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1 UVOD

Svalova poskozeni jsou nesourodd skupina patologickych ¢i pro dany organismus
neadekvatnich stavii a odpovédi, do kterych patii veskeré zmény kosterni svaloviny, na
zaklad¢ vnitinich nebo vngjSich okolnosti s akutnim, dlouhodobym, popf. stalym
charakterem. Jelikoz je kosterni svalovina zodpovédna za veskeré lokomoc¢ni, vitalni
a komunika¢ni funkce, muze byt jeji posSkozeni i pii malé 1ézi pro pacienta zcela

zasadni.

Poskozeni tkdné kosterni svaloviny je velmi ¢astym jevem pii onemocnénich svalové
tkan¢, urazech a pii sportu. I kdyZ ma sval dobry potencial k regeneraci, v realnych
ptipadech se témér vzdy sval hoji defektni a ménécennou tkani, coz vede k neuplnému
funkénimu zotaveni. Tento fakt limituje jak pacienty trpici nejriznéj$imi formami
neuromuskuldrnich onemocnéni, sportovce, klienty pfichazejici pro lécbu
a rehabilita¢ni pomoc po trazovych stavech a v neposledni fad¢ klienty, popt. jejich
télesné segmenty se souvislosti s kosterni svalovinou poskozeny, v dnesni dobé velmi

rozsifeny, urazy z opakovanych pohybu.

rowr

V teoretické Casti prace je rozebrana stavba a funkce svalu, regenerace, diagnostické
metody a rizné typy poskozeni kosterni svaloviny. Jelikoz je tato prace zaméiena
pfedevSim na onemocnéni a poSkozeni svalu jako takového, nejsou zde primarné
feSeny ostatni struktury (napf. nervova ¢i cévni tkan), ackoli tvofi s tkdni svalovou
uceleny komplex. V ¢asti diskusni jsou vramci EBM porovnavany jednotlivé

moznosti intervenci pro zefektivnéni a urychleni hojeni poskozenych tkani.

Pro vyhledavani odbornych ¢lankd a vyzkumid byly pouzity databaze PubMed,
GoogleScholar, ScienceDirect a EBSCO. K danému tématu bylo nalezeno 257
odbornych publikaci od roku 1999. V praci bylo pouzito celkem 205 publikaci
a vSechny byly vyhledatelné a piistupné zdarma, pficemz priamér datovani studii je
2008. Zpracované vyzkumy byly provadény z vétSiny na lidech, minimum na
laboratornich mysich. Problematice zahrnuti a validity vysledkt téchto studii je

vénovana ¢ast v diskuzi.



2 PRICNE PRUHOVANA SVALOVINA

2.1 Pri¢né pruhovana svalovina

Kosterni svalovina patfi mezi excitabilni, aktivni, funkcni slozkou pohybového
aparatu. Tato tkan zastupuje 36-40% lidské hmotnost (Trojan, a kol., 2004, s. 92) a na
rozdil od ostatnich typt je fizena voln¢. Télo obsahuje piiblizn¢ 600 kosternich svali
slouzicich k lokomoci, respiraci, postuie a aktivni stabilizaci segmentd. Skeletalni
systém je fizen a koordinovan nervovou soustavou, piicemz nejvyznamnéjsi slozkou je

CNS.

Pti¢n¢ pruhovany sval se pomoci $lachy upeviiuje ke kosti, avSak nékteré svaly (napf.
mimické) sice zainaji na kosternim aparatu, ale kon¢i upinajice se do kiize nebo
kloubni pouzder. V misté uponu svaly generuji pohyb a jsou tak vykonnymi efektory
pohybu (Dylevsky, 2009, s. 209)

2.2 Makroskopicka struktura kosterni svaloviny

Na svalech rozdélujeme svalové bfisko - venter, zacatek - origo a Gipon - insertio.
Svalové bfisko byva lokalizovano proximalnéji k origu. Nedilnou sloZkou svalu jsou
vazivoveé obaly, které oddé€luji jednotlivé svalové struktury, propljcuji svalu pevnost
a pruznost a zajist'uji cévni a nervové zasobeni. Jednotlivé svalové vldkno je obaleno
endomyziem, svazky vldken perimysiem a cely sval je zevné kryt epimyziem, fascii

(Ward, Linden, 2008, s. 33; Kittner, 2011, s. 91).

Vazivové obaly na koncich svalti schodistovité prechazeji do vaziva Slachy (tendo),
kterd pfenasi praci svalli na kost a zajiStuje tak prevod mezi aktivni a pasivni
komponentou pohybové soustavy. Slacha je oproti svalim téméf avaskularni
a ancuralni (Dylevsky, 2011, s. 219) a sklada se ze spiralné uloZzeného kolagenniho
vaziva, které dava S§lase vysokou pevnost a dalezitou, ale relativné malou
protazitelnost. V misté kde se Slacha stfetdva s ostatnimi vnitinimi strukturami, jsou
ulozeny ve §lachovych pochvach, které zajistuji zvyseni skluzného pohybu $lachy vici

ostatnim strukturam (Cihak, 2008, ss. 343-345).
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2.3 Mikroskopicka struktura kosterni svaloviny

Stavebnimi jednotkami kosternitho svalu jsou individudlni svalovd vlakna,
rhabdomyocyty neboli syncytium (Malinsky, Lichnovsky, Michalikova, 2007, s. 116).
Vétsina kosternich svali zacina a kon¢i ve Slachach, vyjimkou jsou napft. svaly
mimické, a svalova vlakna jsou vii€i ostatnim vldkniim, orientovéana paralelné, ¢imz pfi
kontrakci dochazi k pozitivnimu souctu sil vSech kontrahujicich se jednotek v daném
svalu. Kazdé svalové vldkno je jedna dlouhd, polynuklearni, cylindricka burika
obklopend bunéénou membranou, sarkolemou. Mezi jednotlivymi buitkami neexistuji
nexy (komunikac¢ni vodivé spoje), za to se mezi nimi nachdzi ¢etné mitochondrie
a zasoba glykogenu jako energeticka zdsoba pro kontrakci. Myofibrily se rozdéluji na
jednotliva filamenta, ktera se skladaji z kontraktilnich bilkovin (Ganong, et al., 2005,
s. 51).

2.4 Sila svalu

Pii svalové kontrakci se sval kontrahuje pfiblizné o 30-40% své délky. Pokud ma sval
vlakna v paralelnim zapojeni, zkrati se pfi 40% délce kontrakce vice nez sval se
zapojenim vlaken zpefeného typu. Na druhou stranu vSak ma zpeteny sval vétsi silu pii
sveé kontrakci, a tak se pfi stejném hybném momentu miiZe upinat dale od kloubu nez

sval s vlakny paralelné tvofenymi.

Dilezitym ukazatelem svalové funkce je maximalni svalova sila (MVC — maximal
Voluntary Contraction) a ta zdlezi na poctu svalovych vlaken, délce svalu, poctu
aktivovanych motorickych jednotek a elastické slozce svalu a Slachy. Svalova sila se
béZné vysSetiuje pomoci svalového testu dle Jandy, ktery je koncipovan pro vySetieni
sily jednotlivych svali i1 skupin. Svalovy test je nicméné velmi subjektivnim
vySetienim, jelikoz zalezi na pocitu a zkuSenosti konkrétniho terapeuta. Objektivnim
vySetienim je napiiklad dynamometrie za pouziti dynamometra, které velmi piesné
uréi vyvijenou silu, avSak jejich nevyhodou je, ze méfi silu celé¢ svalové skupiny
(Dylevsky, 2009, s. 57). Ackoliv pro dokonalé analytické vySetfeni by bylo posouzeni
jediného svalu idealni, je tfeba mit na paméti, Ze pohyb je velmi komplexnim dé&jem,
kdy se vzdy zapojuje cela svalova skupina, popt. vice skupin. Je to ddno faktem, Ze

svaly nejsou pouze v anatomickych rovinach, maji vice funkci, ale pfedevsim tim, ze
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fyziologické pohyby vzdy jsou vzdy ve vice rovinach, jelikoZz mozek prostorove

kontroluje a udava pohyb, ale ne sval.

2.5 Svalova elasticita

Pruznost svalu je pomérn¢ komplexnim jevem. Na molekuldrni urovni ji zajistuje
pfedevsim titin a nebulin a dale desmin, vimetin a syndesmin. O poslednich zminénych
bilkovinach v souvislosti se svalovou elasticitou stale vime malo (Dylevsky, 2007,
s. 161).

U jedné ze vzacnych forem myastenie gravis byla zjisténa pfitomnost antigenti na titin
a tuto poruchu doprovazela vyznamna porucha elasticity svalu. Odolnost na protazeni
titinu je mens$i nez u myozinu a elasticita titinu se vyznacuje velmi velkou variabilitou
v riznych svalech. Kazdy sval, resp. jedna cast viceslozkovych svali, ma jinou

kritickou mez elasticity titinu (Dylevsky, 2007, s. 161).

2.6 Svalova kontrakce

Svalova kontrakce je d¢j, kdy dochazi k vzristani tonu mezi aktinovou a myozinovou
slozkou, coz vyvolavéa pohyb. Na jediny akéni potencidl motoneuronu odpovida sval
tzv. svalovym trhnutim (Trojan, a kol., 2004, s. 97). Navzdory tomu, Ze svalové trhnuti
je zakladni odpovédi svalu na impulz, fyziologicka kontrakce ma charakter tetanického
stahu vyvolany salvou vice ak¢nich potencidlli. Skutecnost, zda se sval nasledné

zkracuje €1 prodluzuje, zavisi na vnéjSich podminkach.
2.6.1 Typy svalové kontrakce

Kontrakce rozdélujeme na nékolik typd a to podle toho, zda se upony svalu
proximalizuji, distalizuji ¢1 ziistdvaji v plivodni vzdélenosti a dle zvySujiciho se nebo
naopak snizujicitho se tonu, resp. dle délky a napéti svalu. Pfi béznych dennich
pohybech vSak dochézi ke kombinaci jednotlivych typl kontrakci a je proto velmi
t&7ké je od sebe oddélit (Cihak, 2008, s. 346). Rozdélujeme kontrakci izotonickou,
izometrickou, izokinetickou, koncentrickou, excentrickou a auxotonickou (Trojan,
a kol., 2004, s. 98).
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2.7 Cévni zasobeni svalu

Krev zajistuje svalim logistiku Zivin, kysliku a metabolickych komponentt, coz je pro
dobrou funkci svali jedna z esencialnich potieb. Krev je do svall pfivadéna cévami,
které vstupuji do svalu spolecné s nervy v tzv. svalovém hilu. Svalové hily jsou bud’
usporddany zcela pravidelné, nebo variabilné v zavislosti na konkrétnich svalech.
Jednotlivé hily jsou v zavislosti na svalu lokalizovany vétSinou proximalngji k origu
a velké svaly mohou mit hilt vice. Cévy po vstoupeni do svalu prostupuji perimyziem
a endomyziem, anastomoézuji, bohaté¢ se vétvi a vytvareji slozitou cévni sit, kterd
vyrazné zvétSuje povrch kontaktu struktur krevniho transportu a svalovych vlaken,

takze zajist'uje optimalni a vykonny pfenos dilezitych latek pro sval.

Difundaci a cirkulaci krve nereguluje ovSem pouze vaskularni systém a permeabilita
kapilar, ale samotna aktualni motoricka funkce daného svalu. Pfi dynamickém pohybu
totiz dochazi k rytmickému komprimovani a uvoliiovani kapildr, takze dochazi
K neustalému pfisunu krve. Naopak u statického pohybu dochazi k permanentni
kompresi krevniho fecist¢ a krevni zasobeni se snizi ¢i na dobu statické kontrakce

pozastavi. Z tohoto diivodu se sval rychleji unavi (Dylevsky, 2009, s. 165).

2.8 Adaptace svalii na poSkozeni

Poskozeni svalové tkané¢ indukované fyzickou zaté€zi vétSinou nevede k trvalému
poskozeni, ale je schopno nasledné zah4jit adaptacni proces organismu. Tato adaptace
je znama jako repeated-bout effect, kdy dochazi ke snizeni negativnich odpovédi pfi
naslednych fyzickych zatézich. Tento adapta¢ni mechanismus zmiriiuje bolest, edém,
lokalni zanét a urychluje zotavovaci dobu organismu po zatézi. Reapeated-bout effect
predstavuje vysledek adaptacniho potencidlu tkané kosterni svaloviny, kdy po prvni
zkuSenosti s danou fyzickou zaté€zi organismus reaguje adaptaci a pfi nésledujicich
zatézich stejného typu jsou tkané lépe pfipraveny a reaguji menSim posSkozenim.
Nasledky adaptace trvaji az pul roku od primarni zatéze a ustavaji béhem 9-12 meésict

(Nosaka, 2001, pp. 1490-1495).

Mezi autory nepanuje presna shoda v mechanismu adaptace na zatéz. Jednim
Zz mechanismil je adaptace organismu pomoci proteinti, které chrani tkané vuaci

nadmérnému oxidativnimu stresu a teplu. Nejpravdépodobnéjsi teorii je vSak
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posloupnost procesti dle McHugh (2003, pp. 88-97), ktera predpoklada, ze na vzniku
adaptacniho efektu z opakované zatéze se podileji 3 hlavni slozky: nervova, bunécna

a mechanicka adaptace.

Nervova adaptace se zakladd na teorii, ze dochazi k zefektivnéni naboru
a synchronizaci motorickych jednotek, rozdéleni zatéze ptes vice svalovych vldken
a zvyseni poctu pomalych vlaken pii ndboru. Bunécna adaptace je vysledkem zlepSeni
metabolismu vapniku, zapojeni novych sarkomer, zvySené proteosyntézy, posileni
plazmatické membrany, pfizpisobeni zanétlivé odpovédi a odstranéni a nahrazeni
poskozenych svalovych vladken. Mechanicka adaptace pak zahrnuje zvySeni pasivni
a dynamické elastické slozky svalu, a to pfedev§im zvySenim obsahu desminu, coz

také podporuje skutecnost, ze svalova tkan ma vysokou uroven plasticity (McHugh,

2003, pp. 88-97)
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3 DIAGNOSTICKE METODY SVALOVEHO POSKOZENI

Zakladni diagnostika poskozeni zaCina pacientovou anamnézou a historii traumatu.
Poté nasleduje vizualni hodnoceni, palpace tkan¢ a testovani svalové funkce a sily. Pti
urazu je Casto poskozeni tkdn€¢ doprovazeno edémem c¢i hematomem. V anamnéze
pacienta mtizeme nalézt samotné onemocnéni, predchozi trauma, ¢asto 1 bolest v misté
poskozené tkané€. Po klinickém vySetfeni jsou vyuzivany sérové markery pfitomné
v odebrané krevni tkani a zobrazovaci metody jako ultrazvuk, magneticka rezonance ¢i
pocitaCova tomografie, které reprezentuji uzite€né prosttedky pro ovéefeni a upfesnéni

svalového zranéni.

3.1 Krevni testy

Krevni markery dokdzou piesn¢ a jisté urcit, zda je o svalova poskozeni, jelikoz jsou
typické pouze pro kosterni svalovinu, resp. sarkoplazmu. Dle hladiny a typu markeru

Ize diagnostikovat a sledovat vyvoj svalového poSkozeni.
3.1.1 Kreatinkinaza

Mezi krevnimi markery prokazujici myopatii u pacientd ma kreatinkindza nejvyssi
validitu. Jedna se o enzym, ktery se vyuziva k diagnostice myopatii a ke sledovani
progrese onemocnéni a poskozeni tkané kosterni svaloviny. ZvySeni hladiny tohoto

markeru v séru je mozno detekovat 12-18 hodin po fyzické namaze.

Hladina kreatinkindzy nam mulZe pomoci pii diagnostice svalovych dystrofii,
zanétlivych myopatii, akutni rhabdomyolyzy, svalového poranéni ¢i pii pfiliSné
fyzické zatézi. ZvySena hladina je ovSem také piitomna napiiklad u pacientt
postizenych amyotroficou lateralni skler6zou ¢i u sportovcl a jedincid s nadmeérné

vyvinutym kosternim svalstvem (Bednatik a kol., 2001, ss. 93-94).

Ptestoze se kreatinkindaza vyuzivd jako markeru nejcastéji, jeji hladina nedosahuje
vrcholu okamzité po poskozeni tkané. Napftiklad pfti lyzovani dosahuje vrcholu po 24-
48 hodinach (Chen, Nosaka, Hung, 2007, 55-63) apo silovém cviCeni vyuzivajici
excentrickou kontrakci dokonce az po 4-5 dnech (Zainuddin et al., 2005, 174-180).
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3.1.2 Myoglobin

Zaznamenatelné zvySeni myoglobinu v krvi a mo¢i je pifedev§im u rhabdomyolyzy,
kdy dochazi k poruseni svalovych buné€k a degradaci svalové tkan¢ (Bednatik a kol.,

2001, s. 94).

Poskozeni svalové kontinuity se vyznacuje uvolnénim obsahu bun¢k do svého okoli
a krevniho obéhu, tento d¢j se nazyva rhabdomyolyza. Zékladni faktory reprezentuje

kreatin-kinaza a myoglobin (Sorichter et al. 1997, 1076-1082).

Tézké poskozeni tkané miize mit za nasledek vylouceni velkého mnozstvi myoglobinu,
ktery se srazi v ledvinovych tubulech. Myoglobin se v ledvinach véze na Tamm-
Horsefall protein a vytvari pevné usazeniny, které¢ ndsledné brani odtoku tekutin, coz
muze vést k rendlni insuficienci, rendlnimu selhani ¢i dokonce smrti organismu

(Moeckel-Colea, Clarkson, 2009, 1055-1059).
3.1.3 Kreatin

Kreatin je dusikatd sloucenina nachazejici se predevSim v kosterni svaloving
a zasobuje bunky energii. Hypokreatinémie, snizena hladina kreatinu v plazmé mutze
ukazovat na sniZeni objemu kosterni svaloviny. Snizena hladina kreatinu se vyskytuje
u myopatii, ale miizeme ji zaznamenat u vegetarianti, kteti nemaji pestry jidelni¢ek

(Bednaiik a kol., 2001, s. 94).
3.1.4 Laktatovy test

Iont kyseliny mlécné je latka, které se vytvaii ve svalovém anaerobnim metabolismu
a jeji hladina se vyrazné zvySuje po fyzickém vykonu. Donedavna byl laktat bran jako
odpadni latka zapticinujici svalovou acidozu, nicméné nové poznatky dokazuji, Ze
laktdt méa zcela jiné vlastnosti. Laktat jsou svaly schopny vyuzit jako dal§i mozny
energeticky substrat ajeho piitomnost pravdépodobné snizuje aciddézu vznikajici
hydrolyzou ATP. Vysoka hladina laktatu v séru ukazuje na ptfedchozi anaerobni zatéz
¢i moznou mitochondrialni myopatii. (Macek, Radvansky, 2011, s. 25; Grasgruber
a kol., 2008, s. 12).
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3.1.4 Myozin

Myozin je typicky pro tkan kosterni svaloviny a myokardu, nicmén¢ vzhledem k tomu,
ze se krev odebira po namaze ¢i urazu a nepiedpokladéd se moznost infarktu myokardu,
je myozin pomérné dobry markerem pro poskozeni tkané kosterni svaloviny, kdy se po

urazu ¢i intenzivnim cvi¢enim elevuje jeho hladina v Krvi.

Zvyseni myozinu v krvi 48 hodin po urazu se zdd byt velmi dobrym ukazatelem
tkanového poskozeni. Spravna a véasna diagnoza poskozeni mize zabranit progresi.

(Guerrero, 2007, pp. 581-584).
3.1.5 Troponin |

Vyrazné zvySeni hladiny Tnl je detekovano 2-6 hodin od poskozeni svalu.
Nejvyraznéjsi elevace Tnl dochazi u pfetizeni a pretrénovani, nejcastéji pii
excentrickém cviceni. Hladina Tnl vrcholi béhem 24 hodin a zistava zvysena po dobu
alespont 1-2 dnd. Na rozdil od vSech ostatnich dostupnych markert, protein Tnl je
jedine¢ny pro kosterni svalovinu. Jeho rané zvySeni v plazmé, a zejména jeho rychlé
dosazeni maximalni hodnoty ukazuji na rychle se vyskytujici zmény na vlaknech

troponinového komplexu (Sorichter, 1997, pp. 1076-1082).

3.2 Elektromyografie

Elektromyografie je elektrodiagnosticka metoda, ktera je schopna pomoci elektrod
snimat bioelektrické potencialy kosternich svalii a podavat tak objektivni informace
0 aktivité svali (Krobot, Kolafova, 2011, s. 16). Snimaci elektrody mohou byt bud’
jehlové, které slouzi ke snimédni dat z hluboko ulozenych svali ¢i ke sniméni
jednotlivych akénich potencidli motorickych jednotek nebo povrchové, nicméné
snimaji velké mnozstvi vldken nez s jehlové elektrody. VysSetfeni je schopno
registrovat zménu elektromagnetického pole v okoli svalovych vldken vznikajici

transferem nabytych ¢astic pfi depolarizaci membrany (Krobot, Kolafova, 2011, s. 16).

