prace
Chtize nebo jiné venkovni aktivity 1-2 x tydné
Chtize nebo jiné venkovni aktivity nékolikrat tydné
Cviceni do zapoceni a zadychani 1-2 x tydné

Cviceni do zapoceni a zadychani n¢kolikrat tydné

A i

Soutézni sportovani nebo t€zké cviceni nékolikrat tydné

3.2.2 Modifikovany VISA-A dotaznik

VISA-A dotaznik neboli The Victorian Institute of Sports Assessment — Achilles
questionnare je dle aktudlnich studii validnim nastrojem pro hodnoceni zivaznosti
tendinopatie AS a efektivity 1é¢ebnych piistupti. Jedna se o ,.self-reported” dotaznik, ve
kterém se zaznamendvaji jednotlivé piiznaky tendinopatie AS a aktivity probanda.
Mize tak slouzit k subjektivnimu hodnoceni miry zdvaznosti tendinopatie, ale nemiize
byt pouzit jako diagnosticky nastroj, jelikoz ma nizkou miru specificity a jeho vysledky
tak mohou byt ovlivnény 1 jinymi poruchami v oblasti pfednoZi a hlezna [62].

Puvodni verze tohoto dotazniku byla primarné vytvofena pro testovani sportovct,
a proto byl upraven, aby mohl byt pouZit i pro béZnou nesportujici a rekreané sportujici
populaci. V ramci této studie byla vyuZita dvoucestné pteloZzend neoficialni Ceskéa verze
modifikovaného VISA-A dotazniku, ktera je uvedena v Pfiloze 1.

Maximalni pocet bodl, ktery lze v dotazniku ziskat je 100 bodi. Tato hodnota
poukazuje na §lachu bez subjektivnich obtizi a omezeni. Pacienti s tendinopatii AS se
pohybuji v rozmezi 24-90 bodu, kdy primér ziskanych bodut je 40 az 60. Pacienta, ktery
po intervenci ziska 90 a vice bodli Ize povazovat za uspésné vylé€eného. Nékteré studie
uvadéji, ze zvyseni poc¢tu bodli minimalné o 12 poukazuje na uspésnost terapie, ackoli

minimalni pocet bodl pro klinicky signifikantni zlepSeni stanoven nebyl [62].
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Dulezité je také zminit, Ze vstupni poCet bodii poukazuje pouze na subjektivni
miru symptomtl a omezeni, ale neurcuje potencial zlepSeni, coz znamend, ze pacient
s pivodné niz$im poctem bodii mize dosdhnout podobné velkého zlepSeni, jako pacient

s pavodné vysSim poctem [62].

3.2.3 Numericka Skala bolesti

Pro subjektivni hodnoceni bolesti byla vyuzita standardizovana numerické skala
bolesti (NRS — z angl. numeric rating scale). NRS rozdéluje intenzitu bolesti na 11
urovni, ve kterych hodnota 0 znamend zadnou bolest a hodnota 10 bolest maximalni
[66]. Probandi byli dotazovani dohromady 6x na intenzitu bolesti (3x pfi vySetieni 3x
pii telefonické konzultaci), kdy byla zaznamendna primérna intenzita bolesti po ranu,
v priibéhu dne a maximalni intenzita bolesti, kterou v obdobi od posledniho hodnoceni
proband zazil. Pro statistické zpracovani byla vyuzita hodnota maximalni bolesti pfi
vstupnim vySetfeni, kontrolnim vySetfeni po 6 tydnech a vystupnim vysetfeni po 12

tydnech od zapoceti intervence [63].

3.3 Ultrasonografické vysetieni

Pro USG vySetteni byl vyuzit ptistroj Mindray DC-70 s linearni sondou typu L12-
3E s frekvenci 12 MHz v piednastaveném rezimu. AS byla sledovana v celé oblasti od
napojeni vladken m. soleus az po jeji inzerci na calcaneus v longitudindlnim i
transverzalnim zobrazeni dle mezinarodniho vysetfovaciho protokolu [66].

Vizudlné byla hodnocena kontinuita a echotextura Slachy, exchotextura KTT,
pritomnost RC burzy, kalcifikaci a osteofytii. Pomoci Dopplerova médu byla hodnocena
ptipadna vaskularizace celé oblasti Slachy, ¢i jejiho okoli.

Kvalitativni hodnoceni USG snimki bylo provedeno pouze pro vyhodnoceni miry
patologie a sohledem na vstupni kritéria. Neni pfedmétem vyhodnoceni cilii ani
hypotéz prace.

Cisly byla zaznamenéana piedozadni $iika (TD) [mm] a prifezova plocha (CSA)

Poté¢ byl prednastaveny rezim zménén na specifické nastaveni pro nasledné

vyuziti SFA (viz. obrazek 4 a 5).
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Snimky pro SFA byly pofizeny a uloZeny v longitudindlnim zobrazeni stfedni
porce Slachy symptomatické i asymptomatické DK. Tyto snimky pokryvaly stfedni ¢ast
Slachy v nejvice patologické oblasti definované USG vysetienim. USG nastaveni bylo
upraveno ve spolupraci s odborniky na muskuloskeletalni USG a SFA, aby se zvysil
kontrast mezi hyperechogennimi strukturami uvnitt Slachy, kterd predstavuji kolagenni
vlakna ¢i jejich svazky, a hypoechogennimi c¢astmi S$lachy. Na druhostranné
asymptomatické Slase byla zvolena oblast ve stejné vzdalenosti od calcaneu jako oblast
patologie na symptomatické strang.

Celkem byly odebrany tfi snimky, jejichz vysledky z probéhlé¢ analyzy byly
nasledné zprimérovany.

USG nalezy byly odebrany a vyhodnocovany zkusenym odbornikem na USG
diagnostiku. Jednotlivd nastaveni USG (gain, TCG, dynamicky rozsah apod.) pro
konkrétni Gcely se v pribéhu studie neménila, aby se zamezilo faleSnému vyhodnoceni

v dusledku jiného nastaveni.

Obrazek 2: Longitudinalni zobrazeni stiedni porce AS pro vyhodnoceni vsech
vizualnich parametrii a zméreni TD [zdroj obrazku archiv vedouciho prace]
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Obrazek 3: Transverzdlni zobrazeni AS v piedozadné nejsirsim misté  spolu
s vyznacenim CSA a TD [zdroj obrdzku archiv vedouciho prace]

Obrazek 4: Longitudindlni zobrazeni asymptomatické AS ve specifickém nastaveni pro
vyuziti SFA [zdroj obrazku archiv vedouciho prace]
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Obrazek 5: Longitudindlni zobrazeni symptomatické AS ve specifickém nastaveni pro
vyuziti SFA [zdroj obrazku archiv vedouciho prace]

3.4 Prostorova frekvencni analyza (SFA)

SFA je neinvazivni, specializovand metoda, kterd analyzuje USG obraz a je
schopna detekovat a porovndvat organizaci, rozestupy a hustotu kolagenovych svazkl v
ruznych parametrech [44]. Seznam pouzitych parametra s jejich ptedpokladanymi
fyziologickymi korelaty pro Slachu jsou uvedeny v seznamu nize. Detailni popis
parametr dobie vysvétluje Lesinski et al. [67].

Postup provedeni analyzy je nasledyjici. Statické snimky v B-modu se
specifickym nastavenim v podélném zobrazeni byly ulozeny na lokalnim ulozisti a
nasledné zpracovany pomoci vlastnich algoritmit MATLAB (Mathworks, USA R2021b)
popsanych Bashfordem et al. [44]. Po nacteni ultrazvukového snimku do softwaru se
vybere oblast zajmu (ROI, z angl. Region Of Interest). ROI je vybrana manualné jako
mnohouhelnik kolem nejvice patologické oblasti, zabirajici co nejvetsi ¢ast Slachy v jeji
sttedni porci s hornim a dolnim okrajem kopirujicim pfedni a zadni Cast Slachy bez
paratenonu &i epitenonu (viz obrazek 6). Casti §lachy, kde se objevuje zakfiveni, tzn. na
okrajich snimku v d@sledku zakfiveni sondy, byly vynechdny. Poté softwarovy
algoritmus automaticky vypocita parametry prostorové frekvencni analyzy pro vsechny
dil¢i casti (kernely o rozmérech 32x32 pixelt) ve vybraném ROI. Nasledné se vypocita
celkovy primér a smérodatnd odchylka téchto parametri. Toto je vysledek jednoho

snimku, ktery je nasledné pouzit pro statistickou analyzu.
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U referen¢ni Slachy byla pro ROI zvolena oblast ve stejné vzdalenosti od

calcaneu jako u druhostranné symptomatické slachy.

Obrazek 6: Zobrazeni manualné vytvoreného mnohouhelniku vybrané oblasti zajmu
(ROI) pro softwarové vyhodnoceni prostorové frekvencni analyzy Achillovy Slachy
[zdroj obrazku archiv vedouciho prace]

ZjednoduSené ozfejméni parametri SFA pro ucely této prace vychazejici

z ptedchozich praci a popsanych algoritmu [44,67].

PSFR [mm-'] — Nejdominantné&jsi prostorova frekvence v kernelu, pfi¢emz
vyssi hodnota znamena vyssi frekvenci. Ve fyziologické korelaci hraje tento
parametr dulezitou roli v hodnoceni prostorového uspotfddani svazki
kolagennich vlaken, resp. jejich hustoty a vzajemného rozestupu.

P6 [mm] - Primérné rozlozeni prostorovych frekvenci, které poukazuje na
potencidlni dezorganizaci vlaken. Vys$§i hodnota naznacuje vyS$i miru
dezorganizace svazkl kolagennich vlaken.

Q6 [bez jednotkova] - Normalizacni faktor / pomér prostorového
uspofadani svazku s jeho organizaci. Vyssi hodnota primarné indikuje mensi

dezorganizaci vzhledem k prostorovému uspoiadani svazk kolagennich

vlaken.
PPP [%] — Pomér organizované tkané¢ viaci celku (organizovana +
dezorganizovand).
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3.5 Interven¢ni metody

Jako intervence pro observaci zmén u tendinopatic AS pomoci odporového
tréninku byl vybran program posilovani a lécby Achillovy Slachy navrzeny Silbernagel
a Crossleym [57]. Tento koncentricko-excentricky protokol byl pro potfeby studie
pielozen a rozpracovan do systematického piehledu, ve kterém jsou piehledné
rozdéleny a pospany jednotlivé cviky, poCet opakovani, frekvence cviceni a podminky
pro pfechod mezi jednotlivymi fdzemi cvieni. Cely pielozeny protokol je uveden
v ptiloze 2.

