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UvoD

»Adhezivni kapsulitida se Casto vyskytuje v koincidenci s diabetes mellitus,
onemocnénim S$titné zlazy a krvacenim do mozku* (Lysy, Cisar, Jany, 2004).

Pfi odbéru anamnézy S podezienim na syndrom bolestivého ramene, nas
z prodélanych chorob zajima piedevsim cévni mozkova piihoda, dale to jsou diabetes
mellitus, thyreopatie nebo ischemicka srdecni ptihoda (Trnavsky et al, 2002).

Pomérné Casto se V literatufe, zabyvajici se problematikou syndromu bolestivého
ramene, setkavame s upozornénim na souvislost muskuloskeletdlniho onemocnéni
ramene a visceralniho onemocnéni. V ¢eské odborné literature vSak sdéleni neptesahne
rozsah jedné véty. Ve svété se vétSina studii zabyva diabetem mellitem a adhezivni
kapsulitidou. K thyreopatii jsme nasli jednu studii z roku 1993, k vysokému krevnimu
tlaku a rameni zadnou.

Jak casto se vyskytuji interni nemoci a bolestivé rameno v koincidenci? Jsou
poruchy v oblasti kotenového kloubu horni koncetiny Cast&jsi pii pozitivni interni
anamnéze? Jaky je jejich vzajemny patofyziologicky vztah?

V této préaci jsme se rozhodli podrobné popsat ramenni pletenec z funkéniho
hlediska, vybrali jsme nejcastéjsi poruchy vznikajici v této oblasti, zaméfili jsme se na
patofyziologii diabetu mellitu, thyreopatie a hypertenze, a to ve vztahu k pohybovému
systému a snazili jsme se pochopit a zachytit jejich vzajemny vztah.

V empirické ¢asti prace jsme pouZili ndmi vytvofeny strukturovany dotaznik,
s n¢kolika pacienty jsme vedli strukturovany rozhovor. K této metodé jsme se rozhodli
proto, abychom ziskali velkou skupinu respondentl, a to i zvice mist v Ceské
Republice a z raznych pracovist.

Podafilo se nam ziskat 145 pacientli se syndromem bolestivého ramene, ktefi
byli ochotni vyplnit dotaznik tykajici se bolestivého ramene, internich onemocnéni a
osobni anamnézy. Vytvofili jsme 5 vyzkumnych otdzek, které jsme zpracovali pomoci
popisné statistiky a nebo pomoci statistického softwaru SPSS verze 15.

Vysledky jsme vyhodnotili a srovnali s podobnymi studiemi.



1 SOUHRN POZNATKU

1.1 Ramenni pletenec

Motorickd kontrola ramenniho pletence a zajisténi jeho funkéni centrace
a stability, jako dynamické zakladny pro obratnostni ¢innosti ruky jsou funkce
vyvojové mladé. Jsou tedy snadno zranitelné. Ramenni kloub c¢loveéka prosel
bouflivym vyvojem, ktery se netyka jen morfologického uspotadani kloubu. K zasadni
zméné doslo v oblasti neuromotorického fizeni — od fizeni funkce opérné a lokomocni
maximaln¢ dynamické a ptitom spolehlivé zakladny pro manipulac¢ni funkci ruky ve

volném prostoru (Mayer, Smékal, 2005).

1.1.1 Syndrom bolestivého ramene

Syndrom bolestivého ramene je definovan bolesti Vv oblasti ramene
a soucasn¢ klinicky potvrzenym omezenim hybnosti. Syndrom v sobé zahrnuje
postiZzeni jedné nebo vice mékkych struktur ramenniho pletence: svala, Slach, burz,
vazil, kloubniho pouzdra nebo glenoidalniho labra, které nemé pfimy vztah k traumatu
ramene (Sedlackova, http://www.revma.cz/crs/bolramene.htm).