Elektrody detekuji akéni potencialy motorickych jednotek (Ganong, 2003, p. 76),
pfevadéji je kabely do vypocetni centraly a zde je analogicky signal transformovan na
digitalni. Na monitoru pak vidime nativni zdznam, ktery se posléze upravuje

a zapisuje.
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3.2.1 Jehlova a povrchova elektromyografie

Pii povrchové elektromyografii je tieba nejdiive odistit pokozku od necistot a suché
ktze, ktera by mohla piispivat ke Spatnému zaznamu. Pokozku odmastime, ocistime
a vysuSime. Jakmile mame pokoZzku ¢istou, mizeme postupné nalepit elektrody tak,
aby byly nad svalovym biiskem umistény co nejblize sobé a paralelné¢ se svalovymi

vlakny.

Pti zavadéni jehlové elektrody muze dojit k podrazdéni svalovych vlaken a ptekotné
elektrické aktivit¢, nicméné po odezdéni by elektromyograf mél detekovat pouze
minimalni aktivitu, jelikoz svalova tkan je v klidu elektricky témé&f neaktivni. Jakmile
dochdzi k volni kontrakei, elektromyograf zacind detekovat akéni potencidly a pfi
zvySovani sily se postupné asynchronné zapojuji dal$i motorické jednotky, az pfi
maximalni sile kontrakce dochéazi k synchronickému zapojeni aktivnich motorickych

jednotek (Ambler, 2008, s. 735-750).
3.2.2 Odvozené formy elektromyografie

Odvozenym typem je SFEMG (single fiber electromyography), ktera vyuziva specialni
tenké elektrody s malym snimacim povrchem o priméru 25 pm, a tak umoziuje
snimat akéni potencialy pouze nékolika vlaken (Bednatfik a kol., 2001, s.89).
Kondukéni studie neboli neurografie vySetfuji predevs§im rychlost vedeni vzruchu
perifernim nervem. Pfi povrchovém pruchodu nervu se elektricky stimuluje a v dalsim
povrchovém misté stejného nervu, popi. ve svalu, ktery inervuje, se registruje dany
akéni potencidl. Pro neurografii se vyuzivaji pfedevSim povrchové elektrody.
V ptipadé zdravého neposkozeného nervu je impuls pfendSen standardni rychlosti,
ovSem v piipad¢ 1ézi se bioelektricky stimulus §ifi pomaleji (neurapraxie) nebo se

nesiti vilbec (axonotméza, neurotméza) (Ambler a kol., 2008, s. 752).

3.3 Svalova biopsie

Svalova biopsie je velmi cennou soucasti diagnostiky neuromuskularnich onemocnéni,
pii které se chirurgicky odebere vzorek svalové tkan€ a nasledné se posila do specidlni
laboratote k vySetfeni myopatologem. I kdyZ se jednd o pomérné jednoduchy zékrok,

je indikovan pouze v ptipad¢€, ze piedchozi diagnostické postupy byly neprokazatelné
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nebo pozitivni a je tfeba dalsi specifikace, jelikoZ v opacném piipadé je vySetfeni pro

pacienta zcela zbyte¢na (Zamecnik, 2007, ss. 1-2).
3.3.1 Zpusob odbéru

Nejcastéjsim a nejvyhodnéjsim zptisobem odbéru svalové tkané pti biopsii je oteviena
biopsie. Zakrok byva provadén bud’ v nemocnicich, na specialnich klinikach ¢i ptimo

Vv ur¢enych laboratotich.

Odebrany vzorek se poté rozdéli na hruby vzorek a jediné svalové vldkno, bezpeéné se
uzaviou do zkumavky s navlhcenou gazou, kterd zajisti dostatecnou hydrataci tkang,
uloZi se do termosky s vodou a ledem a odesle se do specidlni laboratofe na rozbor.
V laboratofi se poté obsah hluboce zmrazi, coz zajisti dlouhodobou vydrz biologického

vzorku pfed samotnym testovanim.

Oteviena biopsie muze byt nahrazena biopsii polootevienou ¢i svalovou punkci,
u kterych se poskozena tkan hoji rychleji a zistava pouze minimalni jizva. Nicmén¢ na
rozdil od oteviené biopsie poskytuji tyto modifikace mensi mnozstvi biologického

materialu pro testovani (Bednaiik a kol., 2001, ss. 59-61).
3.3.2 Metody vySetieni materialu

Po odebrani jsou vzorky peclivé testovany myopatologem nckolika riznymi
metodami. Prvni, nejjednodussi, ale velmi cennou metodou je piehledné zbarveni,
nasleduje histochemické, imunohistochemické a molekularni testovani. V posledni

fadé¢ se tkan testuje pod elektronovym mikroskopem (Zamecnik, 2007, ss. 9-10)

3.3.2.1 Piehledna barveni
Prvni myslitelnou metodou vysetieni je pfehledné zbarveni, které podava informace
0 velikostnim a strukturdlnim uspofadani jednotlivych tkani v odebraném materialu.

K barveni materialu se pouzivd hematoxylin-eosin, Van Gieson a trichromy (Bednatik

a kol, 2001, s. 61).

3.3.2.2 Histochemické testovani
Metody v histochemickém testovani slouzi ke klasifikaci typt svalovych vlaken,

detekci a identifikaci bunéénych organel a identifikaci metabolitl ptitomnych ve tkéni.
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K identifikaci typt svalovych vlaken se vyuzivd myosinova kalcium-dependentni
adenosintrifosfatdza (myosinova Ca2+ATPéza), ktera reaguje s tézkym fetézcem
myozinu. Protoze typ téZkého fetézce urCuje typ svalovych vldken a zaroven i jinak
reaguje s myosinovou Ca’*ATPazou, je moZno zjistit pomér typii svalovych vlaken
V odebraném vzorku. Standardné se v tomto vySetfeni ptfedpoklada, ze pomeérové
zastoupeni vSech typti vlaken je stejné, coz ovSem neplati pro vSechny svaly, a proto se
biopsie provadi predevsim zm. biceps brachii, m. deltoideus, m. triceps surae,
m. gluteus maximus a m. quadriceps femoris vastus lateralis. K orienta¢nimu vysetieni
pomeéru svalovych vldken je mozno pouzit také reakce s dehydrogenazami, coz jsou
oxidativni enzymy pfitomné v mitochondriich. Timto vySetfenim lze kvantitativné
zobrazit mitochondrie a jejich mozné abnormity. Mezi dal$i metody patii testovani
pritomnosti, mnozstvi a metabolismus glykogenu, lipida ¢i lyzozomalnich hydrolaz,
které jsou ptitomny pii degradaci svalovych bunék, napt. pii myopatiich (Bednaiik

a kol., 2001, ss. 58-65)

3.3.2.3 Imunohistochemické a molekularni genetické testovani

Typ tohoto testovani ndm muize pomoci pii diagnostice svalovych dystrofii. Svalové
dystrofie jsou dany poskozenym genem kodujicim dystrofin, coz je cytoskeletalni
protein lokalizovany na vnitini strané sarkolemy a informacné propojuje intraceluldrni
aktin a cytoskelet s extracelularni matrix. Imunohistochemické testovani umoziuje
detekci abnormalit v dystrofinu a podobnych pomocnych molekulach, zatimco
molekuldrni genetické testovani urCuje mutace jiz v samém dystrofinovém genu

(Bednaiik a kol., 2001, s. 66; Zameénik, 2007, ss. 11-12)

3.3.2.4 Testovani elektronovym mikroskopem

I kdyz je vySetfovani elektronovym mikroskopem pomérné nékladné a vyZaduje cas, je
schopno odhalit zmény jiZ na Grovni samotnych svalovych vldken. Tento test mize
naptiklad odhalit trofické zmény vlaken. Atrofie ¢i hypotrofie tonickych vlaken miize
znamenat myotonickou dystrofii, tyCinkovité myopatie ¢i cerebeldrni postizeni.
U fazického typu vldken zase myastenii gravis, postizeni pyramidové drahy c¢i
Cushingovu chorobu. Oproti tomu izolovana hypertrofie fazickych vldken miiZe nastat
u trénovanych jedinct ¢i u lidi se svalovymi dystrofiemi (Zame¢nik, 2007, ss. 12-13,;

Menkes a kol, 2006, s. 1544).
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3.4 Zobrazovaci metody

I ptestoze zobrazovaci metody nejsou standardné zakladnimi vysetfovacimi postupy
poskozeni kosterni svaloviny, mohou zéasadné piispét k dosazeni exaktni diagnézy.
V dne$ni dobé mame k dispozici metody od prostého rentgenového snimku az po
velmi vykonnou a cenénou magnetickou rezonanci. Nejdiive vyuzivame ultrazvuk, pfi
potieb¢ dal$iho zobrazeni mlizeme pokraCovat pies prosty snimek az k magnetické

rezonanci (Bednafik a kol., 2001, s. 97).
3.4.1 Ultrazvuk

Prvni moznosti vySetfeni je ultrazvukem diky své neinvazivnosti, dobrou dostupnosti,
nizkou cenou (Bednatik a kol, 2001, ss. 97-98) a rychlym a dynamickym ziskanim
potiebnych dat (Phillen, 2010, p. 145). Vysetieni vyuziva efektu vysilani a piijimani
odrazenych ultrazvukovych vin od rozhrani tkani rtznych struktur. Dnes se tato
metoda hojné vyuziva predevsim k vySetieni mékkych struktur (Bednatik a kol., 2001,
s. 98).

Neuromuskularni poskozeni vedou ke strukturdlnim zménam svalové tkané, které
mohou byt zobrazeny pomoci ultrazvuku, napf. atrofie muize byt objektivné
diagnostikovana pomoci zméteni tloustky svalu na ultrasonografickém obrazu. Jak se
nedavno ukazalo, ultrazvuk se zda byt jesté citlivéjsi k detekei fascikulaci ve srovnani
s elektromyografii aklinickym pozorovanim, coz muize mit vyznam nejen pfi

diagnostice svalového poskozeni, ale také perifernich nerva (Phillen, 2010, p. 145).

Kromé& standardniho 2D zobrazeni lze vyuzit i1 dopplerovské barevné mapovani
apulzni dopplerovské zobrazovani. Pomoci téchto modalit mizeme objektivné
posuzovat prokrveni jednotlivych tkdni a téZ rychlost pratoku krve, coz nam mtize
pomoci pii diagnostice konkrétnich poskozeni (Ambler a kol, 2008, ss. 712-713;
Kolektiv autord, 2000, ss. 272-274).

Ultrazvukové vysetieni ma velky vyznam u loziskovych zmén jako absces, cizi téleso
¢i ptitomnost hlubokého hematomu a Casto predchédzi dalSim vySetfenim jako CT ¢i

magnetickd rezonance.
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3.4.2 Prosty snimek

Vysetfeni pomoci rentgenového zafeni se v medicin€é vyuziva jiz bezmala stoleti.
Rentgenové vysetieni se hojné vyuziva diky své dostupnosti, malé invazivnosti a cen¢.
Tato metoda vyuzivé radioaktivni zéfeni, které prostupuje lidskym télem a vysledny
obraz se zaznamenava na specielni material. Jelikoz rizné tkdné maji jiné slozeni

a denzitu, 1ze na vysledném zobrazeni vidét riizné spektra zastinéni a prosvétlent.

Nativni snimek se vyuziva piedevs§im k diagnostice posSkozeni skeletu, nicméné jelikoz
svalovy a kosterni aparat jsou v tésném, potazmo az neoddélitelném spojeni, ma také
diagnostickou hodnotu i pro svalovou soustavu. Na prostém snimku lze spatfit
kuptikladu totalni rupturu svalu a osifikaci ¢i kalcifikaci mékkych tkani (Bednatik

a kol., 2001, s. 97.).
3.4.3 Pocditacova tomografie

Dalsi moznosti je CT (computer tomography), ktera kombinuje moznosti rentgenového
zafeni a vypocetni techniky. Diky tomu je schopno vytvofit 2D nebo 3D snimek
pozadované tkané vcetné svalu (Kolektiv autort, 2000, s. 217). I piestoze je oproti
prostému snimku mnohondsobn¢ kvalitnéjsi, posuzovani mékkych struktur na zakladé
tohoto vySetfeni je oproti magnetické rezonanci spiSe kvantitativniho charakteru

(prosaknuti, edém atd.) (Bednafik a kol., 2001, s. 98).
3.4.4 Magneticka rezonance

Dalsim zlomovym okamzikem po objeveni pocitatové tomografie byl rok 1973, kdy
Paul Lautebur zkombinoval nuklearni magnetickou rezonanci a pocitacovou

tomografii. O rok pozdé&ji se jiz vyuziva magneticka rezonance pro medicinské ucely.

Jednd se o vySetieni zaloZené na rozdilnych relaxacnich casech indukovaného
jaderného spinu v riznych tkanich. Na zaklad¢ tohoto efektu je metoda schopna
zobrazit jakoukoli tkan v téle s naprostou piesnosti (Kolektiv autori, 2000, ss. 276-
283). Nejvétsi vyhodou je vSak kvalitativni zobrazeni mékkych tkani o vysokém

rozliSeni, které je esencialni pii mnoha poSkozenich.

Nejvétsim vyznamem této zobrazovaci metody u svalil je zobrazeni mozného edému,

tukové infiltrace a loziskovych zmén (Bednaftik, 2001, s. 100). Kromé¢ ultrazvuku je
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tak magneticka rezonance schopna odhalit hluboky edém nebo hematom, trofické

zmény ¢i mozny lokélni zanét (Jarvinen, 2005, p. 755).
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4 TYPY SVALOVYCH POSKOZENI

Jak jiz bylo zminéno Vv uvodu, svalova poskozeni jsou velmi nesouroda skupina svou
charakteristikou a riznymi mechanismy vzniku. Svalovd poSkozeni proto muzeme
rozdélit jako fyziologické nebo nefyziologické odpovédi daného organismu na

pfilisnou fyzickou aktivitu, irazy a onemocnéni.

Problematiku pohybu muZzeme chapat ve dvou formach (Kolektiv autort, 1997, s. 11).
Jako okamzitou reak¢éni odpovéd na fyzickou zatéz, nebo adaptaci jako vysledek

dlouhodobé stimulace ¢i jako diisledek opakovanych akei.

Vétsina reakci i adaptaci probihd cestou autonomni nervové soustavy a ta je
regulacnim i limitujicim faktorem, je odpovédna za pozitivni i negativni, lokalni
i celkovy efekt 1é¢ebného ¢i jiného procesu. Naopak maladaptace je odpovéd’ na zatéz,
ktera neni ke stimulu adekvatni a nepostupuje podle fyziologie. Maladaptace mize byt
vychazet z poznatku, ze na fyziologicky podnét vznika nefyziologicka odpovéd’, nebo

naopak na nefyziologicky podnét vznika fyziologicka odpovéd'.

Maladaptaci mtizeme chapat jako selhani adaptace organismu na zmény vnitinich ¢i
vnéjsich podminek, takze dochazi k patologii. Nasledkem této patologie muze byt

vznik poskozeni Graz ¢i onemocnéni organismu (Kolektiv autorti, 1997, ss. 11-12).

4.1 Fyziologicka odpovéd’ na fyzickou zatéz

Pti fyzické zatézi se utilizuji zasobni latky, dochéazi k adaptaci organismu na zatéz jako
celek. Nicménég, pii fyzické zaté€zi vznikaji poskozeni na Urovni svalovych vlaken,
¢imz vznika lokalni zanét, edém a ptipadn€ i hematom. Pii velmi malém poSkozeni
tkan¢ dochazi k dokonalému procesu regenerace bez zadnych strukturdlnich ani
funkénich nasledkii. Akutnim pifiznakem z4t€Zové Cinnosti je také zvySeni
metabolismu v poskozené tkani a zvyseni jeji teploty. Pokud dochazi k nespravné
reakci a adaptaci organismu na tuto zatéz, mizou se zaCit projevovat symptomy
pretrénovani, pozdniho néstupu svalové bolestivosti, akutniho lokdlniho zanétu na

vetsich strukturach, mozny vznik mikrotraumat ¢i chronického poskozeni.

24



4.2 Pretrénovani

Termin pietrénovani se v poslednich letech nahrazuje pojmem nevysvétlitelny pokles
vykonnosti, jelikoz piedchozi pojmenovani nevystihovalo podstatu problému. Jako
pretrénovani se oznacoval stav dlouhodobého ptetizeni organismu fyzickou zatézi
s nevhodnou slozkou. Touto slozkou miize byt vysoka intenzita zatéze, selhani
adaptac¢niho procesu organismu. Pravdépodobnym diivodem pietrénovani je zvySené
vyluovani cytokinti béhem a po extrémnich vykonech. Syndrom nevysvétlitelného
poklesu vykonnosti se projevuje nechutenstvim, poklesem hmotnosti, nespavosti

a depresivnimi naladami.

vvvvvv

K zotaveni po zatézi, adekvatni rekonvalescence po nemoci, dostate¢ny piijem

sacharidt a pfiméfenou hydrataci (Macéek, Radvansky, 2011, ss. 189-190).

4.3 Opozdény nastup svalové bolestivosti

Svalova horecka neboli opozdény nastup svalové bolestivosti (Delayed onset muscle
soreness, DOMS) byla poprvé popsana roku 1902 Houghem a je charakteristickym
projevem nejcastéji spojovanym S pietizenim svalové tkdné pii cviceni (Sethi, 2012,

p. 1469-1472).

Bolest nebo bolestivost vyplyvajici ze cvieni se projevuje jako tupa pulzujici bolest,
ktera je stimulovana bud’ palpaci ¢i kontrakci, ale neprojevuje se v klidu (Komi, 2000).
Prvni teorii dle Hougha bylo, ze fenomén je zptisoben poskozenim svalovych vldken
a vyplavenim laktatu. M¢lo se za to, ze laktat je odpadni latka, kterd drazdi volna
nervova zakonceni a irituje tak bolest. Dle novodobych poznatkl 1ze vSak usoudit, Ze
laktat neni odpadnim produktem svalové Cinnosti, ale naopak jej svaly vyuzivaji jako
dalsi zdroj energie. V této souvislosti je také uvadeén fakt, Ze laktat neni piivodcem
svalové alkalozy, nybrz alkalozu zmirnuje (Macek, Radvansky, 2011, ss. 24-25).
Nejrozsifengj$i a dnes nejuznavanéjSi pfi¢inou vzniku je zanét a otok vyvolany

poskozenim svalové tkané (Cheung, Huma, Maxwell, 2003, pp. 145-164).

Pfi pozdnim néstupu svalové bolestivosti neni pfima Casova souvislost mezi zménou
ve svalové morfologii a zménou funkce svalt (Prasartwuth, Taylor, Gndevia, 2005, pp.

337-348). Zmény ve svalové morfologii nastavaji ihned po cviceni, zatimco bolest
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svalli dosahuje vrcholu 24-48 hodin po poskozeni tkéan€. Bolest postupné ustupuje
a zcela mizi po 72-96 hodinach a funk¢ni obnova svalové tkané nastupuje 5-7 dni po
cviceni. V ojedin€lych ptipadech muze svalova sila nastupovat az nékolik tydnt

(Nosaka et al., 2001, 1490-1495).

4.4 Mechanické

Mechanicky uraz je zevni udalosti ptisobici na organismus po kratkou dobu a jeho
nasledkem je porucha zdravi (Kucera, 2011, s. 169). Mechanické poskozeni kosterniho
svalstva je bud’ na bunééné urovni, tzv. mikrotraumata, nebo na urovni svalovych
vlaken, svalii ¢i svalovych skupin. Jelikoz dochdzi k poruSeni svalové tkané, dochazi
ke vzniku bolesti a funkénimu motorickému deficitu. Navenek se proto poSkozeni
projevu bolesti v misté Grazu a oslabenim funkce daného svalu ¢i svalovych skupin,

popf. viditelnym hematomem a otokem (Méacek, Radvansky, 2011, s. 174).

Bezprosttedni ztrata sily, kterd se vyskytuje po poskozeni tkani, je reflexniho ptiivodu,
kdy nervovy systém chrani sval algezii pfed dalSim poskozenim zplsobenym
naslednymi pohyby ¢i neSetrnymi manipulacemi fyziologickym spazmem v okoli

poskozené tkané€ a sniZzenou excitabilitou zbytku svalu, popft. svalové skupiny.
4.4.1 Makrotraumata

Traumatické poranéni svalii na viditelné je velmi Casty typ poskozeni. V jednoduchosti
miZeme makrotraumata rozdé€lit na kontuze, lacerace, natrzeni ¢i pretrzeni a fezné

rany, pticemz kazdé toto poranéni ma jiny mechanismus vzniku.

Kontuze a lacerace nejcastéji vznikaji pfimym ¢i nepfimym tupym poranénim mékkeé
tkang, fezné rany jsou zpusobeny ostrou ptimou silou, ktera narusuje integritu nejen
svalu a ostatnich okolnich tkani a parcidlni ¢i totalni ruptury byvaji zpisobené
neadekvatni dlouhodobou & kratkodobou zatézi dané tkang. Casto dochézi
K parcidlnim rupturdam pii nedostateném rozcvieni pred sportem. Nasledkem

poranéni vznika mistni edém, zanét, hematom, bolest a omezeni nebo ztrata funkce.

