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Abstrakt v CJ:

Uvod: Neuropatic se zalina projevovat u diabetikii 1. typu piiblizné kolem 30 roku Zivota
a postupem casu dochazi k prvotnim zménam, nejcastéji v oblasti ponozkové zony. Pacienti vnimaji
ztratu citlivosti, zménu motoriky, zhorSenou stabilitu a neuropatické bolesti.

Cil: Cilem prace bylo zjistit, v jaké mife dochdzi ke zméné télesného schématu u diabetiki 1. typu
s neuropatii.

Metodika: K hodnoceni zmén v télesném schématu byly pouzity testy na somatognozii — test Sitky
ramen, délky chodidla a stoj u stény, a rovnovazné testy - tii testy z Modulu Smart Equitest
System Dynamické pocitatové posturografie NeuroCom® - Limits of Stability, Sensory
Organization Test a Motor Control Test a Rombergova zkouska. Soucasti testovani byly data
ziskana z dotaznikového Setfeni, dale se vySettily reflexy, statestezie, kinestezie 1 grafestezie, stoj a
test triangulace. Prace se zcastnilo celkem 17 lidi, z toho 7 diabetikti I. typu s neuropatii a 10
zdravych probandi, ve vékovém rozpéti 25-40 let.

Vysledky: Statisticky vyznamné hodnoty se potvrdily u testu Sitky ramen a testu stoje u stény,
jejichz hodnoty byly pozitivni u obou dolnich koncetin. Déle byla prokazana statistickd vyznamnost
u posturografického testu Sensory Organization Test, ktery objektivizuje zhorSeni stability ve stoje
se zavienyma ocima. Tyto hodnoty se potvrdily také v Rombergové zkousce. V dynamickych
situacich probandi reagovali podobn¢.

Zavér: Z vysledki vyplynulo, ze diabeticti neuropati se potykaji se zhorSenou somatognozii
a rovnovahou piedevsim ve stoje pii soucasné absenci zraku.



Abstrakt v AJ:

Introduction: Neuropathy begins to manifest itself in type I diabetics around the age of 30, and
over time there are initial changes, most commonly in the sock zone. Patients experience loss of
sensitivity, altered motor skills, impaired stability and neuropathic pain.

Objective: The aim of the work was to find out to what extent there was a change in body pattern in
type I diabetics with neuropathy.

Methodology: To assess changes in the body scheme were used tests for somatognosia - shoulder
width test, foot length and wall stand test, and equilibrium tests - three tests from the Smart Equitest
System Module Dynamic computer posturography NeuroCom® - Limits of Stability, Sensory
Organization Test and Motor Control Test and the Romberg Test were used to assess changes in
body schema. The testing included data obtained from the questionnaire survey, followed by
examination of reflexes, statesthesia, kinesthesia as well as grafesthesia, standing and triangulation.
A total of 17 people participated in the work, including 7 type I diabetics with neuropathy and 10
healthy probands, in an age range of 25-40 years.

Results: The statistically significant values were confirmed for the shoulder width test and the
standing test for the wall, which were positive for both legs. Furthermore, statistical significance
has been demonstrated for the Sensory Organization Test, which objectifies standing stability
impairment with eyes closed. These values were also confirmed in the Romberg test. In dynamic
situations, probands reacted similarly.

Conclusion: Results indicated that diabetic neuropathy patients face impaired somatognosia
and balance primarily standing in the present absence of vision.

Klitova slova v CJ: diabetes mellitus L. typu, diabeticka neuropatie, fyzioterapie, t&lesné schéma a
posturalni stabilita

Kli¢ova slova v AJ (Key words): 1. type diabetes mellitus, diabetic neuropathy, physiotherapy,
body schema, postural stability
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Uvod

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, u které¢ho se s kazdym rokem navysuji statisticky
incidence. V pifipadé¢ diabetu mellitu I. typu dochazi k autoimunitni destrukci beta-bunck
Langerhansovych ostrivkia pankreatu, k nedostatecnému zpracovani glukoézy a tim ke vzniku
inzulinového deficitu. Pacienti s touto diagnézou jsou nuceni dopliovat inzulin nejéastéji pomoci
inzulinovych analogl a je na né€ kladen velky diiraz pfevazné v oblasti primarni prevence, kterou
tvofi dietni opatfeni a edukace. Dnes je vSak znamo, ze s pfibyvajicim vékem to u nékterych
pacientdl diabetem nekonéi. Casto dochazi k mikrovaskularnim komplikacim, kam spadd také
diabeticka neuropatie, nebo k makrovaskuldrnim komplikacim, jez wvznikaji na podkladé

aterosklerdzy.

Pii neuropatii dochédzi k poskozeni perifernich nervll zfady divodi. Muze se jednat
0 autoimunitni poruchy, metabolické poruchy nebo infekci, mize se tohle onemocnéni rozvijet
v fadech tydnil, mésict nebo let. Prevalence je nicméné takova, ze do 30 let véku diabetiki 1. typu
se neuropatie vyskytne ptiblizné u 18 %. Objevuji se poruchy senzitivity, motorické defekty,
hyporeflexie, hypotrofie svalstva nebo poruchy autonomniho nervového systému. Nejcastéjsi
prvotni projevy pacienti pozoruji v oblasti ponozkové zony na dolnich koncetindch. Ke zménam
télesného schématu diabetickych neuropati dochézi pomalu, postupné piichazi k paresteziim,

porucham statestezie i kinestezie, k neuropatickym bolestem, zhorSeni koordinace a rovnovahy.

Cilem této diplomové prace bylo zhodnotit, v jaké mife dochazi ke zméndm télesného
schématu u diabetika 1. typu s neuropatii. Pozornost je zamétena na v€kovou skupinu 25-40 let a
vysledky jsou porovnavéany s kontrolni (zdravou) skupinou probandl. Jednotlivi probandi jsou
testovani napiiklad v oblasti citlivosti dolnich koncetin, somatognozie, stoje nebo tfemi testy

z Dynamické pocitacové posturografie NeuroCom®. Cil prace je testovan hypotézami.

K tvorbé diplomové prace je vyuzito fady ceskych 1 zahrani¢nich zdroj, k jejichz
vyhledavani poslouzily internetové databaze Medline, PubMed, Google Scholar, Science Direct a
dalsi. Spole¢n¢ s nimi jsou odborné informace a poznatky cerpany z knih a Casopisi, ¢ast z nich je
mozné zapuj¢it v knihovné Lékatské fakulty nebo Fakulty zdravotnickych véd Univerzity
Palackého v Olomouci. Celkem bylo cerpano z 93 odbornych clankt. Ziskavani podklada
k teoretické Casti této prace probihalo v obdobi od listopadu 2019 do Cervna 2020. Pro piesné

vyhledavani jsou pouzita klicova slova: diabetes mellitus I. typu, diabetickd neuropatie,



fyzioterapie, t¢lesné schéma a posturdlni stabilita. Anglicky pieklad téchto klicovych slov je: L. type
diabetes mellitus, diabetic neuropathy, physiotherapy, body schema, postural stability.



1 Diabetes mellitus
Tato kapitola bude vé€novéana chronickému onemocnéni vedoucimu k vysoké morbidité, mortalité 1
invalidité. Syndromu, ktery podmiiiuje vznik neuropatie, jez je vysvétlena podrobnéji v dalsi

kapitole. Jedna se o diabetes mellitus, nebo 1i cukrovku.

Diabetes je onemocnéni, u kterého se s kazdym rokem navysuji statistiky incidence. Neni
tedy divu, Ze touto nemoci se zabyva celd fada medicinskych obort, jako jsou naptiklad
endokrinologie, neurologie, kardiologie, gastroenterologie, anesteziologie a dalsi. U diabetu dochazi
k poruse latkové premény, kterd vznikd na zdkladé¢ nedostatecn¢ho plisobeni inzulinu. Tato
dysfunkce organismu zplsobuje bud’ hyperglykémii, jez je tvofena absolutnim nedostatkem
inzulinu nebo jeho chybnou funkci pfi relativnim nadbytku

(Rybka, 2007, s. 7-9).

1.1 Diabetes mellitus L. typu

U diabetu mellitu 1. typu dochdzi k autoimunitni destrukci beta-bun€k Langerhansovych ostrivki
pankreatu, kterd ovlivni hodnoty inzulinu nebo C peptidu v krvi, jez informuji

o sekreci inzulinu. Shleddvdme snizené, anebo naopak zvySené hodnoty protilatek, zpusobujici
cytotoxickou reakci proti autoantigenim (Andél et al., 2007). Dochazi k nedostate¢nému ptesunu
glukdzy z extracelularnich bunék do intracelularnich,

ktery je zapfi€inén insuficienci inzulinu a zptisobuje hyperosmolalitu krve (zvySené mnozZstvi iontd,
glukézy a mocoviny v kilogramu plazmy). Cely tento proces vede k osmotické diuréze a polyurii,
az k piiznakiim dehydratace (Schiick, 2000, s. 79-82). Z dtivodu nedostate¢ného zpracovani
glukézy se diabetici Casto potykaji se zvySenou unavou. V tu chvili je energie Cerpana z tukt. Pfi
spalovani ~ tuki  vznikaji  jako  vedlejsi  produkt  ketolatky,  které  jsou

za fyziologickych podminek vyluCovany moci. Vzhledem k jiz zminéné polyurii je jasné,
ze ketolatky nejsou uplné vylouceny, ukladaji se v téle a zplisobuji ketoacidézu organismu. (Andél
et al., 2007). V tomto ptipadé jsou pacienti ohrozeni tzv. ketoacidotickym kématem, doprovazenym
hyperventilaci s hypokapnii. Lze rozpoznat acetonovym zapachem

pii vydechu jedince.

Podle Americké diabetologické asociace se diabetes I. typu deéli na dvé kategorie
oznacované jako typ A a typ B. U typu A sledujeme piitomnost protilatek proti Langerhansovym
ostrivkiim pankreatu, zanétlivou reakci ostrivkd, pficemz dochéazi k jejich destrukci a vzniku

inzulinového deficitu. U typu B sledujeme vyrazny inzulinovy deficit, ktery neni podminén
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autoimunitni reakci. Pfi¢inou destrukce ostrivk beta bunék pankreatu mohou byt napiiklad
exogenni faktory, porucha na genetickém podkladé, nevyvdzena odpovéd cytosinli ¢i imunitni
nedostate¢nost. Casto pravé typ A je diagnostikovan spole¢né s Addisonovou chorobou, celiakii

nebo autoimunitni tyreoiditidou, u poruch 714z s vnitini sekreci (Rybka, 2007, s. 14 — 15).

1.1.1 Klinicky obraz a diagnostika

Mezi nej€astéjsi ptiznaky a prvotni projevy diabetu mellitu I. typu fadime:

o nedostatek energie, ktera je zptsobena hyperglykémii,
o zvySena unava,

| glykosurie a polyurie,

. Zizen,

o suchost v astech,

o pocit hladu,

| ubytek hmotnosti,

o Casté infekce,

° Spatné hojeni ran.

Pfi stanoveni diagnézy diabetu je dilezitym ukazatelem také chronickd hyperglykémie.
Jedna se o rychle progredujici klinicky obraz zplsoben inzulinopenii. U takto nemocnych dochazi
k ubytku hmotnosti, polyurii, dehydrataci a ketoacidoze. Pfi stanoveni diagndzy je nutné vysetieni
glykémie laboratorni metodou. Testy se poté opakuji za jeden

az dva tydny. Diabetes je diagnostikovan za podminek:

¢ Hladina glykémie vyssi nez 11,1 mmol/l,

e Koncentrace glukozy v zilni plazmé vys$si nez 7,0 mmol/l (nutnosti je byt nala¢no),

* Glykemicky nalez za 2 hodiny pfi glykemické kiivce vyssi nebo roven 11,1 mmol/l nebo
v Zilni plazmé glykémie nala¢no 5,6 — 6,9 mmol/l

(Rybka, 2007, s. 14-15).

1.1.2  Lécba diabetu mellitu 1. typu

Lécba diabetu mellitu I. typu tkvi v ndhradé chybégjiciho inzulinu v podobé jedné nebo dvou
dennich davek pomoci inzulinovych analogi nebo humannimi inzuliny, které napodobi
fyziologickou sekreci inzulinu. Zakladni denni davkou inzulinu je 18-28 jednotek,
ke kterym se jeSté ptidava rychle piisobici inzulin, uzivany rano, v poledne a vecer, vZdy pied

jidlem. Mirné rozdily jsou v aplikaci humanniho inzulinu a inzulinového analogu. Lisi
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se v Case aplikace, analog pusobi velmi rychle a pouziva se ihned pted jidlem, kdezto humanni

inzulin je potieba aplikovat pal hodiny pted jidlem (Andé¢l et al., 2007, s. 49-54).

Dalsim typem 1écby a v poslednich letech relativné 1GspéSnou metodou
je transplantace pankreatu a pankreatickych ostrivku. Tato operace se provadi u pacientil
s t¢zkymi dlouhodobymi komplikacemi, kam spadaji i jedinci s diabetickou nefropatii
nebo retinopatii. V pfipadé¢ podstoupeni transplantace jsou pacienti odkézani k celozivotni
imunosupresi, ktera je soucasti kazdé transplantace orgdnu. Alternativou je transplantace ostravku
injekovanych do portalniho fecisté, kterd sebou, 1 pfes mensi zasah do lidského organismu, nenese
tak uspokojivé vysledky jako vice invazivni zakrok. Vysledky zatim dosahuji uspéSnosti u 55 %
pacientt, ktefi byli nezdvisli na inzulinu 1 rok od transplantace. Zbylych 45 % se tykaji jedinct, u
kterych porad probihala aktivni autoimunitni reakce,
ale do péti let od transplantace bylo na inzulinu zavislych pouhych 10 %. Limitem tohoto typu
1écby je nedostateény pocet darct, jelikoz na jednoho pacienta ptipadd extrakce bunck

ze dvou a vice darci, dle stavu pankreatu (Sharpio et al., 2000, s. 230-238).

Posledni variantou k 1€cb¢ tohoto onemocnéni miize byt 1é¢ba kmenovymi burnkami, ktera
probiha na bazi odebrani bunék produkujici inzulin a nahrazenim bunck autoimunitné zasazenych
(Mendlova, Kolouskova, 2007, s. 222-226). Kmenové buiiky také napomahaji dlouhodobéjsimu
pusobeni transplantovanych ostriivki, ¢imz je eliminovan problém omezené dostupnosti vhodnych

darcovskych ostrivkl a zvysuje se terapeuticky vysledek transplantace (Pathak et al., 2019).

1.1.3 Prevence diabetu mellitu L. typu
Pomald progrese onemocnéni a moznosti v€asného odhaleni autoimunitniho procesu jesté¢ bez
jakychkoli symptomil, jsou jednim z diivodii, pro¢ ma praveé prevence u této diagndzy tak vyznamné

misto.

Primarni prevenci lze rozdélit do tifi kategorii — dieta, edukace a inzulin. Strava
by méla byt sloZzena nejen z lipidi, sacharidi a bilkovin, ale také vitamini rozpustnych
ve vodé¢ a v tucich, minerall, stopovych prvka a vlakniny. Lipidy jsou nejvétsim zdrojem energie,
ale jejich mnozstvi by nemélo piekracovat 30 % celkové ptijaté potravy. Doporucuje se hlidat si
denni spotiebu cholesterolu do 300 mg/den a stl by méla byt udrzovana pod 3 g/den. Proteiny by
mély tvofit az 20 % celkové piijaté energie a mély by byt kombinaci Zivo€iSného i rostlinného
puvodu. Lze si jejich denni objem vypocitat jako 0,8 — 1,5 g/kg hmotnosti. Zbylych vic nez 50 %
tvori sacharidy. Vhodné je konzumovat prave ty,

které¢ obsahuji velké mnozstvi vlakniny a maji nizky glykemicky index. Vldknina se rozdé€luje na
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rozpustnou a nerozpustnou ve vodé. Tu nerozpustnou najdeme v celozrnnych obilovinach,
bramborach a zelenin¢, napomaha rychlejsi peristaltice sttev a mélo by byt pfijimano trojnadsobné
mnozstvi v porovnani s rozpustnou. Rozpustna vldknina zvysuje zpétnou resorpci LDL cholesterolu
a zlucovych kyselin ve stfevé a snizuje hladinu krevnich tukt. Nachazi se naptiklad v citrusovych
plodech, ovesnych vlockach, jablkach nebo rybizu (Jirkovska et al., 2012, Kasper, 2015, s. 284 —
286, MikSova, Hernova, Zajickova, 2004, s. 157).

Aby byl diabetes I. typu spravné kompenzovan, je potieba dodrzovat casovou pravidelnost,
kterd je také ovlivnéna povinnou aplikaci denni davky inzulinu. Pestrou, pravidelnou a nutricné
vyvazenou stravou se snizuje riziko kardiovaskularnich onemocnéni, obezity a je podporovana

funkce stiev (Oberg, 2020).

Pro zajimavost zminuji mezinarodni intervencni studii TRIGR, ze které vyplyva,
Ze ¢im vyssi je spotfeba kravského mléka, tim vySsi je vyskyt diabetu mellitu 1. typu. Tento model
byl prokdzan u lidi, ktefi byli kojeni kratky cCasovy tusek a brzy se setkali s nahradou
ve formé kravského mléka (Akerblom, 2011). Dale naptiklad finska studie prokazala zvysenou
pravdépodobnost diabetu mellitu 1. typu u déti, které denné pily cerny c¢aj nebo kavu (Virtanen,

2003, s. 1053-1067). Vyplyva z toho, Ze strava je jeden z faktort, které podminuji vznik diabetu.

V minulém stoleti spolecné se stravou byla doporucovana také fyzicka aktivita, ktera by
méla byt soucasti kazdodenniho dne. Fyzicka aktivita ma hned nékolik pozitivnich reakci — zvySuje
ucinek inzulinu a dojde ke snizeni inzulinové rezistence, snizuje rozvoj aterosklerdzy, zlepSuje
psychiku a sebevédomi jedince, redukuje hmotnost, pfedevs§im se zvySuje podil svaloviny a dochézi
k ubytku visceralniho tuku (Rybka, 2005). Redukce hmotnosti neni
u tohoto typu diabetu Casto nutnd, protoze ubytek na vaze je jeden z pfiznakd vzniku diabetu 1. typu.
V poslednich letech se také prokazalo, ze pravidelna fyzicka aktivita nekompenzuje diabetes I. typu
a byva nejcastéj$i pficinou hypoglykémie wu diabetiki. Proto doSlo ke zméné

a vetsi daraz byl kladen na edukaci misto pohybové aktivity (RuSavy, 2005, Rybka et al., 2006).