Diagnostika syndromu bolestivého ramene se postupné dopliovala a ménila od
zacatku 20. stoleti spolu srozvojem dalSich metod, které mohly upiesnit klinicka
pozorovani a etiopatogenetické domnénky. Za prvni podrobnou zpravu o klinické
jednotce tohoto druhu se povazuje Duplaytv popis zmrzlého ramene z roku 1872.
Dalsim dilezitym objevem bylo Codmanovo zjiSténi tzv. kritické zony manzety
rotatord. Absolutni skok v diagnostice znamenalo zavedeni novych diagnostickych a
terapeutickych metod v 70. a 80. letech, jako bylo CT (vypocetni tomografie), MR
(magneticka rezonance), ultrasonografie a kloubni artroskopie. Neer definoval
impingement syndrom a zaroven objasnil vyznamnou ulohu manzety rotatoru a jejich
poruch v souvislosti se zménami v subakromialnim prostoru (Trnavsky, Sedlackova et

al., 2002).



Podle Vecchia je Cetnost pric¢in netraumatického bolestivého ramene takovato:

A Poruchy rotatorové manzety 65%
B. Kapsulitida 11%
C. Poruchy akromialniho kloubu 10%
D. Funk¢ni poruchy kréni patete 5%
E. Ostatni pficiny 9%

(Sedlackova, http://www.revma.cz/crs/bolramene.htm).

1.1.1.1 Poruchy rotatorové manzety

vvvvvv

Kloubu. Ma nejvyznamnéj$i alohu pifi udrzeni spravného postaveni jednotlivych
kloubnich struktur. Prakticky obkruZuje hlavici humeru (Trnavsky, Sedlackova et al,
2002).

Distalni  ¢ast m. supraspinatus a jeho Slacha probihaji  mezi
akromioklavikularnim  skloubenim (AC  skloubenim) a hlavici  humeru.
Pii degenerativnich zménach na AC skloubeni dochéazi pravé k Utlaku této casti
manzety, dochazi k tzv. impingement syndromu (Trnavsky, Sedlac¢kova et al, 2002).

Terminologie impingementu neni jednotna. Miuzeme shrnout, ze pfi
impingement syndromu se jedna o kompresi, iritaci a poSkozeni struktur rotatorové
manzety, predev§im S$lachy m. supraspinati v anterolateralnim subakromialnim
prostoru, a to zejména pii elevaci paze bliZici se a pfesahujici 90 stupni (Mayer,
Smékal, 2005).

Fyziologicky ¢ini distance mezi tuberositas maior a spodni plochou nadpazku
(acromia) kolem 6 az 7 mm, pfi¢emz tloustka rotatorové manzety sama obnasi kolem
6 mm. | za béznych okolnosti je tento prostor tésny. Situace se rozhodné dramaticky
zhorsi pfi jakékoliv funkéni (neuromuskularni) 1 strukturdlni a trofické poruse vcetné
edému, zanétu, produktivni osteoartrézy, poruch prokrveni apod. (Mayer, Smékal,
2005).

V dnesni dobé se kromé ,,impingement syndromu* kategorizuji i ,,impingement

znevyhodnuji ,,supraspinatovy outlet = ,, primary extrinsic impingement®. ,,Secondary
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extrinsic impingement* je zprostfedkované zplsoben glenohumeralni instabilitou
a neurologickymi poruchami, jez zplUsobuji rozpad funkc¢ni synergie pletencovych
svalil. Za tzv. ,,intrinsic impingement se povazuji vSechny ostatni faktory, které nelze

jednoznaéné definovat - topicky a neurologicky (Krobot, 2005).