Velké ztrata svalové sily je nejvice zpusobena velkym pietizenim svalu excentrickou
kontrakci s velkym odporem. Dle Newham a kol. (1987) doslo k ubytku vice nez 50%

svalové sily oproti kontrolnimu méfeni pfed cviCenim. Zotaveni z tohoto stavu trva

26



ptiblizné 1-2 tydny (Nosaka et al., 1991, pp. 513-514), ale u nékterych jedincti mize

dojit k protrahované regeneraci, a to az na nékolik tydnu.

Makrotraumata diagnostikujeme anamnesticky, klinickymi nalezy, ultrazvukové, ktery
je schopen ukdzat poruSeni linearity tkané a loziskové zmény. Jako dal$i variantu
muzeme pouzit magnetické rezonance, kterd exaktné¢ doplni orientani vysSetfeni.
Vzhledem k mechanismu vzniku urazu a pomérné snadné diagnostice se nedoporucuje

odebirat vzorky tkani.
4.4.2 Mikrotraumata

Mikrotrauma je specialni typ mechanického poskozeni, je dasledkem fyziologické
adaptace organismu na nefyziologicky podnét zatéze. Nejvétsim rozdilem od
makrotraumat je, ze ptiznaky poskozeni se d¢ji na mnohem mensi tirovni, a tak casto
dochazi k opomijeni a nasledné pozvolné kumulaci a za urcitych okolnosti dochézi
K projeveni. Vé&tSinou se projeveni manifestuje jako chronické poSkozeni tkani (napf.
unavova fraktura, kalcifikace mékkych tkani), ale mize jit i 0 projev akutni piihody.
Jelikoz projevy vnikaji primarn€¢ na bunécné urovni, dochazi tak k CastéjSimu
opomenuti nez u makrotraumat, coz ma za nasledek pokraCovani v pietézovani dané
tkané a organismus se zacne pfizpusobovat narusenim pohybového stereotypu a tvorbé
nového, objektivné patologického, ale pro organismus logického nahradniho
pohybového vzoru, ktery pozdéji velmi Casto piinasi dal$i vykonnostni i zdravotni
komplikace. Z toho vychazi nutnost postupu u tohoto typu trazu podobné jako
u makrotraumat, nepodceniovat prevenci, zajistit dostatecné vcasnou diagnostiku
a terapii, disledné¢ dodrZovat rekonvalescenci a v prvni fadé nepodcenovat jakékoli

symptomy, coZ jsou v prvni fadé bolest a zména funkce.

Zakladni pfi¢iny vzniku mikrotraumat je maly zevni ¢i vnitini podnét a repetitivni
zatézovani tkan¢ vjeji maximalni ¢i submaximalni vykonnostni urovni. Pii
jednorazovém poranéni vznika minimalni bolest a porucha funkce, takze organismus
poskozeni registruje pouze minimalné. To je ovSem velmi dilezity fakt, jelikoz pokud
si Clovék na svém téle neuvédomuje jakoukoli patologii spjatou s moznym
mikrotraumatem, je vysoka pravdépodobnost opakovani téchto pohybd a vzniku
kumulace a vzijemnému potencovani dalSich poskozeni tak, Ze vnika bud’ akutni

selhani s ndstupem symptoml akutni 1éze, nebo vlivem repetitivniho charakteru
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poskozeni k pfechodu do chronického stadia a vznikaji tak entezopatie (repetitive
strain injury). Mezi nejCastéjSi entezopatie patii medidlni a lateralni epikondylitidy
(ostépaisky a tenisovy loket). Incidence epikondylitid je v populaci 1-3% (Koudela,
2002., s. 52).

Stejn¢ jako u makrotraumat dochazi i zde k poruSeni kontinuity svalové tkané
s naslednym lokalnim zanétem a mirnym edémem. Akutni 1éze se projevuje piedevsim
lokalizovanym edémem, vyssi teplotou tkan¢ a ostrou bolesti, chronicka 1éze naopak
casto mirngj$im edémem, tupou bolesti a nizsi teplotou. Tento fakt mlize vyuzit pfi
klinické diagnostice, kdy palpujeme poSkozené misto a vySetfujeme silu a funkci
postizené svalové skupiny. Jako dal§i moznosti se nabizi zobrazovaci metody.
Vyznamné vyuziti ma ultrazvukové vySetfeni, nativni snimek, ktery muize odhalit
kalcifikace mékkych tkani, magnetickd rezonance, ktera dokaze zobrazit mozné
loziskové zmény véetné zjizveni tkani (viz. ptiloha ¢. 1, s. 97) a termografie, ktera

vyuziva faktu, Ze zanétliva tkan ma rozdilnou teplotu od tkané zdravé.
4.4.3 Myositis ossificans traumatica

Potrazova myositis ossificans se vyskytuje jako komplikace piiblizné u 10% velkych
hematoml nasledkem traumatického poskozena svalové tkan€, ale miiZze se rovnéz
nachazet ve §lachach, ligamentech, kloubnich pouzdrech a fasciich (Smith et al, 2006,
pp. 201-209). Myositis ossificans traumatica ma ne zcela jasnou etiologii a patigenezi,
nicméné ma se za to, Ze vznikd Ukomplikovanych hematomi, pii nedoléceni
traumatického poSkozeni svalu a nedodrzeni fadné doby rekonvalescence. At uz pfi
makro nebo mikrotraumatech, vnika v oblasti poskozeni tkané zanétliva reakce, edém
a hematom. Pfi neSetrném zachédzeni s poSkozenou tkani miize fibroticka tkan
vytvarejici jizvu kalcifikovat a pifipadn€ se kalcifikace Siti do okolnich mékkych

struktur (McCance, 2006, p. 1505).

Castymi symptomy osifikujici myositidy je dlouhodoba bolest, snizena flexibilita
a ztuhlost. Pro diagnostiku vyuzivame anamnézu a nativniho snimku, ktery zobrazuje
kalcifikujici mékké tkané (viz. pfiloha €. 2, s. 97). Dalsi moznou diagnostickou
metodou je magnetickd rezonance, ktera je schopna rozpoznat hypersenzitivni zony
jesté pied samotnou kalcifikaci. Nejlepsi zobrazovaci metodou je vSak ultrazvuk,

ktery, stejné jako magneticka rezonance, dokaze diagnostikovat zacinajici myositidu
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jesté pied samotnou Kkalcifikaci (viz. piiloha ¢. 3, s. 98). Ultrazvuk ukazuje
hypoechoické, dobfe ohrani¢ené zony (Woodhouse, B., J., 2010, pp. 91-100).

Casna konzervativni 1€¢ba, imobilizace a podavani nesteroidnich antiflogistik snizuje
pravdépodobnost dalSiho traumatu a snizuje rozsah kalcifikace. Po odeznéni zanétu je
mozno zacit s aktivnimi pohyby a déale odporovymi cvi¢enimi az do plné

rekonvalescence.
4.5 Ischemické

Ischemicka poskozeni svaloviny jsou takova, kdy dochézi k nedostatku ptisunu krve,
resp. zivin a kysliku, a tim k bolesti a poruSe citlivosti a funkce segmentu, ktery je
v distalni ¢asti od komprimace dané cévy vyzivovan. Ischemické poskozeni mize byt
bud’ akutniho charakteru, kdy dochazi k ndhlému a uplnému uzavieni cévy, nebo
chronického, ktery se vyznacuje pouze zmensenim lumen cév a tim sniZzenim pratoku

krve.

Akutni forma se vyznacuje nekrozou svaloviny, kterd nastdva po 3 hodinach hypoxie
a zcela se dokoncuje po 6 hodinach. Pro chronické formy jsou typické plizivé Casto
pomalu progredujici pfiznaky jako dysestézie, hypestézie ¢i bolest. Pii nekroze tkdné
vznika mistni zanét a z bunék se uvolnuje myoglobin. Pokud se zajisti do 4-5 hodin
reperfuze, je mozné tkan zachranit, ovSem jelikoz hrozi celkovd zanétliva reakce
organismu a akutni selhdni ledvin vlivem myoglobinu v séru, je otazkou, zda neni

riziko pfili§ vysoké, nez aby chirurgové amputovali postizenou tkan.
4.5.1 Utlakova ischemie

Nejjednodussi formou ischemie je Utlakova, kdy dochdzi ke komprimaci cév a popf.
nervoveé-cévniho svazku v uzinach. Nasledkem téchto ttlaku je snizeny pratok krve,

lokalni edém a mozna pitipadna hypoxie tkani.

I kdyZ GZinové syndromy striktné nepatii mezi ischemické poskozenti, jelikoZ se jedna
predevsim o utlak nervii, mohou byt komprimovany také cévni svazky, popt. je krevni

logistika negativné ovlivnéna vegetativnimi reakcemi.

U pozitivnich test a zkousek prokazujicich tGtlakové syndromy dochazi ke zmenseni

¢1 vymizeni pulzu v distadlnim segmentu a Casto pacient udava dysestezii, hypestezii ¢i
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utlakovych ischemii je syndrom horni hrudni apertury.

4.5.1.1 Thoracic outlet syndrom

Syndrom horni hrudni apertury je termin, ktery Se pouziva pro oznaceni skupiny
poskozeni nervové-cévniho svazku (plexus brachialis, arteria et vena subclavia)
kompresi strukturami okolo ramene a os claviculae. Syndrom muze byt zptisoben
nékolika pri¢inami. Mezi mozné pficiny patii Pancoasttv tumor, hypertonus, popi.

hypertofie m. pectoralis minor, cervikalni zebro a atypické skalenové svalstvo.

K diagnostice se vyuziva jednoduchych manipulacnich testl, které maji za ucel zvysit
komprimaci nervové-cévniho svazku a tim pfechodné zhorSeni symptomatiky. Dalsi
moznosti diagnostiky jsou zobrazovaci metody jako elektromyografie, magneticka
rezonance, nativni snimek, které se vyuZzivaji K zobrazeni moznych pfitomnych
patologickych struktur. Kondukéni elektromyografie je schopna zaznamenat snizenou
rychlost vedeni nervovych vzrucht a tim verifikovat diagnostikou domnénku (Merle,
Borrelly, 2007, pp. 369-408)

4.5.2 Ischemicka choroba dolnich konéetin

Ischemick4a choroba dolnich koncetin neboli ICHDK je zé&vazné pomérné Casté
degenerativni onemocnéni perifernich tepen, které vede k nedostatecnému pritoku
krve, pfedev§im v dolnich koncetindch. Onemocnéni vznika na podkladé ziZeni tepen
ateroskler6zou ¢i jinymi obstrukénimi patologiemi panevnich tepen nebo tepen dolnich
koncCetin. Sklerotické platy zuzuji a ptipadné az uzaviraji lumen tepen, takze dochazi
k ischemii svald a dalSich struktur. Snizeni krevniho prutoku se zda byt pomérné
neskodné, nicméné pii pozadavku vyssiho ptisunu krve se dostavuje bolest. Bolesti,
které se projevuje v chiizi, se nazyvaji klaudikace, a ustavaji po odpocinku. Abychom
mohli objektivné méfit rozsah pacientovych problémi, zjisStujeme klaudikacni interval,
coz je délka, kterou pacient zvlddne ujit, dokud neni nucen se zastavit. Progrese
nemoci mize mit za nasledek omezeni mobility, ulceraci, gangrénu a v posledni fadé

hrozi amputace ¢ésti koncetiny.

Celkovy vyskyt v civilizovanych zemich se odhaduje pfiblizn¢ na 4-5% obyvatel,
pfi¢emz asymptomatickych forem se odhaduje asi 2-3x vice. Vyskyt stoupa s vékem

a zavisi také na pohlavi, muzi jsou postizeni tiikrat vice, nicméné se stoupajicim
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vékem (viz. priloha €. 4, s. 98) se vyskyt onemocnéni u obou pohlavi vyrovnava

(Vlgek a kol, 2009, s. 134).

K diagnostice se v prvni fadé vyuziva anamnézy, kdy pacient ¢asto udava rizikové
faktory jako koufeni, nezdravy zivotni styl, vysoky tlak, dysestézie i parestézie,
bledost ¢i chlad v oblasti dolnich koncetin. Dalsimi ptiznaky jsou klaudikaéni bolesti
a velmi Casto se také mizeme v anamnéze setkat s pfidruzenymi onemocnénimi jako
diabetes mellitus ¢i pfedchozimi infarkty. Ze zobrazovacich metod se vyuziva

ultrazvuk, magnetickou rezonanci ¢i angiografie.
4.5.3 Kompartment syndrom

Za normalnich okolnosti je v intrafascialnim prostoru tlak 0-10 mmHg a perfuzni tlak
okolo 30 mmHg. V pfipad¢, Ze intrafascialni tlak prekro¢i hladinu perfuzniho tlaku,
vznikad kompartment syndrom (Manak, Wondrak, 2005, s. 11).

Jelikoz osteofascidlni prostor mlize zvysit sviij objem pouze minimalng, pfi vnitinim
krvéaceni, zanétu, edému svalu ¢i pfilis té€sné zevni fixaci vznikd v daném prostoru
mnohem vétsi tlak nez je bézné. Pii tomto tlaku jako prvni kolabuji Zily a dochazi tak
k poruseni arterio-venozniho gradientu a prestupu tekutin z cév do tkani, a tak se nové
vytvafenym otokem tlak v osteofascialnim prostoru jesté zvySuje. Pii tomto stavu

dochazi k zastaveni toku krve, hypoxii a nasledné nekréze tkani.

Klinicky se proto kompartment syndrom projevuje dysestézii, parestézii az analgézii,
edémem, poruchou motoriky a bolesti. Diagnoza je urcovana piedev§im klinickymi
pfiznaky, zvySenou hladinou CK a sniZzenou zasobou tkané kyslikem. Vcasna
diagnostika, odstranéni zevnich tlakd ¢i rychla chirurgicka fasciotomie je nezbytna pro
dobré 1éCeni syndromu a zabranéni trvalému poskozeni (Pokorny a kol, 2002, s. 75-

76).
4.5.4 Volkmanova ischemicka kontraktura

Jedna se o deformitu ptedlokti, zapésti a prsti ruky na podkladé poskozeni logistiky
krve a. brachialis do tkani distalné€ od loketniho kloubu na HK. Nej¢ast&j$imi pficinami
poruchy proudéni krve je komprimace cévy zevnim fixatorem pii suprakondylické
fraktufe humeru, poruseni kontinuity a. brachialis, fraktufe proximalniho antebrachia

¢1 kompartment syndromu v dané oblasti. Po pferuSeni ¢i vyrazném omezeni toku krve
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do distalni oblasti od poskozeni dochazi postupné k hypoxii a nekréze tkani, svaly

atrofuji a fibrotizuji.

Klasickym  klinickym obrazem je flekéni postaveni zéapésti, extenze
v metakarpofalanfedlnich kloubech a flexe v kloubech falangealnich (viz pfiloha ¢. 5,
S. 99). U zlomenin v oblasti lokte je tfeba mit na paméti moznou komplikaci touto
kontrakturou. Z diagnostickych metod vyuzivame nativni snimek pro zji$téni fraktury,
ultrazvuk pro mozné vnitini krvaceni, magneticka rezonance kvuli potvrzeni komprese
a. brachialis. Pokud je pfitomen kompartment syndrom, nasleduje rychla operaéni

intervence fasciotomii (Manak, Wandrak, 2005, s. 76).

4.6 Kontraktury

Kontraktura je patologické zkracovani svalu, Slachy ligament ¢i dalSich mékkych
struktur v ptipad¢, kdy je elasticka slozka zaménovana za neelastickou fibrotickou
tkan. Pfi pfitomnosti kontraktury se postizeny segment $patné pohybuje, protahuje a je
mozna ievokace bolesti. Kontraktury se Casto vyskytuji u poskozeni CNS (cévni
mozkové piihody, détskd mozkova obrna aj.), svalovych myopatii, ischemickych
poskozeni a dlouhodobych imobilizaci, které mohou byt zplsobeny nejen celkovou
imobilizaci, ale také imobilizaci lokalni (jizva, fixator ¢i osteosyntéza). Kontraktura

svall hrozi také pti poskozeni perifernich nervi (Balakrishnan, 2006, pp. 94-102).

Pro diagnostiku vystaCuje anamnéza pacienta, kde casto uvadi vySe zminéné
komplikace a vySetfeni rozsahu, pfi¢emz terapeut zjiStuje omezeni rozsahu pohybu.
Mezi tento typ poskozeni patii také Volkmannova ischemickd kontraktura, ktera je

zminéna V predchozi kapitole.

4.7 Imobilizace

Kratkodoba ¢i dlouhodoba snizena pohybova aktivita se vyviji disledkem nemoci,
urazu €1 operace a to jak v lokalni tak celkové podobé. Pti kratkodobé lokalni
imobilizaci zpravidla nenastdvaji sekunddrni problémy. Naopak vlivem dlouhodobé
celkové snizené pohybové aktivity dochazi k tzv. imobilizaénimu syndromu. Jedna se
0 syndrom z nedostatku pohybu a velmi ¢asto postihuje cely organismus a dochazi
k jeho poskozeni. Mezi zmény organismu patii hypotrofie az hypotrofie kosterni

svaloviny, kontraktury, snizeni kloubni pohyblivosti, osteoporéza, sniZzeni pritoku
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krve, zpomaleni stievni perilstatiky, zvySené riziko pneumonie, infekei, tromboflebitid
a flemotromb6z a v neposledni tadé¢ dekubity. Prevenci proti imobilizaénimu
syndromu je pacienta polohovat, snaha o co nej¢asnéjsi vertikalizaci a celkova i cilena

rehabilitace (Mlynkova, 2010, ss. 130-131).

4.8 Myopatie

Myopatie jsou velmi riznoroda skupina neuromuskularnich poruch, ktera ma
vyznamné histochemické a strukturalni zmény ve tkéni kosterni svaloviny. VétSina
myopatii je vrozend a projevuje se jiz v détstvi, nicméné existuji také typy, které
mohou byt uméle vyvolany, napt. toxicky ¢i zanétlivé. Klinicky obraz byva velmi
podobny a vétSina myopatii se projevuje celkovou hypotonii, slabosti a opozdénym
vyvojem. Nasledkem svalové slabosti dochazi k tzv. myopatickému syndromu, ktery
zahrnuje symetrickou svalovou slabost, Growesiv manévr, hypotonii, hypotrofii az
atrofii poskozenym svalii, pseudohypertrofii lytkovych svalii zmnozenim tukové
a fibrotické tkanég, snizené reflexy a v disledku oslabeni panevni a bfiSni muskulatury
vznikd anteverze panve a hyperlozoza bederni patete. Growersiv manévr neboli
myopatické Splhani je jev, kdy se pacient vertikalizuje z kleku tak, Ze se musi zeSiroka
rozkrocit, opfit si horni koncetiny 0 stehna a pomalu po nich ,,$plhat* az do stoje (viz.
ptiloha ¢. 6, s. 100). U myopatickych pacientl také casto vidime pozitivni
Trendelenburgliv piiznak, coz je nasledek oslabeni pfedev§im m. gluteus medius,

a skoliozu.
4.8.1 Mitochondriilni myopatie

Mitochondridlni myopatie jsou heterogenni skupina neuromuskularnich poruch
zpusobené mutacemi v mitochondridlni DNA nebo v jadernych genech kodujici
mitochondrialni proteiny. Zdravé mitochondrie jsou zodpovédné za oxidativni
fosforylaci, ktera dodava builkdm energii pfevazné v aerobni fazi. Pfi poruchach
funkce mitochondrii je pacient postizen myopatickym syndromem s multiorgdnovym
postizenim. Kromé kosterni svaloviny je €asto postizen nervovy systém, a proto jsou
onemocnéni obCas oznaCovana jako mitochondrialni encefalopatie. V diagnostice
mitochondrialnich myopatii se vyuziva pirevazné svalova biopsie a elektromyografie,

ktera ukazuje typicky myopaticky vzorec (viz. pfiloha €. 7, s. 100)
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4.8.2 Kongenitalni myopatie

Pti této form¢ myopatie je dité postizeno patologickym svalovym tonem jiz kratce po
narozeni. Postizeni jsou pfitomna v tkani kosterni svaloviny, CNS a casto také
V nervové soustavé periferni. Prestoze incidence téchto onemocnéni neni znama,
predpoklada se jeji Cetnost mezi pediatrickymi pacienty okolo 10% a u dospélych 1%.
Typicka forma kongenitalni myopatie se projevuje u déti do 5 let slabosti, myopatii,
zpomalenim motorického vyvoje se zachovalym tempem vyvoje psychickych funkci.
Vrozenou myopatii diagnostikujeme podobné¢ jako ostatni formy myopatii, pti¢emz
kreatinkinaza mize byt zvySena pouze nepatrné a elektromyografie mize byt v normeé

(Bednatik a kol., 2001, ss. 175-178).
4.8.3 Metabolické myopatie

Metabolické myopatie jsou skupina vrozenych dédi¢nych onemocnéni kosterni
svaloviny charakteristick¢ vadnymi enzymy, které jsou tvofeny na zaklad¢é defektnich
gentd. Spolenym jmenovatelem téchto myopatii je naruSeni energetického
metabolismu svalii a je mozno je rozdé€lit na poruchy metabolismu glicidt, lipidi
a purinti. Vzhledem ke svym klinickym projevim jsou nékdy metabolické myopatie
zaménovany se svalovymi dystrofiemi ¢i jinymi typy myopatii. K diagnostice je proto
zapotiebi elektromyografického vysetieni, které zaznamena standardni myopaticky

vzorec, krevni testy a svalovou biopsii (Bednaiik a kol., 2001, ss. 227-237).
4.8.4 Membranové myopatie

Kanalopatie jsou specialni formou myopatii, kde jsou poruSeny funkce iontovych
kanald. Casto je kromé& kosterniho svalstva postizeno svalstvo myokardu, ledviny
aCNS, kde mohou byt pifitomny epizodické ataxie, epilepsie ¢&i poruchy
nervosvalového prenosu. Nejvetsi skupinou kanalopatii jsou onemocnéni projevujici se
poruchou excitability sarkolemy a nej€astéji se déli na periodické paralyzy a myotonie

(Bendatik a kol., 2010, ss. 1028-1031)

4.8.4.1 Periodické paralyzy
Primarni (vrozené) periodické paralyzy jsou autozomdlné dominantné dédicné
a projevuji se epizodickymi atakami svalovych slabosti az paralyz. Periodické paralyzy

se jesté déli na hyperkalemickou a hypokalemickou formu atd. a vyskytuje se u 0,4-1
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lidi na 100 000. Nejsnaze se tyto druhy myopatii diagnostikuji pii atace, kdy dochazi
ke zvyseni ¢i sniZeni hladiny kalcia (Bednaiik a kol., 2001, ss. 128-205; Menkes et al.,
2011, ss. 1597-1599).