Pii fyzické zat€zi je u diabetickych pacientli podstatnou c¢asti hlidat si stravu,
aby nedoslo k hypoglykémii. Pohybem dochazi k lepSimu prokrveni svald, kontrakci kosterni
svaloviny a stimulaci inzulinovych receptorti, které v prvnich minutach $tépi glukézu z jaterni
tkang, poté se hlavnim zdrojem energie stavaji volné mastné kyseliny z tukové tkané. Tyto
zasobarny energie vydrZi okolo tfech hodin a v pfipadé¢, ze nedoplnime energii z vlastnich zdroju,
tedy ze stravy, dojde ujedince k hypoglykémii. Pokud diabetik pfijme pied aktivitou velké
mnozstvi sacharidl, dojde k hyperinzulinémii a tedy k brzké hypoglykémii (RuSavy, Broz, 2012).
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Jelikoz pacienti s diabetem mellitem I. typu nemaji pii fyzické aktivit¢ moznost snizit inzulinémii,
je nutnosti  pfizpusobit sportovni  zatézi také davkovani inzulinu  exogenné

a dietni opatfeni. Klade se diiraz na kontrolu hladiny glukézy v krvi hodinu pied télesnou aktivitou,
tésné pred ni, v jejim prabehu a po ni. U diabetika I. typu mize dojit ke snizenému davkovani
inzulinu denng, nikoli k uplné receptorové inzulinové samostatnosti (Rybka et al, 2007). Zmény
glykémie pii télesné aktivité souvisi nejcastéji s inzulinémii, a proto je nutné znat inzulinovou
senzitivitu v pritbé¢hu sportovni aktivity. V pfipad€ cviceni ve vysoké intenzité pii anaerobni zatézi
nedochazi k narlstu inzulinové senzitivity. Narlst nastava naptiklad ve vysoké nadmotiské vySce
nebo v teple ¢i chladu, kdy dochazi k vétSimu energetickému vydeji a tedy i vyssi inzulinové

senzitivité (RuSavy, Broz, 2012).

T¢lesnd aktivita je kontraindikovana u diabetu mellitu I. typu v pfipadé¢ hypoglykémie,
proliferativni retinopatie, kardiovaskularnich onemocnéni a u periferni a autonomni neuropatie.
Vznika riziko poranéni dolnich koncetin s ocekdvanou zhorSenou hojivosti tkané nebo krvéceni,

z divodu nadmérnych ottesi hlavy a hypertenze (Colberg et al, 2015).

Do treti kategorie, tedy edukace, se fadi vSe, co pomiize diabetikovi pochopit a poznat jeho
onemocnéni. Jak diabetes zvladat, jaké komplikace mohou nastat (Vitovec, Spinar, 2008). Svij
pfinos v problematice 1é¢by diabetu a komplikaci s timto onemocnénim souvisejicim poskytla
Klinika Mayo. Na svych webovych strankach v roce 2017 sepsala par boda pro diabetiky I. typu,

diky kterym mohou diabetici snizit riziko vaznych 1 zivot ohrozujicich komplikaci:

e uzivejte léky podle doporucenti,

e zdravé stravovani a fyzickd aktivita by mély byt soucasti kazdodenniho Zivota
(ovliviiyje hladinu krevniho tlaku a cholesterolu),

¢ odkazat se na diabetologa,

* nosit ndramek nebo znacku informujici okoli o tom, ze mate diabetes mellitus I.
typu, v ptipad¢ nouze mit u sebe k dispozici sadu glukagonu a edukovat blizké okoli
o aplikaci,

e pravidelné o¢ni prohlidky,

e hlidat si aktualnost svého ockovani, Centra pro kontrolu a prevenci nemoci
doporucuji o¢kovani proti hepatitidé B,

¢ chranit si nohy, hydratovat je a kontrolovat, zda se neobjevily puchyte, fezy, bolaky,
zarudnuti nebo otok,

e prestat koufit, nebot" koufeni zvySuje riziko infarktu, cévni mozkové piihody,

poskozeni nervili, onemocnéni ledvin a komplikaci u diabetu,
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¢ alkohol pit zodpovédné s mirou a jidlem, pied spanim zkontrolovat hladinu cukru
v krvi,

e regulovat stres.

Také jeden z faktord, ktery nelze opomenout, je genetika. Pravé pro jedince s genetickou
predispozici  k diabetu, coz jsou napiiklad identickd, jednovajecna  dvojcata,
je edukace dilezita, nebot shoda onemocnéni se uddva vrozmezi 20-50 % a mize dojit

k v€asnému rozpoznani symptomut (Wherrett, Daneman, 2009).

Sekundarni prevence ma za cil zpomaleni nebo uplné zastaveni destrukce beta bunék. Patii
zde dietni zmeny, terapie zalozena na antigenu, imunomodula¢ni
a imunosupresivni terapie. U terciarni prevence je snaha o zachovani co nejvétSiho poctu aktivnich
beta bunék, prodlouzit dobu remise, snizit nebo dokonce nahradit jiz znicené beta bunky (Gale et

al., 2004, s. 25-31).

1.2 Diabetes mellitus II. typu
Diabetes mellitus II. typu je nejcastéjsi formou diabetu, se kterou se potykaji dvé tretiny diabetikii.

Tento typ postihuje vétSinou osoby starsi Sedesati let, velkou vyjimkou jsou lidé do 30 roku Zivota

(Andél et al., 2007).

V tomto piipad€ se jednd o kombinaci dvou patologickych faktorti — rezistenci bunék na
inzulin a insuficienci sekrece inzulinu po jidle (relativni nedostatek inzulinu). Inzulinova rezistence
se objevuje u osob s obezitou, jez je oznacovana za primarni pii¢inu vzniku diabetu II. typu a déle u
jedinc s hypertenzi, dyslipidémii nebo hyperurikémii. Tito jedinci maji nadmémy pifivod
energetickych substrati ve stravé, ¢imZz dochazi k hypersekreci inzulinu. Organismus nestaci
transportovat veskerou glukézu z extracelularniho prostredi
do intracelularniho a dochézi k postupnému vycerpani beta bunck z Langerhansovych ostravki, ve
kterych se objevily nalezy amyloidu, zabrafiujici sekreci inzulinu (Céska, 2010; Kumar et al., 2005,

s. 1194-1195).

1.2.1 Klinicky obraz a diagnostika
Manifestace projevi je vétSinou velmi pomald, pozvolnd a symptomy jsou podobné jako

u prvniho typu:

®* {nava,
* sniZend télesnd i duSevni vykonnost,

e polyurie,
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®  Ziznivost,

e chorobny hlad,

¢ kozni mykozy, vaginalni infekce,
¢ diabetické neuropatie,

¢ diabeticka retinopatie (Rybka, 2007).

Vramci diagnostiky vnimame jako jistotu hladinu glykémie nad 11,1 mmol/l,
anebo opakované testovani glykémie na la¢no nad 7 mmol/l. Pokud je hladina glykémie hrani¢ni,
lze provést oralni glukézovy orientaéni test se 75g glukdzy, ktery v piipade,
ze do dvou hodin ukaze hodnotu nad 11,1 mmol/l, prokaze tuto diagnézu. Do hodnoty 7,8 mmol/l je
vodborné¢  praxi  vyuzivdn  termin-poruSenda  glukézovd  tolerance, v pfipade,

ze hodnoty klesnou jesté nize, o diabetes nejedna (Rybka, 2007).

1.2.2 Lécba a prevence

U diabetu mellitu II. typu je primarni lécbou dietoterapie, kterou jedinec ovlivni piijem sacharidi
vpotravé a tuto upravu jidelnicku wudrzuje po dobu osmi tydnd. V piipade,
ze nedojde ke zlepSeni hodnoty glukézy v krvi, piidavaji se perordlni antidiabetika.
U obéznich jedinct, kterym nevyhovuje léCba antidiabetiky, jsou nabidnuta antiobezitika.
To jsou ve stievé plisobici inhibitory stfevnich lipdz. Nesmime opomenout nutnost korekce

hypertenze a hyperlipidémie (Karen, Svacina, 2014).

V ramci prevence patii fyzické aktivita mezi prioritu u diabetika II. typu a nese velkou fadu
pfiznivych ucinkd. Snizuje inzulinovou rezistenci, jelikoZ pohybem dochazi ke zvySeni poctu
receptortt ve tkanich, dochdzi k lepSimu zpracovani glukozy a klesd glykémie. Spolecné s tim
jedinec ztraci na hmotnosti, Casté obezit¢, ¢imz se zvySuje kondice a télesna hmota
a snizuje se hladina stresovych hormont. Jedinec ma lepsi naladu a pocit spokojenosti. VSechny

tyto faktory vedou k redukci aterosklerdzy (Psottova, 2012; Karen, Svacina, 2014).

U sportovni aktivity je potieba zacit mirnou zatézi, jako je napiiklad chize. Cvici se
aerobné, v tepové frekvenci 50—70 % maxima, po dobu 30-45 minut. Pacient by nemél nabyt pocitu
duSnosti.  Aerobnim  cviCenim  dosdhneme  potfebného  metabolického  efektu
a zapojime vice svalovych skupin. Jedna se o aktivity jako je napiiklad rychla chlze, turistika,
nordic walking, bézky, plavani, cyklistika nebo tanec. U téchto sportl se snaZime hlidat si aerobni
préh a nedostat se za n¢j, jelikoz by dochazelo ke zvySeni narokli na energii a dfive by doslo
k hypoglykémii. S odstupem casu a zvySenou fyzickou zdatnosti jedince Ize do tréninku pfidat i

prvky anaerobnich cvikt. Do 72 hodin od cviceni pietrvava zvysSena inzulinova senzitivita, proto se
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doporucuje cvicit 4x tydné, pti snaze o redukci hmotnosti i ¢astéji. Pocit ndmahy nebo zvySené
unavy je prvnim indikatorem k ukonceni cviceni, dal§im faktorem je krevni tlak nad 180 mmHg
(Colberg et al., 2010, Rybka, 2007). V ramci kontraindikaci je potfeba dbat zvysené opatrnosti u
proliferativni retinopatie, kde hrozi riziko krvaceni do sitnice — velmi nevhodné jsou izometricka
cviceni, otfesy ¢i zvedani tézkych bfemen, a také

u kardiovaskularnich komplikaci, kde je potieba zohlednit davkovani aktivity vzhledem k tepové

frekvenci a zatizeni srde¢niho systému pacienta (Rusavy, Broz, 2012).

Co se tyCe upravy stravovacich navykl u diabetikil II. typu, je to velmi podobné jako
u L. typu. Procentuélni rozdéleni makrozivin a vyvazené zatazeni mikrozivin se u obou typt nelisi,
stejné jako doporucenych Sest jidel denn¢€ — snidané, svacina, obéd, svacina a dvé vecete. U tohoto
typu cukrovky je kladen diiraz na redukci hmotnosti a pravé tento pozadavek mize pacientim
pusobit velké obtize. Spousta diabetikil II. typu miZe s timto Sestichodovym jidelnickem pfijimat
vice kalorii nez dfive a tudiz nedochazi k vytouzenému hubnuti (Karen, Svacina, 2014). V tomto
pfipadé je pacientovi doporucena spoluprace s nutriCnim specialistou a doporuceni upravit

stravovaci navyky postupné.

1.3 Hlavni chronické komplikace u diabetu mellitu L. i II. typu

Diabetes mellitus je onemocnéni, které je velmi casto doprovazené dalS§imi komplikacemi
ohrozujicimi kvalitu zivota, ne-li pfimo zivot samotny. Tyto komplikace d¢lime na
mikrovaskularni, s nimiz se setkdvaji prevazné diabetici I. typu a makrovaskularni, vznikajici na

aterosklerotickém podkladé (Jani¢kova Zdarska, 2005).

1.3.1 Mikrovaskularni komplikace
¢ Diabeticka retinopatie - déli se na proliferativni a neproliferativni formu.
Neproliferativni forma je stddium oznacované jako obdobi bez potizi a ve fazi, kdy
se zafnou objevovat komplikace a predev§im se zacne zhorSovat zrak.
V odborné terminologii se jedna o fazi proliferativni a tato mtze vést
az kuplné slepoté jedince. K této komplikaci dochdzi pii poruse endotelovych
bun¢k, stenoze kapilar a dilataci cév, které vedou k mikroaneurizmatim (Rybka,
2007; Pelikanova, 2003).
¢ Diabeticka nefropatie — je onemocnéni ledvin, charakterizovano proteinurii,
hypertenzi a ledvinovym selhanim. Pfi¢inou je hyperglykémie, kterd zplsobi

morfologickou zménu glomerulti, zvys$i kapildrni tlak, dochézi k uniku
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plazmatickych bilkovin do moc¢i a postupnému zaniku glomeruli. To vSe vede ke
snizen¢ funkci nebo selhani ledvin (Klener, 2006).

¢ Diabetickd neuropatie — jednd se o nezanétlivé poskozeni struktury a funkce
perifernich nervli vlivem hyperglykémie. Jednotlivé typy jsou popsany v kapitole

polyneuropatii (Klener, 2006).

1.3.2  Makrovaskularni komplikace
o Ateroskleréza — u diabetickych pacientt se aterosklerdza vyskytuje casteji nez u lidi
bez diabetu. Hyperglykémie zprosttedkovava proliferaci fibroblastd a bunc¢k hladkeé
svaloviny, dochdzi k poruSe kolagenu a inhibici replikace endotelii. Timto nepiimo vznika
ateroskleroticky plat, ktery se usazuje na sténach cév a zuzuje jejich prisvit. U diabetikl I.
typu je ateroskleréoza akcelerovana vlivem dyslipoproteinémie a mikroalbuminurie
(Coccheri, 2007).
| Ischemicka choroba srdecni — vznika na podklad¢ hypoxie myokardu pii posSkozeni
cév vlivem aterosklerdzy a je divodem smrti u 75 % diabetikd. Pfi¢inou mohou byt z velké
¢asti nebolestivé priznaky infarktu myokardu, které jsou disledkem poskozeni nervového
vedeni sympatiku (Stejfa, 2007, s. 471).
| Ischemicka choroba dolnich koncetin — oznaceni pro zhorSené prokrveni tkani
dolnich koncetin vlivem aterosklerotického platu, ktery mize tepnu plné uzaviit. Jedinec
muze pocitit nahlou bolest dolnich koncetin, se kterymi nemtize pohybovat, dolni koncéetina
je vyrazné svétla az bila, distdlné od uzdvéru tepny neni hmatny pulz. Nemusi se vSak
projevit viechny zmifiované ptiznaky (Stejfa, 2007, s. 677).
. Cévni mozkové prihody (dale jen CMP) — nejcastéjSim typem je ischemickd cévni
mozkova piihoda, ke které dochdzi pii embolizaci velké cévy mozku a je casto
doprovéazena fibrilaci sini, u chlopennich vad nebo pii infarktu myokardu (Seidl, 2008, s.
85). Neurologicky deficit poté zavisi na dobé hypoxie, mist¢ Iléze
a zdravotnim stavu pacienta. U diabetikii 1. typu ma CMP vys$§i mortalitu, kdezto
u II. typu se objevuje Castéji (Bartos, Pelikanova, 2003).
o Hypertenze — velmi castd porucha u diabetiki obou typt, urychluje rozvoj
mikrovaskularnich komplikaci. Hypertenzi ovliviiuje 1 zplsobuje obezita, hyperinzulinémie
nebo retence sodiku a je rizikovym faktorem pro kardiovaskuldrni onemocnéni (OlSovsky,

2002).
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. Dyslipoproteinémie — jednd se o kompenzacni slozku diabetu, pfi kterém
hypotyredza indukuje zvySeni triglyceridii a snizeni HDL-cholesterolu, s pfevahou LDL-
cholesterolu (Stejfa, 2007, s. 223), ¢imZ dochazi k naru$eni stén cév.

. Diabetickd noha — jde o destrukci a ulceraci hlubokych tkdni nohy, casto
doprovazené neuropatii ¢i infekci. Setkdvame se s gangrénou nebo nekrozou na kizi a
povrchovych strukturach, prorustajici do fascii a svall
(Rybka, 2007, s. 163).

| Postizeni kosti a kloubli — v téchto pfipadech se jednd o komplikace z divodu
omezen¢ho rozsahu pohybu. Patii zde diabetickd osteopenie, kterd ohrozuje diabetiky
z hlediska  fraktur ~ vzniklych na  podkladé  snizené  kostni  denzity,
nebo diabetickd kolagenoza. Ta se projevuje zvySenym ukladanim kolagenu a zptlisobuje

svalové kontraktury a bolesti (Rybka, 2007, s. 223).
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2 Polyneuropatie pri diabetickych poruchach

1.1 Polyneuropatie

U polyneuropatie dochazi k mnohocetnému postizeni perifernich nervii, které vznika v disledku
vice faktord. At uz se jedna o autoimunitni poruchy, metabolické poruchy, toxické ucinky, infekce
¢i mnoho dalSich, jinych nemoci. Jak z vy¢tu vyplyva, faktory zplsobujici polyneuropatii mohou
byt rizné, tudiz progres tohoto onemocnéni se neda nijak urcit. Mize se rozvijet v pribéhu tydni,
mesict i1 let (Mumenthaler, Mattle, 2001). Prevalence tohoto onemocnéni u diabetikli velmi kolisa,
naptiklad u diabetu mellitu L. typu je ve veku

do 30 let pravdépodobnost vzniku polyneuropatie 18 %, u druhého typu 14 % (Dyck, Thomas,
2005).