1.1.1.2 Kapsulitida (Capsulitis adhesiva, zmrzlé rameno)

Etiologie a prabéh adhezivni kapsulitidy nejsou dosud uspokojivé objasnéné
(Mayer, Smékal, 2005). U zmrzlého ramene jsou vSak primarné a nejvice postizené
vnitini struktury ramenniho kloubu (synovie). Kapsulitida charakterizuje omezeni
hybnosti v tzv. intrakapsularnim vzorci, s nejvice omezenou zevni rotaci paze (Krobot,
2005). Toto charakteristické omezeni je nasledkem funkéni inhibice svalstva a
reflexnich zmén riznych tkani vznikajicich stimulaci baro- a dalSich receptort
Vv kloubnim pouzdru, jez nuti pazi zaujimat takové polohy, kdy je tlak uvnitf kloubniho
pouzdra nejmensi (Trnavsky, Sedlackova et al., 2002). Dnes se za spole¢ny korelat
mistnich vazivovych a celkovych (,,dysimunitnich®) zmén povazuji pohyblivé bunécné
elementy  vaziva  (myofibroblasty).  Adhezivni  kapsulitida  (idiopaticka
i sekundarni napt. po cévni mozkové piihod¢) se tak fadi do okruhu tzv. fibrotizujicich
onemocnéni. Vysledkem pocateni hyperémie synovialni vystelky je po nekolika
mésicich fibréza az kontraktura vnitinich ¢asti kloubniho pouzdra (Krobot, 2005).
V rozvoji fibrozy ma svoji ulohu bezpochyby mnoho dalsich faktord — kromé
zanétlivych také ischemické, reflexni a metabolické podnéty, které mohou mit na
svédomi produkci tkanovych rustovych pisobki podporujicich aktivni proliferaci
fibroblastt, jejich transformaci na myofibroblasty a zvySenou produkci Kkolagenu
(Trnavsky, Sedlackova et al., 2002).

Statistiky se shoduji na tom, Ze:
» zaméstnani nehraje roli pfi genezi onemocnéni
= Castéji byva postizena nedominantni strana, i kdyZz u 6- 17% je postupné
postizeno i1 druhé rameno
= vznik pod 40 let je malo obvykly
(Trnavsky, Sedlackova et al., 2002).
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1.1.1.3 Poruchy akromialniho kloubu

Nadpazek, ktery je soucasti akromioklavikularniho kloubu, je znacné
pretizenym usekem lopatky (Dylevsky, 2009). Po dosazeni 90° elevace narazi
tuberculum majus humeri na akromion (nadpazek). Pohyb mezi hlavici humeru krytou
kloubnim pouzdrem sUpony rotitorové manzety a spodni plochou nadpazku a
deltového svalu je realizovan pomoci subakromialni a subdeltoidedlni burzy
(Bartonicek, 2004).

Bigliani a Morrison sledovali vzajemny vztah tvaru akromia a rozsahu
poskozeni struktur v subakromidlnim prostoru. Na zakladé¢ vysledki kadaver6zni
studie rozd¢lili tvar akromia na tfi typy. Pfi analyze vyskytu 1ézi manzety rotator
zjistili, Ze je nejvetsi incidence poskozeni manzety rotatorti pti ohnutém akromiu. Pfi
opacném hodnoceni zjistili, ze pii 1ézi manzety je v 70% piitomny hakovity typ
nadpazku (Lisy, Cisar, Jany, 2004).

Traumaticky vyvolané zmény byvaji nékdy izolované, jindy spolu s frakturou
narusenim kloubniho pouzdra a vazi (Trnavsky, Sedlackova et al., 2002). Také luxace
akromioklavikularniho skloubeni (dale AC skloubeni) neni vzacna (Petrovicky a spol.,
2001).

Osteoartroza AC kloubu muize byt disledkem urazu, ale také mizZe byt
dasledkem generalizované osteoartrozy. Osteoartréza akromioklavikularniho kloubu
doprovazi naruSeni manzety rotatortt a vzniklé osteofyty na spodni stran€ nadpazku
mohou manzetu dale druhotné narusovat (Trnavsky, Sedlackova et al., 2002).

Artritida AC kloubu doprovazi systémova revmatickd onemocnéni, jako je
revmatoidni artritida. Jeji pfitomnost naznacuje bolestivé zdufeni Kloubu (Trnavsky,

Sedlackova et al., 2002).