4.8.4.2 Myotonie

Podobn¢ jako ostatni dédicné formy myopatii je myotonia congenita genetickym
neuromuskuldrnim onemocnénim, ovSem neprojevuje se myopatickym syndromem,
ale je pfitomen syndrom myotonicky, coz znamena adekvatni kontrakci na podnét, ale
opozdénou dekontrakci (napf. podani ruky) (Ganong, 2003, p. 78). Kromé poruchy
dekontrakce byva pritomna i ztuhlost, oba tyto symptomy jsou nejvyraznéjsi v klidu
a pti opakovaném pohybu problémy vymizi. Touto poruchou je postizen 1 Clovek ze
100 000 a dochéazi k ni defektem genu kodujici chloridové kandly, coz zpisobuje
hyperexcitabilitu membrany svalovych vlaken (Bednaiik a kol., 2001, ss. 208-220). Ke
klinickym projevim patii pomérné¢ dobfe vyvinutd muskulatura a dobra svalova

vykonnost (Bednatik a kol., 2008, s. 1031).

Myotonia congenita ma dvé formy, autozomalné dominantni (Thomsenovu)
a autozomalné recesivni (Beckerovu). Thomseova forma je dominantni a ma mirnéjsi
projevy. Naopak recesivni Beckerova forma je sice vzacngjsi, ale vyskytuje se
v organismu generalizované. Ob¢ formy jsou v§ak zptisobeny membranovym defektem
S naslednym snizenim vodivosti chloridovych iont z disledku redukce chloridovych
kanalt. Pii diagnostikovani vyZadujeme anamnézu, v§imame si klinickych ptiznakt

ana EMG zaznamu vidime myotonické projevy (Bednatik a kol., 2001, ss. 208-220).
4.8.5 Zanétlivé myopatie

Myositidy jsou heterogenni skupinu ziskanych myopatii. Myositidy mohou byt
zpusobeny bakteridlnimi, virovymi nebo parazitarnimi agens, infekéni myositidy, nebo
imunopatogenezi, idiopatické myositidy (Necas, 2003, s. 731). Mezi idiopatické
zanétlivé myopatie patii polymyositida, dermatomyositida a myositida s inkluznimi
télisky. Idiopatické myositidy jsou vzdcna onemocnéni a jejich kombinovand incidence
odhaduje 1 nemocného na 100 000 lidi za rok (Bendafik a kol., 2010, ss. 1047-1053).
Hlavnimi symptomy, které vedou k podezfeni na ziskanou zanétlivou myopatii, jsou

dle Amblera rychlost progrese, kolisavy prubéh s remisemi, klidova a palpacni bolest
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svalli, nepfitomnost pseudohypertrofii, uzivani farmak, které mohou zplsobovat

myositidu (kortikoidy) a ptidruZzena onemocnéni.

4.8.5.1 Polymyositida

Polymyositida je autoimunitni onemocnéni pievazne dospélych s vyskytem po druhém
decenniu Zzivota. V pribéhu tydnli az mésici onemocnéni se rozviji myopaticky
syndrom a zasadnim symptomem je slabost pletencového svalstva, takZze nemocni maji
potize pti chizi do schodl apod. Ptiblizné ve 30% ptipadl byva pfitomna dysfagie,
muze byt také pritomna i slabost a bolesti §ijového svalstva a Raynauduv syndrom.
Typické pro myositidy je brzké postizeni m deltoideus a $ijovych svalt. Pfiblizn¢ 50%
nemocnych trpi plicni fibrézou. Pfi vySetfeni byva svalovina pii palpaci tuzsi, nékdy
byvaji pfitomny kontraktury a postupné dochézi k atrofii postizené kosterni svaloviny.
Kromé toho mohou zmény na elektrokardiografickém zaznamu, artralgie a artritidy.
Pti vysetieni magnetickou rezonanci zjistujeme loziskové zmény zptisobené zanétem,
edémem a vazivem (Bendaiik a kol., 2011, ss. 1046-1051; Bednaiik a kol., 2001, ss.
322-335).

4.8.5.2 Dermatomyositida

Dermatomyozitida je autoimunitni onemocnéni zprostfedkované humoralni imunitou
projevujici se nejcastéji v dospélosti, ale mize vzniknout i u déti, obvykle az po 5.
roce. Dermatomyositida je 2—3x ¢astéjsi u zen nez u muzi. Autoimunitni procesy jsou
zamé&fené proti endotelu kapilar a zplsobuji tak. Vlivem snizeného pfisunu krve
dochazi ve svalech a kizi zasobené poskozenou kapilarou k atrofii. Symptomy jsou
proto viditelné 1 na povrchu téla a Casto se projevuji jako difuzni erytém ¢i exantém
o¢nich vicek, kotfene nosu, periorbitalni edém atd. (Bendaiik a kol., 2011, ss. 1046-
1051; Bednaiik a kol. 2001, ss. 336-339). Charakteristicky je Gottrondv piiznak,
cervenofialovy, atroficky eryt¢ém na dorzu interfalangeédlnich kloubid. DalSim
pfiznakem je V znameni, coz je Cerveny plochy exantém na krku a pfedni plose
hrudniku. V nékterych pfipadech mtze dermatomyozitida postihovat pouze kuzi, pak
se oznaCuje jako tzv. amyopatickd. Dermatomyositida a polymaositida jsou sice
patofyziologicky a patogeneticky zcela odlisnd onemocnéni, maji vSak spoustu
podobnych klinickych ptiznakii. Mezi tyto dle Amblera patii ptedev§Sim proximalni
slabost koncetin, zvySend hladina kreatinkindzy, histologické zmény pfitomné

u myositid, symptomy celkového zanétu a myogenni obraz elektromyografického
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zaznamu (fibrilace, pozitivni ostré viny, komplexni repetitivni vyboje, kondukéni
studie byvaji v norm¢). Ptfi€emz ptiblizné u 10% pacientl mize byt zaznam zcela
v poradku.  Jak u polymiozitid tak udermatomyozitid mize byt progndza pfi
mensich zanétech velmi dobra a Casto se upravi ad integrum. U tézsich pfipadi mize
dojit k hypotrofii az atrofii svalstva s ndslednymi kontrakturami a pfi masivni atace
rhabdomyolyzy je velka pravdépodobnost, zZe ataka bude letalni (Bednatik a kol. 2001,
ss. 336-339).

4.8.5.3 Myositida s inkluznimi télisky

Tato forma tvoii pfiblizné ¢tvrtinu zanétlivych myopatii a projevuje se 3X vice u muzi
nez u zen (Bednatik a kol., 2011, s. 1051). Rozviji se v patém decenniu, rozvoj je
pomaly a chronicky, dominuje svalova slabost lokalizovana proximaln¢ i distalné
a prevazné v oblasti flexorti zapé€sti a prstl, postizeni byva casto asymetrické, pomalu
progredujici. Byva ptitomnost dysfagie, ktera se vyskytuje asi u 30-40% postizenych
a je zpusobena poruchou motility horni ¢asti esofagu (Bednaiik a kol., 2001, s. 340).
Na elektromyografii zaznamenavame myopaticky charakter, ale diagnéza je vzdy
stanovena podle svalové biopsie. Kreatinkinaza miva hladinu normalni ¢i lehce
zvySenou. Pro myositidu s inkluznimi télisky je typicka odolnost vic¢i steroidim

a imunosupresivim (Bendafik a kol., 2001, ss. 340-341).

4.9 Svalové dystrofie

Svalové dystrofie je skupina dédicnych onemocnéni, ktera se nejzdsadnéji projevuje
degeneraci kosterni svaloviny (Syrovy, 1., 1985, s. 93; Folsh, 2003, s 464). Tento druh
onemocnéni dale je typicky progresivni svalovou slabosti riznych svalovych skupin,
tvorbou defektnich bilkovin a poSkozovanim bunék svalové tkané. Mezi velmi Casté
spolecné symptomy patii hypotrofie az atrofie svalstva, kardiopatie, respiracni potiZe,
kontraktury, skoliozy a u nékterych typi muze byt pfitomen Gowerstiv manévr

(Ambler, 2006, ss. 295-298; Kolaf a kol., 2009, s. 326).
4.9.1 Duchennova svalova dystrofie

Duchennova dystrofie (duchenne musclar dystrophy) je forma svalové dystrofie, ktera
postihuje pfiblizn€¢ 12z 3600 chlapcii, zahrnuje 80% vSech typt dystrofinpatii (dle
WHOQ) a na kterou v této dobé neexistuje zaddna ucinna 1écba. U onemocnéni je

pfitomen defektni gen pro dystrofin a organismus méni schopen si jej vytvofit. Jelikoz
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jde o recesivni X-chromozomalni formu, nepostihuje zeny, piesto mohou byt
prenasecky defektniho genu a Vv pfipadé, Ze otéhotni a plod mé& muzské pohlavi,
existuje 50% Sance onemocnéni ditéte (Pritchard, 2007, ss. 69-70). Duchennova
dystrofie je zavazna forma dystrofie s degradaci kosterni svaloviny a rychlou progresi
0 ¢em sv&d¢i i fakt, ze pacienti postizeni touto chorobou jsou pfiblizn¢ od 9 let
odkazani na invalidni vozik a primémé v 19 letech umiraji na dychaci a srde¢ni
komplikace. Dystrofin neni pfitomny pouze v bunkach kosterni svaloviny, ale také
v myokardu a specializovanych bunkach mozku, ztoho divodu jsou vyznamnymi
symptomy také srde¢ni problémy a mozny kognitivni deficit (Menkes a kol., 2011, ss.
1573-1576).

Diagnostika se zaklada na vySetfeni hladiny kreatinkinazy, ktera je permanentné
abnormalné elevovana a svalové biopsii, kde se vyuzivd imunohistochemickych
a genetickych testi pro potvrzeni abnormality dystrofinu a zmutovani daného
chromozomu (Xp21). Pokud jsou testy pozitivni, je tfeba také testovat ostatni
ptislusniky rodiny kvuli podezifeni na mozné onemocnéni (Bushby, 2005, p. 293).
Elektromyograficky zaznam ma u Duchennovy i Beckerovy typicky myogenni vzorec
S pfitomnym anormdlnim nalezem spontanni aktivity, pfedCasnym naborem
motorickych jednotek, zmény parametrli potencidli motorickych jednotek za
normalnich hodnot motorického a senzorického vedeni. U dystrofii celkové chybi na

elektrografickém zaznamu piitomnost fascikulaci a fibrilaci.
4.9.2 Berckerova svalova dystrofie

Beckerova dystrofie (Becker muscular dystrophy) se projevuje jako benigni méné
progresivni varianta dystrofie sincidenci 7,2 na 100 000. Onemocnéni je klinicky
velmi podobné Duchennové formé, nicméné pacienti jsou schopni chlize ptiblizné az
do 30.-40. veku zivota. Nejcastéji pacienti postizeni timto typem dystrofinopatie
umiraji na kardiomyopatie (Kolat a kol., 2009, s. 327). Dalsimi typy jsou
facioskapohumeralni, pletencova a Emery-Dreifuss svalova dystrofie. RozliSeni
riznych forem od ostatnich dystrofii je mozné na zakladé symptomatologie, nicméné
exaktni diagnostika je mozna pouze pomoci molekuldrnich a genetickych testl

(Bednatik a kol., 2001, ss. 132-134; Menkes a kol., 2011, s. 1576).
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4.9.3 Myotonicka dystrofie

Dal$im typem svalové myopatie je multiorgdnova autozomaln¢ dédi¢na myotonicka
dystrofie, ktera je charakteristicka sniZzenim tonu svald a poruchou relaxace po svalové
kontrakci (napt. nemoznost dekontrakce pii stisku ruky), ktera po opakované kontrakci
mizi. U myotonické dystrofie se kombinuje myotonicky a myopaticky syndrom. Dale
jsou pfitomné poruchy prevodniho systému srdce, atrofie gonad, foot drop nasledkem
atrofie svalii bérce, atrofie Sijovych svall, psychické zmény, inteligencni deficit
a monotonni hlas, ktery je zptisoben hypotonii hlubokych svalti krku (Benatik a kol.,
2011, ss. 1031-1038). Postizeno je 13 lidi z 10 000, a piestoze nejde o letalni formu
onemocnéni, vétSina pacientl umird predcasné na srdecni selhani ¢i plicni infekce.
Kongenitéalni typ je charakteristicky opozdénym ¢i abnormalnim psychomotorickym
vyvojem. Diagnostika je provadéna obdobné jako u ostatnich dystrofii (Bednatik

a kol., 2001, ss. 208-220).

4.10 Edém

Témét neodmyslitelnym doprovodnym jevem pii poskozeni ¢i urazu svalu je otok.
Otok neboli edém je zmnozeni tekutiny ve tkani a je vyvolan zejména zvySenim
hydrostatického tlaku v cévnim fe¢isti, snizenim osmotického koloidniho tlaku tekutin,
zvysenim permeability v kapilarach a zpomalenim ¢i stazi lymfy v lymfatickém
systému. Pokud je v segmentu piitomen edém, dochazi k pomalejSimu hojeni tkani
vlivem zvyseného tlaku a poruseni homeostazy, omezeni pohybu, ktery je inhibovan
reflexné, zméné propriocepce a tim padem i ke zménénému vnimani segmentu. Edém
muze byt také zdrojem bolesti a snizeni prokrveni (Kolaf a kol., 2009, s. 413).
Umisténi otoku mtize byt lokalizované nebo generalizované. Generalizovany edém
byva ptredevsim zplsoben kardidlni nebo rendlni insuficienci. Lokalizovany edém se
nachazi v mist¢ poskozeni, zadnétu ¢i trombozy. Po operacich a urazech se vSak
nejCastéji setkavame s lokalizovanym, transudatnimi - chudé na bilkoviny, pitting -

mekkymi edémy.

4.11 Hematom

Nahromadéni krve v svalové tkani vznika nej€astéji pfimym traumatem a rozdélujeme

typ intramuskularni a intermuskularni. Intramuskuldrni hematom je lokalizovany
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uvnitt svalu, neni porusena fascie a ma za nasledek bolest a snizenou funkci. Naopak
intermuskuldrni hematom vznikd pfi poruseni kontinuity fascii, kdy je krev
lokalizovana ve vice svalech. V tomto typu muze krev dusledkem gravitacni sily
migrovat kaudaln¢é. Pokud nelze hematom spatfit pouhym okem z divodu hlubokého
ulozeni, je mozno jeho pfitomnost odhalit pomoci ultrazvuku (viz. pfiloha 8, s. 101)
a CT zobrazeni (Berna et al., 2000, pp. 231-232). V akutni fazi, béhem 24-72 hodin,
mize byt pfitomna bolest a snizena funkce svalu. V dalsich fazich dochazi k rozkladu
hemoglobinu a vstiebavani hematomového loziska. V pfipadé, ze krev neiritovala
okolni tkan, ta nezahijila zénétlivou odpovéd’ ¢i nevznikl edém, hoji se tkan po

ptitomnosti hematomu bez nasledku (Smith et al., 2006, pp. 201-209).
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5 REGENERACE SVALOVE TKANE PO POSKOZENI

Regenerace zralé tkané kosterniho svalstva je slozity proces zahrnujici imunitni bunky,
satelitni buiikky, myoblasty a ptfestavbu pojivové tkané. Intenzita regeneracni reakce je
umérna rozsahu poskozeni tkané, stavu organismu, druhu poskozeni a Vv konecném
vysledku je ovlivnéna inervaci, vaskularizaci, hormonalni a nutri¢ni distribuci (Garza-
Rodea, 2011, p. 217-231). Jelikoz intenzita myoregenerace klesa s vékem, regeneracni
schopnost jedince vyrazné klesa a pii hojeni dochazi k vyrazné€jsi substituci adekvatni
funkéni svalové tkané za tkdn ménccennou, vazivo. Regenerace je tak z velké Casti
nahrazena reparaci (Charge, et al 2004, pp. 10-14). Hojeni svalu je nasledkem zranéni,
ke kterému dochazi prostfednictvim riznych mechanismi, véetné pfimého traumatu,
napft. trzné rdny, pohmozdéniny, ptetizeni svalovych vldken, a neptimych pfi¢in, napf.
ischemie, zanétlivé myopatie, svalové dystrofie, neurologické dysfunkce, vystaveni
extrémnim teplotam (Huard, Li, Fu, 2002, p. 825; Karalaki, et al., 2009, p. 779;
Philippou, et al., 2012, p. 51). Jednotlivé faze hojeni vyskytujici se v riznych typech
poskozeni svall jsou si velmi podobné, ale funk¢éni obnova poSkozeného svalu se méni
Vv zavislosti na konkrétnim typu poskozeni. Svalova regenerace po poskozeni tkan¢ je
velmi podobna myogenezi béhem embryogeneze (Karalaki, 2009, p. 779; viz. piiloha
¢. 9-10, s. 102). Za b&znych podminek je svalova regenerace velmi omezena, jelikoz
svalova tkan je plné diferenciovana. Pii mikrotraumatech je tkan schopna regenerace
béhem nékolika sekund. Pfi makrotraumatech je vSak jiz proces regenerace znacné
limitovan i pfes fakt, ze regeneracni potencial zlstava zachovan. U makrotraumat
dochazi k poskozeni velké ¢asti svalové tkdné, poSkozenad tkan podléha nekréze a nova
tkan nema mozZnost ani ¢as myogeneze, jelikoZ poskozené ¢asti jsou velmi rychle
vyplnény vazivovou tkani, ktera je se nemiize kontrahovat, a tak funkce neni plné
obnovena asval je defektni (Dylevsky, 2011, s. 220). Regeneracni proces je proto
Vtomto smyslu disledkem dokonale vyvdzeného poméru mezi regeneracni

a fibrotickou fazi (Huard, Li, Fu, 2002, pp. 823-829).

5.1 Faze regenerace pri poskozeni svalové tkané

Pti poSkozeni kosterni svaloviny dochazi k poruseni sarkolem rhabdomyocyti a cév, to
zpusobuje rozvijeni nekrézy, parcidlni degenerace poSkozené tkané, otoku

a hematomu. Jelikoz doslo k poruseni kontinuity bunééné membrany a bazalni laminy,
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dochazi k transportu a vyméné latek mezi intraceluldrni a extracelularnim prostorem.
Matrix, nyni lokalizovany extracelularné uvoliuje do okoli prozanétlivé faktory, které
vyvolavaji chemotaxi imunitnich bungk, a protedzy zahajuji autolyzu poskozené tkang¢.
Leukocyty se do poskozeného mista dostdvaji pomoci cév, u kterych se zvysuje
permeabilita. Zanétlivé bunky slouzi k degradaci poskozené nekrotické tkané. Po
degeneracni fazi nastava faze regeneracni. Jelikoz za normalnich okolnosti je svalova
regenerace velmi omezend, nastdva regenerace pouze pickotné a je néasledovéana fazi
fibrotickou, fazi vazivovaténi. Po poSkozeni svalové tkan¢ probiha regeneracni cyklus
ve tiech fazich, skladajicich se z degradace, regenerace a fibrozy (viz. pfiloha ¢. 11,
5.103). Aktivni svalovéa degenerace a zanét, které se na sebe vazi, se vyskytuji béhem
nékolika prvnich dni po trazu, zatimco k regeneraci obvykle dochazi od 7.-10. dne po
poskozeni. Proces regenerace vrcholi po dvou tydnech a obvykle klesa po 3-4 tydnech.
Fibrotizace za€ind mezi druhym a tfetim tydnem a dokoncuje se az pti dozrani jizvy.
Na zaklad¢ biologické 1é€by a medicinské intervenci je moznost zlepsit svalovou

regeneraci a inhibovat proces fibrotizace (Huard, Li, Fu, 2002, p. 829).