Jedna se o protokol, ktery je velice jednoduchy na provedeni, kdy pacient po
zauceni dokaze podle instrukci postupovat sam.

V ramci protokolu pacient provadi cviky cilené na adaptaci AS. Tyto cviky jsou
rozdéleny do Ctyf fazi podle intenzity zatéze, kdy piechod z jedné faze do dalsi
predstavuje progresi zatéze. Tento prechod je fizen jednak modelem monitorovani
bolesti a splnénim jeho kritérii (viz dale) a specifickymi pozadavky pro ptechod
uvedenymi u jednotlivych fazi.

V prvni fazi je pacient vyzvan, aby prvni tyden cvicil ob den a dalsi tyden cvi€il
kazdy den. CviCeni probiha za splnéni podminek 14 dni, ale v ptipad¢, kdy pacient jiz
nepocituje bolest pii aktivitich v pribéhu dne miize tato faze trvat i kratSi dobu. Mezi
cviky, které v této fazi pacient provadi se tadi:

- Cviky podporujici prokrveni (pohyby v kotniku nahoru a dolit)

- Vypony na obou nohéch na podlaze — 3x10 az 15 opakovani

- Vypony na jedné noze na podlaze — 3x10 opakovani

- Zvedani pat vsed¢ se zat¢zi 10 kg na stehnech — 3x10 opakovani

- Vypony obéma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze — 3x10

opakovani

Pfi splnéni podminek modelu monitorovani bolesti a kritérii pro piechod miize
pacient piejit do druhé faze. Podminkou pro piechod je, Ze pacient nepocituje bolest
v priibéhu dne. MiZe 1 nadéle pocitovat ranni ztuhlost a bolest pfi sportu a vyponech.
Zaroveti by nemél mit bolest u Giponu AS, ktera je faktorem omezujicim cviteni pod
uroven neutralni pozice hlezenniho kloubu. Pacient v této fazi cvi¢i kazdy den a provadi
tyto cviky:

- Vypony na obou nohach na okraji schodu — 3x15 opakovani

- Vypony na jedné noze na okraji schodu — 3x10 az 15 opakovani
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Zvedani pat vsed¢ se zatézi 10 kg na stehnech — 3x15 opakovani
Vypony obéma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze, na okraji
schodu — 3x15 opakovani kazda noha

Poskoky na Spickach — 3x20 opakovani

Pfechod do 3. faze je mozny za splnéni podminek modelu monitorovani bolesti a

ve chvili, kdy je druhd faze dobte tolerovana, pacient je bez bolesti u iponu paty a lze

pozorovat snizeni ranni ztuhlosti. V této fazi pacient provadi tyto cviky kazdy den se

zvysenou zatézi:

Vypony na jedné noze na okraji schodu s ptidanou zatézi 5 kg v ruce/batohu
— 3x15 opakovani na kazdou nohu

Zvedani pat vsed¢ se zatézi 15 kg na stehnech — 3x15 opakovani

Vypony obéma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze, na okraji
schodu s ptidanou zatézi 5 kg v batohu — 3x15 opakovani na kazdou nohu
Rychlé vypony na $pi¢ky na zemi — 3x20 opakovani

Poskoky na Spickach — 3x20 opakovani

Posledni faze cviceni se dosahuje jen zfidka, jelikoz kritériem pro piechod je

vymizeni ranni ztuhlosti a bolesti v pribéhu dne, kdy symptomy jsou vyrazné

redukovany. V této fazi jiz mlZze pacient provadét sport bez vyrazného omezeni a

cviceni provadi 2x az 3x tydn€. Mezi cviky této fize se radi:

Vypony na jedné noze na okraji schodu s pifidanou zatézi 10 kg
v ruce/batohu — 3x15 opakovéni na kazdou nohu

Vypony obéma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze, na okraji
schodu s ptidanou zatézi 10 kg v batohu — 3x15 opakovani na kazdou nohu

Poskoky na Spickach — 3x20 opakovani

V celé intervenci programu posilovani a 1écby Achillovy Slachy je zatéz tizena

modelem monitorovani bolesti [57]. Tento model vychazi ze subjektivniho hodnoceni

bolesti pomoci NRS. Skala NRS je vném rozdélena do 3 stupiit. Prvni stupeii je

oznacovan jako bezpecna zdéna a patii do ni bolest na NRS 0-2. Druhy stupen —

pfijatelnd zoéna — oznacuje oblast s bolesti na NRS 3-5 bodl. Posledni stupeit — zona

vysokého rizika — oznacuje stav, kdy bolest je vyssi nez 5/10 NRS a pokud ji je pacient

vystaven hrozi riziko zhor§eni symptomi tendinopatie AS.
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Tento model fidi zat€z v prib&hu cvi¢ebniho programu, kdy je pacient
instruovan, aby cviceni provadél do vyvolani bolesti 5/10 NRS. Bolest by neméla byt
veétsi nez 5/10 pti provadeéni cviceni ani po jeho ukoncéeni. Zaroven by se neméla
zvySovat bolest a ranni ztuhlost z tydne na tyden. Mimo samotné cviky v programu by
se modelem monitorovani bolesti mél pacient fidit 1 pfi provadéni sportovnich aktivit,

kdy stejné jako u cvi€eni by bolest pii pohybu neméla ptekrocit hodnotu 5/10 dle NRS.

3.5.1 Vyhodnoceni dat a statisticka analyza

Ke zpracovani a vyhodnoceni dat byl pouzit program Jamovi. Nejprve byla
provedena popisnd statistika pro demografickd data s vyuzitim priméru, medidnu a
smérodatné odchylky. Popisna charakteristika dat je rovnéz uvedena pro hodnocené
parametry.

Pro hodnoceni statistické vyznamnosti rozdilu vrozmérech CSA AS v
referencni DK pfi vstupnim vySetieni byl vybran dvou vybérovy nezavisly t-test pro
parametrickd data nebo Mann-Whitney U test pro neparametrickd data ¢i v pfipadé
nenormalni distribuce dat. Distribuce dat byla vzdy pfedem vypocitana Shapiro-
Wilkovym testem.

Pro statistick¢é porovnani zmén v CSA a dalSich vybranych parametrech mezi
vstupnim, kontrolnim a vystupnim vySetfeni v jednotlivych skupiniach byl vybran
parovy t-test nebo neparametricky Wilcoxontv test. Stejnym zplisobem byly statisticky
hodnoceny parametry klinického vySetfeni (intenzita bolesti a skore VISA-A
dotazniku).

Statistické postupy byly provedeny ve spolupraci s osobami aktivnimi ve

védeckém vyzkumu s dostatecnymi znalostmi pro zpracovani dat.
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4 VYSLEDKY

Do studie bylo zafazeno 12 pacientt, ktefi absolvovali vstupni vySetieni. V priabéhu
studie jeden pacient odstoupil, a proto u n¢j nebyla statisticky vyhodnocena vstupni
data. Statistickd data byla hodnocena pouze u pacientl, ktefi studii dokoncili a
podstoupili vstupni vySetfeni, dodrzeli pfedepsany intervencni protokol a dale
absolvovali kontrolni a zavérecné vysetfeni. Vysledna statistickd analyza byla

zhotovena u 11 pacientd.

4.1 Charakteristika vyzkumného prvku

Vyzkumny prvek byl tvofen 11 pacienty, ktefi podstoupili intervenci odporovym
tréninkem a klinické a USG vySetfeni. Jednalo se o 6 muzti a 5 Zen. Pfi vstupnim
vysetteni byl zaznamenan veék, vyska, vaha, BMI, doba ptiznaki (v mésicich), mnozstvi
pohybové aktivity na Sestibodové Skale, subjektivni intenzita maximalni bolesti na Skale

NRS a vysledky VISA-A dotazniku. Ziskané hodnoty jsou uvedeny v tabulce 1.

Tabulka 1. — Popisna statistika vyzkumného prvku pri vstupnim vysSetieni

oy . Smérodatnd
Pramér Median odchylka

Vék 37 37 11,69
Vyska 177,64 176 10,08
Vaha 85,45 76 19,06
BMI 27,01 25,1 5,61
Doba pfiznakl 8,55 9 3,45
Aktivity level 4,09 4 1,3

NRS max 5,91 6 1,14
VISA-A 67,45 69 10,41

4.2 Rozdil v méfenych parametrech mezi symptomatickou a

referen¢ni koncetinou pri vstupnim USG vySetieni

Vstupni vysetfeni absolvovalo 12 pacientt, avSak jeden v prubéhu studie
odstoupil, a proto byli vyuzity data pouze 11 pacientil, z toho 6 muzli a 5 Zen. Data ze

vstupniho vySetfeni byla zpracovana pro vyhodnoceni hypotézy HI.
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4.2.1 Rozdil v CSA AS

Na symptomatické strané byla naméfena primérméa hodnota CSA [mm?2] AS
AS na referenéni konéeting byla 70,6£27,24 mm?2 (median 65 mm2). V rozdilu
naméfenych hodnot mizeme sledovat urdity trend ve smyslu rozsifeni CSA AS u
symptomatické DK oproti referencni, tak jak je to viditelné v grafu 1., tento rozdil vSak

neni statisticky vyznamny (p= 0,149). Hypotéza H1 se tedy zamita.

4.2.2 Rozdil v TD AS

U symptomatické DK byla naméfena priimérnd hodnota TD [mm] v pfedozadné
primérna hodnota TD 5,73+1,83 mm (medidn 5,30 mm). Rozdil v $ifce tak byl patrny,
ale nebyl statisticky signifikantni (p=0,269). Graficky je to znazornéno v grafu 2.

4.2.3 Rozdil v parametrech SFA

Vsechny hodnoty parametri SFA naméfené pii vstupnim vySetfeni poukazovaly
na niz8i organizaci symptomatické Slachy, kdy parametry PSFR, Q6 a PPP mély nizsi
hodnotu na symptomatické DK a parametr P6 mél vyssi hodnotu na symptomatické DK
oproti referencni asymptomatické strané. VSechny naméfené hodnoty jsou uvedeny
v tabulce 2. a rozdil je patrny v grafech 4. 5. 6. a 7. Statisticky signifikantni rozdil byl
naméfen u parametru PSFR (p=0,019) a Q6 (p=0,022) viz tabulka 2.