1.1.1.4 Ostatni priCiny

= Vliv tvaru lopatky na vznik muskuloskeletdlnich poruch

S vyjimkou t&€z8ich forem abnormality kauddlniho sestupu lopatky

(Sprengelova deformita) se na lopatce Castéji setkavame s diskrétnéjsi poruchou
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ontogenetického vyvoje (Krobot, Elfmark, Paucek, 2000). Mediokaudalni ¢asti fossa
infraspinata ukoncuji ontogeneticky vyvoj az v pozdnim postnatdlnim véku. V ramci
fyziologické raznorodosti lze kategorizovat nékolik vyvojovych typa tvaru fossa
infraspinata, od ranné adolescen¢niho az po atleticky. S témito tvarovymi typy uzce
koreluje schopnost aktivace zevnich rotatort pazi. Piesnéji, dle Krobota, maji jedinci
S ,,vyvojove¢ neodpovidajicim* tvarem lopatky soucasné i nizsi funk¢éni potencial zevné
rotacnich svalt pletence (Krobot, 2004). Funkéni porucha téchto svalt se tedy miize
za patokineziologickych okolnosti podilet na nedostacujici nervosvalové stabilizaci
ramenniho kloubu. Dle Krobota, Elfmarka a Poucka se tedy tvarové variace fossa
infraspinata mohou jako handicapujici faktor vyznamné spolupodilet na klinické
manifestaci mnoha sportovnich a profesnich muskuloskeletalnich poruch. Region
dolniho uhlu a medialniho okraje lopatky dokoncuji svoji osifikaci dokonce az ve
tretim deceniu (Krobot, Elfmark, Paucek, 2000).

Vyznamna je také role lopatky v dynamické centraci glenohumeralniho kloubu.
Z praktického hlediska je podstatny fakt, Ze syndrom impingementu je t€sné asociovan
s nedostateCnou zevni rotaci lopatky pii abdukci/elevaci paze a zaroven s jeji

nedostatecnou dynamickou fixaci (Mayer, Smékal, 2005).

»  PoruSeni dynamické kontroly ramenniho pletence

Obrovska variabilita pohybti horni koncetiny ¢lovéka ve vzpiimené poloze
klade pozadavky na kvalitu fidicich a energetickych procesi v zainteresovanych
svalech (Krobot, Elfmark, Paucek, 2000).

V patologii ramene jsou rizikovym momentem rychlé nebo silové pohyby ve
vnitini rotaci. Jejich provedeni pfedpoklada za fyziologickych okolnosti soucasnou,
adekvatné rychlou a intenzivni, neuromuskularni kontrolu rotatory zevnimi. Pokud
neni tato ,,brzdici* funkce zevnich rotator Casové a vykonové dostate¢na, zvysuje se
riziko vzniku mikrotraumat nebo ,,funkéniho pietizeni mékkych tkani (Krobot,
Elfmark, Paucek, 2000).

Vyznamny je i funkéni vztah musculus (dale m.) serratus anterior a dolni porce
m. subscapularis. Jsou klicovymi svaly pro dynamickou centraci celého ramenniho

kloubu, maji dokonce i témé&f stejné segmentalni zasobeni (Mayer, Smékal, 2005).
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»  Vyznam kratkych depresorii hlavice humeru

Depresory hlavice kosti pazni (humeru) vyvazuji tah povrchovych svali a
centruji hlavici. Vlastnimi kratkymi depresory hlavice humeru jsou m. subscapularis
(zejména jeho dolni porce), m. teres minor a m. infraspinatus (zejména jeho dolni
¢ast). Funk¢ni porucha glenohumeralniho kloubu se vyskytuje zejména v $irsi populaci
s maximem kolem 5. a 6. dekady, u rekreacnich sportovct stfedniho véku a u mladych
vykonnostnich sportovell (zejména u plaveckych a vrhacskych disciplin). Podobné
vzorce dysfunkéni neuromuskularni kontroly, tj. naruseni funkce lopatky a centrace
glenohumeralniho kloubu, se pravidelné vyskytuji i u primarné strukturalnich a
trofickych poruch regionu ramene, jako jsou zanéty, systémova a metabolicka
onemocnéni, poruchy cévniho zasobeni apod. (Mayer, Smékal, 2005).

Pro spravnou centraci ramenniho kloubu je dualezity vztah mezi m. deltoideus
a depresory hlavice humeru (m. subscapularis - zejména jeho dolni porce, cely m. teres
minor a m. infraspinatus- zejména jeho dolni ¢ast). Ke snizovani subakromialniho
prostoru piispiva relativni pifevaha m. deltoideus nad m. supraspinatus a m.
subscapularis (Mayer, Smékal, 2005).