Regeneraéni proces je proto disledek dokonale vyvazeného poméru mezi fazi
zanétlivou a fazi regeneracni, fazi regeneracni a fazi fibrotickou. Odpoveéd’ na lokalni
poskozeni svalové tkané typicky zahrnuje zanétlivy proces a pozitivni vysledek
regeneraéniho procesu z velké Casti zavisi na koordinaci mezi zanétem a reparaci ¢i

regeneraci (Philippou, et al. 2012, p. 50).

5.2 Degenerativni faze

Okamzit€ po svalovém poskozeni dochazi k nekroze svalovych vlaken. Tato udalost je
charakterizovana narusenim sarkolemy, bazalni laminy a dochazi ke zvySeni
permeability rhabdomyocytii. V diisledku poruseni integrity bunééné hranice dochazi
transportu intracelularni matrix a vnitfnich protedz do okoli bunék a pronikani
extracelularniho vapniku do bunky. Protedzy aktivuji autolyzu poSkozené tkané
a chemotaxicky pfivolané leukocyty autodegradaci podporuji. Aby nedochazelo
k sifeni zanétlivé reakce po celé délce svalového vlakna, nachézeji se po délce
rhabdomyocyti  Utvary zvané ,kontrakéni pruhy“, koncentrované pruhy
cytoskeletalniho materidlu. Kontrakéni pruhy se chovaji jako protipoZarni dvete
a nepropusti zanét dale (Hurme, et al. 1991, pp. 801-810). Prvni zanétlivé bunky

napadajici poranénou tkan jsou neutrofily. Posledni vyzkumy naznacuji, ze vyznamné
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zvySeni neutrofild je jiz po 1-6 hodinach (McClung, Davis, Carson, 2007, p. 228)
a vrchol nastava po 24 hodinach (Beaton et al. 2002, pp. 849-859). Piiblizné 48 hodin
po poranéni je v okolni tkani nejvétsi koncentrace makrofagt. Tyto buniky migruji do
poskozené oblasti krevnim fecistém. V piipade pfilis velkého poskozeni vaskularni
tkdn¢ poranéné oblasti, nemuze dojit k regeneraci, dokud prvné nedojde alespon
k ¢asteéné revaskularizaci (Carlson et al., 1983, p. 190). Po infiltraci makrofagy
fagocytuji uvolnéné tkdn€ a odstraiiuji naruSené Casti filament. Leukocyty a makrofagy

sekreuji velké mnozstvi cytosini a rastovych faktort, které aktivuji regeneracni fazi.

5.3 Regeneracni faze

Jakmile faze destrukce poklesne, zacinaji opravy zranénych tkani soucasné
S podpiirnym 1 konkurenénim procesem fibrotizace. Vyvazeny postup obou téchto
procest je nezbytnym piedpokladem pro optimalni znovuvytvoreni kontraktilni funkce
svalu (Karalaki, et al. 2009, p. 779-783; Huard, Li, Fu, 2002, p. 825-826). Dtiivodem
pro¢ neutrofily a makrofagy fagocytuji pouze poSkozenou tkdn, pfiCemz se snazi
zanechat co nejvice bazalni laminy, je ten Ze ma zasadni vyznam v myoregeneraci.
Bazalni lamina totiz slouzi jako mechanické leSeni pro orientaci novych svalovych
vlaken nové vznikajicich pomoci proliferujicich buncék. Vyznamnou udélosti
nezbytnou pro regeneraci svaloviny je bunééna proliferace a diferenciace
prekurzorovych buné¢k, které predstavuji potencidlni mozZnost regenerani obnovy
tkdn€. Souhrn druhli, poctii a schopnosti d€leni a diferencovani se oznacuje jako
regeneraCni kapacita svalové tkané. Prekurzorové bunky jsou aktivovany cytosiny,
které jsou secerovany jednak pii samotném poSkozeni bunék a zdroven neutrofily
a makrofagy. Prekurzory poté proliferuji a diferencuji v myoblasty, ty se dale
preménuji na myotuby, které se piikladaji podél architektoniky bazéalni laminy. KdyZz
je dokonCena fuze myotubli ve svalova vlakna, bunécna jadra vycestovavaji pod
sarkolemu. Nové vytvofena vlakna jsou bazofilni, maji velmi vysokou syntézu
proteinli a jsou docasné hypertrofickd. Migraci jader prakticky kon¢i regenerace
svalového vldkna a to se morfologicky a funkéné nijak nelisi od pivodnich
nepoSkozenych vldken. Pokud neni poSkozeni pftili§ zavazné, prekurzorové buiky
mohou opravit bunééné poskozeni kosterniho svalstva v pritbé¢hu 9-10 dnti. Pokud neni
pfitomna dostate€na architektonika bazalni laminy, miZe svalovd regenerace vést

k remodelaci svalové tkané s riiznymi vzory. Vznikajici myotubuly tak mohou tvofit
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shluky mensich vlaken, nebo se mohou sloucit pouze na jednom konci, coz vede ke
vzniku rozeklanych vlaken. Za ptfedpokladu, Ze se noveé vznikajici svalova vldkna

nepropoji, vnika do volného prostoru mezi n¢€ tkan fibroticka.
5.3.1 Satelitni buiky

Ackoli svalovd vldkna jsou obecné povazovana za nevratné post-mitoticka,
regeneracni schopnost kosterniho svalstva je zaruCena vnitinim mechanismem, ktery
obnovuje zranény kontraktilni apardt. Za timto ucelem existuje rezervoar
nediferencovanych rezervnich bunék, tzv. satelitni bunky, které se nachazeji ptimo pod
bazalni laminou kazdého jednotlivého svalového vlakna (Karalaki, et al. 2009, pp.
779-780). Na poskozeni svalové tkané tyto bunky reaguji nejprve namnozenim
anasledn¢ diferenciaci v myoblasty, které se slucuji a vytvafeni mnohojaderné
myotubuly (viz. pfiloha ¢. 12, s. 104). Nové vytvoifené myotubuly se pak slucuji
s ¢astmi svalovych vlaken, které odolaly poSkozeni a vytvaii nova svalova vldkna dle
bazélni laminy. Regenerujici ¢asti svalovych vldken maji bunécné jadra lokalizovana
uprostied, a jakmile dostdvaji zralou stavbu, bunéénd jadra migruji submembralné
(Charge, Rudnicki, 2004, pp. 216-222). Je zajimavé, ze v reakci na velmi mirné
poskozeni satelitni buiiky okamzité reaguji proliferaci, ale vzhledem k mirnosti urazu
arychlé obnové poSkozenych svalovych vldken, se satelitni buiky zastavi pied
stadiem myoblasti. Az do nedavné doby se predpokladalo, ze satelitni bunky jsou
jedinym zdrojem bunécného materidlu schopného regenerace tkan€. Soucasné
poznatky vSak ukazaly pfitomnost dvou riiznych populaci pluripotentnich kmenovych
bunck, které mohou pfispivat k regeneraci poskozeného kosterniho svalu. Jsou to
kmenové buiikky nesvalové tkané a kmenové buiky tkané svalové. Progenitorové
buriky izolované z kostni dien¢ (bone marrow) mohou diferencovat do myogenni linie,
maji schopnost nejen regenerovat poSkozena svalova vlakna, ale také doplnit rezervoar
satelitnich bun€k ve svalech, jelikoz pied prvni diferenciaci podléha proliferaci kazda
Z dcefinych bunck, muze plnit rizné funkce dle potfeby. Nicméné, v porovnani
s regeneratnim potencidlem samotnych satelitnich buné¢k, je fyziologicka odpovéd
bunék kostni dfené na poskozeni svalové tkan¢ diskutabilni. Diferenciace kmenovych
a satelitnich bun¢k je zavisla na pfitomnosti a koncentraci fady rastovych faktord
a cytokinu. Kapacita (pocet, schopnost aktivace a migrace, schopnost proliferace

a diferenciace pfevazné satelitnich bunék) sebeobnovy poskytuje zdroj regenera¢niho
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potencialu po cely zivot (Charge, Rudnicki, 2004, pp. 216-222; Huard, Li, Fu, 2002,
pp. 823-829).

5.3.2 Sebeobnova satelitnich bunék

Charakteristickym znakem kmenovych buné¢k je schopnost sebeobnovy, bez které by
svalova regenerace vedla k rychlé depleci rezerv satelitnich bunék (Charge, Rudnicki,
2004, p. 221). Kmenové buitky se mohou dé¢lit a sebeobnovovat dvéma zptisoby, a to
asymetrickym bunéénym délenim a délenim symetrickym (viz. pfiloha ¢. 13, s. 105).
Symetrické bunécné déleni je takové, kdy se jedna mateiska prekurzorova bunka déli
na dvé zcela totozné buiniky dcefiné. Naopak pii asymetrickém bunééném d¢leni
Z jedné matetské bunky vznikaji dvé funkéné rozdilné bunky dcefiné. Jedna dcefina
burika je tudiz identickd s prekurzorovou buitkou matetskou a druha je pfedurcena pro
diferenciaci. Asymetrické déleni proto udrzuje hladinu prekurzorovych bunck na
konstantni urovni (Grefte, et al. 2007, p. 861). Sebeobnovovaci schopnost satelitnich
bunck tak jasn€¢ demonstruje pozoruhodnou schopnost udrzet regeneracni kapacitu
svalové tkan¢. Naptiklad v experimentu, kdy byla transplantovana jedina myofibrila do
svalové tkan¢ trpici na deficit satelitnich bunék, bylo zjiSténo, Ze dand transplantovana
myofibrila dala vzniku vice nez stu novym svalovym vldknlim pomoci intaktnich

satelitnich bun¢k (Grefte, et al. 2007, pp. 861-863).
5.3.3 Fenomén niché

Specializace a diferenciace satelitnich bunék zavisi na svém okoli, niché. Toto mikro-
prostiedi je soucésti podpory, ktera pomahd satelitnim builkam se sebeobnovou
a chrani je pted vlivy extra-nicheéalnich faktort a tim diferenciaci. Vyjmuti bunky z jeji

niché zpusobuje rychlou diferenciaci v myoblasty (Boonen, Post, 2008, 419-431).

5.4 Fibroticka faze

V realném piipadé¢, na misté poskozeni tkané¢ dochazi velmi rychle k aktivaci
fibroblastt a tvorbé jizvy. Fibroblasty zacinaji prvné produkovat komponenty do
extracelularni matrix jako fibronektin, kolagen typu III a nasledné se syntetizuje velké
mnozstvi kolagenu typu I. Po syntéze nasleduje remodelace, ktera je zplsobovana
tahem a tlakem okolnich tkani a k apoptdze fibroblastii. Nakonec je noveé vytvorena

tkan témét acelularni (Philippou et al., 2012, pp. 48-74). V misté poSkozeni se
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intenzivné exprimuje TNF-B;, ktery je schopen indukovat diferenciaci a taxi
fibroblastii. Z toho vyplyva, ze nékteré fibroblasty mohou vznikat z myogennich
bungk, jako jsou satelitni buiiky. Ackoli se vétSina béznych nezdvaznych mikrotraumat
svalové tkan¢ hoji bez defektni fibrotické tkdn€, mohou v ojedinélych piipadech nastat
pii mikrotraumatech zdvazné komplikace z fibrotickych divodii. Reparacni proces je
zahajen dvéma soubéznymi, zaroven soutézicimi 1ipodporujicimi se, procesy:
regenerace poSkozenych svalovych vldken a procesem fibrotizace charakteristickym
formovanim jizvy. Vyvazend progrese obou procesi je podminkou pro optimalni
obnovu kontraktilni funkce svalu. PIn¢ funkcni obnova svalové tkané po poskozeni
zavisi na dokonalé koordinaci mezi zanéctlivym a regenera¢nim procesem. PriliSna
a prolongovana zanétliva reakce muize vést ke zvySeni produkce vazivové tkané mezi
poskozenymi a regenerujicimi svalovymi vlakny. Vazivo znemoziuje myoblastim
V migraci a fizi, takze nemohou formovat nova vldkna a vysledkem je fibroticka tkan
vypliujici prostor diive plné funkéni svalové tkané. V realnych piipadech se proto
svalova tkan hoji predev§im méné hodnotnou vazivovou tkani a jizvou. Tento efekt je
mozno do jist¢ miry ovlivnit tim, ze do mista makrotraumatického poskozeni
transplantujeme svalovou drt’, ktera misto vyplni dfive nez vazivo a piinasi pro
regeneraci novou rezervu satelitnich bunék. Svalova drt’ poté piispiva k regeneraci,
nicméné¢ pokud do zregenerované tkané€ neproroste novy nerv, neutvoii se
nervosvalové ploténky, dochazi néasledné k plegii, naprosté funkéni inferiorité nové
tkan¢ a dana vlakna atrofuji a jsou posléze nahrazena vazivem (Dylevsky, 2011, s. 10).
Nicméné si musime uvédomit, zZe ptestoze je oblast vyplnéna svalovou drti, pronikédni
vaziva do poskozené tkan¢ bude stalym problémem kvili pfitomnosti cytokint, které

jsou ve velkém mnozstvi piitomny i ve svalové drti.

5.5 Remodelaéni faze

V misté kde je jiz ukonCena regeneracni a fibrotickd faze nastdva remodelaéni faze,
ktera je se vyznacuje prestavbou nové tkané dle vnéjsich sil — tlaku a tahu, dochazi
k tzv. restitutio funtio lesa (Conforti, 2013, p. 206). Remodelacni faze trva 3-48 tydni
a je vici ostatnim neméné dulezitd, jelikoz nové vytvorena tkan je vytvoiena bez
vnitini struktury chaoticky a nyni se remodeluje dle potfeby a zajiStuje tak vyssi
odolnost proti znovu-zranéni. V této fazi dozravaji nova svalova vlakna, obnovuje se

kontraktilni kapacita, nové struktury se uzplsobuji potfebam svalu a organismu
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a dochazi k obnov¢ funk¢ni kapacity svalu (Mayssa, 2012 in Conforti, 2013, p. 206;
Jarvinen, 2005, pp. 749-753).
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6 DISKUZE

Kosterni svalovina je specificky diferenciovana tkan, po jejiz poskozeni se ve vétsing
piipadi hoji reparaci. K podpofeni svalové regenerace slouzi satelitni buiiky, které
napt. proliferace, sebeobnova a diferenciace. Timto satelitni buniky zajistuji obnovu
svalové tkané pfedevsim na trovni mikrotraumat, jelikoz pti vétsim poskozeni dochézi
k poruSeni bazalni laminy, a tak k znesnadnéni obnovit adekvatni buné¢nou strukturu.
Navic pfi makrotraumatech je regenerace zamezena rychlou proliferaci vazivové

tkang, ktera mé za ucel okamzité obnovit kontinuitu poskozené oblasti.
6.1 Syndrom pietiZeni

Dlouhodobé nadmérna fyzicka aktivita vede k dysbalanci mezi opotfebovavanim tkané
pti funkci a jejiho regeneracniho procesu. Svalova tkan je opakované pretéZovana
aneni schopna se na neadekvatni zatéz dostate¢né adaptovat. Dle Fridén et al. (2003,
pp. 189-196) je prakticky jedinym moznym feSenim odpocinek a omezeni stresoru
svalové tkané ve formé ptilisné fyzické aktivity. Béhem tohoto odpocinkového obdobi
by lze cvi€it pfi nizké intenzité, kterd odpovidd aerobni oxidaci, a pro celkovou
regeneraci organismu je dulezité tento program dodrZet dokud nedojde k toleranci

rowr

anaerobni zatéze, coz trva fadove nekolik tydnt, v hor§im ptipadé n¢kolik mésict.
6.2 Opozdény nastup svalové bolestivosti

Svalovéa horecka je vyznacna svalovou bolesti, bolestivosti a slabosti nastupujici po
fyzickém pfetizeni svalii se 24 hodinovym zpozdénim. Piestoze je velkou komplikaci
u sportovet,, kvili omezeni nebo dokonce zamezeni dalSiho tréninku, muze se
vyskytovat také po jednorazovych pietizenich u netrénovanych jedinct, jelikoz se
jedna o akutni reakci svaloviny na neadekvatni zatéz. Svalova horecka se projevuje
nepiijemnou pulzujici bolesti pfi pohybu nebo palpaci, ztuhlosti, edémem (Veqar et
al., 2013, pp. 13206-13207). Piestoze opozdéna bolestivost neznamena vyznamné
poskozeni a tkan se hoji bez funkcniho ¢i strukturdlniho deficitu, mizeme vhodnymi

prostiedky zkratit dobu jejiho trvéani, usnadnit jeji pribeh ¢i snizit jeji sekundéarni
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komplikace ve formé bolesti, snizeni zatéze a edému. Moznosti pozitivniho ovlivnéni
zkoumal Mancinelli et al. (2006, pp. 5-11) na sportovcich za pomoci masaze. LéCena
skupina obdrzela masaz dolnich koncetin. Mancinelli et al. studii prokazal, ze masaz
vyrazné snizuje bolestivost a zlepSuje vykonnost oproti kontrolni skuping. Zainuddin
et al. (2005, pp. 174-177) testoval rovnéz vliv masazi a u probandii méfil rozsah
pohybu, bolestivost, svalovou silu, obvody hornich konc¢etin a hladinu kreatinkinazy.
U skupiny, kterd obdrzela maséaze, byla snizena bolestivost, o 30% zmensen edém,
hladina kreatinkinazy, nicméné nedoslo k pozitivnimu ovlivnéni svalové sily. Je vSak
nutné, aby masaz nasledovala az pii vyskytu svalové horecky, jelikoz Garrido et al.
(2013, p. 3) zjistil, ze masaz nema profylakticky ucinek. Dle Pilladiho et al. (2013, pp.
238-240) je masaz u¢inn¢jsi proti priznakiim svalové horecky nez aktivni cviceni,
naopak Andersen et al. (2013, pp. 3352-3357) udava u probanda vétsi subjektivni
ulevy po aktivnim cviceni s elastickymi pomiickami nez pfi maséazi, nicméné tento
efekt je doCasny. Na rozdil Zainuddiniho Imtiyaz et al. (2014, pp. 133-135) dosla
k zavéru, ze masaz je efektivni také pro zlepSeni svalové sily. V této studii byl
hodnocen uc¢inek maséaze a vibra¢ni terapie. Oproti masazi mela vibracni terapie o 50
Hz lepsi efekt na sniZzeni bolestivost a hladiny laktat dehydrogenazy, pficemz
Bakhtiary et al. (2006, pp. 145-148) a Aminian—far et al. (2011, p. 43) dosli v G¢inku
vibra¢ni terapie K podobnym zavérum, Kamandani et al. (2013, pp. 24-110) se
pfipojuje a pouze poukazuje, Ze tato metoda muze zlepsit predevsim bolestivost, ale
nema vyznamny ucinek na pfitomny edém a hladinu kreatinkindzy. V praxi
pouzivanou alternativou je hydroterapie po zatézi. Ve vyzkumu Vaile et al. (2007, pp.
447-455) byl zkouman efekt 3 druhii hydroterapie na syndrom pozdniho néstupu
svalové bolestivosti, a to efekt studené (cold water immersion), teplé (hot water
immersion) a stiidavé koupele (combined water therapy) po dobu 14 minut. Autor
udava, ze tepla koupel o 38°C méla pozitivni vliv na zlepSeni svalové sily a ztuhlost,
zatimco studend o 15°C sniZila bolestivost a edém. Studena a kombinovana koupel
0 1 minuté¢ ve studené¢ vodé a 14 minut v teplé koupeli celkového casu vysly
Vv experimentu nejlépe, jelikoz tepld koupel méla ucinek pouze na vySe uvedené
ptiznaky. Podobny ucinek kombinované hydroterapie popisuje také Bleakley et al.
(2013, pp. 1-2). V podobném vyznamu Petrofsky et al. (2013, pp. 416-423) popisuje
efekt, kdy je komparovano vlhké a suché teplo. Z vyzkumu vyplyva, ze vlhké teplo je

v

pro snizeni symptomi svalové horecky vyznamnéjsi, jelikoz je zapottebi pouze 25%
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Casu k dosazeni stejnych vysledki jako u tepla suchého. Dle Takizawa et al. (2012, pp.
455-459) nema na svalovou horecku vliv piedchozi zahiati a Herbert et al. (2002,
2011) udava, ze stretching piedchazejici ¢i nasledujici fyzické aktivité nema na vznik
a regulaci také zadny vliv, a dokonce ani na mozny vznik svalového poskozeni. Jednou
z poslednich terapii pozdniho nastupu bolestivosti se v recentni dobé zd4d kombinace
kryoterapie a ultrazvuku, Kachanathu et al. (2013, pp. 786-789) udava sniZzeni
bolestivosti, edému, krevnich markert s kontrolni skupinou. Nejlepsi volbou pro
terapii tak zastava masaz, stfidava koupel a kombinovana terapie, jelikoz z ostatnich
technik jsou nejucinnéj$i, nejdostupnéjsi, finanéné nejvyhodnéjsi a maji dlouhodoby