2.1.1 Klinické prFiznaky

Klinické ptiznaky jsou pro piehled rozdéleny do nékolika bodl a odviji se od postizeni jednotlivych

nervu.

o Parestézie a poruchy senzitivity — tento pfiznak je popisovan pacienty nejcastéji,
postizeni je bilateralni, velmi casto symetrické (Alport, Sander, 2012), zvyraznény je
distalné na  dolnich  koncetindich v oblasti  ponozkové  zony, ptipadné

na hornich koncetindch v rukavi¢kové distribuci, v téchto oblastech je také snizena
epikritickd citlivost a vibra¢ni ¢iti na koneccich prstli, rozpoznani teploty ¢i dotyku (Mayo
Clinic Staff, 2019).

o Motorické defekty — jsou pacienty zaznamendvany pozdéji, opét nejCastéji na
dolnich koncetinach, konkrétné na extenzorech nohy a kratkych dorzalnich svalech nohy,
pozdéji na rukou, objevuji se prvni zndmky atrofie vySe zminénych svalovych skupin
(Mumenthaler, Mattle, 2001).

o Hyporeflexie — nejprve dochazi k symetrické areflexii Achillovy Slachy, pozdé&ji se
ptidavaji patelarni reflexy nebo reflexy hornich koncetin.

o Trofické poruchy — jedna se o svalové atrofie, porucha vylu¢ovani potu, zména
struktury ktize, deformita prsti koncetin, ptipadné trofické viedy.

o Poruchy autonomniho nervového systému — sleduji se hodnoty jako

je naptiklad krevni tlak, srde¢ni frekvence, traveni, vylu€ovani moci, zavraté, nauzea.
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o Vsechny tyto vysSe zminované body muze doprovazet bolestivost, kterou
je nutné dale specifikovat na mravencivou, pulzujici, bodavou, palivou a podobné&, piipadné

ataxie (Mayo Clinic Staff, 2019).
2.1.2 Anamnéza

Obvykle se setkdme s tim, Ze pacienti popisuji rizné typy potizi, ptiznaki, které se rozvijeji
v ur¢itém Casovém useku. V akutnich ptipadech neuropatie je rozvoj symptoml v fddech dnil ¢i
tydnii, v subakutnich do dvou mésicti a v chronickych v mésicich az letech (Burns, Mauermann,

2011).

U diabetu mellitu 1. typu se neuropatie rozviji az po n¢kolika letech, avSak u diabetu mellitu
II. typu se neuropatie mtize projevit kratce po urceni diagnozy diabetu. Muze se také stat, Ze pacient
popisuje priznaky polyneuropatie, ze kterych pies dalsi vySetfovaci testy lze zjistit, Ze ma také
diabetes mellitus (Harati, 1996). Pravé z téchto diivodl je velmi dualezita anamnéza, typy otazek,

které terapeut, 1¢kat nebo dalsi zdravotnicky personal klade.

Otazky by mély byt sméfovany na aktivity tykajici se bézného denniho zivota, pozorujeme
pacientovu jemnou i hrubou motoriku (od psani, zapinani knoflikli po otevieni ldhve ¢i otoceni
klicem v zamku), Ginavnost, zakopavani, stabilitu pfi stoji 1 chlzi a dal$i. Je nutné se zeptat na
pocatky ptiznaki, jejich rozvoj a ataky. Pacienti mohou popisovat ztratu zorného pole, poruchy
vizu, dysfagie nebo poruchy mikce 1 potence (Burns, Mauermann, 2011). Nesmime opomenout
otazky tykajici se rizikovych faktori, jako je alkohol, prod€lanych infekci, pasového oparu, viru
Epstein-Barrové, hepatitidy B a C, revmatoidni artritidy nebo lupu, poruchy S§titné zlazy, hladiny
cukru v krvi ¢i rodinné anamnézy (Mayo Clinic Staff, 2019).

2.1.3 Pomocna vySetieni

Pfi nutnosti  SirSiho a komplexnéjSiho vySetfeni lze vyuzit elektrodiagnostické testy. Diky
pomocnych vysetfeni dnes mizeme 1épe a rychleji stanovit diagndzu pacienta.
Zakladni vySetfeni by mélo nejprve obsahovat biochemicky a hematologicky rozbor krve a

moci, zjistit hladinu glykémie a vitaminu B12, udélat jaterni testy. Dale se navazuje

s elektrodiagnostickymi testy, viz nize (Ehler, 2013).

o Elektromyografie — umoZiuje vcas ukazat docasné ¢i trvalé preruseni
a vyrazeni urCitého nervu z funkce a odhali zdvaznost neuropatie u diabetikii (Krahulec,

Gagpar, Stvrtinova, 2013).
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o Elektroneurografie — zobrazuje rychlost pfenosu informace na senzitivnich
1 motorickych perifernich nervech, nejprve se ztrdci schopnost vedeni vzruchu
na senzitivnich nervech, pozdéji se denervuji i motorické, dochazi k naruseni myelinové
pochvy jednotlivych neurond.

o Svalova biopsie — informuje o ptfitomnosti svalové atrofie a vaskulidite.

o Nervova biopsie — je schopna objasnit poSkozeni na neuronech, at’ uz rozdil mezi
axondlnim defektem a demyelinizaci, vaskuliditu ¢i jiné histologické zvlaStnosti
(Mumenthaler, Mattle, 2001).

. KoZni biopsie — odebrani vzorku zklze stehna nebo distalni casti bérce
za uCelem stanoveni denzity nemyelinovych vlaken, v pfipad¢ nizké hodnoty se jedna o
neuropatii (VIckova-Moravcova, Bednatik, Dusek, 2008).

o Lumbalni punkce — zvelké casti je neprikazna, jelikoz byva normalni;
ve vyjimecnych ptipadech odhali zvysené bilkoviny.

o Interni a sérologické nalezy — rozhodujici vySetfeni, které prokdze diabetes

mellitus, porfyrii, alkoholizmus v chronické fazi nebo paraproteinemii.

Zav€rem celého vySetfovani jsou 1 testy genetiky a podrobnéjsi rodinnd anamnéza,

je — i to nutné z vysledku elektrodiagnostickych testd (Ehler, 2013).
2.1.4 Histopatologie polyneuropatie

Nejcastéji u diabetické neuropatie dochédzi k poSkozeni nervli. Vznikaji poruchy na axonu,
myelinové pochvé, Schwannovych buiikach, v intersticiu, perineuriu nebo cévach (Pelikdnova,
2007). Nejcastéji se provadi biopsie nervus (dale jako n.) suralis, jejiz morfologické zmény jsou
nejprve vidét na distalnich usecich. Pozdéji proximalnéjsi ¢asti a nakonec perikaryon. Napiiklad u
neuropatie z olova dochazi k rozpadu myelinové pochvy na Ranvierovych zafezech neuront,
polyneuropatie u amyloidézy postihuje intersticium a zmény na cévnich sténach lze pozorovat u

diabetické polyneuropatie, polyneuropatie nodosa a dalsich (Mumenthaler, Mattle, 2001).
2.1.5 Systematika polyneuropatii

Polyneuropatie se da rozd¢lit do vice kategorii podle riiznych hledisek, jako je napiiklad akutni
nebo chronicky klinicky priubéh. Déle potom podle rozsahu zmén na neuronech (destrukce axonti ¢i

myelinovych pochev), ¢i na podklad¢ histologickych a histopatologickych vysledkii a podobné.

Vzhledem ktématu diplomové prace budou vtéto podkapitole popsany hlavné

polyneuropatie na podkladé metabolickych poruch.
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2.1.5.1 Polyneuropatie pii metabolickych poruchdch
Diabeticka polyneuropatie

Tento typ neuropatie postihuje nejcastéji lidi ve véku 60-70 let. Setkdvame se sni prave

u téch, ktefi maji diabetes I. nebo II. typu jiz vice nez 5 let. Postihuje periferni, kranialni

1 autonomni nervy, k ¢emuz dochéazi obvykle asymptomaticky (Wiggin et al., 2009). Objevuji se
zde paradoxni ptiznaky bolesti. Subjektivné nejprve pacienti popisuji bolesti blize k trupu, posléze
distalngji, avSak vice jednostranné¢ nez oboustranné. Klinicky nejsou spatfeny zmény rychlosti
vedeni motorickych neuronti a ¢asto dochazi ke zvySeni obsahu gluko6zy v likvoru. Nelze pohliZet
pouze na metabolické poruchy, nutnd je kontrola také angiopatickych vlivii. Senzitivni vldkna
byvaji diive postizena, 1 pfesto, ze jsou vice odolna vii€i ischemickému poskozeni. Dochazi

k hyelinizaci a patologickdm zméndm na sténach vasa nervorum (Mumenthaler, Mattle, 2001).

Diabetickou neuropatii 1ze rozdélit do dvou skupin, generalizované formy a fokalni formy.
S generalizovanou se setkdme zejména u diabetu mellitu II. typu a je specifikovana pfevazné
no¢nimi senzitivnimi projevy, jako je brnéni, mravenceni nebo paleni dolnich koncetin a kiecemi.
Radi se tam chronickd distdlni symetrickd neuropatie, bolestivd forma diabetické neuropatie a
autonomni neuropatie. U fokalni diabetické neuropatie dochazi k poruchdm hlavovych nerva — I1I.,
IV. a VL, vidime ptozu vicka, diplopii nebo divergentni strabismus. Tato porucha je reverzibilni do
pul roku (Dyck, Thomas, 2005). V této kategorii muzeme rozliSovat kranidlni neuropatii,
mononeuropatii koncetinovych nervii, proximalni motorickou neuropatii nebo thorakoabdominalni

neuropatii.

Diabetickd neuropatie vysoce zvySuje riziko vzniku syndromu diabetické nohy.
Pii diagnostice se doporucuje elektromyografie, zhodnoceni trofickych zmén, koZzni 1 nervova
biopsie, vysetieni reflexti a citlivosti (Daousi et al., 2004). Lécba dosud neexistuje. Vzhledem
k nejasnému vzniku diabetické neuropatie a ireverzibilnim porucham struktury nervovych vlaken,
se lékafi snazi eliminovat svymi postupy pfiznaky, progres, piipadné stabilizovat onemocnéni
pomoci inzulinového rezimu, inhibitoru aldosoreduktdzy, o lipoové kyseliny, vazoaktivnich
preparati nebo intravendznich imunoglobulinu (Mazanec, Bojar, Nedélka, 2009). Pacienty
s diabetickou neuropatii netrapi pouze senzitivni bolesti, ale zaroven dochéazi k porucham spanku,
mohou vznikat deprese a anxiety. Lékafi z tohoto divodu kladou diraz na individudlni pfistup
s optimalnim davkovanim, které¢ by vedlo k minimalizaci neZddoucich uéinkiti (Backonja et al.,

1998).

Senzomotoricka diabeticka neuropatie
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Vtomto piipadé se jednd o nejCastéjsi komplikaci doprovazejici diabetes mellitus,

ktera se projevuje typickymi ptiznaky. Mezi hlavni rizikové faktory patii vek, délka trvani diabetu,
hyperglykémie a kardiovaskularni rizika (Mazanec, 2012). Projevuje se symetrickou parestézii na
distalnich c¢astech dolnich koncetin, poruchou statestézie a vnimani vibraci, areflexii Achillovy
Slachy a bolestmi objevujici se pfevazné v noci, ¢asto doprovazeny s kie¢i musculus (dale jako m.)
triceps surrae. Pro jejich tlevu od nepifijemnych pfiznaki poméha pohyb,

ktery muze prozradit snizenou svalovou silu dolnich koncetin, problémy v chtizi do schodl nebo

ptekracovani prekdzek (Mumenthaler, Mattle, 2001).
Proximalni asymetricka diabeticka polyneuropatie

Proximalni asymetricka diabetickd polyneuropatie se d€li na jednostranné postizeni nervovych
kotfenli nebo na postizeni celé pleten¢, ktera vznika pii Spatné¢ kompenzovaném diabetu. Projevuje
se velmi intenzivnim zacatkem a bolestmi v no¢nich hodinach, asymetrickou svalovou atrofii a
motorickou slabosti dolnich koncetin s patelarni areflexii. Postihuje pfevazn¢ proximalni cast
dolnich koncetin a také svalstvo trupu. Pozitivni je Lasegueiv ptiznak pti postizeni femoralniho

nervu femoralis (Bartousek, 2002; Mumenthaler, Mattle, 2001).
Symetricka proximalni svalova slabost

Také pod oznacenim Bruns-Garlandiv syndrom se setkdvame s pomalym progredujicim typem
neuropatie, kterd vznika na podklad¢ ischemické a metabolické periferni nervové 1éze. Z pocatku se
projevuje jednostranné, pozd¢ji postihuje i druhou polovinu téla, pfedevsim dolni koncetiny. Jde o
velmi dobfte regenerujici se typ neuropatie

(Mumenthaler, Mattle, 2001).
Mononeuropatie pri diabetu

U mononeuropatie se jednd o lokdlni poskozeni nervi, které vzniklo ischemii

nebo metabolickou poruchou.
Obrny mozkovych nervii v raimci onemocnéni pri diabetes mellitus

Nejednd se o casty typ neuropatie u diabetikli. Postihuje velmi nizké procento pacientd,
avSak jeji priznak miize odhalit pravé probihajici diabetes. Dochdzi k naruSeni n. oculomotorius,
abducens nebo trochlearis. Projevuji se jednostrannymi bolestmi o¢nice, které béhem tii mésict

regreduji, a také anisokorii (Dyck, Thomas, 2005).

Poruchy autonomniho nervového systému u diabetiku
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Vegetativni piiznaky se mohou vyskytovat u diabetikll bez senzitivnich nebo motorickych poruch.
Dochazi k insuficienci svéracu, dysfagii, atonii méchyie, prijmim ¢i u muzi k neschopnosti
ejakulace. Dale se pacienti setkavaji se zrychlenou tepovou frekvenci, edémy na dolnich
koncetinach, pfedev§im na nohach nebo bolestmi kosti a kloubl. Kiize na dolnich koncetinach je
suchd, tenkd a hladka, mohou byt spatfeny Cervenozluté kozni atrofie (Mumenthaler, Mattle, 2001).
Mezi nejkomplikovanéjsi ptipad poruchy autonomniho systému patii porucha srde¢ni, kterd mize
vytvorit rezistenci vuci anginozni ischemické bolesti

a zpusobit, Ze nemocny nezaznamenava piiznaky infarktu myokardu nebo anginy pectoris. Také se
muzeme setkat s postizenim zaludku, kdy dochéazi k pomalému vyprazdnovani zalude¢niho obsahu,
coz zpusobi nestabilitu diabetu a mlze vzniknout paradoxni hypoglykémie po jidle (Bartousek,

2002).
Poruchy centralniho nervového systému u diabetiki

U poruch centrdlniho nervového systému dochazi k sekunddrnim, retrogradnim zménam

v gangliovych bunkéch ptfednich rohti miSnich. Dostavuji se kiece pii hypoglykemickém kdématu.

Dale se objevuje polyneuropatie pri urémii, jaterni cirh6ze nebo dné.
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3 Télesné schéma

Télesné schéma neboli body schema je pojem, ktery piedstavuje fyziologické subjektivni vnimani
vlastniho téla, jednotlivych segmentii pomoci proprioceptorii a exteroceptorti. Diky propriocepci
kazdy z nds ma predstavu o své Sifku ramen a vySku postavy pro priuchod dveimi, nebo nutny uhel
flexe v kyc¢li, koleni a hlezennim kloubu pfi chlizi do schodli. Vnimani svého téla je odrazem
biologického, psychologického a socialniho nastaveni jedince. Je to také termin, jehoz vyznam je
diskutabilni, nejednoznacny a spousta autort si télesné schéma definuje jinak. Pokud je predstava

télesného schématu mylna, jedna se o poruchu, kterd pii velké odchylce muize byt jedinci

nebezpecna (Stackeova, 2005).

Ve fyzioterapii je té€lesné schéma znamé pod pojmem somatognozie. Kolat (2007) tento
pojem popisuje jako vztah mezi vlastnim télem a zevnim prostfedim, Tichy (2003) jako schopnost
rozeznani télesného schématu. Déle popisuje, ze se jednd o soubor pamétovych vzorcl ukotvenych
v parietalnich lalocich mozku, které dynamicky reaguji na podnéty v €ase i prostoru a informuji o
poloze, pohybu, funkci a tvaru vlastniho téla. Stackeova (2005) popisuje télesné schéma jako
mentalni pfedstavu o vlastnim téle, kterou tvoii tii zékladni slozky — kognitivni, emociondlni a
behavioralni. Kognitivni informuje o rozmérech jednotlivych segmenti a celku, emotivni odpovida
subjektivnimu ndzoru a vztahu ke svému télu a behaviordlni predstavuje aktivity, kterymi
ovliviiujeme vzhled, svlj zevnéjSek. Grabska (2007) déle upozoriiuje na nutnou lateralizaci a
dominanci mozkovych hemisfér, které napomahaji zpracovani kognitivnich funkci a v kombinaci
s dalSimi mozkovymi strukturami, pfedevSim parietdlnimi laloky, jsou vysledkem télesného
sebepojeti, télesného schématu. Yamamotova a Papezova (2002) télesné schéma definuji jako sit’
proprioceptivnich, vestibularnich, somatosenzorickych a zrakovych vstupt, které spolu integruji

s pohybovym systémem.

3.1 Neurofyziologie télesného schématu

Pro pfesnéjs$i porozuméni tématu bude v nésledujicim textu popsano téma somatosenzorického
systému téla, ktery je v oblasti vnimani télesného schématu zasadni a velmi ovliviiuje rovnovahu
jedince. Celého systému se ucCastni proprioceptivni a exteroceptivni ¢iti. Do exteroceptivniho
fadime statestezii, kinestezii a palestezii a do proprioceptivniho vnimani nocicepce, tepla, chladu,

dotyku a tlaku.

Cela somatosenzoricka draha je slozena ze tii neuronii. Zacind v receptoru a pies aferentni

dréhu pokracuje dale do zadnich kotfenti miSnich. Prvni neuron vychdzi ze zadnich rohti miSnich a
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vlakna pro hluboké a povrchové ¢iti se zde rozdéluji. Vldkna hlubokého ¢€iti vedou ipsilateradlné —
znam¢ jako lemniskalni systém, kdezto vlakna povrchového kontralateralné — anteriolateralni
systém. Jednotlivé drahy se opét potkavaji v pontu a na né¢ navazuje druhy neuron postupujici do

thalamu. Dale ptes kapsulu internu do priméarni somatosenzorické kiry (Druga, 2011).

Mezi receptory patii Golgiho Slachové télisko, aktivujici se pii kontrakci svalu
a je uloZeno v blizkosti pfechodu mezi svalovym vlaknem a Slachou, nebo svalové vieténko, které
ovlivituje miru kontrakce a napnuti svalu (Fiala, Valenta, 2020, Dylevsky, 2009). Jejich vzajemny
vztah mezi sebou je velmi dileZity. Tyto proprioreceptory pusobi jako ochranny mechanismus a
zabranuji poSkozeni svalu. Diky nim lze pfes interneurondlni sit' vytvofit zkiizené pohyby,
zajistujici napftiklad chiizi. Na dotyk a tlak reaguji Paciniho
a Meissnerova téliska, na chlad Krauseho téliska a na teplo Ruffinitho téliska

(Lasticova, 2012).