Dlouhé povrchové svaly (m. latissimus dorsi, m. teres maior, ¢ast m. pectoralis
maior) generujici moment vnitini rotace, ptipadné addukce, dovedou také vyrazné
ptispét k depresi hlavice a kuvolnéni subakromialniho prostoru. Z hlediska
nejcastéjSich pohybovych tkold horni koncetiny neni tento zplsob centrace hlavice
ptili§ vyhodny a precizni pfi béznych pohybovych ukonech (manipulace rukou

Vv elevaci, zevni rotace apod.) (Mayer, Smeékal, 2005).

= Caput longum musculi bicipitis brachii (;, locus minoris resistentiae )

Jesté vnedavné fylogenezi mifila caput longum m. bicipitis brachii od
proximalniho uponu pfimo ventrolaterdlné¢ ptes ramenni kloub k ,bicipitalnimu
zlabku“ na humeru. V evoluci k soucasnému Zivotu se ,,vyvojove profezavala“ svrchu
doli do nitra kloubu, pfitom pied sebou tlacila synovidlni membranu jako vnitini
vrstvu kloubniho pouzdra. Slacha je tedy intrakapsularni, ale extrasynovialni
strukturou a synovialni membrana ji doprovazi az nékolik centimetri po vystupu

Z kloubni dutiny (Krobot, 2005).
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Dlouha hlava m. bicipitis brachii za¢ina dlouhou silnou Slachou v oblasti
tuberculum supraglenoidale. Zacatek Slachy vSak mtize byt variabilni. Béhem svého
nitrokloubniho pribéhu meéni v prifezu S$lacha sviij tvar (Bartonicek, 2004).
Pfi svém zac¢atku muze byt §lacha zdvojena a mize dokonce i chybét (DePalma, 2008).
Pokud Slacha zacind pouze na tuberculum supraglenoidale, mize probihat zcela
extraartikularng, je zavzata do fibrozni vrstvy pouzdra (Bartonicek, 2004).

Pfi flexi v ramennim kloubu stabilizuje Slacha hlavici humeru a zabranuje
jejimu posunu smeérem proximalng. Vzhledem ke svému umisténi Vv tésné blizkosti
Slachy m. supraspinatus, muze byt pii abdukci mechanicky poskozena zaroven i §lacha
caput longum m. bicipitis brachii (Bartoni¢ek, 2004).

Perry (1988) uvadi, Zze kdyZz je glenohumeralni kloub v plné externi rotaci,
proximalni i distalni upon dlouhé $lachy m. biceps brachii jsou v jedné linii. V dalSich
pozicich rotace se vsak §lacha dlouhé hlavy m. biceps brachii sklani kolem medialni
stény zlabku. Tim padem je $lacha dlouhé hlavy m. biceps brachii strukturou
nachylnou k opotfebeni a zranéni stejn¢ jako impingement poranéni pii AC skloubeni
(Smith, Weiss, Lehmkuhl, 1996).

» Reflexni sympatickda dystrofie (ucast autonomniho neboli vegetativniho

nervoveho systému)

U reflexni sympatické dystrofie je zasadni ucast vegetativniho nervového
systému (,,sympatikem udrzovany syndrom*). Charakteristicky je pfedev§im neimérny
vztah mezi minimalnimi vyvolavajicimi podnéty a extrémnim rozsahem, mirou ¢i
trvanim vegetativnich i senzomotorickych reakci. Z mistnich stresorti se referuje o
vyznamné roli 0Zinové komprese nervus axillaris a arteria circumflexa humeri
posterior Vv quadrilateralnim prostoru, ptipadné kompresi nervus suprascapularis
V incisura scapulae. Klinické ptiznaky reflexni sympatické dystrofie nasleduji Ctyfi az
Sest tydnti po nahromadéni nociceptivnich stimuld. Pfiznaky akutniho stadia je bolest a
neobvykla sudomotorickd i senzomotorickd reaktivita az edém celé horni koncetiny