charakter.
6.3 Traumaticka poskozeni

Traumatickd zranéni jsou Castym poskozenim svalové tkané predev§im u aktivnich
sportovcl, u kterych je poskozeni v 90% zplsobeno piiliSnou zatézi ¢i kontuzi
(Jarvinen et al., 2005, pp. 746-760), ale také muze jit o poSkozeni z jinych pfi¢in nez
sportovnich. V 1é¢b¢é akutniho traumatu svali jakékoli etiologie postupujeme podle
protokolu RICE, popt. POLICE (Bleakley, 2013, p. 73). Zkratka RICE znamena
odpocinek, ledovani, stlacovani a elevaci, zkratka POLICE navic obsahuje ochranu
a nadleh¢ovani ve smyslu adekvatniho zaté¢Zovani segmentu. Cilem téchto protokoll je
minimalizovani hematoma a edému, nicméné G¢innost téchto zabéhnutych protokold
nebyla védecky ovétana v zadné randomizované studii. Ledovani by mélo trvat 15-20
minut kazdou hodinu, popft. piilhodinu. Delsi aplikace mtize vést k dalSimu poskozeni
tkani. Déle by mél nasledovat 7 denni odpocinkovy program, pfi kterém muze byt
zahdjena fyzioterapie a to nenasilnou mobilizaci do bolesti, kterd podporuje vznik
fibrotické tkan¢ ve sméru svalovych vlaken, a tak optimalizuje vlastnosti defektné se
hojiciho svalu. Casnid mobilizace urychluje kapilarni vristani a podporuje jak
regeneracni schopnosti, tak celkovy obnovovaci potencidl tkani. PfiliSné¢ rana
mobilizace v§ak miize vést ke zvétSeni jizvy a vétSimu riziku reruptury. Naproti tomu
pozdni mobilizace muze vést ke vzniku hypotrofie, aproto je navrZzen pouze
sedmidenni odpocinkovy reZzim. Cviceni by mélo byt zahdjeno postupné, zacindme
izometrickym tréninkem, pokracujeme izotonickym a koncime izokinetickym pfi
respektovani bolesti. Pfi vazném poskozeni je po 6-8 tydnech mozny névrat ke

sportovnim aktivitdm. V praxi se muzeme setkat s vyuzivanim nesteroidnich
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antiflogistik jako aspirin, ibubrofen a diklofenak po urazech vzhledem k jejich
protizanétlivym, analgetickym a antipyretickym vlastnostem. OvSem je tfeba si
uvédomit, ze brzké poziti téchto farmak mtize mit negativni disledky, jelikoz omezuje
dilezitou zanétlivou odpoveéd, kterd nastdvd bcéhem péar hodin po posSkozeni
a predstavuje nezbytnou soucast regenera¢nich a reparacnich procest. Proto bychom je
nem¢li uzivat diive nez 48 hodin po urazu ¢i zatézi. Rovnéz jejich dlouhodobé (nad
7 dnl) uzivani mize zpisobit opozdéné hojeni, inaktivovat proliferaci a diferenciaci
satelitnich bun¢k, inhibovat produkci rustovych faktort, atak v dasledku snizit
biomechanickou silu zranéného svalu a pozdni odstranéni hematomu a nekrotické
tkané. Recentni experimentalni studie ukdzaly, Ze analgeticky ucinek nesteroidnich
antiflogistik je v porovnani s paracetamolem témét souhlasny, takze pro snizeni bolesti
je vyhodné&jsi vyuzit paracetamol a nesteroidni antiflogistika pouze V piipadé

prolongovaného zanétu.

Vyuziti negativni termoterapie nemusi byt benefitem pouze u opozdéného nastupu
bolestivosti, ale jak Ascensao et al. (2010, pp. 217-223), také u traumatického
poskozeni kosterni svaloviny pro sniZzeni bolesti a krevnich markert. Tato moznost
byla zkoumana jiz pti 10°C na 10 minut. Thsan et al. (2013, pp. 876-880) vysvétluje
mechanismus G¢inku hydroterapie se studenou vodou snizenim krevni perfuze
a snizeni metabolismu ve tkani zasazené studenou vodou. PrestoZze Ascensao a Santos
et al. (2012, pp. 629-635) popisuji vyrazné snizeni bolesti, hladiny kreatinkinazy
a Myog a zachovani vétsi svalové sily pro izometrickou kontrakci za pouziti 10°C
(Ascensao) a5°C na 19 minut (Santos), Crystal et al. (2013, pp. 2577-2584)
nezaznamenal pfi 20 minutich ponofeni organismu do 5°C vody zadny ucinek.
Navzdory tomu, ze studie poslednich autorti nedokazuje pozitivni G¢inky studené
koupele po traumatickém poSkozeni svald, jde pravdépodobné o fale$Sné negativni
vysledek, jelikoz v komparaci s ostatnimi vyzkumy ma studie minimalni zastoupeni.
Bleakley a Glasgow (2011, pp. 296-298) rovnéz pokladaji vyuziti chladu pro zlepSeni
stavu poSkozenych tkani, ovSem zaroven poukazuji na to, Ze pacient by mél byt prvné
vySetien a je nutné stanovit rozsah poskozeni. Oproti vySe zminénym autoriim
zkoumal Giombini et al. (2007, pp. 379-390) ve své review ucinek pozitivni
termoterapie za pomoci mikrovin. Ve své praci komparoval vysledky studii a doSel
k zavéru, ze ke zlepSeni zotavovaciho procesu svali po akutni fazi, je nejlepsi

moznosti vyuziti 434 a 915mm vinové délky za zvySeni lokalni teploty tkani na 41-

51



45°C. Rozsahly vyzkum byl v poslednich letech provadén rozsahly vyzkum na poli
laserterapie. Schillinger et al. (2006, pp. 215-216) zaznamenal pii pouziti laseru
snizeni krevni markeri ukazujicich na snizeni zanétlivé odpovédi po fyzické zatézi.
Leal et al. (2009, pp. 617-623; 2009, pp. 857-863; 2009, pp. 572-577; 2010, pp. 524-
532) zkoumal efekty laseru pii mnoha kombinacich parametr (parametry laseterapie
nasledujicich studii viz. pfiloha €. 18, s. 108). Mezi nejhojnéjsi uinky patiila prevence
mirného poskozeni pifi zatézi, zlepSeni vytrvalosti svalu a men$i nartist hladiny
krevnich markerti. Za patrné nejleps$i moznost autor povazuje laser o vinové délce 904
nm. Nejvyhodné&jsich vlastnosti se dle Huang et al. (2009) kombinuji v nizko
energetickych laserech (low-level lasers), které se obecné vyuZivaji do 5 J .cm-2, vysSsi
davky nez 50 J.cm? mohou jiZ mit negativni uginek na lidsky organismus.
Mechanismus ucinku je patrn¢ zalozen na absorpci vyzarené energie mitochondriemi,
které zvysuji syntézu ATP a ta je poté vyuZita k regeneraci, a aktivaci anti-apoptickych
proteind, které jsou schopny zastavit myonekrotické mechanismy. Zabranéni
myonekrozy se zvySenim tvorby kolagenu I a Il zaznamenali také Fedri de Souza et
al. (2011, pp. 803-812), Assis et al. (2012, pp. 726-735) zvyseni protizanétlivych
faktorii a snizeni zatéze volnych kyslikovych radikalli ve svalové tkdni a Almeida
(2011, pp. 453-458) snizeni svalové unavy, Ferralesi, Hamblin a Parizotto (2012, pp.
267-283) a Silviera et al. (2009) celkovy benefit pii hojeni svald. U&innost laserterapie
je dle dostupnych studii nepopiratelna, nicméné u¢inky se mohou liit se zménami
parametrd. Tento fakt také dokazuje Bal et al. (2009, pp. 94-100), ktery zkoumal
moznost 1écby impingement syndromu ramene pomoci GaAs laseru o 904nm, coz je
stejnd vlnova délka, kterou popsal Leal (2009) jako nejvyhodnéj$i pro myoregenraci,
apfi studii nebyla teorie 1éCebného benefitu potvrzena, coz bylo zifejmé zptisobeno
skutecnosti, Ze se dal$i parametry v obou studiich zasadné liSily. At jiz bude pouzita
pfi terapii vinova délka dle Leala (2009) nebo jina, Silva et al. (2011, pp. 993-1000)
doporucuje terapeutické vyuziti nizko energetického laseru po traumatickém poskozeni
svalové tkané az 3. den po urazu, coz pravdépodobné souvisi s jednotlivymi fazemi
regeneracniho procesu svalu. Moznosti terapeutického vyuziti ultrazvuku po
traumatech svali zkoumali Markert et al. (2011, pp. 464-478) a Matheus et al. (2008,
pp. 241-247). Markert popsal minimalni efekt, ktery ovSem nedosahl signifikantni
hranice na rozdil od Matheuse, ktery zaznamenal lepSi hojeni, prokrveni a zmirnéni

svalové ztuhlosti o 38%. Komparaci efektivnosti ultrazvuku a laserterapie provadéli
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Ayanniyi a Mbada (2006, pp. 45-48) a Renn¢ et al. (2011, pp 48-52), V jejichz studiich
popsali u obou technik stejné sniZeni bolestivosti po kontuzi svalu (Ayanniyi, Mbada).
Renné navic ale popisuje lepsi subjektivni odezvu na laserterapii. Camargo et al.
(2011, pp. 1051-1058) a Almeida et al. (2014) zkoumali efekt LED a laseru oboji
0 904nm vinové délky po fyzické zatézi vaci hydroterapii se studenou vodou (viz.
kapitola Opozdény nastup svalové bolestivosti, sS. 48-49). Ob¢ studie dosly k zavéru,
ze jak LED, tak ilaser 0904nm maji lepsi ucinek na snizeni lokalniho zanétu
a rhabdomyoblastické dezintegrace nez u studené koupele. Bjordal et al. (2010, pp.
286-291) navic popisuje moznost vyuziti terapeutického laseru v Cerveném
a infracerveném pasmu (633-904nm) jako velmi dobrého prostiedku ke snizeni lokalni
zanétlivé odpovedi a efekt laseru v obou pasmech ma stejny ucinek na snizeni bolesti
jako nesteroidni antiflogistika. Na oblast prevence, ktera je pro trazy svalové tkané
naprosto nezbytna bylo zaméfeno mnoho studii, ve snaze zefektivnit preventivni
prosttedky proti poSkozeni. Herbert et al. (2002, 2011) a Thacker et al. (2003) udavaji,
ze stretching ptfedchazejici ¢i nasledujici fyzické aktivité nemd na vznik svalového
poskozeni zadny vliv. Wheldon a Hill (2003, pp. 141-150) se ktomu to tvrzeni
pfidavaji a dodévaji, Ze n¢které druhy stretchingu mohou dokonce riziko poskozeni pfi
zatézi jesté zvysit. Naopak O’Sullivan, Murray, Sainsburry (2009, p. 37) a McHugh
a Cosgrave (2009) uvadéji, ze staticky stretching pozitivné ovliviiuje elastickou slozku
svalu a zajist'uje tak lepsi protazitelnost pied vykonem. ProtaZzeni a zahtati svalt muze
tak dle autorQ snizit riziko Urazu. K U¢innosti zahtati svall se pfidava také Soligard et
al. (2008, p. 337). Pomérné zajimavou metodou by tak mohlo byt pasivni protazeni
a zahrati svali pomoci horkych textilii ¢i gelovych sacki, coz by mohlo mit za
nasledek sniZeni rizika Urazu a zachovani energetickych zasob, které¢ by byly jinak
vyuzity pii aktivnim protahovani a zahfivani. Otdzkou pro nasledujici studie vSak
zustava, zda by byla tato metoda benefitem, nebo by sportovec byl teoreticky ochuzen

o dalsi pozitivni vlivy vlastni pfipravy na sportovni vykon.

Nejvhodnégjsim terapeutickym postupem je dle ziskanych dat protokol RICE ¢i
POLICE, navrzeny rehabilitani program zahrnujici sedmidenni imobilizaci
nasledovanou pasivnim cvicenim, izometrickym, izotonickym a izokinetickym
cvi¢enim. Pro snizeni doprovodnych symptomii miiZzeme pouZit terapii za pouzitim
hydroterapie s kontrastnimi teplotami, popf. laserterapii ¢i LED terapii o 904nm dle

Leala (2009) a Almeida (2014). Pro zmirnéni bolesti je lepsi uzit paracetamol ¢i vyuzit
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analgetického efektu laseru v Cerveném a infraerveném pasmu (633-904nm) dle
Bjordala (2010). Nejlepsi 1écbou vSak zlstava prevence, kdy je vhodné protazeni

a zahftati svala, které jsou poté mnohem odolné;jsi viaci poskozeni.
6.3.1 Myositis ossificans traumatica

Prestoze myositis ossifican traumatica ma ne zcela jasnou etiologii a patogenezi,
predpoklada se, ze hlavnimi faktory pfi jejim vzniku a progresi hraje edém, hematom
alokalni zanétlivda odpovéd na akutni trauma nebo repetitivni mikrotraumaticka
poskozeni. Dochazi ke Kkalcifikaci fibrotické tkané tvofici jizvy a Vv nékterych
pfipadech muize kalcifikace pfechazet i na dals§i mekké tkang. Obzvlasté nebezpecné
muze byt, pokud se kalcifika¢ni proces nachazi blizko kloubu a pii pozdni diagnostice
a 1é¢bé muze dochazek ke snizeni rozsahu pohybu v daném kloubu. Jelikoz je myositis
ossificans traumatica spjata vySe zminénymi jevy (edém, hematom, lokalni zanét),
postupujeme Vv akutnim stadiu ptedevsim 1é¢bou téchto symptomi. Je-li piicinou
makrotraumatizace tkané, mizeme také postupovat podle RICE protokolu, vyuzitim
negativni termoterapie, doCasné imobilizace a zanétlivou odpovéd omezit vyuzitim
ucinku nesteroidnich antiflogistik (Buselli, 2009, p. 397). Jednéd-li se vSak
0 dlouhodoby proces zaloZzeny na opakované mikrotraumatizaci ¢i repetitivnim
pretéZovani tkan€, primarn€ omezime dalsi traumatizaci a je nutno zabranit dalSimu
jednostrannému pretézovani. Tyto opatfeni mize dle Buselli (2009) nasledovat 1écba
razovou vinou. Bylo zjiSténo, Ze po terapii touto metodou doSlo k vyrazné ulevé od
bolesti, zlepseni svalové sily a po 13 tydnech se 87,5% sportovcu vratilo bez
vyraznych problémi zpét k zdvodnimu sportu. Probandi byli po dobu 1 roku sledovani
a béhem této doby nedoslo k recidivé. Jak autor naznacuje, rdzova vlna je schopna
zpusobit fragmentaci a kavitaci v amorfni kostni tkani, ktera vede k disorganizaci
a desintegraci téchto struktur (Loew et al, 1999). Razova vlna nemd negativni ti€¢inek
na lamelarni kost a nedochazi tak k Zzadnému jejimu strukturdlnimu poskozeni (Russo
et al, 2000 in Buselli, 2009, p. 407; Pauwels et al., 2004, pp. 207-212). Torrance
(2011, p. 240) v 1écbe u pacientky pouzil metodu dle Buselli a ve své case study
popisuje stejny ucinek, ke kterému Buselli dosel. Massart dodava, ze mozny aditivni
rehabilitacni prostiedek v 1écbé muze predstavovat Active Release Technique,
nicméné tato metoda nebyla predmétem zadné studie dané problematiky. Wieder in

Konin (2007, pp. 204-214) zase svou case study popisoval Gc¢inek iontoforézy 2%

54



octové kyseliny a ultrazvuku pii aplikaci 8 minut, 1,5 W.cm-2, 50% duty faktor
vV 9 sezenich. Dle ultrazvukové diagnostiky urcil 98,8% uspéSnost resorpce amorfni
kostni slozky v mékkych tkanich. Pfestoze se jedna pouze o case study, podobny
ucinek popisuji také Japour et al. (1999, pp. 251-257) a Costa et al. (2007, p. 166) pii
1é¢be chronické plantarni fascitidy. Otazkou zlstava, zda jde o terapeuticky vyhodnou
metodu, je opravdu ucinna a zda nebyl uplatnén pfedevsim docasny analgeticky efekt.
Ke zjisténi efektivity, mechanismu ucinku a dalSich parametrii je potifeba dalSiho

zkoumani.

Nejvhodnéjsi moznosti ovlivnéni jiz vzniklé ¢i vznikajici myositis ossificans
traumatica je pravdépodobné vyuziti imobilizace, protokolu RICE, protokolu dle
Wieder av pfipadé, Ze patologické procesy probihaji v blizkosti kloubu, terapie

razovou vlnnou.

6.4 Poskozeni nasledkem ischemie

Pro ischemické poSkozeni je typicka snizena logistika metaboliti a krevnich plynt, at
uz pii dostatecné, chronické, nebo nedostatecné, Casto akutni, perfuzi tkané. Pii
snizeném prokrveni pacienti ¢asto udavaji dysestézii, hypestézii aZ analgezii, zménu
barvy povrchovych mékkych tkdni a zménu teploty postizeného segmentu.

vV

Nejjednodussim postizenim na ischemickém podklad¢ je pouhy snizeny prutok krve to
tkan¢ je nutnd neodkladna Iékatska péce, jelikoz svalova tkan na hypoxickém
podkladu zacind velmi rychle nekrotizovat. Pravdépodobné nejcastéjsim dliivodem
akutni ischemie je embolizace cév ¢i pfiliSny zevni tlak snizujici cévni logistiku.
V obou piipadech je nutné okamzité odstranéni piekazky, pticemz v piipadé
embolizace je nutny lékaisky zdsah antikoagulanty ¢i chirurgickym odstranénim
trombu. Dle recentnich studii je mozno v budoucnu vyuzit nechirurgické intervence

pomoci fokusované razové viny.

Razova vlna je neinvazivni procedura, pii které je ptistrojové vytvoiena zvukova vina.
Pivodni fokusovana razova vlna se vyuziva v neinvazivni chirurgii k 1é¢bé
ledvinovych a jaternich kameni atd. Pfi této metodé€ se pozadovaném misté tvoii vina
o vysoké energii, kterd je schopna pozadovanou strukturu ovlivnit ¢i znicit, aniz by

vyznamné posSkodila okoli. Z této pisobni metody vychazi radiova rdzova vina, ktera
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neni cilena na jeden bod a §ifi se tak charakteristickym vInénim, neni schopna ovlivnit

hluboké struktury a jeji nabéh je znacné pomalejsi.

Fokusované razové viny je mozno v praxi vyuzit k neinvazivnimu odstranéni trombu.
Razova viny obecné zvySuje metabolismus, vede k lepSimu prokrveni tkané
a zpusobuje neovaskularizaci. Tento efekt byl ucelem zkoumani Reichenbergerem et
al. (2010, pp. 1-6) a Mittermayrem et al. (2011, pp. 1024-1030), ktefi zjistili, Zze pokud
je po chirurgické intervenci akutni ischemické ptihody do 24 hodin zajisténa terapie

razovou vlnou, dochéazi vlivem angiogeneze ke zmirnéni nekrotizace tkang.