Pti poruSe proprioceptivnich i exteroceptivnich aferentnich vldken diabeticky neuropat
vnima sniZenou citlivost ponoZkového charakteru na dolnich koncetinach, rizikem je mimo jiné 1
vznik syndromu diabetické nohy. Objevuje se ztrata stability a stim i1 schopnost vnimani
polohocitu. Mohou se objevovat pocity neklidnych nohou, nejcastéji v nocnich hodinach, brnéni,
paleni, mravenceni nebo hyperalgezie (LasSticovd, 2012). Dochazi ke snizeni
nebo vyhasnuti Slachookosticovych reflexii, zpomaluji se motoricka a senzitivni nervova vlékna.
V takovych pfipadech dochézi knédhradé proprioceptivni aference zrakem. Pacient
je poté nucen neustéle se divat pod nohy. Z textu uvedeného vyse vime, ze s diabetickou neuropatii
miZze v nékterych piipadech vzniknout i retinopatie, coz vyrazné zvySuje riziko ze ztraty rovnovahy
a tedy riziko padu. Doporucuje se fada kompenzacnich pomucek — trekové hole, francouzské berle a

podobné (O’Sullivan, Schmitz, 2007).

3.2 Poruchy télesného schématu u diabetické neuropatie

S poruchou télesného schématu se miiZzeme setkat ve vice ptipadech. At uz se jedna o psychiatrické
pacienty, u nichZz zména vnimani svého téla vede k anorexii nebo bulimii, tak v pfipadé
pooperacnich stavl, kdy vznikaji mirné strukturalni zmény, pii kterych dojde k naruSeni fady
proprioreceptor, napiiklad totalni endoprotéza kloubu (Stackeova, 2005, Mayer, Smékal, 2004).
Vnimam ale jako potfebu zminit, Ze télesné schéma mize byt poruSeno bez strukturdlni nebo
psychologické pfi¢iny. Lidé trpici hypokinezou dostdvaji malé mnozstvi podnéti do
proprioreceptori a dochazi ke sniZenému vnimani télesného schématu. S touto poruchou se
setkdvame v praxi ¢im dal ¢astéji. S technickym vyvojem a digitalizaci doby nariista sedavy zptisob
Zivota, jez ma za nasledek snizenou aktivitu motoneuronli s nedostatkem podnétii a vyznamné se
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tak negativn¢ ovlivni vnimani télesného schématu. Naopak profesiondlni sportovci nebo lidé
pracujici vice se svym télem téchto podnétli maji vice a jsou schopni lépe diferencovat télesné

vnimani (Stackeova, 2005, Vareka, 2006).

U diabetické neuropatie dochazi ke zménam télesného schématu postupné. K prvnim
zméndm telesného schématu dojde jiz v ramci samtoného diabetu, pozd¢ji se pridavaji problémy se
zaCinajici pfidruZenou neuropatii. Pacienti maji zasaZena senzitivni 1 motorickd nervova vlakna,
presnéji nervové obaly (Kolat, 2009), které zajistuji rychlejsi ptfenos vzruchu a informuji o
ptfesnosti dotyku, bolesti nebo tepla. Dochazi k parestezii, dysestezii nebo k vétSim bolestem.
Soucésti toho mohou byt i edematézni zmény. VSe dohromady tvoii poruchu statestezie, kinestezie
a vnimani vibraci (Ambler, 2006) a vznikd senzitivni ataxie. Pacienti shledavaji zhorSeni
koordinace a rovnovahy, méni se jim stereotyp chiize na atakticky typ (Kolaf, 2009). Spolecné s tim
sledujeme svalovou atrofii, omezené rozsahy pohybu, rychlejsi vycerpani a celkovou tinavu. Jednim

z tzv. pozitivnich motorickych piiznaki jsou fascikulace a spazmy (OlSovsky, 2007).

U diabetické neuropatie casto dochdzi vlivem makroangiopatie dolnich koncetin
k ischemizaci tkané na podklad¢ aterosklerdzy. Je to jeden z projevii syndromu diabetické nohy.
V ptipadé, ze nedojde k co nejrychlejsi revaskularizaci a obnové tkanové perfuze, dochazi postupné
k oslabeni periferni pulzace, chladu nohy, klaudika¢nim bolestem
a viditelné wulceraci. Tento stav byva feSen pravé amputaci postizeného segmentu,
ktera je casto doprovazena vznikem fantomt. Tyto fantomy jsou znamé jako pocity
nebo bolesti, které se objevuji po extrakci néjakého orgdnu nebo c¢asti téla, naptiklad
po amputaci. Pacienti vypovidaji, ze danou amputovanou koncetinu vnimaji a citi v celé délce
(Schaper et al, 2007). Jako vhodnou prevenci vzniku ulcerace a vzniku syndromu diabetické nohy
ortopedi a protetici doporucuji vhodnou obuv. Mezi parametry takové obuvi patii dostatek mista na
pfedonozi, prodySny material, fixace nohy $nérovanim, podpatek maximaln€ 2cm a pruznou vlozku,

ktera ztlumi narazy (ToSenovsky, Edmonds, 2004).

3.3 Rehabilitace
Rehabilitaci pacienta s diabetickou neuropatii je nutno u$it na miru a vénovat se presn¢ jeho
individualnim obtizim a potfebam z hlediska fyzioterapie. UrcCit kratkodoby i dlouhodoby
rehabilitaéni plan, informovat jej o prevenci progrese zakladniho onemocnéni, kompenzaénich
pomuckach ¢i moznosti 1azenské 1écby.

Nejcastéji se v praxi setkdvame se senzorickym a motorickym deficitem, zplsobenym

porusenim senzitivnich a motorickych nervovych vlaken. Déle s neuropatickou bolesti, kterou 1ze
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eliminovat pohybovou aktivitou, inzulinem, farmakologicky nebo fyzikalni terapii (Vondrova,
2008) a také s poruchou cévni stény zplsobenou aterosklerdézou, ohrozujici pacienta naslednym
vznikem syndromu diabetické nohy. Spole¢né stim Ize ovlivnit moznou inkontinenci moce

zpusobenou dysfunkci autonomniho nervového systému.
Senzoricky deficit

Jak jiz vime ztextu vySe, u diabetické neuropatie dochazi k poSkozeni silnych
1 tenkych aferentnich vlaken, zajiStujici informace o polohocitu, pohybocitu, vibraénim vnimani,
taktilnich a termickych podnétech, piipadné bolesti. V disledku toho dochazi ke zhorSené
koordinaci a stabilit¢ ve stoji i pfi chizi (Stokes, 2004, Ambler, 2006).
Do rehabilitace je tedy potteba zaradit senzomotoricky trénink, kterym mizeme ovlivnit posturalni

stabilitu.

Metoda dle Freemana je zaloZzena na poznatcich instability hlezenniho hloubu, kterou
Freeman ovliviioval pfes propriocepci planty. K reedukaci funkce nohy a hlezenniho kloubu
vyuzival balan¢ni podlozky, véalcovou a kulovou use¢. Zakladem je nacvik ,,malé nohy*. Cilem

metody je ovlivnéni svalové koordinace a zlepSeni stability vlivem zlepSené propriocepce (Pavla,

2003; Sidakova, 2009).

Lze také vyuzit ptistup Jandy a Vavrové, ktery vychazi z neurofyziologie exteroreceptorti a
proprioreceptorti spole¢né s motorickym ucfenim. Jde o aktivaci podkorovych mechanismi,
podilejici se na fizeni motoriky. Prvnim krokem je potieba oSetfit plosku nohy, pii které docilime
facilitace koZnich receptorti. Provadime mé&kké techniky, kartd€ovani, mi¢kovani, chiizi po rliznych
povrsich, aktivujeme tak m. quadratus plantae
a oSetfujeme blokady drobnych kloubii nohy. Nasledn¢é dojde ke zméné v postaveni kloubti, k tzv.
centrovanému postaveni kloubi, které nejlépe ovlivni aferentaci z proprioreceptora (Veverkova,
Véavrova, 2009). Cviceni probiha ve vertikale a vyuzivaji se riznych balan¢ni pomicky. Pohyb je
potieba opakovat tak dlouho, nez dojde k reflexnimu ovlivnéni zadanych svalovych skupin, jejichz
pohyb nebude vyzadovat kortikdlni kontrolu a nasledné¢ dojde ke zméné pohybovych vzort. Po
celou dobu je potieba korekce stoje distoproximaln€. V korigovaném stoji na balan¢ni podlozce by
jedinec mé¢l vydrzet postrky s vyfazenim vizudlni kontroly, pohazovani micku, pteSlapovani na

misté, diepy, vypady, vyskoky (Pavli, 2003).

Frenkelovo cvi¢eni naopak vychazi z rychlych pohybt, které jsou pro koordinaci pacienta
jednodussi a postupné se zpomaluji a fazuji. Tohle cvieni lze provadét ve vsSech pozicich.

Postupuje se od nejméné naro¢nych poloh k vice ndroénym. Pohyb vychézi z kofenovych kloubi a
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postupné ovliviiuje 1 periferni segmenty. Cilem je odstranéni ataxie a pohybové inkoordinace

(Sidakova, 2009).
Motoricky deficit

V ramci motorického deficitu, pfi kterém dochazi k poSkozeni motorickych vléken,
se nejcastéji setkavame s poruchou dorzalni flexe nohy. Neni vSak vylouceno poskozeni
1 jinych segmenti, naptiklad u proximalni motorické neuropatie dochazi k poSkozeni svalli m.
illiopsoas, adduktorit nebo m. quadriceps. Porucha motorického vldkna je Casto doprovazena bolesti
svalu a jeho rychlej$i tnavou. Je tedy potieba trénovat nejen silu, ale i vytrvalost. Pfizpusobit
jedinci intenzitu, frekvenci a dobu trvani cviceni nebo také typ kontrakce. V dynamice je kladen
dtraz na pomaly a koordinovany pohyb (O’Sullivan, Schmitz, 2007, Stokes, 2004). V nasledujicich

odstavcich je zminéno par konceptli a metod, které 1ze vyuzit pti 1écbé diabetické neuropatie.

Jedna z metod urcend pro facilitaci motorickych vldken je bezpochyby Proprioreceptivni
neuromuskularni facilitace, neboli PNF. Jde o metodu, kterou vypracoval Dr. Herman Kabat
spolecné s Maggie Knott a Margareth Voss. Tato metoda pomoci tzv. diagonalnich motorickych
vzorcil navozuje svalovou synergii v dennich ¢innostech. Kromé facilitacich technik vyuziva trakei,
aproximaci, odpor, stretch reflex a dalsi. Timto
se snazi cilen¢ ovlivnit motorické neurony piednich rohd miSnich skrz aferentaci
ze Slachovych, svalovych a kloubnich proprioreceptorii, doprovazenych audiovizualni
a taktilni kontrolou (O’Sullivan, Schmitz, 2007, Sidakova, 2009). Pro ptiklad Ize facilitovat
dorzélni flexi nohy prvni diagondlou, flekénim vzorcem, pfi kterém dochdzi k fenoménu iradiace,

diky némuz dojde ke zvySeni svalové aktivity (Bastlova, 2014).

S cilem zvySeni svalové aktivity u oslabenych svalovych skupin pracuje také koncept
vzpérnych cvi¢eni neboli Brunkow. Spolec¢né s posilenim oslabenych svalii jde o snahu odstranit
blokddu pomoci distoproximélniho vzporu na zaklad€ iradiace a zapojeni Sikmych svalovych
fetézci a ventrodorsalnich svalovych skupin trupu (Krhutovd, Vyskotova, Kristinikova, 2013).
Zékladem je aktivni dorziflexe nohy a ruky, které maji kontakt kofenem dlané a patou o podlozku.
Nutno podotknout, Ze vzhledem k dlouhé izometrické kontrakci neni tato metoda vhodna pro

pacienty s kardiovaskularnimi obtizemi (Kolat, 2009).

Metoda sestry Kenny obsahuje nejen oSetfovatelské tkony jako naptiklad horké zabaly,
polohovani a podobn¢, ale také terapii pro periferni parézy a jejich navrat k pohybu. Jde o
analytické cviceni zalozené na stimulaci proprioreceptorti, doprovazené indikaci

a reedukaci. Stimulace proprioreceptor je provadéna pasivni vibracni technikou z maximélniho
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protazeni svalu, za  nutné  relaxace stimulovaného segmentu. Pacient
je o pohybu informovan a po slovnim upozornéni se priddva do pohybu s terapeutem, v pozici

odpovidajici sile daného svalu (Haladova, 2004).
Lécba neuropatické bolesti

Neuropatickd bolest vznika pii poSkozeni somatosenzorického systému, presnéji tenkych
aferentnich nervovych vldken. U diabetické neuropatie jsou neuropatické bolesti celkem cCasté a
postihuji ptiblizné 11-20 % pacientil. Mista prvnich bolesti jsou obvykle v oblasti prstli na nohéch,
pozdéji se rozsifuji do ponozkové vyse az ptipadné pod koleno (Hakl, 2016). Lécba neuropatické
bolesti se rozdéluje do dvou oblasti - farmakologicka
a nefarmakologickd. Ve farmakoterapii se na tlumeni bolesti pouzivaji tricyklicka antidepresiva,
antikonvulziva a kortikoidy (Rokyta, 2009). Za urcitych podminek 1ze 1é¢it opioidy (Binder, Baron,
2016). Vyuziti fyzikdlni terapie je poté skvélym doplikem 1écby neuropatické bolesti.
K analgetizaci se pouzivaji TENS proudy, aplikuji se pacientim s palivou a bodavou bolesti, nebo

interferencni terapie, ktera snizuje bolestivost, ale také piisobi antiedematézné (Sanjay et al., 2007).

K rehabilitaci diabetické neuropatie a zlepSeni vnimani télesného schématu lze pomoci jesté
antiedematdzni  terapii, jako napfiklad lymfodrendzi anebo cévni gymnastikou,
které plisobi jako prevence otokl a trobembolickych komplikaci (Dvotak, 2007). Déle je mozné se
v terapii zaméfit na ploché nohy, protoze mizou byt jednou z pficin bolesti, otokii a vyrazné se
podili na posturdlni stabilit¢ (Kolar, 2009; Medek, 2003) a inkontinenci, ktera mize diabetické

neuropaty s piibyvajicim vékem postihnout.
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4 Cil a hypotézy vyzkumu
Cilem diplomové prace bylo zjistit, vjaké mife dochazi ke zméndm v télesném schématu u
diabetika 1. typu. Testované jsme porovnavali se skupinou zdravych probandl za pouziti jednoho

subjektivniho a fady objektivnich testt.
Vyzkumna otazka ¢. 1
Dochazi u pacientii s diabetickou neuropatii ke zméndm v somatognozii?

Hy1: U pacient s diabetickou neuropatii nedochazi ke zménam v somatognozii, v porovnani

se skupinou zdravych jedinct.

H.1: U pacientd s diabetickou neuropatii dochézi ke zméndm v somatognozii, v porovnani

se skupinou zdravych jedinct.
Vyzkumna otazka ¢. 2
Dochazi u pacientut s diabetickou neuropatii ke zménam v rovnovaze?

Hy2: Parametr Reaction Time naméfeny v testu Limits of Stability na Posturografu neni
statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedinc.

HA2: Parametr Reaction Time naméfeny v testu Limits of Stability na Posturografu
je statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedinct.

Ho3: U pacientll s diabetickou neuropatii nedochdzi ke zméndm rovnovahy
pfi eliminaci vestibularniho, somatosenzorického a vizudlniho systému v testu Sensory

Organization Test na Posturografu v porovnani se skupinou zdravych jedinci.

H.3: U pacientl s diabetickou neuropatii dochdzi ke zméndm rovnovahy pii eliminaci
vestibularniho, somatosenzorického a vizudlniho systému v testu Sensory Organization Test na

Posturografu v porovnani se skupinou zdravych jedincu.

Hy4: U pacientii s diabetickou neuropatii nedochazi ke zméndm rovnovahy u vysetieni

Rombergovy zkousky v porovnani se skupinou zdravych probandi.

Ha4: U pacientil s diabetickou neuropatii dochdzi ke zménam rovnovahy u vySetieni

Rombergovy zkousky v porovnani se skupinou zdravych probandu.

H,5: Parametry namétené v testu Motor Control Test na Posturografu u diabetickych

neuropatll nejsou statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedinci.
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H,\5: Parametry namétfené v testu Motor Control Test na Posturografu u diabetickych

neuropatl jsou statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedinct.
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5 Metodologie vyzkumu

5.1 Charakteristika vyzkumné skupiny

Tato diplomové prace se zabyva télesnym schématem pacientli s diabetickou neuropatii. Testovani
se zucastnilo 17 probandi, z toho 7 pacientll z Fakultni nemocnice v Olomouci, ktefi dochazeji na
diabetologickou kliniku k pani MUDr. Loykové, a 10 zdravych jedincii, tvofici kontrolni vzorek.
Vsichni probandi byli ve vékovém rozpéti 25-40 let. VSichni nemocni méli soucasné
diagnostikovanou diabetickou neuropatii, podminénou diabetem I. typu. VétSina z nich méla
pocateCni neuropatii potvrzenou na elektromyografii. Testovani probihalo v kineziologické

laboratoti Fakultni nemocnice v Olomouci a trvalo pfiblizné€ hodinu.

V testovaném vzorku diabetickych neuropati byly 2 zeny a 5 muzi, jejichz primérny vék
¢ini 30,7 + 12 let. VSichni pacienti se citili dobfe a ze subjektivniho hlediska nevnimali jakékoli
zhorSeni zdravotniho stavu. VSichni pacienti kompenzuji hyperglykémii inzulinem. 2 z pacienti
uvedli, Ze pravidelné¢ konzumuji léky na korekci vysokého krevniho tlaku. Skupina zdravych

probandii byla slozena ze 4 zen a 6 muzd, primérny vek Cinil 29,6 + 8 let.

Pred zahdjenim méfeni byl kazdy pacient sezndmen s pribéhem testovani, podepsali
informovany souhlas (viz pfiloha ¢. 1). Cely vyzkum byl schvélen Etickou komisi Fakulty

zdravotnickych véd Univerzity Palackého v Olomouci (viz pfiloha €. 2).

5.2 Pruabéh vyzkumu

Nejprve pacienti dostali k vyplnéni formulét se zdkladnimi tdaji — jméno, vék, vyska, vaha, nyné;jsi
onemocnéni, zaméstnani, uzivané Iléky, prod¢élané operace a pohybové omezeni
pro lepsi a presnéjsi orientaci v naméfenych datech a informaci o ptipadnych individudlnich
kontraindikacich. Soucasti toho formulafe byl Michigansky dotaznik a tabulka na subjektivni

vnimani symptomti. Vzor tohoto formulare a dotazniku je uveden v pftiloze €. 3 a 4.