Tabulka 2. Namérené hodnoty parametru SFA pri vstupnim vySetieni symptomatické a
referencni asymptomatické AS a statistickda vyznamnost rozdilu mezi vstupnimu a
vystupnimi hodnotami a velikost efektu

Parametr Symptomatickd AS ~ Asymptomaticka AS ~ Hodnota p Vec}leill:zlst
PSFR 2,11 £0,0929 2,20 + 0,0894 0,019* 0,985
P6 1,24 + 0,0330 1,22 +0,0447 0,180 0,542
Qo6 1,75+ 10,1183 1,86 £0,1210 0,022%* 0,527
PPP 63,66 £ 1,6668 65,38 +3,1419 0,094 0,684

Pozn: Statisticky vyznamné hodnoty jsou oznaceny (*) pro p=<0,05, (**) p=<0,01 a (***) pro
p=<0,001
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4.3 Zmény mérenych parametri symptomatické DK po intervenci

Mezi parametry métfené pred a po intervenci se fadi z USG vysetieni TD [mm] a
VISA-A dotazniku a parametry prostorové frekvenéni analyzy — konkrétné PSFR
[mm'], P6 [mm], Q6 [bezjednotkova] a PPP [%]. Ve vSech téchto parametrech byly
meéfeny hodnoty na zacatku intervence, v pribéhu intervence po 6 tydnech od jejiho
zahdajeni a po skonceni intervence po 12 tydnech.

V tabulce 3 jsou piehledné uvedeny hodnoty pro TD a CSA AS, intenzitu bolesti
na NRS a hodnoty ziskané z VISA-A dotazniku spolu se statistickou vyznamnosti jejich
rozdilu pro symptomatickou DK.

V tabulce 4 jsou uvedeny zmény v parametrech SFA u symptomatické DK.

Tabulka 3. Namerené hodnoty ve vybranych parametrech USG vysetieni, NRS a VISA-A
dotazniku symptomatické AS pri vstupnim vysetieni (T0), priitbéZném vysetieni po 6
tydnech (T6) a vystupnim vysetieni po 12 tydnech (T12), statisticka vyznamnost rozdilu
mezi vstupnimu a vystupnimi hodnotami a velikost efektu

Hodnota Velikost

Parametr Faze Pramér + SD 8 efektu
TO-T12 TO-T12
TO 6,86+2,61
TD AS T6 6,71+2,46 0,119
T12 6,54+2,36
TO 96 + 46,63
CSA AS T6 92,73 + 44,9 0,4
TI12 93,64 + 47,5
TO 591+ 1,14
NRS T6 4,18 £ 1,17 0,004%* 1.00
TI12 2,64+ 1,5
TO 67,5+ 10,4
VISA-A T6 78,5+ 11,1 0,004+ 1.00
TI12 86+ 13,3

Pozn: Statisticky vyznamné hodnoty jsou oznaceny (*) pro p=<0,05, (**) p=<0,01 a (***) pro
p=<0,001
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4.3.1 Zmény v CSA

Na symptomatické koncetiné doslo v radmci intervence k minimdlnimu snizeni
rozméru AS v parametru CSA [mm2]. Hodnoty naméfené pfi vstupnim vysetfeni,
kontrolnim vysetfeni po 6 tydnech a vystupnim vySetieni po 12 tydnech jsou uvedeny
v tabulce 3. Zména je viditelna v grafu 1. Rozdil v hodnotach pied a po intervenci neni

statisticky vyznamny (p = 0,4). Hypotéza H2 je proto zamitnuta.
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Graf 1. Znazornéni min. hodnoty, max. hodnoty, medianu, pruméru, 1. a 3. kvartilu
hodnot CSA AS symptomatické DK (S) a asymptomatické referencni DK (A), pri
vstupnim vySetreni (10), pribézném vySetreni po 6 tydnech (T6) a vystupnim vysetreni
po 12 tydnech (T12).
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4.3.2 Zmény v TD AS

V ramci intervence do§lo u symptomatické AS ke sniZeni parametru TD [mm].
Hodnoty naméfené pii vstupnim vySetfeni, kontrolnim vySetfeni po 6 tydnech
a vystupnim vySetfeni po 12 tydnech jsou uvedeny v tabulce 3. Zména je viditelna

v grafu 2. Rozdil v hodnotdch pfed a po intervenci vSak neni statisticky vyznamny

(p=0,119).
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Graf 2. Znazornéni min. hodnoty, max. hodnoty, medianu, primeru, 1. a 3. kvartilu
hodnot TD AS symptomatické DK (S) a asymptomatické referencni DK (A), pri vstupnim
vysetieni (T0), priubézném vySetieni po 6 tydnech (T6) a vystupnim vysetreni po 12
tydnech (T12).
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4.3.3 Zmény v maximalni intenzité bolesti

V pritbéhu intervence doslo ke snizeni primérné hodnoty maximalni intenzity
bolesti na NRS o 1,73 bodu za 6 tydnti a rozdil mezi vstupnim a vystupnim vysetfenim
byl 3,27 bodu NRS skdly. Namétené hodnoty ze vSech vySetfeni jsou uvedeny
v tabulce 3. Dle téchto vysledkli doslo v pribéhu intervence k signifikantnimu snizeni
bolesti mezi vstupnim a vystupnim vysetfenim (p=0,004) a bolest se statisticky

vyznamn¢ snizila jiz po 6 tydnech (p=0,003). Graficky tyto udaje mizeme vidét

v grafu 3.
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Graf 3. Znazornéni min. hodnoty, max. hodnoty, medianu, primeru, 1. a 3. kvartil maximalni
intenzity bolesti na NRS (numericka Skala bolesti) pri vstupnim vySetreni (T0), kontrolnim
vySetireni po 6 tydnech (T6) a vystupnim vySetieni po 12 tydnech (T12).
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4.3.4 Zmény ve VISA-A

V pritbéhu intervence doslo k vyznamnému zvySeni primérné hodnoty VISA-A
dotazniku, kdy po 6 tydnech se primérnd hodnota zvysila o 11 bodl a rozdil mezi
vstupnim a vystupnim vySetfenim ¢inil 18,5 bodu. Primérné hodnoty VISA-A
dotazniku ze vSech tii vySetfeni jsou uvedeny v tabulce 3. a znazornény v grafu 4.

Dle téchto vysledki doslo tak k statisticky vyznamnému zvySeni (p=0,004)
bodové hodnoty ve VISA-A dotazniku poukazujici na subjektivni snizeni zavaznosti
tendinopatie AS a jejich symptomi. Spoleéné se snizenim maximalni intenzity bolesti
(viz vyse) lze konstatovat, ze ndmi aplikovany odporovy trénink pro 1é¢bu tendinopatie

Achillovy $lachy zlepsuje klinické projevy tendinopatie AS. Hypotéza H4 se potvrzuje.
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Graf 4. Zndzornéni min. hodnoty, max. hodnoty, medianu, priméru, 1. a 3. kvartil VISA-A
dotazniku pri vstupnim vysSetieni (10), kontrolnim vySetreni po 6 tydnech (T6) a vystupnim
vySetreni po 12 tydnech (T12).
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4.3.5 Zmény v parametrech SFA
Parametry hodnocené analyzou SFA jsou celkem 4, kdy kazdy byl statisticky
zpracovan samostatné, ale vyslednou zménu organizace vnitini struktury $lachy urcuji

dohromady. Hodnoty vSech parametrti SFA jsou uvedeny v tabulce 4.

Tabulka 4. Namerené hodnoty parametri SFA analyzy USG zobrazeni symptomatickeé
AS pii vstupnim vySetieni, pritbézném vySetieni po 6 tydnech a vystupnim vySetieni po
12 tydnech, statisticka vyznamnost rozdilu mezi vstupnimu a vystupnimi hodnotami a
velikost efektu

Parametr Faze Primér + SD Hodnota p Velikost efektu
T0-T6 TO-T12 TO-T6 TO-TI12
TO 2,11 +0,0929
PSFR T6 2,14 + 0,0894 0,02* 0,065 0,74 0,56
T12 2,14 +0,0637
TO 1,24 £ 0,0330
P6 T6 1,23 +0,0417 0,21 0,031* 0,37 0,68
T12 1,23 +£0,0351
TO 1,75+0,1183
Q6 T6 1,79 +0,1177  0,027*% 0,033* 0,69 0,67
T12 1,79 = 0.0977
TO 63,66 £ 1,6668
PPP T6 64,59 +2,9128 0,053 0,01** 0,59 0,85
T12 65,13 £2,7375

Pozn: Hodnota p pro parametr Q6 byla ziskana Wilcoxnovym testem pro neparametrickad data a
hodnota p pro parametry PSFR, P6 a PPP byla ziskana pdarovym T-testem pro data
parametrickad. Statisticky vyznamné hodnoty jsou oznaceny (*) pro p=<0,05, (**) p=<0,01 a
(***) pro p=<0,001. Vysledky signifikantni pro vyhodnoceni hypotézy jsou oznaceny Sedé

52



PARAMETR PSFR

Dle vysledki SFA analyzy doslo ke zvyseni primérné hodnoty parametru PSFR
[mm-'] u symptomatické AS. Hodnoty ziskané SFA analyzou ze viech tii vy3etieni jsou
uvedeny v tabulce 4. a viditelné jsou v grafu 5. Dle téchto vysledka doslo tak ke
statisticky signifikantnimu zvySeni parametru PSFR v pribéhu prvnich 6 tydnt
(»=0,02), avsak rozdil v hodnotach PSFR mezi vstupnim a vystupnim vySetfenim po

12 tydnech statisticky vyznamny nebyl (p=0,065).
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Graf 5. Znazornéni pruméerné hodnoty a stredni chyby pruméru (SE — z angl. standard error)
parametru PSFR [mm™'] u symptomatické DK (zndzornéné modie) a asymptomatické DK
(znazornéné oranzoveé) pri vstupnim vySetieni, po 6 tydnech a pri vystupnim vysetieni po 12
tydnech od zacatku intervence.
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PARAMETR P6

V pribéhu intervence doslo ke sniZzeni primérné hodnoty parametru P6 [mm-1].
Primérné hodnoty naméfené pfi vstupnim vySetfeni, kontrolnim a vystupnim vySetfeni
jsou uvedeny v tabulce 4. Nazorn¢ jsou tyto zmény vidét v grafu 6. V prabéhu

intervence doSlo ke statisticky signifikantnimu sniZzeni parametru P6 po 12 tydnech

(p=0,031).
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Graf 6. Zndzornéni priimérné hodnoty a SE parametru P6 [mm™'] u symptomatické DK

(znazorneéné modre) a asymptomatické DK (zndzornené oranzove) pri vstupnim vysetieni, po 6
tydnech a pri vystupnim vysetieni po 12 tydnech od zacdtku intervence.
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PARAMETR Q6
V prubé¢hu intervence doslo ke statisticky signifikantnimu zvySeni parametru Q6
jak po 6 tydnech (p=0,027), tak po 12 tydnech (p=0,033). Hodnoty namétfené pfii

vstupnim, kontrolnim a vystupnim vySetfeni jsou uvedeny v tabulce 4. a viditelné jsou

v grafu 7.
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Graf 7. Znazornéni priimeérné hodnoty a SE parametru Q6 u symptomatické DK (zndzornéné

modie) a asymptomatické DK (znazornéné oranzové) pri vstupnim vysetieni, po 6 tydnech a pri
vystupnim vySetieni po 12 tydnech od zacatku intervence.
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PARAMETR PPP

V prub¢hu intervence doslo ke statisticky signifikantnimu zvySeni primérné
hodnoty parametru PPP po 12 tydnech (p=0,01). Tato zména je patrnd z grafu 8.
Hodnoty namétfené pii vstupnim vySetieni, kontrolnim vySetfeni po 6 tydnech a

vystupnim vySetfeni po 12 tydnech jsou uvedeny v tabulce 4.