Néslednym rizikem u ischemizace je reperfuzni syndrom, kdy dojde k uvolnéni
toxickych metabolitl z ischemizovaného segmentu a organismus zareaguje celkovou
zanétlivou odpovédi. Této problematice, vlivu laserterapie na poskozeni reperfuzi se
zabyvali Avni (2005, pp. 273-277) a Lakyova (2010, pp. 665-670). U vyzkumu Avni
vyslo najevo, ze galio-arsenovy (GaAs) laser o vlnové délce 810 nm pouzit okamzité
po reperfuzi po 1hodinu, zvysil tvorbu antioxidantd a cytokinprotektiv ve tkani
adoslo tak k mensimu sekundarnimu poskozeni. Podobného zéavéru dosla také
Lakyova s aluminio-galio-indio-fosforovym (AlGalnP) laserem o vlnové délce 670
nm. Terapie snizila zanétlivou reakci a stimulovala neovaskularizaci. Puntel (2013, pp.
223-230) ke snizeni zanétlivé odpovédi a morfologického poskozeni vyuzil
kryoterapie, kdy na 3 hodiny pfiloZzil na postizeny segment sacek s ledem. Symptomy
ischemické choroby dolnich koncetin casto znemoziuji pacientim bezbolestnou
a kontinualni lokomoci. Pacienti musi kvili klaudikacnim bolestem velmi casto
zastavovat a odpocivat. Hlavnim cilem rehabilitace je proto prodlouZeni klaudikaénich
intervali a zmirnéni bolesti, ¢ehoz je dosazeno ruznymi metodami. Jednou
z nejbéznéjsich metod je terapie cvicenim a chuzi. Ve studii Gardner (2011, pp. 491-
498) byli probandi rozdéleni na 3 skupiny. Prvni skupina dochézela na denni
ambulantni skupinové cvi€eni a terapii chlizi, druha byla instruovana ke cvi¢eni doma
podle stejné sestavy a chlizi a tfeti byla kontrolni skupina, ktera nebyla nijak 1écena.
V obou terapeutickych skupindch pacienti denné chodili zprvu 15 minut a po 12
tydnech formou pozitivniho stepu dosdhli 45 minutové prochazky. Probandi méli
moznost vzdy pii dostaveni klaudika¢nich bolesti odpocCinku a poté pokracovali
v chiizi. V této studii dosdhla nejlepSich vysledki druhd skupina, kterd byla

instruovana k domécimu cviceni a chiizi po libovolné trase. Stejného vysledku bylo
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dosazeno ve studii Crowther (2012, pp. 225-232), kdy byla zahrnuta pouze lokomo¢ni
¢ast. Dle Crowthera dosSlo u pacientii k ekonomizaci chlize, zvySeni krevni perfuze
koncetin arychlosti chize. Jak podotyka Collinsova (2011, pp. 2174-2179), ve
studiich nebylo nezaznamenano vyrazné zlepsSeni v oblasti uslé vzdalenosti, nicméné
doslo ke zvyseni rychlosti chiize a kvality Zivota pacienti. ZlepSeni uslé¢ vzdalenosti
popisuje Serizawa (2012, pp. 1486-1493) pfi terapii pacientli s razovou vlnou. Razova
vlna byla cilena na dolni koncetiny a autor pfisuzuje pozitivni ucinky angiogenezi
zahajené pomoci této terapie. Celotélovou periodickou akceleraci, pii které pacient lezi
na specialni plosing, které s nim vibruje v kraniokaudélnim sméru zkoumal Rokutanda
(2011, pp. 2872-2880). Pii této metode€ jsou pacientova chodidla rytmicky facilitovana
plochou, které se pti kaudalnim posunu plosiny chodidly dotyka. Pomoci této terapie
dochazi k zlepSeni prokrveni a angiogenezi. Rehabilitacni intervence mize mit dle
Strausse (2012, pp. 847-855) v problematice kompartment syndromu terapeuticky
ucinek. V nékterych pfipadech lze kompartment primarné pozitivné ovlivnit
hyperbarickou oxigenickou terapii a mtze tak dojit k Gpravé syndromu (viz. piiloha
¢. 14-15, 5.106). V piipad¢, Ze je vSak dysbalance piislusnych tlaku jiz piilis velka, je
nutna fasciotomie, ktera snizi tlak v kompartmentech. I zde miZeme najit upratnéni
pro hyperbarickou terapii, kterd po chirurgickém zakroku pomaha se snizovani edému,
zlepSuje cévni logistiku a tim zrychluje hojeni tkani. Volkmannova ischemicka
kontraktura je velmi zavazné poskozeni, které muze vést k dysfunk¢énosti ¢i totalni
nefunk¢nosti horni koncetiny. V zavislosti na zpiisobu vzniku je zprvu nutno oSetfit
rizikové faktory vedouci k mozné nasledné kontraktute, kterymi byvaji kompartment
syndrom antebrachia, fraktura distalni ¢asti humeru ¢i poskozeni a. brachialis.
V ptipad€ nedostatecné, nevhodné, pozdni ¢i nulové intervenci je velké riziko vzniku
vySe zminéného postizeni. U jiz vzniklé volkmannovy ischemické kontraktury
postupujeme jako pii 1€Cbé a rehabilitaci ostatnich typl kontraktur. Thoracic outlet
syndrom se Vv zahrani¢i dle dostupnych studii a ¢lanka feSi pfevazné chirurgickou
intervenci, botulotoxinem ¢i poptipadé chiropraktickym zasahem. Vzhledem k tomu,
ze chiropraktické publikace existuji pouze jako case reports, neni ke zpracovani

zahrani¢ni rehabilitaéni 16¢b¢ dostatek podkladi.
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6.5 Kontraktury

Svalova kontraktura, at’ jiz z neurologické ¢i patologické svalové pficiny, znacné
omezuje rozsah pohybu, znepiijemiiuje pohyb a limituje funkci daného segmentu.
Bézné se pro zabranéni ¢i zmirnéni kontraktur vyuziva stretchingu, pasivnich pohybii,
dlahovani a tepla. Pfedlozené studie pojednavaji o ucincich téchto a dalSich technik
v rehabilitaci kontraktur. Horsley (2007, pp. 239-245) popira témét jakykoli efekt
stretchingu u pacienttt po CMP s trvanim 30 minut denné po dobu 4 tydnt. Nicméné
nevylucuje, ze stretching pravdépodobné oddaluje dobu vzniku kontraktury. Katalinic
(2010, pp. 11-24), Turton (2005, pp. 600-612) a Harvey (2006, pp. 17-20) se v tomto
nazoru pfidavaji, nicméné Katalinic tvrdi, Ze stretching nemé c¢inek ani 1écebny, ani
profylakticky. Ze studii vyplyva, Ze stretching ani pasivni pohyby Prabhu (2013)
nemaji vyznamny ucinek pii 1é¢bé vzniku kontraktur. Avsak je mozné, ze ob¢ tyto
techniky mohou zpomalovat nastup a progresi kontraktur, jelikoz tento jev nebyl
v zadné zuvedenych studii zahrnut. Kondo (2012, pp. 541-547) zkoumal na
laboratornich ~ mysich  u¢inek  prolognovaného  stretchingu v kombinaci
s nasledujici termoterapii. U probandt doslo k signifikantnimu zvySeni rozsahu
pohybu oproti kontrolni skupin€. Leung (2012, pp. 231-240) naopak zkoumal
moznosti 1écby kontraktur pomoci elektroterapie. V experimentu vyuzival statické
dlahovani segmentu aelektrickou stimulaci k posileni antagonickych svalu,
kontrakturou stale protahovanych svald. K elektrické stimulaci byla vyuZita 5x5 cm
velka elektroda a proud o hodnotach: 50 Hz, 15 s impulzu, 15 s piestavka s nab&éznou
dobou 1,5s. Avsak ani pfi kombinaci dvou metod nebylo dosazeno signifikantniho
zlepSeni. Dal$i moznosti konzervativni 1é€bou kontraktur je dlahovani. Noseni dlahy se
bézné vyuziva k progresi a prevenci kontraktury. Dlahovani mtze byt bud’ statické,
dynamické (viz. ptiloha ¢. 16, s. 107), denni ¢i no¢ni. Dlahuje se zptisobem, kdy je
pasivné protahovana a fixovana strana podléhajici kontratufe. Nicméné efekt
statického dlahovani je dle Moseley (2005, pp. 1118-1126), Lannin (2007, pp. 1-125)
a Robinson (2008, pp. 33-38) minimalné diskutabilni. Recentni vyzkumy dokazuji, ze
statické dlahovani nema na vznik a vyvoj kontraktur takika Zadny vliv, n€kteti autofi
(napf. Lannin) dokonce doporucuji od upusténi od této metody. Naopak dle Furia
(2013, pp. 763-770) prinasi dynamické dlahovani lepsi vysledky. V této systematické
review bylo zkoumdno 8 studii se 487 probandy, pfi¢emZz probandi méli

imobilizovanou dolni koncetinu. V uvedenych piipadech bylo pouzito dynamické
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dlahovani jako bezpecné a efektivni metody, kdy byl segment zafixovan
V submaximalnim rozsahu pohybu a byl tudiz umoznén dostatecny prostor k dalSimu
le¢ minimalnimu pohybu. Autor uvadi, ze vzhledem k dynamickému dlahovani
a pravidelnému dennimu stretchingu doslo k primémému zvétSeni aktivniho rozsahu
0 23,5° vaci kontrolnim skupindm. Navzdory vSem lécebnym intervencim Moseley
(2008, pp. 648-655) podotyka, ze pii ukonceni jakékoli 1é¢by kontraktury, kdy pacient
jiz doma sam nepolohuje, nedlahuje ¢i neprovadi stretching, se rozsah pohybu do Ctyt

tydni upravi tak, jako by u daného pacienta neprobéhla zadna l1écba.

Z dostupné literatury lze tedy odvodit, Ze nejvhodn&j$i terapii pii prevenci alécbé
kontraktur je vyuziti stretchingu, ktery muze vznik defektu zpomalit, termoterapie
a dynamického dlahovani. Pies veSkeré rehabilitacni postupy a metody by vSak mél
pacient v 1écbé aktivné pokracovat sam, jelikoz bez aktivniho pfistupu pacienta

dochazi k rychlé progresi patologie.

6.6 PoSkozeni nasledkem imobilizace

Pii docasné ¢i dlouhodobé imobilizaci segmentu nebo celého organismu dochazi ke
ztraté svalové sily, snizuje se rozsah pohybu, vzniku kontraktur a zménam v mozku
odpovidajici ¢asti zodpovédné za motorickou funkci daného segmentu, coZz se
projevuje vyS§im zapojenim daného kortikalniho segmentu a niz$iho zapojeni striata
(Stenekes, 2009, p. 36). K témto sekundarnim problémim vcetné funkéni mozkové
reorganizace dochazi pii jakémkoli typu imobilizace, av§ak miru této adaptace lze do
jisté miry ovlivnit. Stenekes (2009) zjistil, Ze pfi imaginaci pohybu imobilizovaného
segmentu podléha mozek funkéni reorganizaci pomaleji. Frenkelova et al. (2013) toto
zjisténi dopliiuje o fakt, Ze pfi 15 minutové imaginaci pohybu denn¢, méd metoda
pozitivni ucinek vuci ztraté funkce imobilizovaného segmentu, jak zjistila u 20
probandii. Frenkelova zaroven podotyka, Ze se jedna pouze o pilotni studii a je tieba
dalSich studii, které tento vysledek mohou potvrdit. Ve studii sice doslo k postupnému
snizovani funkce a rozsahu, ale u skupiny, ktera provadéla imaginace pomaleji. Dal§im
vyuzitelnym fenoménem je tzv. cross-education efect (také cross training). Vysledkem
tohoto efektu je zvySeni sily u imobilizovaného segmentu pii cviceni se segmentem
kontralateralnim. Farthing (2011, pp. 830-836) ve své studii tento fenomén vysvétluje

aktivaci primdrnich motoneuroni pro kontralateralni segment pii cviceni se
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segmentem neimobilitovanym. Je mozné, ze toto je nasledkem snahy téla o zajiSténi
postury a ekonomizaci motorickych funkci. Cross-education efect zkoumal Zhou
(2003, pp. 54-60), ktery zjistil, ze pii vyuziti tohoto efektu se u imobilizovaného
segmentu induk¢éné zvysi sila o 5-25%. K prakticky totoznému zavéru dosel Farthing
et al. (2009), Magnus et al. (2010, pp. 1887-1894), Magnus et al. (2013, pp. 1247—
1255) a Latella, Kidgell a Pearce (2012, pp. 3097-3107), kteii pokladaji cross-
education efect za jednu ze stézejnich metod proti rychlé progresi hypotrofie, snizeni
svalové sily a ztuhlosti v segmentu pii imobilizaci. Piesto Lee a Carroll (2007, pp. 1-
14) apeluji na terapeuty, aby zvazili, zda ma tento fenomén dostate¢nou terapeutickou
hodnotu. Moznou variantu terapie piedklada Oates et al. (2010, pp. 539-546), ktery ve
svém vyzkumu potvrdil, Ze cvi¢eni s malym odporem u imobilizovaného segmentu
postupuje hypotrofie vyrazné¢ pomaleji. Zcela jinou alternativu 1écby imobilizace
zkoumal Marin (2014, pp. 58-65), ktery zkoumal vliv vibrac¢ni ploSiny o 50 Hz na
inaktivni dolni koncetin€. Probandi stali jednou dolni koncetinou na vibrac¢ni ploSiné
po dobu 7 minut, po 2 minutach méli pfestavku a poté pokracovali zbylych 5 minut,
pfiCemz autor zaznamenaval zmény na druhé odlehcené inaktivni koncetiné. Marin
doSel k zavéru, ze vibraéni terapie je schopna cross efektem zvysit silu také na
kontralaterdlnim segmentu, ¢ehoZ lze podle autora vyuZzit také u imobilizovanych
segmentl. Terapie vibracni plosinou by mohla mit i dal§i vyuziti pfi imobilizaci,
jelikoz Liphardt (2009, pp. 1598-1603) zjistil, Zze vibrace mohou vyrazn¢ zpomalit
degradaci chrupavky pii imobilizaci. V review Lin (2008) shrnul 31 studii zabyvajici
se riznymi terapiemi pii imobilizaci a ze studii vyplynulo, Ze nejlepsi pro pacienta je
moznost vnitiniho fixatoru, snimatelného nebo dynamického fixatoru a manualni
terapie. Naopak review nepotvrdila vyrazny u¢inek hypnozy a elektroterapie. Ve své
studii Johnston (2009, pp. 1247-1255) zkoumal ucinek kreatinového suplementu na
svalovou hypotrofii a ze studie vyslo, Ze kreatin ma pozitivni efekt na svalovou hmotu
b&hem imobilizace. Gjovaag (2008, pp. 399-409) postuluje, ze svaly nejvice zapojené
vV kazdodenni ¢innosti jsou nejvice trénované a ztrata trofiky a sily u nich mtize byt
nejvyrazngjsi, takze by mél terapeut i pacient ve cviceni a terapii pamatovat na tuto
problematiku. Jako jediny Suetta et al. (2009, p. 1178) odhalil, Ze imobilizace
u mladych jedinci ma afekci hlavné na svalovou komponentu, zatimco u jedinci
starSich hlavné na nervovou, fidici slozku. Z tohoto poznatku lIze vyvodit, Ze terapie

u vékove rozdilnych skupin mé podobnou, pfesto rozdilnou cestu t¢inku a vyhodou
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V terapii pacientd starSi vekové kategorie muze byt zapojeni proprioceptivni

a exteroceptivni facilitace.
6.7 Myopatie

Pfestoze myopatie maji riznou etiologii a symptomatologii, velmi ¢asto je jejich
rehabilitacni péce podobna. Jedna se o snahu zlepsit celkovou kondici a svalovou silu
bez vedlejSich negativnich duisledka. O efektivitu télesného aerobniho cviéeni
Umyopatii se ve svych review zajimal Voet et al. (2010). V 9 studiich bylo
zakomponovano 291 probandii se svalovymi dystrofiemi, myositidami nebo
mitochondridlni myopatii. V komparativni publikaci dos$li autofi k zavéru, Ze télesné
aerobni cviCeni nejsou u myopatii kontraindikovany, nicméné u dystrofii a myositid
nedoslo k signifikantnimu zlepSeni kondice. Oproti tomu u mitochondridlnich myopatii
je aerobni cviCeni doporuceno. Cup et al. (2007, pp. 1452-1461) v dalsi review
srovnavala 58 studii hodnotici aerobni cviceni a cvi¢eni zaméfené na zvysSeni svalové
sily. V této publikaci dosli autoii k odliSnému zavéru, a to, Ze tato cviceni, v piipadé
adekvatni zatéZe, nejen Ze nejsou u myopatii a svalovych poskozeni kontraindikaci, ale
na rozdil od zavéru Voet et al., mohou tyto techniky zasadn¢ pomoci v celkové kondici
a zlepSeni mnoha aspekt v Zivoté pacientd. Jedinym negativnim zavérem bylo, ze
respiracni cviceni zasadné nezlepSuje fyzickou odolnost. DlleZitost fyzického cviceni
jako intervenéni zasah pfi fyzioterapii zduraziuji i Suresh a Wilamaratna (2013, pp. 1-
8), jakozto prostiedek ke zvySeni svalové sily a vydrze, funkénich schopnosti
a omezeni slabosti, tnavy a kontraktur. Cvi¢eni formou plavani mize byt vhodnou
technikou pro pacienty schopnych pohybu v bazénu. Plavani jako moZnost
rehabilitaéni péce zkoumal Hashemi et al. (2009, pp. 216-222) na laboratornich mysi
postizenymi myopatie z disledku diabetu. Vysledky naznacuji, Ze pravidelné plavéani
muze byt benefitem pii 1é¢bé a prevenci myopatii i u pacientd s diabetes mellitus. Jak
popsal u mitochondrialnich myopatii Voet et al., aerobni cvieni je velmi dobrou
rehabilitaéni strategii také dle Jeppesen et al. (2006) a Hassani et al. (2010, pp. 459-
465), kteti zkoumali pravé vliv aerobni zatéze na tento typ svalového poskozeni.
Hassani navic uvadi, ze lepSiho vysledku lze dosdhnout pomoci koenzymu Q10
suplemetli. Pomérn¢ velké zmény v rehabilitacnim piistupu se dockaly myositidy.
Lundberg (1999) in Caceres (2011) postulovala, ze fyzické cviceni neni u myositid,

jmenovit¢  u polymyositid a dermatomyositid,  kontraindikaci. = Alexanderson
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a Lundberg (2005, pp. 164-171), Kumar et al. (2006, pp. 786-792) a Habers s Takken
(2011, pp. 2113-2121) tuto domnénku potvrdili s tvrzenim, Ze fyzické cviceni
U kompenzovanych myositid nezvySuje riziko progrese zanétu a je vyraznym
pomocnym prostiedkem ke zlepSeni celkového zdravotniho stavu. Svalové dystrofie se
jako skupina vyznacuji progresivni degeneraci a degradaci svalové tkané. Zasazeni
jedinci tak trpi pfevazné svalovou slabosti a hypotrofii, ktera nasledné zpiisobuje
svalové dysbalance a mize mit za nasledek sekundarni problémy jako bolest ¢i ztratu
schopnosti sebeobsluhy. Dulezitosti pravidelného cviceni se zaobiral Ansved (2001,
pp. 359-366) ve své praci, kde fyzickou aktivitu u svalovych dystrofii doporucuje jako
prevenci ke svalové slabosti, inavé apod. Autor poukazuje i na moznost cvi¢eni
V témef maximalni zatézi u pomalu progresivnich. Na tomto zakladaji také Bushy et al.
(2005, pp. 177-186; 2010, pp. 177-184) a Groot et al. (2012, pp. 236-243), ktefi
zduraziuji fyzioterapeutickou intervenci jako jednu z nejvyznamnéjSich soucasti
komprehensivniho pfistupu k 1é€bé dystrofii. Bushy doporucuje aerobni kondic¢ni
cviCeni, plavani a no¢ni dlahovani, které ma zabranit vzniku kontraktur a zpomalit
jejich progresi. Pii fyzické necinnosti rychle vzriusta u pacienti kardiovaskularni
a svalova dekondice, kterd mize mit za nasledek pfidruzenou symptomatiku a zhorSeni
celkového zdravotniho stavu. Pro prevenci dekondice je moznou vyuzit u pomalu
progresivnich forem denni jizdu na rotopedu po dobu 30 minut pii 65% VO2 max. jak
zkoumal Groot. VSichni autofi v¢etné Nadkarni et al. (2008, pp. 248-251), Jansen et al.
(2010, pp. 1-13) aGianola et al. (2013, pp. 1-7) se shoduji, ze fyzické cviceni
V aerobni submaximalni z6né je pro pacienty piinosné a sborné varuji pied zatézi
s velkym odporem a excentrickym cvicenim, které zptisobuje u dystrofinopatii vysoké
riziko nezvratného posSkozeni svalovych vlaken. Stejnou zdsadu dodrzeni aerobni
hranice u fyzickych aktivit doporucuji také Niebroj-Dobosz a Hausmanowa-
Petrusewicz (2005, 449-452), jelikoz u glykotického Stépeni vznika velké mnozstvi

volnych kyslikovych radikalt, které se podileji na poskozovani rhabdomyocyti.

V jednoduchosti 1ze fict, Ze nejlepsi rehabilitacni strategii zatim stale ziistava prevence
a lécba pravidelnym aerobnim cvicenim, které muze zastavit ¢i zpomalit progresi
onemocnéni ¢i u fady myopatii dopomoci k jejich kompenzaci ¢i vyléceni. Piestoze
Vv budoucnu je nejvétsi nadéji pro pacienty se svalovymi dystrofiemi transplantace
satelitnich bunék a rastovych faktorti, nyni zlstava rehabilitace jejich nejvetSim

spojencem.
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6.8 Recentni poznatky a metody lékarské intervence do regeneracniho

procesu kosterni svaloviny

Svalovému poskozeni a myoregeneraci se vénuje mnoho obort, které se snazi
0 zefektivnéni a urychleni hojeni svalu, zmirnéni sekundarnich problémt a zménit
rovnovahu regenerani a reparacni slozky v procesu svalového hojeni. Nejveétsi
regeneraCni potenciadl maji prekurzorové satelitni buiiky a faktory inhibujici vznik
fibrotické¢ tkan¢. Prestoze nasledujici piedlozené studie nejsou pro rehabilitacni

pracovniky zasadni, je velmi dulezita celkova komprehensivni terapie pacientt.