Me¢fteni se skladalo z vySetfeni reflexti, vniméani polohocitu - statestezie, pohybocitu —
kinestezie, a schopnosti rozpoznat Cislice kreslené na chodidlo, neboli grafestezie.
Jak jiz bylo zminéno v teoretické Casti, pacienti s diagnostikovanou diabetickou neuropatii se ¢asto
potykaji s ireverzibilni poruchou senzitivnich i motorickych nervovych drah. Nasledoval test na
vySetfeni somatognozie, vySetfeni stoje v riznych modifikacich a test triangulace, jehoz cilem bylo
oziejmit si schopnost orientace v prostoru. Na zavér bylo otestovani posturalnich funkci probanda

ve tiech testech na dynamické pocitacové posturografii NeuroCom®. Testovala se stabilita stoje pti
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zménach senzorickych vjemu, efektivita automatickych posturdlnich reakei na posun

WV

baze.

VSechny ¢asti vySetfovani byly zaznamenavany do papirového archu, vyjma jedné,

jez byla zaznamenana pocitacovou posturografii NeuroCom® ve formatu pdf.

5.3 Pouzité metody vyzkumu

Michigansky dotaznik byl zpracovan Feldmanem v roce 1994 a modifikovan RuSavym v roce 1998,
jehoz podstatou je klinické vySetfeni nohou. Obsahuje 15 otazek, na které se odpovida moznostmi
ANO/NE. V ptipadé, ze pacient ziska 7 a vice bodt, lze jej zatadit do kategorie diabetické periferni

neuropatie.
Testovani obsahovalo dalSich 6 ¢asti:

1. VySetieni reflexi - u vysetfeni patelarniho reflexu sedél proband s volné spustényma
nohama pires okraj lehatka a vySetfujici se snazil uderem neurologického kladivka do mista
ligamentum patellae vyvolat reflex. Dale se vySetfoval reflex Achillovy Slachy,
pii niz pacient lezet na bifiSe a m¢l flektovany kolenni kloub, opét byla snaha uderem
neurologického kladivka do Achillovy Slachy vyvolat reflexni zaskub. Hyporeflexie

az areflexie byla hodnocena za 0 bodii, norma za 1 a hyperreflexie za 2 body.

2. Vysetreni citlivosti - pfesnéji statestezie, kinestezie a grafestezie. VySetieni statestezie a
kinestezie obsahovalo dvé dil¢i méteni. Pi1 vySetieni citlivosti lezel pacient na zadech na lehatku,

mél holé nohy a zaviené o¢i pro vylouceni zrakové kontroly.

o Statestezie 1 — vySetfujici se dotkl pinzetovym uchopem (palcem
a ukazovakem) distalniho ¢lanku prstu na jedné dolni koncetiné a vyzval pacienta
k presné identifikaci jednotlivého prstu. Za kazdy uhodnuty prst mohl proband dostat 1
bod, tedy maximaln¢ 5 bodl za jednu dolni koncetinu. Testovala se zvlast’ leva a prava
koncetina.

o Statestezie 2 — probandovi byla vySetiujicim pasivné nastavena urcitd pozice
v hlezennim kloubu na jedné dolni koncetin€, tikolem probanda bylo nastavit hlezenni
kloub druhé dolni koncetiny do identické pozice. Normu spliiovala odchylka + 5°. Za
uhel niz$i, nez byl thel stanoveny vySetiujicim, dostal proband 0 bodd, v pfipadé€ vétsiho
uhlu 2 body, norma byla za 1 bod.

o Kinestezie 1 — vySetfujici velmi pomalu ménil polohu prstu do flexe nebo

extenze, v rychlosti max 30°za 10 s. V tomto pfipad¢ dochazi k drazdéni proprioceptora a
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jedinec s neporusenym hlubokym ¢itim by tuto zménu mél byt schopen zaregistrovat
(Opavsky, 2003). Opét byl maximalni pocet bodl 5, za kazdy spravné popsany pohyb prstu
1 bod.

o Kinestezie 2 — za stejnych podminek jako v kinestezii 1, byla pacientovi
provadéna pasivni flexe v hlezennim kloubu. V pfipadé¢, Ze pacient pohyb vnimal a dobie
popsal, byl klasifikovan 1 bodem, v pfipad¢ nerozpoznani zmény nedostal zddny bod.

o Grafestezie — vysSetfujici psal uzavienou propiskou cisla na plosku nohy
probandovi, o velikosti cca 5 cm, proband mél za ukol jednotlivé ¢isla rozpoznat a sdélit
vysetiujicimu. Cislic bylo 5, za kazdé dobfe uhodnuté &islo ptipadl probandovi 1 bod,

maximum tedy bylo 5. Kazda koncetina byla bodové ohodnocena jednotlivé.
3. Somatognozie

o Sifka ramen - pacient stal se zavienyma o¢ima. Vy3etiujicim byl vyzvan,
aby  vertikdlné ukdzal Sitku ramen hornima  koncetinami.  VySetiujici
st krej¢ovskym metrem zméfil vertikdlni vzdalenost, poté vzdalenost dvou acromionil a
zapsal si rozdil.

o Délka chodidla — vySetfujici obkreslil probandovo chodidlo na papir
a krejcovskym metrem zméfil jeho délku, poté vyzval probanda, aby pomoci hornich
koncetin horizontaln¢ ukdzal délku svého chodidla pfi absenci zraku. VySettujici si zapsal

rozdil.

Tolerovany rozdil byl do dvou centimetrli, pfi jeho pfekroceni byla diagnostikovana

porucha somatognozie.
4. VySetieni stoje

o Rombergova zkouSka — ma tii urovné. V prvni Grovni se hodnoti spontanni
stoj pacienta sotevienyma ofima, ve druhé vySetiujici vyzve pacienta
ke stoji spatnému s otevienyma ocima, ve tieti je pozadovan stoj spatny se zavienyma
oCima. Vysetiujici sleduje ptipadné titubace nebo tendenci k padu. Maximalni pocet bodu je
tedy 3.

L Stoj na Spickach po dobu 10 s — pacient stal v prostoru a byl vyzvan postavit
se na Spicky a stat takto co nejdéle. Vysetiujici stopoval, jak dlouho pacient zvladl stat na

Spickach, maximum bylo 10 s.
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o Stoj na patach po dobu 10 s — pacient stal v prostoru a byl vyzvan postavit
se na paty a stat takto co nejdéle. Vysettujici stopoval, jak dlouho pacient zvladl stat na
patach, maximum bylo 10 s.

L Stoj na jedné dolni koncetiné po dobu 10 s — pacient byl vySetfujicim
vyzvan postavit na jednu dolni koncetinu, kdy druhad dolni koncetina byla nastavena do
trojflexe v kyc€li, koleni 1 hlezennim kloubu. VySetifujici stopoval dobu,
po kterou je pacient schopen stit na jedné dolni koncetiné zvlast. Maximum bylo 10 s a
kazda koncetina byla testovana zvlast.

o Stoj u stény — proband stil bokem ke stén¢, vySetfujici mu nastavil dolni
koncetinu bliz ke stén¢ do trojflexe, 30 cm od zemé a poté vratil zpét. Vyzval pacienta, aby
se zavienyma ocima zkusil napodobit trojflexi do stejné urovné. Tolerovany rozdil byl do

dvou centimetru a kazda dolni konéetina se testovala zv1ast'.

5. Test triangulace — na podlaze byly lepenkou nalepeny dvé odvésny o délkach 120 a 180
cm, piepona vyznadena nebyla. Ukolem pacienta bylo projit se zavienyma o&ima
po dvou odvésnach a poté dojit po preponé k vychozimu bodu. Po celou dobu pohybu pacienta byl
v blizkosti vysetfujici. Uhel svirajici odvésnu o 120 cm a pieponu byl 56°. Tolerance byla + 5°.

Maximalni pocet bodl byl 5, s kazdou odchylkou vétsi o 5° se ubiral jeden bod.

6. Dynamicka pocitatova posturografie NeuroCom® — probandovy posturdlni funkce
byly testovany ve tifech testech — Limits of Stability, Sensory Organization Test a Motor Control
Test. Pfed zacatkem meéfeni byla pacientovi poskytnuta bezpecnostni vesta, s niz byl néasledné
karabinami pfipoutan k zavésu u Posturografu a chranén
pfed moznym padem. VysSetiujici navedl probanda k naptfimenému stoji na posturografické plosing,
s pfesn¢ stanovenou pozici chodidel, kterou nesmél v pribéhu méfeni ménit. Horni koncetiny byly
volné podél téla a ocima se dival pfed sebe. Pacient mél za ukol udrzet rovnovahu v prabéhu vSech
tii testl, jez se ho snazily z rovnovahy vyvést. Po celou dobu testovani byl vySetfujici pobliz
probanda. V pfipadé¢ zmény polohy chodidla nebo pocitu nevolnosti bylo méfeni pieruseno a bylo

nutné jej znovu opakovat.

o Limits of Stability — proband byl instruovan, jakmile zazni zvukovy signal,
ma se co nejrychleji dostat ze sttedového Ctverce do Etverce prislusného danému cislu 1-8.
V piipadé, ze se zvladl dostat do jiz zminéného Ctverce, mél by zde setrvat do doby, nez
opét zazni zvukovy signal. Jde 0 praci s t€zistém,
pfi niZ nesmi dojit ke zmén€ pozice chodidla a télo by mélo byt v napiimeni,

bez nadbytec¢nych uklonti nebo flexi v kolenou.
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Mezi testované parametry patii Reaction Time, reak¢ni Cas, jez vyjadiuje dobu,
za kterou proband zareaguje na zvukovy signal, dile Movement Velocity, neboli

pramémma rychlost COG (Centrum of gravity), Endpoint Excursion,

2%

2%

(Kolatrova, et al, 2014).

Obrazek 1 Limits Of Stability test (vlastni zdroj)

Limits Of Stability

AT MVL  EPE  MXE  DCL
I:I Transition (sec) (degisec) (%) (%) (%)
|:| |:| 1 (F) 085 25 35 64 86
2 (RF) 1.49 1.2 45 43 7
lei 3 (R) 136 14 51 59 93
ot 4 (RB) 148 21 83 89 a7
L] 4~ — | s o7 17 75 7 s
- Kg § (LE] 1.31 25 i a7 a2
E T L) 071 4.5 149 [Ei] a9
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o Sensory Organization Test — proband je instruovan podle 6 raznych situaci,

jez se vzdy opakovaly 3x a zména byla pouze v otevienych nebo zavienych ocich.
a) CONDI stoj na ploSin€ s otevienyma oc¢ima, podloZzka i kabina jsou fixni,
b) COND?2 stoj na plosing se zavienyma oc¢ima, podlozka i kabina jsou fixni,
¢) COND?3 stoj na ploSing s otevienyma o¢ima, podlozka je fixni, kabina se hybe,
d) COND4 stoj na plosSing€ s otevienyma o¢ima, podlozka se hybe, kabina je fixni,
e) CONDS stoj na ploSin€ se zavienyma oc¢ima, podloZka se hybe, kabina je fixni,

f) CONDSG stoj na plosin€ s otevienyma o¢ima, podlozka i1 kabina se hybou.

Dalsi instrukce nebyly pacientim poskytnuty, aby nedoslo ke zkresleni vysledka. Diky
témto Sesti situacim je sledovatelna ptfipadna kompenzace z vestibularniho aparatu a

somatosenzorického systému pfi absenci vizualni kontroly.

Mezi testované parametry patii Equilibrium Score, neboli procentudlni mira

stability. Cim vyssi je, tim je leps$i posturalni stabilizace jedince. Strategy Analysis,
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hodnota urcujici vyssi miru kotnikové nebo kycelni strategie v balan¢nich situacich a

také COG Alignment, coz zaznamenava vychozi pozici tézisté (Kolarova, et al, 2014).

Obrazek 2 Sensory Organization Test (vlastni zdroj)

Sensory Organization Test
{Sway Referenced Gain: 1.0)

Equilibrium Score

1 2 3 4 L] 3]

Com posite
Conditions 75

Sensory Analysis Strategy Analysis
100 i v raed.
+* #
75 [
+
A Disrinant|
FALL Hp 25 50 75
. Conditonsi 2 3 4 &
S0OM WIS VEST PREF Mark AW oo 4 0O
o Motor Control Test — vychozi pozice pro probanda byly stejné, napiimeny

stoj, horni koncetiny volné podél téla a standardizovana pozice chodidla. VysSetiujici
testovaného pouze upozornil, Ze dojde k pohybu podlozky. V tomto testu dochéazelo
k posunu ploSiny do dvou sméri — vpfed a vzad. Kazdy smér mél tii obtiZznosti, od
nejmensiho vychyleni po nejvetsi.
Mezi testované parametry patii Weight Symmetry, ve kterém se hodnoti
primérné véhové rozlozeni dolnich koncetin na plosin€ v pribéhu translace, Latency,
neboli reakce na zevni podnét, vyjadiena v milisekundéch a jako posledni Amplitude

Scaling, tedy nejvyssi aktivni silovou odpovéd’ na pohyb plosiny (Kolafova, et al, 2014).

Obrazek 3 Motor Control Test (vlastni zdroj)
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Motor Control Test

Weight Symmetry Weight Symmetry
Left Backward Translations saht Left Forward Translations

100 100
Latency (msec) Latency (msec)
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M L L
Left Right Left Right
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Backward Translations Forward Translations

K =Left

+ = Right
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5.4  Zpracovani dat a metody statistického hodnoceni

Jak jiz bylo zminéno vySe, namétena data byla v pritbéhu testovani zapisovana do papirovych archa
(viz ptiloha €. 3) a nasledn¢ pfepsdna do tabulek v elektronické podobé v programu Microsoft

Office Excel 2013.

Vysledky jednotlivych dat byly zpracovany ve statistickém programu R vision 3.6.3.
Normalita byla ovéfena pomoci Shapiro-Wilkova testu normality, jez mél nastavenou hladinu
normality na p>0,05. Vétsina testd odpovidala normalnimu rozdéleni dat, z toho diivodu byl k jejich
vyhodnoceni pouzity parametricky t-test, pfipadné Welchova modifikace, kterd byla pouzita
v pripadé malého statistického rozptylu. V jednom piipadé byla porusena normalita, tudiz ke
zpracovani dat byl pouzity Wilcoxontiv test. Hladina signifikance vSech testli byla 0,05. Nulova
hypotéza byla zamitnuta v ptipadé€, Ze hodnota statistické signifikance byla mensi nez 0,05. Data

byly graficky zndzornény v box-plotech.
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6 Vysledky vyzkumu
6.1 Vysledky vyzkumné otazky ¢. 1
Dochazi u pacientii s diabetickou neuropatii ke zméndm v somatognozii?

Hyl: U pacientii s diabetickou neuropatii nedochazi ke zméndm v somatognozii v porovnani se

skupinou zdravych jedinct.

Hal: U pacientii s diabetickou neuropatii dochazi ke zméndm v somatognozii v porovnani

se skupinou zdravych jedinct.
K této vyzkumné otdzce byly zpracovany tii testy:

a) rozdil mezi odhadovanou a skute¢nou §ifi ramen,
b) rozdil mezi odhadovanou a skutecnou délkou chodidla,

c) stoj u stény.

Tabulka 1 Diabetici I. typu s neuropatii — somatognozie

Diabetici 1. typu s neuropatii

Somatognozi Sitka Sitka stoj u stény stoj u stény
e ramen chodidla LDK PDK

1 10 -3 5 7

2 9 -6 3 6

3 14 13 12 3

4 15 4,5 4 8

5 6 1 5 2

6 5,5 20 8 1

7 21,5 -8,5 2 3,5
primér 11,57 3 5,57 4,36
median 10 1 5 3.5
minimum 5,5 -8,5 2 1
maximum 21,5 20 12 8

*legenda: LDK — leva dolni koncetina, PDK — prava dolni koncetina
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Tabulka 2 Kontrolni (zdrava) skupina - somatognozie

Kontrolni (zdrava) skupina
Somatognozi Sitka Sitka stoj u stény stoj u stény
e ramen chodidla LDK PDK
1 10 -4 1 -1
2 4,5 1 4 2
3 0 -10 2 4
4 3 4,5 -1 3
5 7 10 1 2
6 -2 3 3 -1
7 -5 -1 2 1
8 6 3 0 2
9 1 -2 5 3
10 4 5 3 1
primér 2,85 0,95 2 1,6
median 3,5 2 2 2
minimum -5 -10 -1 -1
maximum 10 10 5 4

*legenda: LDK — leva dolni koncetina, PDK — prava dolni koncetina

U vysledkt této vyzkumné otazky byly nejprve vypocitany primérné hodnoty, medidn, minimalni a
maximalni naméfend  hodnota. Nasledovalo ovéfeni  ptfedpokladi  pro  t-test,
tedy Shapiro-Wilkoviiv test normality, test shody rozptylu a dale samotny t-test. V piipade¢,
ze byl predpoklad shody rozptylu povazovan za nesplnény, byla pouzita Welchova modifikace. Z
vysledkl 1ze vycist, Ze ze vSech somatognostickych testli byly primérné hodnoty diabetikii vyssi

nez u kontrolni (zdravé) skupiny.

Tabulka 3 Statistické hodnoty Sitky ramen

Sitka ramen
hodnota testové statistiky pro t-test | -3,5526
pocet stupiiti volnosti 15
p-hodnota 0,00289

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti
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Tabulka 4 Statistické hodnoty délky chodidla

Délka chodidla
hodnota testové statistiky pro t-test -0,531
pocet stupiili volnosti 15
p-hodnota 0,6032
p-hodnota Welchovy modifikace 0,645

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti

Tabulka 5 Statistick4 data stoje u stény LDK

Stoj u stény LDK
hodnota testové statistiky pro t-test | -2,8108
pocet stupiiii volnosti 15
p-hodnota 0,01317
p-hodnota Welchovy modifikace 0,03389

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti, LDK — leva dolni konéetina

Tabulka 6 Statisticka data stoje u stény PDK

Stoj u stény PDK
hodnota testové statistiky pro t-test -2,652
pocet stupiii volnosti 15

p-hodnota 0,01812

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti, PDK — prava dolni konéetina

Zavér: Hypotézu Hol zamitdme u testu Sitky ramen a stoje u st€ny u obou dolnich koncetin.
P-hodnota byla vzdy mensi nez 0,05 (test Sitky ramen p = 0,00289; stoj u st¢ny LDK p = 0,03389;
stoj u steny PDK p = 0,01812). Lze tedy tvrdit, Ze u pacientil s diabetickou neuropatii dochazi ke

zméné somatognozie, v porovnani se skupinou zdravych pacientt.