66

65 - Strana

PPP (%)

64 -

T T T
Baseline Ew 12w

Perioda

Graf 8. Zndzornéni prumérné hodnoty a stiedni chyby pruméru (z angl. standard error)
parametru PPP u symptomatické DK (zndzornéné modre) a asymptomaticke DK (zndzornéné
oranzoveé) pri vstupnim vySetieni, po 6 tydnech a pri vystupnim vySetreni po 12 tydnech od
zacdtku intervence.

U vSech parametrti SFA doSlo v pribéhu intervence k ocekavané zmeéné, kdy ve
vysledcich mlizeme pozorovat zvyseni prumérné hodnoty v parametrech PSFR, Q6 i
PPP a ke sniZeni primérné hodnoty P6. Ke statisticky signifikantni zméné doSlo
v pribéhu intervence po 12 tydnech u parametru P6 (p=0,031), Q6 (p=0,033) a PPP
(p=0,01). U parametru PSFR doSlo ke statisticky signifikantni zmén€ v prib¢hu
intervence po 6 tydnech (p=0,02), ale zména po 12 tydnech statisticky vyznamna nebyla
(p=0,065). Ztohoto divodu se hypotéza H3 potvrzuje caste¢né v nékterych

parametrech.
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4.4 Zmény méfenych parametria asymptomatické AS po intervenci
U asymptomatické AS byly méfeny stejné parametry USG vysetieni a SFA
analyzy jako na symptomatické DK.

4.4.1 Zmény v parametrech USG vySetieni

Na asymptomatické AS doslo v pribéhu intervence k minimalnim zménam.
Naméiené hodnoty TD a CSA asymptomatické AS jsou uvedeny v tabulce 5. Rozdil
naméfenych hodnot nebyl statisticky signifikantni — TD (p=0,831), CSA (p=0,554).
Graficky je vyvoj téchto hodnot uveden v grafu 1. a 2.

Tabulka 5. Nameérené hodnoty ve vybranych parametrech USG vysetieni
asymptomatické AS pri vstupnim vysetieni (T0), prithézném vysetieni po 6 tydnech (T6)
a vystupnim vySetireni po 12 tydnech (T12), statisticka vyznamnost rozdilu mezi
vstupnimu a vystupnimi hodnotami a velikost efektu

Parametr Faze Primér + SD Hodnota p
TO-T12

TO 5,73 £1,83

TD AS T6 5,63+ 1,74 0,831
T12 5,65+1,73
TO 70,60 + 27,24

CSA AS T6 71,73 + 28,63 0,554
T12 71,27 + 28,75
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4.4.2 Zmény v parametrech SFA

V pritbé¢hu intervence nedoSlo ke statisticky signifikantni zméné v primérné
hodnoté zadného ze sledovanych parametri SFA u asymptomatické AS. Zmény viech
sledovanych parametrd u asymptomatické AS mély opa¢ny vysledek neZ zmény u
symptomatické AS. Doslo tak ke snizeni hodnoty u parametrd PSFR, Q6 a PPP a
navysSeni hodnoty u parametru P6. Naméiené hodnoty jsou uvedeny v tabulce 6 a pro

jednotlivé parametry je zména praimérné hodnoty viditelna v grafu 5-8.

Tabulka 6. Namérené hodnoty SFA analyzy u asymptomatické AS pii vstupnim vysetieni
(T0), prubéezném vysetieni po 6 tydnech (T6) a vystupnim vySetreni po 12 tydnech (T12),
statistickd vyznamnost rozdilu mezi vstupnimu a vystupnimi hodnotami

Parametr Faze Primér + SD Hodnota p
TO-T12

TO 2,20 + 0,0894

PSFR T6 2,21 £ 0,0858 0,448
T12 2,18 £ 0,0816
TO 1,22 + 0,0447

P6 T6 1,22 + 0,0352 0,678
T12 1,21 £ 0,0327
TO 1,86 +0,1210

Q6 T6 1,86 + 0,0877 0,482
T12 1,84 +£0.0916
TO 65,38 +3,1419

PPP T6 65,00 £ 2,5660 0,49
T12 65,03 +2,2890
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4.5 Vyhodnoceni hypotéz

H1: Dle naich vysledkii Ize konstatovat, e miizeme pozorovat zvétseni CSA AS
symptomatické DK oproti referencni DK, avSak rozdil ve velikosti neni statisticky
vyznamny (p=0,149). Hypotéza H1 se tedy zamita.

H2: V prabéhu intervence nedoslo ke statisticky signifikantnimu zmensSeni CSA
AS symptomatické DK mezi vstupnim a vystupnim vySetfenim po 12 tydnech,
Hypotéza H2 se zamita.

H3: V pribéhu intervence doslo k o€ekavané zméné v pozorovanych parametrech
SFA. Statisticky signifikantni zména byla pozorovana v parametrech P6 (p=0,031), Q6
(p=0,033) a PPP (p=0,01). U parametru PSFR doslo ke statisticky signifikantni zmén¢
v pribéhu intervence po 6 tydnech (p=0,02), ale zména po 12 tydnech statisticky
vyznamna nebyla (p=0,065). Z tohoto diivodu se hypotéza H3 potvrzuje Castecné pro
neékteré parametry.

H4: Pfi vystupnim vySetfeni po 12 tydnech intervence doSlo ke statisticky
vyznamnému snizeni maximalni intenzity bolesti na NRS (p=0,004) a také ke statisticky

vyznamnému zvySeni hodnoty VISA-A dotazniku (p=0,004). Hypotéza H4 se piijima.
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5 DISKUZE

5.1 Diskuze vybraného onemocnéni AS

Tendinopatie AS je pojem popisujici zmény v oblasti AS spojené s typickou triadu
symptomii: bolest, otok a ztuhlost, jez vedou ke zhorSené¢ lokalni funkci Slachy
a snizené schopnosti zvladat zat¢z. Terminologicky tento pojem neni v literatufe
sjednoceny, ¢imz vznikaji diskuze nad jeho praktickym vyuzitim [26,27].

Na jedné stran€ panuje nazor, Ze se jednd o destnikovou diagnoézu, pod kterou se
skryva Siroka paleta onemocnéni, jez spojuje stejna lokalni symptomatologie, a proto
neni vhodné tento pojem vyuzivat jako diagnostické oznaceni. Z tohoto pohledu je
pojem tendinopatie klinickym popisem symptomil a pro optimalni zacileni terapie je
nutné zjistit primarni patologicky proces jako je tendindza, tendinitida ¢i paratendinitida
[26,27].

Na druhé strané¢ Mafulli et al. preferuji vyuZzivani pojmu tendinopatie, jelikoz
nemuzeme rozlisit patologicky proces ve §lase bez jeji biopsie [40]. Zaroven Cook et al.
popisuji tendinopatii jako patologické kontinuum, ve kterém dochdzi k postupné
degeneraci Slachy v prabéhu casu. V tomto modelu se jednotlivé patologické procesy
v pribehu ¢asu prolinaji a jsou ovlivnény biomechanikou dolni koncetiny a vnitinimi a
vnéj$imi faktory. Nezalezi tak na konkrétnim typu patologie Slachy, ale spiSe na fazi
patologického kontinua, ktera vznikd jako vysledek poruchy hojivé reakce Slachy
vlivem ptisobeni vnitinich a vnéjsich faktort [29].

Vzhledem k aktudlni literatuie se pfiklanime k modelu patologického kontinua dle
Cook et al. a preferuyjeme vyuziti pojmu tendinopatie pro popis samostatného
onemocnéni AS, jelikoz nejlépe shrnuje proménlivy vyvoj a stav struktury Slachy.
Tendinopatie AS viak neni jedinym diivodem problémi v této oblasti a musime brat
v potaz, Ze bolesti v této lokalit¢ mohou pochézet i z okolnich tkani. V ramci
diferencialni diagnostiky bychom tak m¢li brat v ivahu anatomickou lokalitu symptomu
scelkovym klinickym 1 =zobrazovacim vysetifenim [31]. Rozdéleni postizeni
jednotlivych tkani a lokalit AS ndm umoZni piesndjsi zacileni udinnych lé¢ebnych
postuptl. Vramci samotné AS je zklinického i terapeutického hlediska vhodné
rozliSovat tendinopatii na inzeréni a neinzer¢ni. Dale mezi patologie zpilisobujici
symptomy v oblasti AS fadime paratendinopatii, RC burzitidu, otok Kagerova tukového
télesa, parcidlni ¢i intratendindzni ruptury a také ptitomnost kalcifikaci ¢i osteofyth

[9,26,27,40]. Z biomechanického hlediska mohou mit roli v rozvoji tendinopatie a
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bolesti voblasti AS i okolni tkané a struktury. Nékteré studie poukazuji na
biomechanicky vztah plantarni fascie a AS, akcesorniho svalového btiska m. plantaris a
jeho uponu v kontaktu s AS & vztah mezi m. flexor hallucis longus a Kagerovym
tukovym télesem [15,39,68]. Nesmime také zapominat na mozné pienesené bolesti
ze svalovych spoustovych bodi [32].