Z mnoha moznosti 1é¢by svalovych poskozeni se nejcasteji udava transplantace tkané,
podani ristovych faktorti, podani inhibi¢nich faktord a slozeni stravy pacienta.
Menetrey (2000, pp. 131-136) udava, Ze v experimentu na mySich dosli nejlepsiho
vysledku pfi pokusu o zefektivnéni samotné schopnosti regenerace svalu pomoci
injekéniho podavani IGF-1 (insuline-like growth factor 1) a b-FGF (basic fibroblast
growth factor). Pfi této experimentalni 1é€bé doslo ke zrychleni hojeni svalu a ten byl
rychleji pln€ zapojen do funkce a s vétsi silou nez u kontrolni skupiny. Menetrey
uvadi, Ze v budoucnu by metoda zalozend na aplikaci téchto faktorli mohla slouzit
k 1écbé ruznych svalovych poskozeni jako myopatie, kompatrment syndrom atd.
Rovnéz Adams (2002, pp. 1159-1165) ve své studii predikuje moznost pouziti IGF-1
Vv 1é€b€é mnoha, ne-li témer vSech druhti svalovych myopatii a dal§ich postizeni, jelikoz
IGF-1 ma velmi silny anabolicky u¢inek a v prekurzorovych bunikach zahajuje
proliferaci a diferenciaci. Mourkioti (2005, pp. 536-541) se k témto tvrzenim ptidava,
nicméné podotyka, ze ackoli IGF-1 ma velmi podstatny podil na regenera¢nim procesu
ve svalech, vdZe se na mnoho riiznych proteini a poté disponuje zcela odliSnymi
vlastnostmi. Dal$i negativni vlastnosti IGF-1 je, ze pfi lokalni aplikaci je schopen
podpofit regeneraci, ale jakmile za¢ina pasobit globalné, muze slouzit jako akcelerator
pro tvorbu rakovinné tkané v organismu. Z tohoto duvodu jiz muselo byt ukonéeno
nekolik experimentd s timto ristovym faktorem. Velmi zajimavého vysledku ve svém
vyzkumu na lidech dosahl Wright-Carpenter (2004, pp. 588-593), ktery pomoci
autologniho séra tidajné dosahl o 30% rychlejsi hojeni traumatickych poranéni svald,
nez ukontrolni skupiny. Sam autor ale podotykd, Ze jelikoZ zmény byly
vyhodnocovany podle miry edému a magnetické rezonance, mohlo dojit v souvislosti

s moznymi piedchozimi poranénimi K dezinterpretaci vysledkt, atak k ovlivnéni
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vyzkumu. Naopak Dort (2011, pp. 489-498) zkoumal ponékud jednodussi
a dostupnéjsi moznost ovlivnéni myoregenerace a to pomoci stravy. Na laboratornich
mysich testoval u€inky raznych potravin bohatych na latky esencidlni pro regeneraci
organismu. Béhem tohoto vyzkumu byl zkouman G¢inek potravin bohatych na arginin,
glycin, taurin a esencialni aminokyseliny. Tyto potraviny piedstavovaly kvalitni
produkty obsahujici kasein, arasidové ofechy nebo tres¢i maso. Pfi vybéru potravin
vychazel z ptedpokladu, ze pro myoregeneracni proces a jeho jednotlivé aspekty je
dulezity arginin, ktery je hlavnim prekurzorem oxidu dusnatého. Navzdory tomuto
faktu bylo zjisténo, ze kaseinové a arasidové proteiny nemaji na svalovou regeneraci
témet zadny vliv, na rozdil od proteini nachéazejicich se v rybach, které obsahovaly
navic vhodny pomér argininu, glycinu, taurinu a esencialnich aminokyselin. Tyto

proteiny byly schopny zmirnit lokalni zanétlivou reakci a urychlit svalové hojeni.

Chirurgickym feSenim u nékterych svalovych poskozeni se nabizi transplantace
satelitnich bun¢k nebo celé svalové tkan¢. Merritt (2010) v experimentalni
transplantaci prekurzorovych bunék u mysi dokdzal zlepSeni funkce a zhojeni
iantrogenniho poskozeni svalu (viz. ptilohy ¢. 17, s. 107). Kamochi (2006, pp. 516-
523) piisel s podobnym zavérem pii injek¢nim podani IGF-Il1 v kombinaci s dodanim
embryonalnich prekurzorovych bunék. Sami autofi dodéavaji, Ze transplantace
satelitnich a dalSich bun€k spole¢né s rastovymi faktory je pravdépodobnou
budoucnosti pro 1éceni svalovych poskozeni vetné dystrofii. Otazkou vSak zlistava,
odkud a jak ziskavat prekurzorové builkky. Embryonalni buiiky lze totiz ve vé&tSim
poctu pii vysoké kvalité¢ ziskavat prakticky pouze u plodi a novorozenct (popf.
umbilikalni krev), zatimco satelitni buniky lze ziskat pomérné snadnéji v jakémkoli
véku, zjakéhokoli svalu vtéle, ale nelze odebrat samotné buiky, jak
z technologického hlediska, tak protoze satelitni bunky okamzité po opusténi svého

niché diferencuyji.

Posledni moznosti v ovlivnéni regeneracniho procesu svalové tkdné je inhibice
fibrotické slozky. NejvyznamnéjSim faktorem spoustéjici a umociiujici proliferace
fibrotické tkané je TGF-B1, proto se vétSina vyzkumu zaobira blokaci pravé tohoto
faktoru. Foster (2003, pp. 798-804) za timto ucelem pouzil YINF (gamma interferon)
a Bedair (2008, pp. 1548-1554) angiotensin II, konkrétné Losartan 0,05 mg/mL.

V obou vyzkumech byla vyznamné potlacena tvorba fibrotické tkan€ a doslo k obnové

64



svalové sily téméf na pavodni hodnotu. Vzhledem k dlouhodobému 1ékaiskému

vyuziti, cenn¢ a bezpecnosti Losartanu, je nejspiSe pro moznost 1€¢by lepsi volbou.

Ptestoze nejsou vysledky vyzkumi a studii na mysSich modelech zcela validni pro
moznou intervenci u ¢loveéka, nelze v mnoha piipadech z etickych a technickych
divodt pokusy provadét na lidskych probandech. Nicméné je velmi pravdépodobné,
ze u vyse vyzkumi, které dopadly nad ocekdvani dobte, bude experimentalni 1écba

behem nekolika let vyzkousSena také na lidech.

65



7 ZAVER

Svalova tkan patii k velmi diferencovanym mezodermalnim tkanim. I proto jsou jeji
adaptace na poskozeni pomérné nizka. | proto svaly se po strukturalnim poskozeni,
kdy je naruSena kontinuita (integrita) svalovych vldken, hoji pfevazné fibrotickou
tkani, jizvou. Ta, sice okamzit¢ dokaze zajistit kontinuitu tkani, nicméné nema

kontraktilni potencial, takze je sval zhojen defektné pii snizené kontraktilni schopnosti.

Cilem rehabilitacni péce je zajisténi minimalni ztraty trofiky a funkéni kapacity
svalové tkané pfi hojeni, které je Casto doprovéazeno ¢astecnou snizenou hybnosti ¢i
imobilizaci segmentli, a urychleni regenera¢niho procesu ve tkdnich. Kromé téchto
aspektli se rehabilitatni programy zaméiuji také na pacienty s vrozenymi vadami
svalové tkang. V téchto programech se zaméfujeme predevSim na prevenci vzniku
kontraktur, hypotrofie a atrofie, sniZzeni funk¢ni kapacity, celkové dekondice a zlepSeni
celkového stavu organismu, pacienta. Rehabilitace, popt. fyzioterapie, patii do
komprehenzivni interdisciplindrni péce, takze i kdyz je terapeut zaméfen pouze na
uréity aspekt, mél by pacienta vnimat jako celek nejen fyzicky, ale jako soubor
fyzickych, psychickych, dusevnich a duchovnich slozek, které jsou na sobé zavislé

a neoddé¢litelné, coz je potazmo také zdlivodnéni komprehenzivity terapie.

V zahrani¢nich studiich a publikacich se k terapeutické rehabilitacni intervenci
u vétsiny poskozeni kosterni svaloviny spoléhd na l€katrskou a pftistrojovou techniku
a minimaln€ na zasah fyzioterapie a podobnych pfistupii. NejrozsitenéjSimi postupy
jsou proto vprvni fadé chirurgickd intervence, farmakologicka 1écba, fyzikalni
medicina, chiropraxie a v naprosto minimu piipadech fyzioterapie, prestoZze odborna
acilena péce fyzioterapeutickych pracovniki mulze vyrazné prispét v prevenci
a samotné 1écbé mnoha poSkozeni. Je vSak otdzkou, zda se prace fyzioterapeutl tak,
jak je tomu v Ceské republice bude rozsifovat i do zahraniéi, kde se doted’, v mnoha
ptipadech naprosto zbyte¢n¢, fesi mnohé poskozeni pouze symptomaticky, razantné ¢i
neodborné. Novodoby trend rychlé ulevy od symptomi miizeme vSak zaznamenat
i U Geskych pacientd, kdy pievazuje zajem tulevy od bolesti a zvySeni funkce pii

nejmensim mozném vydeji vlastni energie a finan¢nich zdroju.

Slibnou metodou v podpote plného strukturalniho a funkéniho zotaveni svalové tkané

je v dnesni dobé¢ pouziti ristovych faktort, predevsim bFGF, NGF a IGF-1. Autologni

66



rastové faktory mohou vyvolat myogenni proliferaci, stimulovat diferenciaci, a tak
urychlit hojeni poSkozeného svalu. Inhibice exprese TGF-B1 ptispiva k zablokovani
fibrozy ve svalové tkani. Budouci vyzkum by se mél zaméfit na vyuziti ristovych
faktoril, které usnadnuji regeneraci svald, jejich bezpecnost a zplisob vyuziti, jelikoz
aby bylo mozné obnovit funkci svalové tkané, je esencidlni pfi regeneraCnim procesu

rovnovaha mezi fazi degenerativni, regeneracni a fibrotickou.
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9 SEZNAM PRILOH

Piiloha ¢.

Piiloha ¢.

Piiloha ¢.

Piiloha ¢.
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Piiloha ¢.

Piiloha ¢.

Ptiloha €.

Piiloha ¢.

Ptiloha ¢.

Ptiloha ¢.

Ptiloha ¢.

Ptiloha ¢.

Ptiloha ¢.

1 -

10-

11 -

12 -

13 -
14 -

Zobrazeni jizvy ve svalové tkdni pomoci ultrasonografie
(Woodhouse, B., J., 2010)

Zobrazeni MOT 6 tydnii po urazu ultrasonografii a nativnim
snimkem (Woodhouse, B., J., 2010, p. 97)

Zobrazeni vznikajici MOT pomoci ultrasonografie pted kalcifikaci
(Woodhouse, B., J., 2010)

Graf zaznamenavajici prevalenci klaudikaci u pacientii s ICHDK
Vv zavislosti na véku (Haas et al., 2012)

Klasické drzeni predlokti a ruky pti Volkmannové ischemické
Kontraktute (Ultee, J., 2010)

Groweruv piiznak u pacientl s myopatiemi (Gower, W., R., 1879).
Dostupné z WWW <http://upload.wikimedia.org/wikipedia/common
s/7/7c/Gower%27s_Sign.png>

EMG zaznam u zdravych jedinci a pacientti s myopatiemi
(Bednatik, 2001)

Zobrazeni heamatomu uvniti svalu pomoci ultrasonografie
(Woodhouse, B., J., 2010, p. 95)

Ptehled d&jii béhem myogeneze (Charge, S., B., P., Rudnicki,
A., M., 2004)

Sled dé&ju a faktort béhem myoregenerace (Charge, S., B., P.,
Rudnicki, A., M., 2004)

Faze regeneracniho procesu v zavislosti na ¢ase (Huard, J., 2002)

Specifikace, aktivace a diferenciace satelitnich bunck béhem
myogeneze a myoregenerace (Karalaki, M. et al. 2009)

Role satelitnich bunék béhem regenerace (Grefte, S. et al. 2007)
Schéma vyuziti HOB terapie pti kompartment syndromu I.
(Strauss, B., M., 2012)
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Piiloha ¢. 15 -

Ptiloha ¢. 16 -

Piiloha ¢. 17 -

Piiloha ¢. 18 -

Schéma vyuziti HOB terapie ptfi kompartment syndromu II.

(Strauss, B., M., 2012)

Dynamické dlahovani zapésti

Dostupné z WWW <http://sothisisgradschool.wordpress.com/2011/0
2/02/mastah-splintah/>

Féaze regenerace svalové tkané m. gastrocnemius lateralis

U laboratorni mysi po autotransplantaci prekurzorovych bunck
(Merrit et al., 2010)

Tabulka parametri pro fyzikalni terapii
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9.1 P¥ilohy

Ptiloha¢. 1 - Zobrazeni jizvy ve svalové tkdni pomoci ultrasonografie

(Woodhouse, B., J., 2010)

Na snimcich mizeme vidét vertikélni a horizontalni zobrazeni jizvy.

Ptiloha ¢. 2-  Zobrazeni MOT 6 tydnil po urazu ultrasonografii a nativnim snimkem

(Woodhouse, B., J., 2010).

Na snimcich mizeme vidét myositis ossificans traumatica v m. quadriceps femoris

vastus intermedius 6. tyden po urazu.
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Ptiloha¢.3 - Zobrazeni vznikajici MOT pomoci ultrasonografie pied

kalcifikaci (Woodhouse, B., J., 2010).

of 30254101

Na snimcich lze vidét hypoechoické zony s jasnym ohranic¢enim.

Ptiloha ¢. 4 -  Graf zaznamenavajici prevalenci klaudikaci u pacientii s ICHDK

v zavislosti na véku (Haas et al., 2012)
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Priloha¢.5 - Klasické drzeni ptedlokti a ruky pti Volkmannové ischemické

kontraktute (Ultee, J., 2010)
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Piiloha ¢. 6 - Groweruv piiznak u pacientt s myopatiemi (Gower, W., R.,

1879)

Ptiloha¢. 7 - EMG zaznam zdravého jedince a pacienta s myopatii (Bednaftik,
2001)
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Ptiloha €. 8- Zobrazeni heamatomu uvnitf svalu pomoci ultrasonografie

(Woodhouse, B., J., 2010)
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Priloha ¢. 9 - Ptehled d&jii béhem myogeneze (Charge, S., B., P., Rudnicki,

A., M., 2004)
Mesodermal Myoblasts Myocytes
somitic cells n
@ s Y s
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? satellite cells
> (=&
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Endothelial celis 7
Pax7 Satellite cells
Ptiloha ¢. 10- Sled d¢&ju a faktortt béhem myoregenerace (Charge, S., B., P.,

Rudnicki, A., M., 2004)

_ i e

Pax7 :
A c-met/FGFRs 4
B/
HGH
FGF
[ HGF
FGF
E TGRp—i ¢ MyoDMyES IGF
Pax7 L6
TGF-p
HGF — IGF
FGF

M i
BEL ---- Tﬁ RS

— —_ & & &
EE==----==m |

HGF

IGF-lI

102



Na obrazku jsou znazornény rustové faktory a jejich mozné multifunkéni plisobeni
Vv odliSnych fazich myoregenerace. Napi. Pritomnost HGF pozitivné€ ovliviiuje aktivaci
satelitnich buné¢k, proliferaci myoblasti a fizi myotubii ve svalova vladkna. Naopak
negativné ovliviiuje diferenciaci myoblastt v myotubuly.

Priloha¢. 11 - Féze regeneracniho procesu v zavislosti na ¢ase (Huard, J.,

2002)

Relative amount of tissue

Weeks after injury
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Ptiloha ¢. 12 - Specifikace, aktivace a diferenciace satelitnich bun¢k béhem

myogeneze a myoregenerace (Karalaki, M. et al. 2009)
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Ptiloha ¢. 13 - Role satelitnich bun¢k béhem regenerace (Grefte, S. et al. 2007)

3 - = a
—— myofiber(s)
- - =

P asymmetric | l injury GENETIC ONSET

C Pax7 (MyTs)

maturation

Mrf4, Myogenin

new  repaired

Po zranéni satelitni buiiky exprimuji Pax7 a migruji do mista poskozeni. Okolni
signaly, jako jsou rustové faktory, aktivuji diferenciaci satelitnich bunck a ty se méni
Vv myoblasty, které proliferuji a exprimuji Pax7, MYO-D a Myf5. SniZeni hladiny
MYO-D za stalé hladiny Pax7 vede k sebeobnové satelitnich bunék. Zatimco snizeni
hladiny Pax7 a zvySeni koncetrace MRF4 a myogeninu vede k diferenciaci myoblasti.
Nakonec dochazi k oprave poskozenych €i tvorbé novych svalovych vldken.
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Ptiloha ¢. 14 - Schéma vyuziti HOB terapie pii kompartment syndromu I.

(Brauss, B., M., 2012)

Figure 1-a: Indications for Hyperbaric Oxygen (HBO) in the Skeletal Musele-
Compartment Syndrome

Findings Management
1. Posi-trawnatic edems Suspected Stage A. High "index of suspicion™
2. Infiltrations c for a SMCS
3. Venous outflow ebstruction (HBO not Indicated) B. Frequent neurocirculatory
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C. Treat primary injuries

Fetrast s mmamsm st e we e man |
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Impending Stage
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=Up to 45 mmHg in a Healthy
Host, 30-40 mmHg i an
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in a Decompensated and/or

. Shocky host (See Table 1) i

HBO Indicated
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Or more p]‘CSSI.II'I: measurement
findings

R

Legend: The Skeletal k pariment synd starts with an injury or an insult {see findings above), If the edema-
ischemia “vicious circle” progresses, the Suspected Stage evolves into the Impending Stage, Hyperbaric OXYEEN is
the anly known intervention that will mitigate the edema-ischemia “vicious circle™ progression

Ptiloha ¢. 15 -

(Brauss, B., M., 2012)

L I.nc.reas-i.ngly SEVEre pain

Figure 1-b: Requirements for Fasciotomy in the Skeletal Muscle-Compartment
Syndrome and Indications for HBO Post-fasciotomy

Clinical Findings Impending Stage
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Legend: If the Impending Stage progresses ento the Established Stage, HBO must not be used as & substitute for
fasciotomy. However, HBO should be used post-fasciotomy if one or more residual findings are present.
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Schéma vyuziti HOB terapie pii kompartment syndromu II.




Ptiloha ¢. 16 -  Dynamické dlahovani zapésti

Priloha ¢. 17 -  Faze regenerace svalové tkan¢ m. gastrocnemius lateralis
U laboratorni mysi po autotransplantaci prekurzorovych bunck

(Merrit et al., 2010)
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Tabulka parametri pro fyzikalni terapii

Ptiloha ¢&. 18 -
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A — vlnova délka, P — vykon, P/S — vykon na plochu E- energie, E/S — energie na
plochu.



10 SEZNAM ZKRATEK

2D
3D
vINF
a kol.
atd.
Al
ATP
bFGF
BMP4
CPA
CRP
CT
CWi
CWT
CJ
DK
DKK
DOMS
EBM
EMG
et al.
HOB
HGF
HK
HKK
HWI
IGF
IL-6
LDH
LIF
MB
MJ

dvojrozmérmny

tfirozmérny

gamma interferon

a kolektiv

a tak dale

anglicky jazyk
adenosintrifosfat

basic fibrotic growth factor
bone-inhibic morfogenetic protein 4
celotélova periodicka akcelerace
C-reaktivni protein
computer tomography

cold water immertsion
combined water therapy
Cesky jazyk

dolni koncetina

dolni koncetiny

Delayed onset muscle soreness
evidence based medicine
elektromyografie

et alii

hyperbaric oxigen therapy
hepatocyte growth factor
horni koncetina

horni koncetiny

hot watter immersion
insuline-like growth factor
interleukin 6
laktatdehydrogenaza
leukemia inhibic factor
myoglobin

motorickd jednotka
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pum
MYF4
MYF5
MYO-D
MYOG
MR
napr.
NGF
NO
NSAIDs

obr.

p.
Pax3
Pax7
Pp.
popf.
pav.

S.
SFEMG
SS.

SR
TGF-B
Tn-C
Tn-1
n-T
TNF-a
TNF-B;
tzv.
tzn

uz
viz.
WNT

mikrometr

myogenic factor 4

myogenic factor 5

myogenic differentation 1
myogenin

magnetickd rezonance
napiiklad

nerve growth factor

oxid dusnaty

non-steroidal anti-inflammatory drugs (nesteroidni
antiflogistika)

obrazek

paige

paired box 3

paired box 7

paiges

popiipadé

puvodné (v pivodnim znéni)
strana

single fiber electromyography
strany

sarkoplazmatické retikulum
transforming growth factor 3
troponin C

troponin |

troponin T

tumour necrosis factor a
tumour necrosis factor 31
takzvany

to znamena

ultrazvuk

vidéno

wingless
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