Pro piehlednost ptikladame krabicové grafy jednotlivych testi.
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Obrazek 4 Krabicovy graf testu Sitky ramen
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Obrazek 6 Krabicovy graf testu stoj u stény levé dolni koncetiny

12 ®

LDK

Zdravi probandi Diabetici

*legenda: LDK — leva dolni koncetina

Obrazek 7 Krabicovy graf testu stoj u stény pravé dolni koncetiny

PDK

Zdravi probandi Diabetici

*legenda: PDK — prava dolni koncetina
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6.2 Vysledky vyzkumné otazky ¢. 2

Vyzkumna otazka €. 2
Dochazi u pacientut s diabetickou neuropatii ke zmenam v rovnovaze?

Ho2: Parametr Reaction Time naméfeny v testu Limits of Stability na Posturografu neni

statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedinc.

HA2: Parametr Reaction Time namétfeny v testu Limits of Stability na Posturografu

je statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedinct.

Tabulka 7 Ob¢ testované skupiny — hodnoty reakcnich Casti testu Limits of Stability

Reaction Time u kontrolni R-eacti.o n Time u
(zdravé) skupiny (s) diabetiku 1. typu
S neuropatii (s)
1 0,57 1| 0,59
2 1,01 21 0,88
3 0,56 3 1
4 0,49 41 0,98
5 1,04 5 0,79
6 0,91 6| 1,07
7 0,54 71 0,83
8 0,73
9 1,01
10 0,78
pramér 0,76 pramér 0,88
median 0,76 median 0,88
SO 0,21 SO 0,15
minimum 0,49 minimum | 0,59
maximum 1,04 maximum | 1,07

*legenda: SO — smérodatnd odchylka, s - sekundy

U téchto dat byla provedena nejprve popisnd statistika, tedy priimér, medidn, minimalni hodnota,
maximalni hodnota a pfibyla smérodatna odchylka. Z téchto vysledkd Ize vycist,

ze priumérna hodnota je u pacientli s diabetickou neuropatii vys$si, nicméné hodnoty téchto sedmi
probandii jsou vyrovnangj$i, vzhledem k niz§i smérodatné odchylce v porovnani s kontrolni
skupinou (zdravych) pacientll. Pomoci Shapiro-Wilkova testu byla zjiSt€éna normalita a test shody

rozptylti ukdzal moznost pouzit parametricky t-test.
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Tabulka 8 Statistickd data reakéniho Casu testu Limits of Stability

Reak¢ni ¢as testu Limits of Stability
hodnota testové statistiky pro t-test -1,168
pocet stupiiti volnosti 15
p-hodnota 0,261

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti

Zaver: Hypotézu Ho2 nezamitame u hodnoty reakéniho casu testu Limits of Stability. P-
hodnota vysla 0,261, je vyssi nez stanovend hodnota 0,05. U pacientt s diabetickou neuropatii neni

reakeni Cas statisticky vyssi nez u kontrolni skupiny (zdravych) pacientti.
Pro piehlednost ptikladame krabicovy graf.

Obrazek 8 Krabicovy graf reakéniho Casu testu Limits of Stability

1.0-

0.6-

Zdravi probandi Diabetici

Ho3: U pacienti s diabetickou neuropatii nedochazi ke zméndm rovnovahy
pii eliminaci vestibularniho, somatosenzorického a vizualniho systému v testu Sensory

Organization Test na Posturografu v porovnani se skupinou zdravych jedinci.

Hi3: U pacientll s diabetickou neuropatii dochdzi ke zméndm rovnovahy pfi eliminaci
vestibularniho, somatosenzorického a vizualniho systému v testu Sensory Organization Test na

Posturografu v porovnani se skupinou zdravych jedinci.

Soucasti této hypotézy byly tfi testy:
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a) Somatosensory ratio (SOM) — porovnani hodnot z COND2 a COND1
b) Visual ratio (VIS) — porovnani hodnot z COND4 a COND1
¢) Vestibular ratio (VEST) — porovnani hodnot z CONDS5 a CONDI1

Jednd se o procentudlni vyuziti senzorti jedince pii zajiStovani dynamické posturdlni

stability.

Tabulka 9 Diabetici I. typu s neuropatii - Sensory Organization Test

Diabetici L. typu s neuropatii

SOT SOM |[VIS |VEST

1| 0,98 | 0,93 0,76

21 098 | 0,77 0,64

31 098 | 0,86 0,77

41 097 | 0,85 0,77

5/ 0,99 | 0,76 0,58

6| 096 | 0,99 0,83

71 0,99 | 0,92 0,85
Primér 0,98| 0,87 0,74
SO 0,01| 0,08 0,09

*legenda: SOT — Sensory Organization Test, SOM — Somatosensory ratio, VIS — Visual ratio, VEST — Vestibular ratio,

SO — smérodatné odchylka

Tabulka 10 Kontrolni (zdravd) skupina - Sensory Organization Test

Kontrolni (zdrava) skupina

SOT

SOM |VIS |VEST

1] 0,96 | 0,96 0,55
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2] 1,02 | 0,95 0,86

31 0,98 | 0,86 0,82

4] 1,03 | 0,95 0,77

51 0,99 | 0,97 0,81

6] 098 | 0,94 0,73

71 0,99 | 0,93 0,84

8 1,02 | 0,88 0,66

91 1,02 | 0,83 0,75

10f 1,03 | 0,95 0,66
Primér 1,00] 0,92 0,75
SO 0,02] 0,05 0,09

*legenda: SOT — Sensory Organization Test, SOM — Somatosensory ratio, VIS — Visual ratio, VEST — Vestibular ratio,
SO — smérodatna odchylka

U této hypotézy byla provedena popisnad statistika o dvou funkcich — primér a smérodatna
odchylka. Nasledoval test normality pomoci Shapiro-Wilkova testu a dale parametricky t-test,
pfipadn¢  parametrickd =~ Welchova  modifikace, pouzita pfi malém  rozptylu,

nebo neparametricky Wilcoxontliv test. Parametrickym testem byly zpracovany hodnoty zapojeni
vestibularniho  systému, Welchova modifikace 1épe vyhovovala u hodnot zapojeni
somatosenzorického systému a neparametricky Wilcoxonlv test byl pouZzity u hodnot zapojeni

vizuélniho systému.

Tabulka 11 Statistickd data SOM u testu Sensory Organization Test

Hodnoty SOM
hodnota testové statistiky pro t-test 2,3298
pocet stupiiti volnosti 15
p-hodnota 0,03419
p-hodnota Welichovy modifikace 0,01995

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti, SOM — somatosensory ratio

Tabulka 12 Statisticka data VIS u testu Sensory Organization Test

Hodnoty VIS
hodnota testové statistiky pro Wilcoxonuv test 51
p-hodnota 0,129

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti, VIS — visual ratio

Tabulka 13 Statisticka data VEST u testu Sensory Organization Test

Hodnoty VEST
hodnota testové statistiky pro t-test 0,044473
pocet stupiiti volnosti 15
p-hodnota 0,9651
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*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti, VEST — vestibular ratio

Zavér: U pacientl s diabetickou neuropatii dochdzi ke zméndm rovnovéhy pouze v ptipade,
kdy mél proband zaviené o€i a stdl na stabilni ploSiné — tedy test SOM. V tomto ptipad¢ lze
nulovou hypotézu Hy3 zamitnout. U zbylych dvou testl neni vysledek statisticky vyznamny. Jedna
se o testy VIS, ve kterém je naruSen somatosenzoricky tok informaci, zptisobeny pohybem plosiny
pfi  otevienych  oc¢ich, nebo  VEST, u nc¢hoz byla absence  zraku

1 pohyb ploSiny. U téchto dvou testli nulovou hypotézu Hy3 nezamitame.

Pro piehlednost ptikladame krabicové grafy jednotlivych testi.

Obrazek 9 Krabicovy graf hodnot SOM testu Sensory Organization Test
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Zdravi [:Srobandi Diabetici

*legenda: SOM — somatosensory ratio

Obrazek 10 Krabicovy graf hodnot VIS testu Sensory Organization Test
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*legenda: VIS — visual ratio

Obrazek 11 Krabicovy graf hodnot VES testu Sensory Organization Test
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*legenda: VEST — vestibular ratio
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H¢4: U pacientil s diabetickou neuropatii nedochdzi ke zméndm rovnovdhy u vySetfeni

Rombergovy zkousky v porovnani se skupinou zdravych probandi.

Ha4: U pacientl s diabetickou neuropatii dochazi ke zménam rovnovahy u vysetieni Rombergovy

zkousky v porovnani se skupinou zdravych probandii.

Tabulka 14 Ob¢ testované skupiny - Rombergova zkouska

Rombergova zkouska Rombergova zkouska
1| 2 1 3
21 2 2 3
31 2 3 3
41 2 4 2
51 2 5 3
6| 2 6 2
71 2 7 2
pramer 2 8 3
median 2 9 3
minimum 2 10 3
maximum 2 pramér 2,7
median 3
minimum 2
maximum 3

Vzhledem k tomu, ze vysledkem tohoto testu mohly byt pouze 3 cisla, bylo nutné tuto hypotézu
zpracovat zcela jinak. V tomto ptipadé jde o kategoridlni proménnou, kterou bylo potteba vypocitat
pomoci Fisherova exaktniho testu, jeZ testuje nezavislost hodnot v kontingenc¢ni tabulce. Spolecné
s tim byla zpracovand popisna statistika — pramérné hodnoty, medidn, minimalni a maximalni

nameéiena hodnota.
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Obrazek 12 Graf kontingenéni tabulky Rombergova stoje

Romberg

Zdravi probandi Diabetici
Group

Tabulka 15 Statistickd data Rombergova stoje

Rombergova zkouska
p-hodnota 0,009821

*legenda: p-hodnota — hladina statistické vyznamnosti

Zavér: Vtomto piipadé¢ se nulovd hypotéza H¢4 zamitd. Bylo prokazano, Ze u skupiny
diabetikii I. typu s neuropatii dochdzi ke zménam rovnovahy ve chvili, kdy maji stat ve stoji

spatném s absenci zraku. Kontrolni (zdrava) skupina s touto podminkou neméla takovy problém.

H,5: Parametry naméfené v testu Motor Control Test na Posturografu u diabetickych neuropati
nejsou statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedinc.
H,\5: Parametry naméfené v testu Motor Control Test na Posturografu u diabetickych neuropatt

jsou statisticky vyznamné vyssi nez u skupiny zdravych jedincu.
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Tabulka 16 Diabetici 1. typu s neuropatii - Motor Control Test

Diabetici 1. typu s neuropatii

MCT Latency - forward (msec) Latency - backward (msec)
Medium Large Medium Large
L P L P L P L P
1| 150 130 160 130 150 150 140 130
2] 120 110 120 110 120 130 130 130
3| 150 130 150 130 140 140 120 130
4| 150 130 150 130 140 150 130 130
5| 140 140 130 130 150 140 130 120
6| 150 160 130 130 160 160 140 140
7| 150 140 140 130 170 150 150 140
Primér 144 134 140 127 147 146 134 131
SO 10,50 14,00 13,09] 7,00 14,85 9,04 9,04] 6,39

*Legenda: MCT — Motor Control Test, msec — milisekundy, L — leva, P — prava, SO — smérodatna odchylka

Tabulka 17 Kontrolni (zdrava) skupina - Motor Control Test

Kontrolni (zdrava) skupina

MCT Latency - forward (msec) Latency - backward (msec)
Medium Large Medium Large
L P L P L P L P
1| 130 130 130 140 130 130 130 130
21 130 140 130 140 140 130 130 130
3] 150 120 130 130 120 140 120 110
4] 120 120 120 120 130 120 110 110
5| 150 110 130 110 110 140 130 140
6| 120 120 110 120 110 110 140 130
7| 140 140 140 130 130 130 130 130
8| 130 130 130 140 170 170 140 140
91 170 170 160 150 160 140 140 120
10| 140 140 130 130 130 130 120 120
Primér 138 132 131 131 133 134 129 126
SO 14,70 16,00( 12,21 11,36 18,47 14,97 9,43] 10,20

*Legenda: MCT — Motor Control Test, msec — milisekundy, L — levd, P — pravd, SO — smérodatna odchylka

K ovéfeni hypotézy byl pouzity Shapiro-Wilkiiv test normality, dale test shody rozptylu, z jehoz
byl

vysledku

nakonec

pouzity  parametricky

anebo neparametricky Wilcoxontiv test.

a smérodatnd odchylka u vSech jednotlivych variant. Jednotlivé hodnoty byly mezi sebou vypocteny

zvlast’.

Nejprve byly vypocteny primérné hodnoty
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Tabulka 18 Statisticka data z testu Motor Control Test

HTS pro t-test/ . .. :
Latency forward (msec) HTS pro Wilcoxoniv test pocet stupiiti volnosti | p-hodnota
Medium L w =23 0,2411
Medium P t=-0,28649 15 0,7784
Large L w =225 0,215
Large P w =425 0,4575
*Legenda: HTS - hodnota testové statistiky, L — leva dolni koncetina,
P — pravd dolni koncetina, w - hodnota testové statistiky pro
Wilcoxontv test, t — hodnota testové statistiky pro t-test
Tabulka 19 Statistické data z testu Motor Control Test
Latency backward HTS pro t-test/ ) ‘o -
()r;sec) HTS pro Wilcoxonty test pocet stupnil volnosti | p-hodnota
Medium L t=-1,5794 15 0,1351
Medium P t=-1,7363 15 0,103
Large L t=-1,0866 15 0,2944
Large P t=-1,1717 15 0,2596

*Legenda: HTS - hodnota testové statistiky, L — leva dolni koncetina,

P — prava dolni koncetina, w -

hodnota testové statistiky pro

Wilcoxoniiv test, t — hodnota testové statistiky pro t-test

Zaver: Nulovou hypotézu He5 nelze zamitnout, jelikoz zddna p-hodnota nebyla nizs§i nez

stanovend hranice 0,05. Lze tedy fici, Ze vysledky diabetickych neuropatli v testu Motor Control

Test nejsou statisticky vyznamné vyssi nez vysledky skupiny zdravych probandd.

Pro piehlednost ptikladame krabicovy graf jednotlivych testi.

Obrazek 13 Krabicovy graf jednotlivych vysledku z testu Motor Control Test
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7 Diskuze

Piiblizné¢ u 25 % diagnostikovanych jedinc s diabetem se rozvine neuropatie do 10 let

od vzniku samotného onemocnéni. Procento nariistd na 50 % po 20 letech onemocnéni (Dyck,
Thomas, 2005). Vzhledem k tomu, ze nami testovana skupina probandii ma vékovy rozptyl 25-40
let, kontrolni (zdrava) skupina primérné 29,6 let a skupina diabetickych neuropati 30,7 let, lze
ocekavat, ze motoricky a senzitivni deficit nebude tak velky. Ve vysledcich naSeho
experimentalniho méfeni jsme nezaznamenali statisticky vyznamny rozdil u vSech provedenych
testl v obou skupinach. Dokonce Dyck a Thomas (2005) odhaduji, Ze vznik polyneuropatie u

diabetikt 1. typu ve veéku 30 let je pravdépodobny pouze z 18 %.

V okamziku, kdy dojde k poskozeni proprioceptivnich i exteroceptivnich aferentnich vlaken,
pacienti nejcastéji zacinaji vnimat zménu citlivosti v ponozkové zon€. Se zhorSenou citlivosti se
objevuje ztrata stability a schopnost plného vniméni svého téla. V dotazniku subjektivnich ptiznaka
dolnich koncetin 2 ze 7 diabetickych neuropatii ptiznali obfasny pocit elektrickych vybojl, pocit
brnéni zminili 3 ze 7, pocit mravenceni potvrdili také 3 ze 7, 1 ze 7 tupost a 1 ze 7 bodavou bolest.
3 z téch 7 probandl nepocit'uji zadny z téchto uvedenych ptiznaki, ani jakykoli dalsi. Nicméné pii
otazce, zda vnimaji néjakou zménu vnimani svého téla, odpovéd’ byla jednohlasnd — ne.
Michigansky dotaznik, ve kterém bylo potieba ziskat miniméaln¢ 7 bodl z 15, aby byla potvrzena
polyneuropatie, ukéazal, Ze Zadny z pacientl tuto diagnézu dotaznikem nepotvrdil. Je tifeba

podotknout, Ze na elektromyografii méli vSichni pozitivni nalez.

7.1 Diskuze k védecké otazce ¢. 1

Dochazi u pacientu s diabetickou neuropatii ke zmenam v somatognozii?

7.1.1 Diskuze k hypotéze Hyl

V ramci této hypotézy byly zpracovany tii testy, poukazujici na vnimani télesného schématu dvou
testovanych skupin — diabetickych neuropatt a kontrolni (zdravé) skupiny. Ve vSech tiech testech
(test Sitky ramen, test délky chodidla, stoj na jedné dolni koncetiné u stény) byla tolerovana
odchylka odhadu £2 cm od realné vzdalenosti. V ptipad¢, Ze pacient redlnou vzdalenost ptesahl i

s odchylkou, hovoiime o porusSe somatognozie.

KdyzZ se podivame na skupinu diabetickych neuropatli, Zadny z nich se nezvladl vejit svym
odhadem do limitu u $itky ramen. Primérna hodnota, respektive rozdil mezi realnou biacromiélni
vzdalenosti a jejich odhadovanou vzdalenosti ve vertikdlni pozici hornich konéetin, byla 11,57 cm

+2 cm. Nejbliz§im odhadem bylo 5,5 c¢m, s tolerovanou odchylkou tedy 3,5 cm. Kontrolni skupina
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na tom byla v porovnani s prvni skupinou vyrazné 1épe. Primérnd hodnota byla 2,85 cm £2 cm,
dokonce jeden proband se trefil svym odhadem

na centimetr piesn¢.

U testu Sitky chodidla vysledky dopadly pro diabetické neuropaty vyrazné 1épe. Primérna
hodnota, rozdil mezi redlnou a odhadovanou délkou chodidla, byla 3 cm +2 cm
a nejblizsi odhad ¢inil pouze +1 cm. Velmi podobné tomu bylo i u kontrolni skupiny. Primérna

hodnota byla 0,95 a nejbliz§im odhadem skute¢né vzdalenosti chodidla byl -1cm a +1 cm.