Pro odliseni tendinopatie od jinych patologii je dobré vyuzit kombinaci klinického
a zobrazovaciho vySetfeni. Anamnéza odebrana pfi tendinopatii AS je velice ¢asto
typicka, ale sama o sobé nemiize fungovat jako diagnosticky nastroj. Aspekce, palpace a
funkéni testy vykazuji vysokou miru senzitivity a specificity, kdy nejcastéji
provadénymi testy jsou Royal London Hospital test a kombinace citlivosti a bolestivého
oblouku [40]. Pro potvrzeni diagnézy tendinopatie se vyuziva ze zobrazovacich metod
bud'to USG nebo MRI. USG vysSetfeni pfedstavuje dobie dostupnou zobrazovaci
metodu, ktera nam umoziluje zobrazit celistvost struktur jako jsou svaly a Slachy a
ptipadnou kolekei tekutin a neovaskularizaci pomoci Dopplerova modu, ¢imz pomérné
spolehlivé dokaze ukazat probihajici patologicky proces a jeho lokalitu. Vyuziti USG je
vhodné v akutni fazi, kdy nam umoZni rozlisit vypotek od adhezi a odlisit tak
tendinopatii od akutni paratendinopatie [31,40]. Pii subjektivnich projevech
tendinopatie bez pozitivniho nalezu zménéné struktury AS je nutné myslet na moznost,
ze bolest vychazi z okolnich struktur, nebo se jednd o pfenesenou bolest z funkcni
poruchy.

Vramci diagnostiky je také dualezité myslet na fakt, ze bolest je pozdnim
symptomem tendinopatie AS a ve §lase jiz del3i dobu probiha patologicky proces. Spolu
s bolesti jsou velice Casto pfitomny symptomy jako zvySena citlivost a zdufeni, které
v chronickém stadiu doprovazi uzlikovité utvary v oblasti AS [69].

Samotnd tendinopatie je popisovana jako selhani hojivé reakce doprovédzené
nahodou proliferaci a kumulaci tenocytii, narusenim a dezorganizaci kolagennich vladken
a zmnozenim nekolagenni ECM, coz vede k postupné degeneraci Slachy. Touto
strukturdlni zménou Slachy dochazi ke zhorSeni ptenosu sily, pevnosti Slachy v tahu a
zhorSeni cévniho zésobeni, ¢imz je ddle omezena jeji schopnost regenerace. Praveé
zhorSené cévni zasobeni vede k neovaskularizaci §lachy cévami z paratenonu, jejichz
prabéh je casto kolmo na prubéh vldken a je doprovazen vétvenim novych nervovych
zakonceni, které jsou nékterymi autory povazovany za mozny divod vzniku bolesti
u tendinopatie AS [30,38,39]. Piesto viak piesny ditvod vzniku bolesti u tendinopatie

AS neni znam [70].
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Dtvod selhani hojivé reakce a vzniku degenerace Slachy neni zcela objasnén, ale
predpoklada se, Zze k poruSe hojeni dochdzi vlivem opakovaného pietizeni Slachy bez
dostatecného Casu na jeji spontanni regeneraci [30]. VIiv na velikost zatizeni maji jak
vnitini a vn¢j§i faktory, tak také biomechanika provedeni pohybu a zapojeni
jednotlivych svalti, kdy napiiklad nékteré studie uvad&ji, Ze tendinopatie AS je
asociovana s oslabenim glutedlnich svalti [30,37]. Neméné dilezitym faktorem se
ukazuje byt 1 velikost zatéze, kdy k adaptaci svalti dochazi i pfi nizké intenzité zatéze,
avsak pro zpevnéni a adaptaci AS je potieba intenzita vétsi. Tento fakt miize byt jednim
z divodli dysbalance mezi svalovou silou a pevnosti Slachy, kterd nasledné vede

k ptetizeni Slachy, naruSeni jeji hojivé reakce a vzniku degenerace Slachy [71].

5.2 Diskuze efektivity odporového tréninku v 16¢bé tendinopatie AS

Lécba tendinopatie AS je velmi rozebiranym tématem na poli védeckého
vyzkumu. Navzdory existenci mnoha probadanych invazivnich i neinvazivnich pfistupti
viak nemtizeme potvrdit zadny ,zlaty standard v 1é¢bé tendinopatie AS, jelikoz
klinické vysledky védeckych studii jsou velice Casto rozporuplné [45]. Jako velice
efektivni a dostupna terapie se ukazuje odporovy trénink, ktery ma minimalni negativni
efekty a je jednoduchy k zauc€eni pro pacienta [31]. Maffulli et al. jako primarni terapii
v prvnich 3 az 6 mésicich od objeveni symptomt tendinopatie AS doporucuji aplikaci
odporového tréninku a popisuji, Ze v tomto obdobi dochazi ke zlepseni symptomu u tii
Ctvrtin pacientl [40].

Odporovy trénink v 1é¢bé tendinopatie AS piedstavuje cilené vystavovani AS
progresivni zatéZi skrze aktivni odporovany pohyb hlezenniho kloubu do plantarni flexe
a brzdny pohyb do dorzilni flexe. Nejpouzivanéjsi kontrakci m. triceps surae je
excentricka kontrakce, ale nékteré protokoly vyuZivaji i koncentrickou a izometrickou
kontrakci. Cilem této terapie je lokalni ovlivnéni struktury AS a obnova jeji schopnosti
odolavat zatézi [31,40,53]. Ovlivnéni struktury vychdzi z hypotézy, Ze excentricka
kontrakce podporuje tvorbu pii¢nych vazeb kolagenu ¢imz zlepsuje remodelaci Slachy.
Tato teorie vychazi z principu mechanotransdukce na jehoz zaklad€ dochazi v buiikach
zatézované Slachy k pfeméné mechanickych signalti na biochemické. Tento proces vede
k metabolické a nésledné i strukturdlni a mechanické adaptaci Slachy na vystavovanou
zatéz [72]. Jak uvadi Maffulli et al. tato teorie vysvétlujici princip efektu odporového

tréninku v 1écbe tendinopatie nebyla doposud potvrzena [40]. Piesto vSak ve své studii
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Lambrianides et al. zjistili, Ze cileny trénink ve vysoké napéti AS skrze odporovany
excentricky pohyb do maximalni dorzalni flexe méni tuhost AS a tim i méni jeji
strukturalni uspotadani u zdravych jedinct [71].

Pro 1é¢bu tendinopatie AS se vyuZivaji cvidebni protokoly se specifickymi rozdily
na zaklad¢ lokality tendinopatie. Pro neinzer¢ni tendinopatii existuje 6 bézné
pouzivanych protokold, které vyuzivaji cileného zatizeni AS odporovym tréninkem, ale
1i8i se vyuzivanymi kontrakcemi m. triceps surae, velikosti zatéZze a zplsobem fizeni
zatéze. Mezi nejpouzivanéjSi se fadi excentricky Alfredsontiv protokol a Silbernagel
modifikovany excentricko-koncentricky protokol [31]. Navzdory vyraznym odliSnostem
v provedeni téchto protokolti vykazuji v porovnani obdobné vysledky. V pribéhu
Alfredsonova protokolu je provadéna na 1DK pouze excentrickd kontrakce a to ve 3
sériich po 15 opakovanich 2x denné [31]. Takto aplikovana zatéz vytvaii vyrazné napéti
na Slachu odpovida pozorovani Lambrianidese et al., Ze pro adaptaci Slachy je nutné
aplikovat zat¢z primarn¢ velkého napéti [71]. Oproti tomu protokol dle Silbernagel
vyuziva kombinace koncentrické a excentrické kontrakce s postupnou progresi zatéze za
pfedpokladu splnéni podminek modelu monitorovani bolesti. Kombinace praveé
progresivni zatéZe spolu s monitorovanim intenzity bolesti se ukazuje jako velice
efektivni pro optimalni zatizeni Slachy a vyvolani pozadovanych zmén [57]. Zaroven
cetné studie poukazuji na fakt, Ze izolované provadéni excentrickych kontrakei v 1écbé
tendinopatiec AS nema vys§i efektivitu, nez provadéni kombinace excentrické a
koncentrické kontrakce [56,73].

Jak jiz bylo zminéno Alfredosnliv a Silbernagel protokol maji obdobnou efektivitu
v 1é¢bé& tendinopatie AS. Tato statistickd efektivita neni v klinickych studiich jednotna,
kdy nékteré studie popisuji efektivitu na zlepSeni symptomul az u 90 % pacientll v 16¢bé
neinzeréni tendinopatie AS, a naopak jiné jsou s vysledky odporového tréninku
sttidméjsi a poukazuji na efektivni zlepSeni u 60 % pacientl [58]. Maffulli et al. podava
shrnuti vysledk odporového tréninku v 16¢bé neinzeréni tendinopatie AS a poukazuje
na efektivitu této intervence u 50-60 % pacienti [40]. Pro jakékoliv hodnoceni
efektivity odporového tréninku v 1€¢be je dalezité zminit, Ze se jednd o lokalni terapii
cilici primarné na adaptaci Slachy a miize tak byt efektivni jen v pfipadé vylouceni jiné

patologie.
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Pro 1é¢bu inzeréni tendinopatie AS jsou vyuzivany modifikované protokoly, u
kterych je omezen pohyb v hlezennim kloubu do neutralni tibiofibularni pozice tak, aby
se zabranilo vzniku zadniho impingementu kotniku. Efektivita t€chto protokoll je nizsi

a udava se snizeni symptomt tendinopatie u 30 % pacientii [58].

5.3 Diskuze nad vysledky této prace

V rdmci naseho vyzkumu jsme sledovali a paralelné hodnotili efekt odporového
tréninku pro 1é¢bu tendinopatic AS u 3 skupin parametri — klinické projevy
tendinopatie AS, parametry USG vysetieni skrze méfeni TD [mm] a CSA [mm?]
tyto parametry jsme se rozhodli, jelikoZz zadkladni uvadénou hypotézou efektu
odporového tréninku v 16¢bé tendinopatic AS je adaptace $lachy na zatdz skrze jeji

strukturalni pfestavbu [73].

5.3.1 Bolest

Bolest piedstavuje jeden ze zékladnich symptomii tendinopatie AS a je nejéast&ji
vyuzivanym hodnoticim klinickym faktorem, ktery se vyskytuje témef u vSech studii.
Bolest je nejcastéji hodnocena standardizovanymi Skalami VAS (z angl. visual analog
scale) a NRS (z angl. numeric rating scale) [63]. Pro na$i studii jsme vybrali skélu
NRS.

NasSe vysledky prokazaly signifikantni snizeni subjektivné vnimané maximalni
bolesti po aplikaci odporového tréninku pro lé¢bu tendinopatie AS. K signifikantnimu
zlepseni doSlo jiz po 6 tydnech, kdy se primérna hodnota maximalni bolesti snizila
020 % a po 12 tydnech doslo ke sniZzeni maximalni subjektivné vnimané bolesti o vice
jak 50 %. Tyto vysledky tak poukazuji na efektivitu této intervence ve sniZeni
maximalni vnimané bolesti v horizontu jak 12 tydni cviceni, avSak také naznacuji Ze za
tuto dobu bolest nevymizi tplné.

Vysledné hodnoty nasi prace koreluji s vysledky vétSiny studii [46,56,74].
Zajimavého vysledku dosahli Silbernagel et al. pfi porovnani 2 skupin cvicicich nami
vyuzity rehabilitani program. Prvni skupina kromé& samotného cviceni mohla
pokradovat ve sportovnich aktivitich zatéZujicich AS s intenzitou zatéZe fizenou

modelem monitorovani bolesti a druhd skupina méla kromé& cvi¢ebniho programu
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nafizeny klidovy rezim. U obou skupin doslo k signifikantnimu zlepSeni maximalni
bolesti a nebyl vyrazny rozdil v efektivité terapeutického ptistupu [46].

Maffulli et al. shrnuji, Ze odporovy trénink je efektivni terapeuticky pfistup pro
snizeni bolesti u tendinopatic AS samostatné, ale dle nékterych studii dosahuje vétsiho

efektu v kombinaci s razovou vinou [40].

5.3.2 Subjektivni hodnoceni VISA-A dotaznikem

VISA-A dotaznik pfedstavuje komplexni zhodnoceni subjektivniho stavu
pacienta jak po strance bolesti AS, tak po strance schopnosti vykonavat pohybové
aktivity. Je proto vhodnym parametrem pro hodnoceni efektivity terapie a 1 pfes
subjektivni hodnoceni pacientem poskytuje pomérné spolehliva data [62]. Pro vyuziti
tohoto dotazniku si viak musime byt jisti diagnozou tendinopatie AS, jelikoz dotaznik
hodnoti vnimani celého komplexu hlezenniho kloubu a vysledné skore tak muze byt
ovlivnéno i jinou patologii. Z tohoto diivodu také nemulze byt VISA-A dotaznik
povazovan za diagnostické kritérium.

V naSich vysledcich bylo prokdzano statisticky signifikantni navySeni hodnot
VISA-A dotazniku po aplikaci odporového tréninku pro 1é¢bu tendinopatie AS, kdy
doslo k navySeni primérné hodnoty 67,5 + 10,4 pfi vstupnim vySetfeni na 78,5 + 11,1
bodil po 6 tydnech intervence a konecnych 86 + 13,3 bodi pfi vystupnim vySetteni po
12 tydnech.

Stale diskutovanou otdzkou VISA-A dotazniku je, jak velké navySeni bodového
skore muze byt povazovano za klinicky vyznamné zlepSeni stavu pacienta. Dle
neékterych autori 1ze povazovat za klinicky relevantni zlepSeni navyseni o 12 bodu [62].
[65]. Dle této hypotézy doSlo v nasi studii ke klinicky relevantnimu zlepSeni po 12
tydnech intervence, kdy rozdil primérné bodové hodnoty ¢inil 21,5 bodu.

Dalsi vyznamnou otazkou VISA-A dotazniku pfedstavuje bodova hodnota,
kterou Ize u pacienta povazovat za vyléCeni. Iversen et al. uvadi, ze hodnota 90 bodi
predstavuje stav, kdy pacient neméd zadné projevy v klinickych testech a muze byt
povazovan za vyléceného [62]. Na zaklad¢ této teorie mlizeme fici, Ze se primérna

hodnota vystupnich dat z VISA-A dotazniku blizila této hranici.

65



5.3.3 Nalezy USG vysetieni

USG vysetieni je povazovano za validni néstroj v diagnostice tendinopatie AS
diky mozZnosti zobrazeni strukturalnich zmén AS a rozlideni tendinopatie od jinych
patologii jako jsou kalcifikace, ostyofyty, paratendinopatie nebo RC burzitida [30]. Toto
vySetfeni by vSak nemélo byt jedinym hodnoticim kritériem a nemélo by byt
lokalizovdano jen v misté bolesti, jelikoz zménéna struktura AS nemusi byt
symptomatickd a tah a bolest mohou pochazet z jinych struktur jako je plantarni fascie
[15,40]. USG vySetieni je proto doporuCovano jako pomocny nastroj k ovétreni
klinického podezieni tendinopatie AS a také pro planovani dalich intervenénich
postupii [31].

Jako pozitivni nélez pii USG vysetieni je povazovano predozadni rozifeni AS
a vizualn¢ hodnotitelnd desintegrace hyperechogennich kolagennich vlaken spolu
s ndlezem rozsifenych hypoechogennich oblasti [27,31].

Nase vysledky ze vstupniho vySetieni poukazovaly na rozSifeni
symptomatickych AS v obou méfenych parametrech TD [mm] i CSA [mm?] oproti
asymptomatickym AS, avsak rozdil velikosti nebyl ani v jednom z parametrti statisticky
signifikantni. V téchto vysledcich muUzeme pozorovat urcity trend rozsifeni
symptomatické AS oproti asymptomatické, ktery vSak neni statisticky vyznamny.
V literatufe mizeme najit pro tento vysledek vysvétleni, jelikoz na USG vysSetteni
miizeme pozorovat rozsifeni v téchto parametrech 1 u asymptomatickych Slach, ¢imz
porovnavani symptomatické s asymptomatickou AS muiize byt znaéné zkreslené [39].
Potvrzuje se tak tvrzeni Von Rickenbacha et al.,, Ze USG vySetieni by mélo byt
pouzivano jako soucast celkového vysetfeni, a ne jako samostatny diagnosticky nastroj
[31]. Zéaroven v korelaci tohoto vysledku snaSim vyzkumnym prvkem je nutno
konstatovat, ze rozdil v Sifce viditelny byl, avSak statisticka nevyznamnost mohla byt
dana velkym rozptylem nameétenych hodnot u jednotlivych pacientii a malym poctem
pacient.

Jak jiz bylo zminéno, zédkladni hypotézou efektivity odporového tréninku v 1€¢bé
tendinopatie AS je ovlivnéni struktury AS. Pokud je tato teorie platna, tak by se
zménéna struktura méla projevit zménou velikosti AS na USG vysetieni. Dle nasich
vysledki viak doslo v pribéhu intervence k minimalni primémé zméné velikosti AS
v obou métenych parametrech a zména tak nebyla signifikantni. Ve vztahu ke zlepSeni
klinickych parametri tento vysledek ukazuje, Ze zména velikosti AS v méfenych

parametrech USG vysSetfeni nekoreluje se zlepSenim bolesti a subjektivniho vnimani
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tendinopatie AS v horizontu 12 tydnd intervence. Av$ak situace ohledn& zmény
struktury tendinopatické AS je slozit&jsi. Jak popisuje systematické review Firnqvista
et al. rozSifeni tendinopatické Slachy je ddno zvySenim koncentrace vazané vody
a proteoglykant a u Slachy muze dochazet vlivem adaptace k pribéznému snizeni
obsahu vody a zvySeni mnoZstvi kolagenu za zachovani stejné Sitky Slachy. Z tohoto
davodu doporucuji k posouzeni zmény struktury Slachy spiSe vySetteni cilici na zménu
jejich mechanickych vlastnosti [75]. Co se ty¢e zmény parametrit USG vySetieni, tak
Rabello et al. dosli k zavéru, ze ke zméné $itky AS dochazi az pfi delsim ¢asovém
odstupu od zac¢atku intervence a pii porovnani Sitky po 12 tydnech cvi€eni tak nemusi
dojit k zddné vyznamné zméné. Tyto zavéry potvrzuji 1 Wang et al., ktefi uvadi, ze
v prvnich tydnech, kdy je Slacha vystavovana zatézi, dochazi zaroven k narustu syntézy
1 degradace kolagenu a az po né¢kolika tydnech ptevazuje anabolickd faze, jez vede
k naristu mnozstvi kolagenu ve Slase [14]. Z téchto zavérh je tak patrné, Ze naSe
vysledky USG vySetieni nemusi znamenat, Ze ve méfenych parametrech TD [mm] a
CSA [mm?] pii aplikaci odporového tréninku nedochazi ke zméné, ale Ze pro posouzeni

zmény je nutny del$i odstup od zahajeni intervence.

5.3.4 Vysledky SFA vySetieni

Prostorova frekvenc¢ni analyza (SFA) je neinvazivni, specializovand metoda, ktera
analyzuje USG obraz a je schopna detekovat a porovnavat organizaci, rozestupy a
hustotu kolagenovych svazkl v riiznych parametrech. Jedna se tak o metodu, pomoci
které 1ze hodnotit zménu intratendindzni struktury Slachy [44].

SFA analyzuje organizaci Slachy v nékolika parametrech ve vybrané oblasti zajmu
(ROI) slachy, kdy softwarovy algoritmus automaticky vypocitava jednotlivé parametry
pro vSechny dil¢i ¢asti (kernely) ve vybrané ROI. Tyto parametry hodnoti jednotlivé
aspekty zobrazené Slachy a pouze dohromady ndm davaji predstavu o intratendin6zni
morfologii a organizaci Slachy [44].

Prvni parametr PSFR [mm-'] pfedstavuje nejdominantnéjsi prostorovou frekvenci
v kernelu. Vys$8i hodnota znamena vyssi frekvenci, a tedy 1 vySs$i pocet, respektive
hustotu kolagennich vlaken.

Parametr P6 [mm-'] ukazuje primérné rozloZeni prostorovych frekvenci, které
poukazuje na potencidlni dezorganizaci vlaken. Vy$§i hodnota znamend vyS$S$i miru

desorganizace svazkl kolagennich vldken
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Dal§im parametrem je bez jednotkovy Q6, ktery predstavuje pomér mezi
prostorovym uspotfadanim svazkul s jejich organizaci. Vy$§i hodnota primarné indikuje
mensi dezorganizaci vzhledem k prostorovému uspotadani svazki kolagennich vlaken.