V poslednim testu stoje u stény na jedné dolni konceting byly vysledky opét velmi rozdilné.
Z vysledki diabetickych neuropatli vyplyva, Ze presnéjsi odhad méli na pravé dolni koncetiné, ktery
v primémé hodnoté¢ ¢inil 4,36 cm +2 cm, =zatimco u levé dolni koncetiny
je tato hodnota 5,57 cm +2 cm. U kontrolni (zdravé) skupiny byly vysledky opét lepsi. Také se
potvrdil lepsi odhad ve stoji u stény na pravé dolni konceting, s primérnou hodnotou 1,6 cm £2 cm
a na levé 2 cm +2 cm. V obou piipadech dolnich koncetin u zdravé skupiny se jedna

O normu.

Vysledna data vSech tii testli byla zpracovana pomoci t-testu nebo Welchovy modifikace.
Statistickou vyznamnost predstavoval test $itky ramen a stoj u stény obou dolnich koncetin. P-
hodnota testu Sitky ramen vysla 0,00289, stoj u stény na levé dolni koncetin¢ 0,03389 a na pravé
dolni koncetin€¢ 0,01812. VSechny tyto hodnoty jsou mensi nez kritérium nastavené na hodnotu p <
0,05. Diky nepatrnému rozdilu hodnot odhadu délky chodidla, vysla p-hodnota na 0,645. Z téchto

vysledkl vyplyva, Ze u pacientl s diabetickou neuropatii dochazi ke zmén¢ somatognozie.

Jak vime z teoretické casti, k poruSe télesného schématu dochéazi vlivem poruch piijmu
potravy, pfipadné u ftady operaci, pii kterych dojde k mirnym strukturdlnim zménam
a tedy naruSeni funkce proprioceptivni aferentace. Pfi neuropatii dochdzi k vyraznému naruseni

téchto receptori, tudiz se zména télesného schématu da ocekavat.

Studie, do niz se pfihlasilo 18 jedinct trpici obezitou a narusenymi stravovacimi navyky,
potvrdila, ze u téchto lidi dochazi k poruSe télesného schématu, ale zaroven také ukézala, jak Ize
vnimani télesného schématu ovlivnit. Zmény télesného schématu byly hodnoceny ve ctyfech
parametrech — fyzické, psychologické, kognitivni a socialni. Hodnocené byly pomoci dotazniki
zabyvajici se kvalitou Zivota, sensomotorickym vnimdnim a mentdlnim nastavenim spojenym se
schématem a obrazem svého téla. Téchto 18 probandii mélo za ukol po dobu 36 tydnii tancit 2
hodiny tydné. Na konci bylo opét provedeno testovani, které ukézalo, ze se probandim vyrazné

zlepsila kvalita Zivota (p < 0,03), vnimani svého téla a mentalni reprezentace s obrazem vlastniho
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téla (p < 0,001). Zavérem této prace je, Ze tanecni terapii doslo nejen ke zméné ve vnimani

télesného schématu, ale také k psychosocidlnim zménam. (Muller-Pinget et al., 2012).

Cilem jin¢ studie bylo ukézat, jak se zméni télesné schéma pii pouzivani protéz

u amputovanych pacientli trpici phantomovym fenoménem. Zjistili, Ze u pacientil, ktefi nosili
protézy, se konfigurace télesného schématu vyrazné nemeénila, nicméné u lidi, jez protézu
dlouhodobé¢ nepouzivali (asponi 6 let), se koncetina, jez ma fantomovy bolesti, zkracovala. Tento jev
je zndmy pod pojmem teleskopovani. Funk¢ni adaptace protézy na télesné schéma je vSak pomérné
rychld, jiz po dvou tydnech od zacatku noSeni protézy doSlo ke zménam télesného schématu a po
dvou letech se pfiblizi zdravé konéeting. Casem ale amputovana kondetina ztraci sviij vyznam, at’
uz ma nebo nema protézu. Pacient si je védom ztraty, a tudiz nikdy oprotézovana koncetina nebude
v podvédomi brana za plnou soucast téla

(Mayer et al., 2008).

Nad tématikou télesného schématu je mozné premyslet tak, jak poukdzali Medina

a Branch Coslett (2010) ve své studii. Primarni somatosenzorické reprezentace jsou plastické a
méni se v zavislosti na centralnich nebo perifernich zménach, obdobné¢ jako zkuSenosti. Zménou
postury je ovlivnéna zména télesného vnimani a zlepSuje se soucasné 1 propriocepce. Informace o
poloze téla v prostoru jsou zavislé na hmatu, propriocepci, zraku, vestibularnich, sluchovych a
exteroceptivnich zdrojich. Ve své studii navrhuji, aby bylo télesné schéma rozdéleno do tii
odlisSnych  kategorii, kter¢ by spolu mély byt funkéné provazané. Jde

o primarni somatosenzorickou reprezentaci, jez by zachycovala pfirozené stimuly na povrchu téla,
dale o reprezentaci formy téla, do niz se zahrnuji znalosti svého téla, jeho velikosti, tvaru a
podobné, a nakonec posturdlni reprezentace, zahrnujici vizudlni, proprioceptivni, vestibularni a
prostorové vjemy, diky nimz dojde k ucelené informaci o poloze a téla v prostoru. Jde o navrzeny
model télesného schématu, ktery byl vytvoren na zdklad¢é dikazii z behavioralnich studii pacientd

s posSkozenym mozkem a kontrolni (zdravou) skupinou.

I kdyZ $lo v naSem piipadé€ o zcela jinou diagnozu, kategoridlni rozdéleni vnimani télesného
schématu je uzitecné a pouzitelné i pro nasi praci. Lze tedy rozmyslet nad tim, jakou formou a
pfistupem  ovlivnit poruchu télesného schématu. Jist¢ se shodneme na tom,
Ze tito pacienti potiebuji co nejvice rtznych stimulli - proprioceptivnich, vestibularnich,
sluchovych, zrakovych, apod. Tohoto mizeme docilit senzomotorickou stimulaci, reflexni masazi
chodidel, relaxacnimi technikami, jako je napfiklad Progresivni Jacobsonova relaxace, tancem,
sportem, Feldenkraisovou metodou, cvicenim v pfedstav€, cvi¢enim na balanc¢nich podlozkach,

Frenkelovym cvicenim, proprioceptivni neuromuskularni facilitaci, mickovanim podle Jebavé a
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dal§imi technikami. Vhodné je zapojit do cviceni i absenci zrakové kontroly. Spoji se tedy centralni
1 periferni systém, pracujeme s reprezentaci formy téla, posturdlni reprezentaci i1 primarni

somatosenzorickou reprezentaci.

7.2 Diskuze k védecké otazce €. 2

Dochazi u pacientu s diabetickou neuropatii ke zménam v rovnovaze?

Jak jiz bylo v avodu této kapitoly zminéno, s prohlubujici se neuropatii a vétSim poskozenim
senzitivnich a motorickych vlaken dochézi ke zméné ve vnimani télesného schématu jednotlivych
pacientl. Spolecné¢ s prvnim piiznakem zhorSeného Citi v oblasti ponozkové zony ptichazi i snizena

funk¢nost nohy a ztrata stability.

Tuto ndvaznost testovali naptiklad van Deursen a Simoneau (1999). Bylo prokazéano, zZe se
snizenou citlivosti v oblasti planty, vznikd vysSi riziko poranéni klize. Neuropatie negativné
ovlivituje fadu receptorti, jez maji za ukol reagovat ve statickych i1 dynamickych posturalnich
pohybech.  ZhorSenou citlivosti vznikd zména pohybového stereotypu  kycelni
a kotnikové strategie, coz ma za nasledek zvySené riziko padu. Z této studie vyplynulo,
ze se nedd snizena posturdlni stabilita pfipisovat pouze ztraté plantdrniho vjemu, ale jde
o komplexnéjsi disledek ztraty funkce perifernich senzorickych receptorti v dolnich koncetinéch,

¢ehoz se tyka i funkce svalovych vieten.

Napriklad Simmons et al. (1997) testoval 50 pacientli rozdélenych do dvou skupin —
diabetes mellitus se zavislosti na inzulinu (n=27) a diabetes mellitus s bilateralnim koznim
senzorickym deficitem v chodidle (n=23). Tito pacienti byli jednotlivé testovani na silové ploSiné
ve statické a dynamické pozici, spoleéné¢ s eliminaci vizudlnich, vestibuldrnich
a somatosenzorickych informaci. Bylo provedeno 6 test, znichz po zhodnoceni vyplynula
vyznamna posturdlni nestabilita pacientdl se senzorickym deficitem v chodidle v porovnani
s kontrolnim vzorkem. Taktéz se ukazal atypicky stereotyp v kotnikové a kycelni strategii. Diabetici
s bilateralnim koZznim senzorickym deficitem maji omezeny rozsah pohybu v hlezennim kloubu,
7ze je naruSena rovnovaha u diabetickych neuropatii, hrozi vys$i riziko paddu a je ohrozena

mechanika nohy.

Dalsi studie koreluje se studii zminénou vyse. Testovanych bylo 51 jedincii, z toho 17 mélo
diabetickou neuropatii, 17 pouze diabetes a 17 ani diabetes, ani neuropatii. Pomoci silové ploSiny

méfili posturalni stabilitu. Bylo zjiSténo, Ze posturalni nestabilita je vyznamné pojena se smyslovou
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neuropatii, nikoli s diabetem. Probandi s diabetickou neuropatii vykazovali o 66-117 % vyssi

nestabilitu nez zbylé dvé testované skupiny (Simoneau et al., 1994).
7.2.1 Diskuze k hypotéze H,2

V na$i praci jsme zmény v rovnovaze ve statistickych vysledcich pozorovali, nicméné ne ve vSech
testech, kde bychom je naopak mohli ocekavat. V rdmci porovnani hodnot reakéniho asu u testu
Limits of Stability nebyla nulova hypotéza zamitnuta, jelikoz vysledna p-hodnota byla 0,261. Tato
hodnota je vyrazn¢ vyssi, nez stanovena hodnota 0,05. Jen pii porovnani prumérnych hodnot
reakéniho casu obou skupin je vidét, ze diabeticti neuropati sice maji o néco vyssi hodnotu (0,88 s),
nicméné v porovnani s kontrolni skupinou, kterd ma 0,76 s, neni rozdil pfili§ velky. Naopak vétsi

smérodatnou odchylku vykazovala kontrolni skupina.

Lze predpokladat, ze by hodnota reakéniho Casu u testu Limits of Stability mohla byt
statisticky vyznamna u vzorku vékoveé star§i skupiny, jelikoZ se reakéni rychlost sniZzuje
s pfibyvajicim vékem a soucasn¢ od 50-60 let se vyrazné zpomaluje (Der, Deary, 2000).
Povazujeme za dulezité si uvédomit, co vSe je na reakéni rychlosti zavislé a co mize v tomto véku
odliSit neuropaty od zdravych jedincti. Schopnost zahajit pohyb v co nejkratSim case
po zaznéni zvukového signilu je podminéna nervovym systémem, svalovym systémem,
psychickym rozpolozenim a aktudlnim mnoZzstvim energie (Kail, 1991). V piipad¢ nasi prace
pfedpokladdme, Ze u diabetickych neuropatii doslo k ireverzibilni zméné€ na nervovych vlaknech,
jelikoz jejich diagnoza byla potvrzena na elektromyografii, nicméné¢ nejspise nedoslo doposud k tak
velkému poskozeni. Stejn€ tak v rdmci svalovych skupin nebyl shledan jakykoli ubytek svalové
hmoty, nebyla viditelna svalova hypotrofie. V nasi studii jsou testovani mladi lidé, sami nevnimaji
jakykoli deficit, tudiz bylo mozné ocekavat, Zze jejich dynamické reakce budou srovnatelné se

skupinou zdravych jedincti.
7.2.2 Diskuze k hypotéze Hy3

Statisticky vyznamny rozdil v rdmci rovnovahy byl shleddn u testu Sensory Organization Test, pfi
porovnavani hodnot COND2 a CONDI. Byla to situace, pii kter¢ proband stél

na stabilni ploSiné€ se zavienyma a otevienyma oc¢ima. V tomto piipad¢ byla pro uptesnéni pouzita
Welichova modifikace, jejiz vysledna p-hodnota byla 0,01995, tedy vyrazné nizsi nez 0,05. Ve
chvili, kdy nechame jedince zaviit o€i ve stoje a vylou¢ime zrakovou kontrolu, CNS ma za ukol
nestandardni situaci vyhodnotit pomoci jinych smysli. Miizeme z toho usuzovat, ze k vyznamnému
statistickému rozdilu doslo diky snizené propriocepci diabetickych neuropatii v porovnani

s kontrolni skupinou. Diabeti¢ti neuropati popisuji mezi prvnimi pfiznaky ztratu Citi na dolnich
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koncetinach, pfedevsim v oblasti ponozkové zony. Pro lepsi stabilitu je potieba nahradit snizenou
proprioceptivni aferenci zrakem a ¢asto mizeme takové jedince vidét divat se pii chlizi pod nohy.
Spousta takovych pacientii proto na kontrolu zrakem spoléha a ve chvili, kdy jsou o ni ochuzeni,
vyvadi je tento stav z rovnovahy. V dalSich ptipadech, VIS a VEST, se nam nepodafilo prokéazat
signifikantni rozdil

(VIS: p=0,129 a VEST: p = 0,9651). Jednalo se o situace, pii nichz dochazelo k pohybu ploSiny

nebo kabiny se zrakovou kontrolou i bez ni.

Akbari et al. (2012) ve své studii testovali 10 diabetickych pacientl s periferni neuropatii a
10 zdravych probandi, ve vékovém rozpéti 35-60 let. Uastnici byli testovani systémem Biodex
Balance Systém pted intervenci 1 po ni. Mezi témito fazemi bylo 10 sezeni, na kterych probandi
trénovali stabilitu na houpacim prknu. VSechny testy byly provedeny v podminkach zavienych a
otevienych oci ve stoji na obou dolnich koncetinach. Vysledky pied intervenci byly vyznamné vyssi
v porovnani s kontrolni (zdravou) skupinou, nicméné
po intervenci nebyl shledén statisticky vyznamny rozdil. Z vysledkt je tedy dilezitym zavérem, Ze
rovnovaznym tréninkem muze dojit k vyraznému zlepSeni stability u pacientii s diabetickou

neuropatii.

Ve studii Chau et al. (2013) byli testem SOT na Posturografu testovani probandi
s diabetickou periferni neuropatii (n=9) a s diabetem bez neuropatie (n=23). Jejich primérny vék
dohromady tvoftil 59,19 let. Nutno zminit, Ze v tomto vékovém rozpéti Slo o diabetické pacienty II.
typu. U diabetickych pacientd s periferni neuropatii doslo ke ztrat€ rovnovahy
ve chvili, kdy byli zbaveni zraku. Bylo vypozorovano, ze probandi obou skupin jsou zvykli

pouzivat vice kycCelni strategii pro zachovani posturalni stability.
7.2.3 Diskuze k hypotéze Ho4

S nestabilitou ve stoji pfi zavienych ocich jsme se setkali i pfi Rombergové zkousce. V ramci této
hypotézy byly vysledky zpracovany jako kategoridlni proménnd a nezavislost hodnot byla
znazornéna v kontingencni tabulce. Z vysledkii naprosto jasné vyplyvala statistickd vyznamnost,
jelikoZz p-hodnota byla pouhych 0,009821. VSichni diabeticti neuropati splnili Rombergovou
zkousku na druhou urove, tedy stabilni stoj pfi stoji spatném. Je nutné poukdzat na to, ze byl tento
test mozna hodnocen piilis pfisné, jelikoz tito pacienti u tieti irovné vykazovali titubace, nikoliv
nestabilitu takovou, pii které by hrozil pad. Ptesto

ale u kontrolni (zdravé) skupiny, kterd byla pfisn¢ hodnocena upln¢ stejné¢, pouze 3 jedinci zvladli

maximalné druhou uroven, zbylych 7 splnilo uroven tfeti, stoj spatny se zavienyma oc¢ima.
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Jednoznaéné nam ztoho vyplyva, zZe stabilita pfi stoji se zavienyma ocima je

u diabetickych neuropatli narusena.

Dalo by se konstatovat, ze diky mensSi opérmé bazi u Rombergovy zkousky a absenci
jakéhokoli bezpe€nostniho jiSténi, byly podminky mirné obtiznéjsi nez v SOT testu

u podminek COND1 a COND?2.

Ve studii Uccioli et al. (1995) bylo testovano 54 jedincl s primérnym vékem 32,3 let.
Jednalo se o 10 diabetickych neuropati, 23 diabetikii a 21 jedinct, tvofici kontrolni vzorek.
Soucasti této studie bylo méfeni titubaci ve statickém stoji nejprve s otevienyma oc¢ima a poté se
zavienyma. VSechny parametry byly zachyceny a nasledné vypocteny pies statokinesigram. Dalo
by se predpokladat, Ze tento test je kvantitativnim indikatorem Rombergovy zkousky. Tato studie
zaznamenala vyrazn¢ vétsi povrch a délku stopy, promitajici se do vSech stran pfi mirnych
titubacich, u pacientil s neuropatii neZ u ostatnich skupin. Zavérem této prace byl shledan relativni

deficit ve schopnosti udrzet naptfimenou posturu u diabetickych pacientti s neuropatii.

Oppenheim et al. (1999) testovali diabetiky ve tfech skupinach — s tézkou, stfedné tézkou a
chybéjici neuropatii. Hodnotili celkovou stabilitu, Fourierovou analyzu ukazujici vzorce kyvani
vosmi frekvenénich pasmech mezi 0,1 a 3 Hz, rozlozeni hmotnosti, synchronizaci kyvani a
posturalni situace na osmi plochach, pii zavienych ocich, na pruzném povrchu a s pohybem hlavy
v sagitalni 1 frontalni roving. Z vysledku vyplynulo,
ze pti zavienych ocich je pozice pro diabetické neuropaty s tézkou a stiedné tézkou formou mén¢

stabilni, stejn¢ tak se parametry vyrazné¢ zhorSily ve chvili pohybu hlavou.
7.2.4 Diskuze k hypotéze H,5

Dals$im pouzitym testem byl Motor Control Test, u kterého probihal posun ploSiny smérem vpied a
vzad, ve tiech obtiznostech. V této praci byly zpracovany obtiznosti stfedni a t¢zka. Ze statistickych
dat vyplynulo, ze naméfené hodnoty u obou testovanych skupin — diabeticti neuropati a kontrolni
(zdravd) skupina, nemaji statisticky vyznamny rozdil. Ani v jednom piipadé se nulova hypotéza
nemohla zamitnout. Strategie pohybu a celkové vyhodnoceni rovnovdhy v téchto nestabilnich

testech byly velice totozné.