Poslednim parametrem je PPP [%], ktery pfedstavuje pomér organizované tkané
vici celku (organizovana + dezorganizovand). Procentudlné ndm tak ukazuje, jak
velkou c¢ast Slachy tvofi organizovana tkan [67]. Jelikoz vSak neexistuje normativni
hodnota tohoto parametru, tak nemiZeme fici, jak velké mnozstvi odpovida
asymptomatické ,,zdravé Slase” a proto spiSe miize slouzit pro porovnani hodnot
symptomatické a asymptomatické slachy, ptipadné pro zhodnoceni zmény v Case.

V nasSich vysledcich doslo ke statisticky signifikantnimu zlepSeni u tii ze Ctyf
parametrii — P6, Q6 a PPP. U PSFR doslo také ke zlepSeni — zvySeni nejdominantné;jsi
prostorové frekvence, ale vysledek nebyl statisticky signifikantni (p=0,065). Tyto
vysledky nam fikaji, Ze doslo ke zlepSeni organizace kolagenu ve §lase a zvétsil se podil
jeji organizované tkané¢, ale nedoSlo ke statisticky signifikantnimu navySeni hustoty
kolagennich svazkl, respektive nebyla signifikantné navySena jejich nejdominantngjsi
frekvence ve vybraném ROI. Vysledek nam tak naznacuje, Ze odporovy trénink v 1€¢bé
tendinopatie AS vede k pozitivni zmén& vramci intratendinézni organizace AS
a potvrzuje zakladni hypotézu efektu odporového tréninku. Zajimavé by bylo sledovat
hodnoty parametru PSFR v delSim ¢asovém odstupu, jelikoz jeho vyznamnéjsi navyseni
by korelovalo sndzorem Wanga et al.,, Ze knavySeni hustoty kolagenu dochazi
s odstupem casu [14]. Hodnoty SFA vsak stale nejsou standardizované a nemizeme tak
fici, jak ma pfi analyze vypadat zdrava Slacha, co mizeme povazovat za patologicky
nalez a jak velkd zména v parametrech naznacuje relevantni zlepSeni vnitini struktury

Slachy.

5.3.5 Zména pozorovanych parametri u asymptomatické AS

V ramci naSich vysledkil jsme u asymptomatickych Slach pozorovali minimalni
zménu meéfitelnych parametrd USG vySetfeni. U parametru TD [mm] doslo
k minimalnimu zaZeni §lachy, a naopak u CSA AS [mm?2] doslo k lehkému rozsifeni.
Ani jeden z vysledkl vSak nebyl statisticky signifikantni. Tyto vysledky vSak musime
brat srezervou, jelikoz jak popisuji nékteré studie abnormalni nalezy mohou byt
pozorovany az u 35 % asymptomatickych AS [31,40]. Zarovefi takto minimélni rozdily

mohou byt dany rozdilnym polozenim sondy pti opakovaném USG vySetieni. Presto
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nam to poukazuje na fakt, Ze se odporovym trénink se Sitka asymptomatické, respektive
z pohledu projevt zdravé Slachy, vyrazné neméni. Stejné jako u symptomatické Slachy
je vSak otdzkou, jak dlouhy ¢asovy odstup je pro sledovani vyraznéjsi zmeny potieba.

Zajimav¢jsi jsou vysledky SFA analyzy, u které jsme pozorovali opacny trend ve
zméné parametri asymptomatické AS oproti symptomatické. Z grafi 5-8 je patrné, Ze
hodnoty parametri SFA symptomatické a asymptomatické AS soudasné nerostly, nebo
naopak neklesaly, ale mély tendenci se k sobé pfiblizovat. Tento vysledek nam muze
naznacovat, ze odporovy trénink nevede vzdy k narastu parametrd PSFR, Q6 a PPP a
poklesu parametru P6, ale spiSe vede k jejich pfiblizeni k urcité ,,optiméalni* hodnoté
zminénych parametri. Standardizovand hodnota ,zdravé Slachy” z pohledu
spiSe stfedni hodnota, pro jejiZ stanoveni je nutny vétsi vyzkum této problematiky.

Z vysledki studie Lambrianidese et al. a zdkladniho chapani mechanotransdukce
jak ji popisuje Longo et al. nam vychazi, Ze i zdrava Slacha se na zatéz adaptuje zmeénou
svych vlastnosti [71,72]. Proto i zména jeji morfologie je logickd. Z tohoto divodu
predpokladame, ze kazda asymptomaticka Slacha ma jinou intratendinézni morfologii,
jez je vysledkem Zivotniho stylu daného &lovéka. Zaroven se kazda AS zakonité
adaptuje na zatéz, které je vystavena a dochazi tak k upravé jeji morfologie konkrétnim
pozadavkim provadéného pohybu. JelikoZ kazdy pohyb vytvafi jiné naroky na strukturu
a funkci AS piedpokladdme, Ze ze strukturalniho hlediska bude pro riizné typy zatdze
optimalni jind intratendindzni morfologie. Ve chvili, kdy cilenym konkrétnim
odporovym tréninkem vstoupime do zatéze Slachy, budou se naméfené¢ hodnoty

normalizovat do, pro tento typ zatéze, nejefektivnéjsiho pomeéru.

5.4 Diskuze nad korelaci mezi subjektivnim vnimanim

a morfologickym nalezem tendinopatie AS

Korelace mezi subjektivnim vnimanim tendinopatie AS a morfologickym
slozenim AS je zakladem dne$niho chapani samotného onemocnéni tendinopatie.
Predpokladem vzniku bolesti je porucha hojivé reakce, ktera vede k degeneraci a
desorganizaci Slachy se zménou jeji struktury. Stejné tak se pfedpoklada, Ze zlepSeni
struktury Slachy, respektive zvySeni jeji organizace a pevnosti v tahu vede ke zlepSeni
subjektivniho vnimani tendinopatie [29]. Pro potvrzeni této teorie je nutno znat pficinu

vzniku bolesti u tendinopatie a tedy i to, jaky mechanismus vede ke zlepSeni vnimani
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bolesti. Vznik bolesti u tendinopatie neni pfesné¢ znam a je pfedmétem zkoumani.
Predpoklada se nékolik teorii.

Zéakladni teorie piepokladd, Ze degenerace Slachy vede k neovaskularizaci
spole¢né s prorastanim novych nervovych zakonceni, ktera jsou drazdéna mechanickym
tahem a mediatory bolesti. Jedna se tak o nociceptivni bolest, u které odporovy trénink
vede skrze adaptaci Slachy k Gpravé biochemickych pomért ve SlaSe, adaptaci
nervovych zakonCeni na mechanické drazdéni a sniZeni nociceptivniho drazdéni
[30,70,76].

Dalsi zajimavou teorii pfedstavuje centrdlni mechanismus bolesti, ktery
predpoklada, ze v centrdlni nervové soustavé jsou centra detekce tahového napéti.
Tendinopaticka Slacha v tomto ohledu generuje zabnormdalné zménéné tkan& skrze
aferentni nervovy systém informace o vétSim napéti, jeZ prekracuji prah drazdivosti
centra detekce napéti a jsou proto identifikovana jako bolest [70]. V tomto ohledu
odporovy trénink vede k uprave tahovych pomért ve §lase, a tedy 1 snizeni bolesti.

Pokud budeme vychéazet z jedné nebo druhé ze zminénych teorii bolesti, v obou
ptipadech by méla zména struktury Slachy, respektive jeji adaptace doprovazet zlepSeni
subjektivniho vnimani onemocnéni. Je vSak otazkou, za jakou dobu se zminéna zména
projevi na zobrazovacich metodach a v jaké mife se zména vnittniho uspofadani projevi
na Sifce Slachy. V tomto ohledu vysledky nasi prace poukazuji na korelaci mezi
zlepSenim subjektivniho vnimani onemocnéni a zménou intratendin6zni organizace, ale
nepotvrzuji zménu §itky Slachy v USG vysSetieni. Avsak délat z téchto vysledki zaver,
7e se §iika AS neméni by bylo kratkozraké, jelikoz jak zmitiuji Rabello et al. zmény na
USG vysetteni se mohou projevit az v delSim ¢asovém horizontu [43].

Z nasich vysledkli tak muzeme potvrdit casteCnou korelaci mezi zlepSeni
subjektivniho vniméani tendinopatic AS a intratendinézni zménou AS v prib&hu
12tydenni intervence odporového tréninku pro 1é¢bu tendinopatie AS a predpokladame,
ze pro zménu v méfenych parametrech bylo USG vySetfeni v moc kratkém casovém

intervalu od zacatku intervence, aby se mohli strukturdlni zmény projevit.
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5.5 Diskuze nad budoucim sméFovanim vyzkumu tendinopatie AS

Nase studie potvrdila ¢aste¢nou korelaci mezi zménou intratendindzni struktury
AS a zlepSenim subjektivnich klinickych projevii tendinopatie AS v pribéhu
12tydenniho odporového tréninku. I pfesto, Ze nebyla potvrzena Kkorelace
s morfologickou zmé&nou rozmérii AS na USG vysetieni se domnivame, Ze k této zméné
muze vlivem odporového tréninku dochdzet v del§im ¢asovém horizontu od zapoceti
intervence a vyzkum by se mél zaméfit na dlouhodobé€jsi zkoumani tendinopatickych
Slach.

Vramci vstupniho vySetieni nebyl potvizen signifikantni rozdil mezi Sitkou
symptomatické a asymptomatické AS, ale byl pozorovan uréity trend v rozsifeni
symptomatické Slachy. Je otdzkou, jak je tento vysledek validni vzhledem k velkému
rozptylu naméfenych hodnot a velikosti vyzkumného prvku. V budoucnu by tak mélo
byt provedeno porovnani symptomatickych a asymptomatickych Slach na vétSim
vyzkumném prvku a komparovana rozdilna Sitka symptomatickd/asymptomaticka
s moznou rozdilnou sitkou levé a pravé AS a probandd, ktefi netrpi a nikdy v historii
netrpéli bolesti ani jedné AS. Tim by mohlo byt rozliseno, zda je porovnani siiky mezi
symptomatickou a asymptomatickou AS validni.

Budouci vyzkum by mél cilit na bliz§i popsani a standardizaci SFA v analyze
struktury AS. Z naseho vyzkumu vime, e ¢astedna zména $lachy v parametrech SFA
koreluje se zlepSenim symptomu po intervenci odporovym tréninkem u tendinopatické
AS, ale nevime, jak tato zména souvisi s mechanickou pevnosti §lachy a jejimi
elastickymi vlastnostmi. Pro budouci vyzkum by byla vhodna kombinace SFA analyzy a

elastrografie v priibéhu intervence odporového tréninku v 16¢bé tendinopatie AS.
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5.6 Limity prace

Hlavnim limitem pro statistickou vyznamnost vysledkli této prace je maly
vyzkumny vzorek, ktery se rovna minimu pro statistické hodnoceni. Pro validni
zhodnoceni vSech proménnych by bylo vhodné mit alespont dvojnadsobny pocet pacientti
zatazenych do studie.

Dal§im limitem této prace je vyzkum morfologie AS a jeji zmény v pribéhu ¢asu
pouze na symptomatické a asymptomatické AS probandi provadgjicich odporovy
trénink pro 1é¢bu AS. Pro validni zhodnoceni zmény struktury by bylo vhodné mit
kontrolni skupinu a porovnat tak zménu ve struktufe u probandl ktefi cvi¢i zminénou
intervenci a ktefi ne.

Jako limitujici faktor této prace povazujeme také relativné snadnou chybovost pii
meéfeni rozméera Slachy pomoci USG vySetteni. Pro pfesnéjsi hodnoceni by bylo vhodné

vyuzit hodnoty naméfené vice vysettujicimi a zprimeérovat je.
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ZAVER

Vysledky této prace nam odpoveédéli na otazky, které jsme si kladli v ramci
hypotéz, diky kterym miiZzeme dané hypotézy potvrdit, nebo vyvratit a splnili jsme tak
kladené cile. Tyto vysledky by mohli byt podkladem pro dalsi studie a sméfovani
vyzkumu v oblasti tendinopatie AS.

Hlavnim cilem prace bylo vyhodnotit efekt odporového tréninku pro 1écbu
tendinopatie AS na morfologii AS pomoci USG vysetieni spolu s parametry prostorové
frekvencni analyzy v korelaci s klinickymi projevy. Dosli jsme k zavéru, ze 12tydenni
odporovy trénink pro 1é¢bu tendinopatie AS vedl ke zlepseni klinickych projevii, které
Gasteéné koreluje se zlepSenim intratendindzni organizace AS, ale nekoreluje
s méfitelnym morfologickym néalezem na USG vySetfeni ve sledovanych parametrech
TD [mm] a CSA [mm?].

U viech pacientti byla diagnostikovana tendinopatie AS lékafem. U tdchto
pacientli jsme pozorovali riznorodé patologické procesy, jako vietenovité¢ rozsifeni
s hypoechogennimi oblastmi nebo neovaskularizaci. Nélezy vSak nebyly homogenni,
coz se projevilo 1 na vysledcich, kdy ¢iselné jsme pozorovali pfi vstupnim vySetfeni
prumérné vys$i hodnotu TD [mm] i CSA [mm?], avSak tento trend nebyl diky této
nehomogenité¢ ziskanych dat statisticky signifikantni. Stejné tak vyslednd hodnota
zmény v parametrech USG vySetfeni je statisticky nevyznamna.

V tomto ohledu odborna literatura poukazuje na skuteCnost, ze méftitelné
morfologické zmény tendinopatické AS na USG vysetieni pii aplikaci odporového

tréninku Ize pozorovat po del§im ¢asovém odstupu.
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PRILOHY
Priloha 1: The Victorian Institute of Sports Assessment — Achilles (VISA-A)

questionnaire — modifikovana ¢eska verze (text)

Znéni originalni verze: http://dx.doi.org/10.1136/bjsm.35.5.335

Modifikovany VISA-A dotaznik (neoficialni ¢eska verze)

1. Kolik minut po probuzeni pocit’ujete napéti v Achillové §lase?

100+ min

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 0 min

2. Jakmile se rozhybete, pocit'ujete bolest pfi maximalnim protaZeni AS s propnutym

kolenem?

Silna

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 zadna

3. Po 30minutové chiizi, pocitujete v nasledujicich 2 hodinach bolest AS?

Silna

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 zadna

4. Pocit’ujete bolest AS p¥i chiizi ze schodii?

Silna

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 zadna

5. Jak silnou bolest pocit'ujete v pribéhu a po vykonani 10 vyponi na §picku?

Silna

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 zadna

6. Kolik poskokii na jedné noze miZete vykonat do vyprovokovani bolesti?
0 opakovani 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 10 opakovani

7. Vénujete se aktualné sportu nebo jiné volnocasové aktivité zatéZujici Achillovu slachu?

Vibec/musel jsem prestat kvilli z diivodu obtizis AS...............cooooiin, 0 bodi

Ve snizeném tréninkovém rezimu nebo Vyrazné jsem omezil/a sportovni aktivity u

diivodu obtizi s AS (omezeni intenzity, frekvence nebo délky trvani).......... 4 body
Plna zatéZ, ale ne na stejné Grovni jako pred zatatkem obtizis AS............. 7 bodu
Z4dna zména ve formé tréninkd, soutdZe nebo volnotasovych aktivit........ 10 bodu
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8. Vypliite, jak se projevuje Vase symptomaticka AS p¥i provadéni aktivit (sportovnich,
volno&asovych, pracovnich) zatéZujicich AS

(pozn.: vypliite pouze pole, které nejlépe popisuje situaci s ohledem na bolest a omezeni)

A. Pokud nemite Zadné bolest AS, jak dlouho miiZete vykonavat tyto aktivity?

0 min 1-10 min 11-20 min 21-30 min >30 min
0 7 14 21 30
B. Mate bolesti AS, jeZ nejsou ditvodem k pieruseni aktivity, za jak dlouho se objevi?
0 min 1-10 min 11-20 min 21-30 min >30 min
0 4 10 14 20
C. Bolesti Vam znemoziiuji pokracovani v aktivité, za jak dlouho tato doba nastane?
0 min 1-10 min 11-20 min 21-30 min >30 min
0 2 5 7 10

Celkovy souéet boda ( /100):
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Priloha 2: A Progressive Achilles Tendon-Loading Strengthening Program
— modifikovana ceska verze (text)

Origindlni verze dostupna zde: https://www.jospt.org/doi/10.2519/jospt.2015.5885

Program posilovani a Ié¢by Achillovy Slachy

Instrukce:
= W prvnim tydnu cvicit ob den, pak kazdy den

1. Cviky podporuijici prokrveni (pohyby v kotniku nahoru a dolll + krouzeni, cca 1 min)
2. Vypony na obou nohach na podlaze (3x10-15 opakovani)

3. Vypony na jedné noze na podlaze (3x10 opakovani)

4, Zvedani pat vsedé se zatézi 10 kg na stehnech (3x10 opakovan/)

5. Vypony obéma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze (3x10 opakovani)

Monitorovaci model bolesti na numerické skale

Bezpecna zona

0 2 5 10
Zadna bolest Nejhorsi predstavitelna bolest
1. Bolest mize béhem cvieni dosahnout na skale maximalné hodnoty 5
2. Po ukonéeni cvigeni je pfijatelna bolest na Skale maximalné hodnoty 5
3. Ranni bolest &i ztuhlost (den po cviéeni) by neméla byt vétsi neZ pfedchozi tydny
4. Bolest a ztuhlost se nesmi tyden od tydne zvySovat

Pokud pocitujete vétsi bolest pfi cviéeni, nez je pfijatelna dle monitorovaciho modelu
bolesti, v dany den je mozné cvi¢eni vynechat pro regeneraci. Pokud zhorieni pretrvava
déle jak 2 dny, kontaktujte prosim svého fyzioterapeuta (vedouciho studie).

PODMINKY PRECHODU DO FAZE 2

SPLNEN| VSECH 4 BODU MONITOROVACIHO MODELU
BOLESTI PO DOBU ALESPON 1 TYDNE VE FAZI 1

SPECIFICKE POZADAVKY PRO FAZI 2 (VIZ @ )
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Bolest pouze pii cviéeni/sportu, ranni ztuhlost
MuZe byt pfitomna bolest pfi vyponech

Instrukce:

= Cvicit kazdy den

= Pokud pfetrvava bolest pii Uponu $lachy na paté, pokracujte se cvicenim pa podlaze (viz faze 1)
CVIKY

1. Vypony na obou nohdach na okraji schodu (3x15 opakovani)

2. Vypony na jedné noze na okraji schodu (3x10-15 opakovani kazda noha)

3. Zvedani pat vsedé se zatézi 10 kg na stehnech (3x15 opakovani)

4. Vypony obé&éma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze, na okraji schodu (3x15
opakovani kazda noha)

5. Poskoky na $pickach (3x20 opakovani)

PODMINKY PRECHODU DO FAZE 3

SPLNEN| VSECH 4 BODU MONITOROVACIHO MODELU
BOLESTI PO DOBU ALESPON 1 TYDNE VE FAZ| 2

SPECIFICKE POZADAVKY PRO FAZI 3 (VIZ @ )

Dobra tolerance druhé faze programu dle monitorovaci modelu
@ Bez bolesti v Uponu Slachy u paty
Lze pozorovat snizeni ranni ztuhlosti

Instrukce:
- Provadét cviteni kazdy den = U vybranych cviku pfidat zatéz (uvedeno v popisu)

1. Vypony na jedné noze na okraji schodu s pfidanou zatézi 5kqg v ruce/batohu (3x15 opakovani
na kazdou nohu)

2. Zvedani pat vsedé se zatézi 15 kg na stehnech (3x15 opakovani)

3. Vypony obéma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze, na okraji schodu s pridanou
zatézi 5kg v batohu (3x15 opakovani na kazdou nohu)

4. Rychlé vypony na Spicky na zemi (3x20 opakovani)

5. Poskoky na $pickach (3x20 opakovani)
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PODMINKY PRECHODU DO FAZE 4

SPLNENI VSECH 4 BODU MONITOROVACIHO MODELU
BOLESTI PO DOBU ALESPON 1 TYDNE VE FAZI 3

SPECIFICKE POZADAVKY PRO FAZI 4 (VIZ @ )

Neni pfitomna ranni ztuhlost/bolest kazdy den
@ Symptomy jsou vyrazné redukovany alespori o 80%
Sport jg@ mozny bez vyznamného omezeni

Instrukce:

- Provadét cviceni 2-3x tydné = U vybranych cvikl pridat zatéz (uvedeno v popisu)

1. Vypony na jedné noze na okraji schodu s pridanou zatézi 10kg v ruce/batohu (3x15 opakovani

na kazdou nohu)

2. Vypony obéma nohama nahoru a zpét pomalu na jedné noze, na okraji schodu s pridanou
zatézi 10kg v batohu (3x15 opakovani na kazdou nohu)

3. Poskoky na $pickach (3x20 opakovani)

Zaznamovy arch cviéeni

uT ST cT PA SO NE Bolest

i
i
2

-
-
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