Ve studii Park et al. (1998) také pouZzili Motor Control Test pro hodnoceni rovnovéhy u tii
skupin — diabeti¢ti neuropati, diabetici a kontrolni skupina. Celkovy pocet probandl byl 48. 17
jedinct s diabetickou neuropatii, 9 s diabetem bez neuropatie a 22 zdravych osob. Z vysledki se
ukazal tento test jako skvéla moznost zhodnotit rovnovahu u pacienti s defektni posturalni

odpovédi jako je diabeticka neuropatie. Vyssi latence pohybu se objevila u pohybu vzad pouze u

64



pacientli s diabetickou neuropatii, u pohybu vpied doslo k prodlouzeni latence u prvnich dvou
skupin. Diabeticti neuropati vykazovali vySsSi perturbaci dorsalni

a plantarni flexe hlezennich kloubti.

V dalsi studii se zabyvali vyznamem smyslovych interakci pro posturdlni stabilitu u 45
jedinct s diabetiky s neuropatii a bez ni. Pomoci dynamické pocitatové posturografie testovali tii
smyslové modality pro udrzeni rovnovahy, t]. vestibularni, zrakové
a somatosenzorické. K tomu vyuzili dva shodné testy s nasi praci — Sensory Organization Test a
Motor Control Test. V ramci SOT bylo provedeno vSech 6 testli, pii nichZ se stfidaly oteviené a
zaviené o€i, pohyb ploSiny nebo kabiny. Ve srovnani s kontrolnimi subjekty tento test ukazal, ze
diabetiCti neuropati vykazovali nizsi skére pro podminky COND1, COND2, COND3 a CONDS6.
Pacienti s diabetickou neuropatii prokazovali statisticky signifikantni vysledky i testu MCT. Doslo
k vyrazné vétsi latenci pfi posunu ploSiny vpied. Vysledky dynamické posturografie spiSe prokazuji
a odrazeji poskozeni somatosenzorického systému nez specifickou 1ézi vestibuldrnich nebo

zrakovych modalit (Di Nardo et al., 1999).

7.3 Limity studie
Faktort, které mohly ovlivnit vysledky nasi prace, je jist¢ spousta. Prvnim omezenim byla doba,
v niZ probihalo métfeni probandi. Pfisla pandemie Covid-19, diky niz byly uzavieny jak Skoly, tak

nemocnice a moznost méfit probandy nepfipadala z bezpec¢nostniho a zdravotniho hlediska v tvahu.

Spole¢né s prvnim bodem Sel ruku v ruce 1 limit doby méfeni. Vzhledem k zachovani
bézného chodu kineziologické laboratofe pro vyuku studentti, byly hodiny, ve kterych bylo mozné

probandy testovat, velmi omezené.

S vekovym rozpétim 25-40 let se vaze také limit mnoZstvi pacienti.
Jelikoz se neuropatie u diabetikli I. typu projevuje nejdiive okolo 30. v€ku, ptrekvapil mne nizky
pocet potenciondlnich pacientii a také mensi mnozstvi statisticky vyznamnych vysledki, jelikoz

neurologicky deficit neni tak markantni.

Za velky limit povazuji nedostatek literatury a zpracovanych studii k nasi diagnéze. VétSina
téchto odbornych ¢lankli se zaméfuje spiSe na neuropatii diabetu II. typu. K tématu télesného
schématu je literatury i odbornych publikaci velmi malo, diky ¢emuz bylo obtizné vytvorit
obsahlejsi diskuze k v€deckym otazkam. Soucasti toho je nedostatek aktudlnich publikaci, vétSina

z dohledanych byla z 90. let 20. stoleti.
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7.4  Shrnuti vysledka a vychodiska pro praxi
Vznikem neurologického poSkozeni senzitivnich 1 motorickych vldken diabetikt I. typu, dochazi ke
snizenému vnimani dolnich koncetin a tim k naru§enému vnimani té€lesného schématu. Ve chvili,

kdy se zméni vnimani téla, vznika také problém se stabilitou.

U naSich diabetickych neuropatii byly shledany statisticky vyznamné rozdily vysledkd.
V prvni fad€ byl pozorovansignifikantni rozdil u somatognostickych testi, kde se potvrdila porucha
somatognozie diabetickych neuropati. V rdmci posturografickych testl se potvrdila snizena
schopnost rovnovéahy ve stoji se zavienyma o¢ima. NejspiS vzhledem k nasi v€kové skupiné nebyly
shledany statisticky vyznamné vysledky u testl Limits Of Stability a Motor Control Test.
Zajimavosti je, Ze k rozdilnym vysledkiim doslo ve statickych pozicich. V dynamickych testech
diabetiCti neuropati vyrazné konkurovali kontrolni (zdravé) skupiné. Ze studii vySe uvedenych je
mozné, Ze u nasich diabetickych neuropatli nejspis dochazi ke zméné kotnikové a kycelni pohybové
strategie a diky ni jsou schopni kompenzovat vngjsi zasahy, jako necekany pohyb ploSiny na
Posturografu. Jiz z vysledki Sensory Organization Testu vyplyva, ze diabetiCti neuropati jsou

zavisli na zrakové kontrole pro udrzeni rovnovahy.

Z vyse uvedenych studii jsme se mohli dozveédét, Ze zlepSit vnimani télesného schématu je
mozné a lze k tomu pouzit rizné terapeutické techniky, jako byl napiiklad tanec. Je dulezité tyto
pacienty podnécovat riznymi stimuly a pohyby. Timto zpiisobem lze zpomalit progresi ztraty
stability. V disledku  senzorického  deficitu  dochdzi ke zhorSené koordinaci
a stabilit¢ ve stoji a pii chizi (Stokes, 2004, Ambler, 2006). Proto je dulezit¢ zaradit
do rehabilitaéniho pldnu senzomotoricky trénink, kterym lze ovlivnit posturdlni stabilitu. Metoda
dle Freemana, Frenkelovo cviceni nebo pfistup Jandy a Vavrové patii mezi senzorické piistupy.
Kladou diraz na aktivaci planty facilitaci koznich receptor, mékkymi technikami, kartaCovanim,
mickovanim, chiizi po riznych povrsich (Pavl, 2003),
nebo balan¢nimi podlozkami jako naptiklad ve studii Akbari et al. (2012). Porucha motorickych
vldken zpusobuje bolesti svalu a jeho rychlejsi unavu
(O’Sullivan, Schmitz, 2007, Stokes, 2004). Je tedy potfebné trénovat nejen silu, ale i vytrvalost.
Facilitaci motorickych vldken se zabyva naptfiklad Proprioceptivni neuromuskularni facilitace,
Metoda sestry Kenny nebo Brunkow. V 1¢¢bé neuropatické bolesti se doporucuje antiedematdzni
terapie (Dvotédk, 2007) a TENS proudy (Sanjay et al., 2007). Z vysledki studii vySe zminénych i
z vysledki naSi prace vyplyva, Ze posturdlni stabilita se s absenci vizualni kontroly vyrazné

zhorSuje. Tudiz lze doporucit zaradit vylouceni zraku do rehabilitace posturdlni stability.
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Zavér
Cilem prace bylo zjistit, zda dochédzi ke zméné télesného schématu u pacientil s neuropatii
podminénou diabetem mellitem I. typu. VSechny vysledky byly porovnavany se stejnou vékovou

skupinou, jejichZ vzorek tvofili zdravi probandi.

VSichni  diabeti¢ti neuropati  vyplnili  formulaf se subjektivnimi  symptomy
a Michigansky dotaznik, jeZ mél potvrdit polyneuropatii. Dalsi testovani obsahovalo 6 casti,
zamétujici se na reflexy, citlivost, somatognozii, vysetfeni stoje, test triangulace a tfi testy
na Dynamické pocitacové posturografii NeuroCom®. Ve vyzkumnych otdzkach nés zajimalo, zda u

diabetik s neuropatii dochazi ke zmé&nam v somatognozii a ke zméndm v rovnovéaze.

Statisticky vyznamné rozdily se objevily u somatognostickych testil, pfesnéji u testu Siiky
ramen a stoje u stény, ktery se potvrdil u obou dolnich koncetin. Naopak v testu délky chodidla
k Zddnym vyznamnym odchylkdm nedoSlo. Pii testovdni rovnovdhy se neprokazala statisticka
vyznamnost u hodnoty reak¢niho c¢asu testu Limits of Stability, vysledky byly srovnatelné
s kontrolni  (zdravou) skupinou. Statisticky vyznamny rozdil se vSak objevil
u testu Sensory Organization Test, pii testu porovnavajici stoj s otevienyma a zavienyma oc¢ima. U
diabetickych neuropatii dochazelo k vétSimu vychyleni tézisté, které muize vést
az ke ztrat¢ rovnovahy. Tyto hodnoty potvrdila také Rombergova zkouska, v niz byli diabeticti
neuropati hodnoceni pouze 2 body, jelikoZ stabilné zvladli pouze stoj spatny s otevienyma o€ima.
V tieti fazi, tedy stoji spatném se zavienyma ocima, dochédzelo k vétSim titubacim. Kontrolni
(zdravd) skupina ve  vétSiné zvladla 1 fazi tfi. U  posledniho  testu

na Dynamické pocitacové posturografii NeuroCom®, u testu Motor Control Test nebyl shledan

statisticky vyznamny rozdil.

Vysledky vyzkumu naznacuji, ze u diabetickych neuropati ve vékovém rozpéti 25-40 let
dochdzi ke zméné télesného schématu predevSim v oblasti somatognozie a ve stoji
pfi absenci zraku. V dynamickych pozicich zatim nebyl shleddn vyrazny deficit. V terapii je tedy
dilezité zaméfit se nejen na motoricky deficit, ale primarné také na ten senzoricky, diky némuz
pacient vnima své télo v prostoru, ma lepsi odhad a je stabilnéjsi ve stoji 1 chizi.
Ze studii uvedenych v této praci je mozné zjistit, ze télesné¢ schéma je mozné ovlivnit mnoha
zpusoby. Nekteti pouzili k ovlivnéni télesného schématu tanec, ktery mél také pozitivni efekt
z psychosocidlniho hlediska, jinym se potvrdilo pouziti balancni podlozky nebo vedena terapie se

zrakovou ¢i bez zrakové kontroly pohybu.
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Téma télesné schéma u diabetickych neuropati se zda byt velmi zajimaveé,
ale nedostatecn¢ probadané. Poznatky a vysledky zpracované touto praci by mohly poslouzit

v rehabilitaci zaméfené na poruchu rovnovahy a somatognozie.
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Seznam zKkratek

CMP cévni mozkova piihoda
CNS centralni nervova soustava
HTS hodnota testové stability
m. musculus

MCT Motor Control Test

n. nervus

LDK leva dolni koncetina

PDK prava dolni koncetina

SO smérodatna odchylka

SOT Sensory Organization Test
SOM somatosensory ratio
TENS transkutanni elektricka nervova stimulace
VIS visual ratio

VEST vestibular ratio
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Ptiloha 1 Informovany souhlas vyzkumného projektu

Informovany souhlas

Fakulta
zdravotnickych véd

Pro vyzkumny projekt: T€lesné schéma u diabetiki I. typu s neuropatii
Obdobi realizace: fijen 2019 — zaii 2020

Resitelé projektu: Be. Barbora Tomickova, vedouci prace Mgr. Véra Janéikova, PhD.

VézZena pani, vaZeny pane,

obracime se na Vas se zadosti o spolupraci na vyzkumném Setfeni, jehoZz cilem je vyhodnotit
naméfené hodnoty télesného schématu u probandi s diabetickou neuropatii, vychazejici
z onemocnéni diabetes mellitus I. ve vékovém rozpéti 25 — 40 let. Pfredmétem této prace bude
odhalit nejvetsi deficity praveé u jiz zminovanych nemocnych probandl, edukacné je individudlné
informovat o jejich vysledcich, s ndslednym apelem na pravidelnou rehabilitaci zaméfenou prave na
jejich nedostatky. Pro ucelené vyzkumné Setieni bude testovani probandtl vychézet ze subjektivnich
dojmti, které vyjadii ve standardizovaném dotazniku a zaroven z objektivnich testii stoje a chlize
métenych na posturografu FN Olomouc. Celé testovani bude dohromady obsahovat sedm ukold,
které by mélo byt mozno splnit do jedné hodiny.
Z casti na vyzkumu pro Vas vyplyvaji tyto vyhody ¢i rizika. Vyhodou bude objektivni pfistrojové
méieni s naslednym vyhodnocenim a ndvrhem terapie, které probandi dostanou po findlnim

zpracovani diplomové prace. Za nevyhodu povazuji nutnost dostavit se osobné¢ do FN Olomouc.

Z vyzkumného Setfeni neplynou Zadna rizika.

Pokud s ucasti na vyzkumu souhlasite, pfipojte podpis, kterym vyslovujete souhlas s nize uvedenym

prohlasenim.
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Prohlaseni ucastnika vyzkumu

Prohlasuji, Ze souhlasim s Gi¢asti na vyse uvedeném vyzkumu. Regitel/ka projektu mne informoval/a
0 podstaté vyzkumu a sezndmil/a mne s cili a metodami a postupy, které budou pii vyzkumu
pouzivany, podobné jako s vyhodami a riziky, které pro mne z i¢asti na vyzkumu vyplyvaji.
Souhlasim s tim, ze vSechny ziskané udaje budou anonymné zpracovany, pouZity jen pro Ucely

vyzkumu a ze vysledky vyzkumu mohou byt anonymné publikovany.

M¢él/a jsem mozZnost vSe si fadng, v klidu a v dostatecné poskytnutém case zvazit, mél/a jsem
moznost se feSitele/ky zeptat na vSe, co jsem povazoval/a za pro mne podstatné a potiebné védet.
Na tyto mé dotazy jsem dostal/a jasnou a srozumitelnou odpovéd’. Jsem informovan/a , Ze mam

moznost kdykoliv od spoluprace na vyzkumu odstoupit, a to i bez udani ditvodu.

Osobni tdaje (sociodemografickd data) ucastnika vyzkumu budou v rdmci vyzkumného projektu
zpracovana v souladu s natizenim Evropského parlamentu a Rady EU 2016/679 ze dne 27. dubna
2016 o ochran¢ fyzickych osob v souvislosti se zpracovanim osobnich tdajii a o volném pohybu

téchto tdajti a o zruseni smérnice 95/46/ES (dale jen ,,nafizeni‘).

Prohlasuji, Ze beru na v€domi informace obsazené v tomto informovaném souhlasu a souhlasim se
zpracovanim osobnich a citlivych udaji tcastnika vyzkumu v rozsahu a zplisobem a za ucelem

specifikovanym v tomto informovaném souhlasu.

Tento informovany souhlas je vyhotoven ve dvou stejnopisech, kazdy s platnosti originalu, z nichz

jeden obdrzi ucastnik vyzkumu (nebo zadkonny zastupce) a druhy fesitel projektu.

Jméno, piijmeni a podpis ucastnika vyzkumu (zakonného zastupce):

\Y dne:

Jméno, ptijmeni a podpis fesitele projektu:

Priloha 2 Souhlasné stanovisko Etické komise FZV UPOL
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UPOL-96202/1030-2019 ViazZena pani

Bc. Barbora Tomickova

2019-19-06

Vyjadieni Etické komise FZV UP

Vézena pani bakalaiko,

na zakladé Vasi Zadosti o stanovisko Etické komise FZV UP byla Vase vyzkumna &ast diplomové
préace posouzena a po vyhodnoceni v§ech zaslanych dokumenti Vam sdélujeme, ze diplomové praci
s nazvem ,,Télesné schéma a moZnosti ovlivhéni pohybem*, jehoZz jste hlavni feSitelkou, bylo

udé€leno

souhlasné stanovisko Etické komise FZV UP .

S pozdravem,

Mgr. Lenka Mazalovéa, Ph.D.

pfedsedkyné

Etické komise FZV UP
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Priloha 3 Dotaznik

UNIVERZITA PALACKEHO V OLOMOUCI
Fakulta zdravotnickych véd
Bc. Barbora Tomickova, studentka Il. ro¢niku NMgr. Fyzioterapie

Nestandardizovany dotaznik pro potreby diplomové prace

Jméno a prijmeni:

Vnimate néjaky z téchto pfiznaka?

ANO NE

Paliva bolest

Bolestivy chlad

Pocit elektrickych vybojd
Brnéni

Mravenceni

Tupost

oA WIN=
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7. Svédéni

8. Bodava bolest

DOTAZNIK MNSI I (Michigansky dotaznik (Feldman 1994), modifikace dle Rusavého

1998)

. . vt . . . ANO
1. Mate pocit zhorseni citlivosti koncCetin nebo nohou? 1 NE O

2. Mél/a jste nékdy pocit palivé bolesti koncetin nebo ANO
NE O

nohou? 1

Y Y v ANO
3. Jsou Vase nohy precitlivélé na dotyk? 1 NE O
4. Mivate krecCe koncetin nebo nohou? AI(\I)O NE O
5. Mél jste nékdy pichani nebo bodani v nohou? ATO NE O
6. Vnimate bolestive i dotyk prikryvky s pokozkou? ATO NE O

7. Jste pri koupdani schopen rozlisit teplou a studenou ANO
NE 1

vodu? 0

- vy Y . ANO
8. Mél jste jiz nékdy otevrenou ranu na noze? 1 NE O
9. Rekl V&m nékdy lékaf, Ze mate polyneuropatii? ATO NE O
10.Citite se vétsSinu Casu slaby? AI(\)IO NE O
11.Jsou vase priznaky horsi v noci? ATO NE O
12.Boli Véas koncetiny pfi chlzi? ATO NE 0
13.Jste schopen citit nohu pri chlzi? Ago NE 1
14.Méte na nohou tak suchou k0zi, Ze vznikaji praskliny? ATO NE O
15.Prodélal/a jste amputaci? ATO NE O

Hodnoceni:
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Fakulta
zdravotnickych véd

Priloha 4 Papirovy formulafr pro testovani

1. Reflexy:
hyperreflexie norma hyporeflexie
Achillov | L P L P L P
ka
Pateldrn | L P L P L P
i
2. Citlivost:

o Statestézie -

L

1

2

¢ Kinestézie -
L

1

2

o Grafestézie -
L

3. Somatognozie:

Sirka ramen
vertikalné
Délka
chodidla
horizontaln
é
4. Stoj:
Rombergova zkouska -
Stoj na Spickach po dobu 10s -
Stoj na patach po dobu 10s -
Stoj na LDK -
Stoj na PDK -
5. Test triangulace:
Odchylka v cm -
Odchylka ve stupnich (Uhel a = 56°) -
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