(Krobot, 2005).
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1.1.2 Cévni zasobeni ramenniho pletence

Cévni zasobeni ramenniho kloubu je bohaté¢ zabezpeceno z periartikularni sit¢,
do niz usti pfedev$im vétve z arteria (dale a.) axillaris, tj. a. circumflexa humeri
anterior et posterior, dale v menSim rozsahu i vétvicky z a. subscapularis (a.
circumflexa scapulae) (Petrovicky, 2001). Knim se pfipojuje a. suprascapularis a
Caste¢né 1 a. cervicalis transversa vychazejici z truncus thyrocervicalis, ktery je vétvi
a. subclavia. Je podstatné si uvédomit nezanedbatelnou variabilitu pfi vétveni, uvodu
i prib&hu cév. Arterie mezi sebou vytvareji anastomozy a to na ¢tyfech urovnich:

ve svalech

- Vv pouzdru a rotatorové manzeté
- vperiostu
- intraosealné

(Bartonicek, 2004).

A. suprascapularis

A. suprascapularis odstupuje z poc¢atecniho tseku a. subclavia (Bartonicek,
2004). Probiha ptes m. scalenus anterior, kiizi plexus brachialis a bézi soub&zné
s klavikulou, podle dolniho bfiska m. omohyoideus, spole¢né s nervus (dale n.)
suprascapularis az k hornimu okraji lopatky (Petrovicky, 2001). Zde probiha nad
ligamentum transversum scapulae superius a piidava se ke stejnojmennému nervu a
vysila pritom vétev do rete acromiale. Spolecné probihaji pies lateralni cast fossa
supraspinata. Tady tepna vydava vétev sméfujici po dnu jamy k hornimu thlu lopatky,
kde anastomozuje s r. profundus a. cervicalis transversae. A. suprascapularis sestupuje
ve spinoglenoidalnim zlabku déale smérem distalné po dorzalni plose krcku pfiblizné 2
cm od okraje jamky. Pti bazi spina scapulac probihd lig. transversum inferius

a anastomozuje ve fossa infraspinata s a. circumflexa scapulae (Bartonic¢ek, 2004).
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A. thoracoacromialis

A. thoracoacromialis je kratky silny kmen vystupujici z a. axillaris (Dylevsky,
Druga, Mrazova, 2000). Prochazi skrze klavipektoralni fascii a brzy se rozpada v rr.
pectorales, rr. deltoidei, rr. claviculares a v rr. acromiales, pfispivajicich do rete
acromiale. S vyjimkou nadpazku se na zasobeni ramenniho kloubu nepodili
(Bartonicek, 2004). Dle Dylevského, Drugy a Mrazové r. acromialis zasobuje kloubni
pouzdro, burzy a vazy ramenniho kloubu (Dylevsky, Druga, Mrazova, 2000).

A. circumflexa scapulae

A. circumflexa scapulae zac¢inad obvykle z a. subscapularis, nejsilnéjsi vétve
vychazejici z a. axillaris, a to po jejim prostupu skze foramen trilaterale
(omotricipitale). Ve $térbiné mezi m. subscapularis a m. teres minor artérie rotuje pies
lateralni okraj lopatky na jeji dorzalni plochu. Po ni sméfuje smérem k a.
suprascapularis, s kterou anastomozuje. Ptfitom vydava drobné , po periostu bézici,
vétévky K dorzalnimu okraji jamky. Obdobné vétvicky pro piedni plochu jamky
odstupuji pfi lateralnim okraji lopatky. Dosahuji az k bazi proc. coracoideus, kterou
také zasobuji (Bartonicek, 2004).

A. circumflexa humeri anterior

A circumflexa humeri anterior odstupuje piimo z a. axillaris nebo ze
spole¢ného kmene s a. subscapularis ¢i a. circumflexa humeri posterior (Bartonicek,
2004). B&zi vodorovné kolem ventralni strany collum chirurgicum humeri (Petrovicky,
2001). Zde vydava n¢kolik drobnych vétévek pro kaudalni ¢ast collum anatomicum a
pro tuberculum minus i1 ptfedni plochu tuberculum majus. Z téchto ascendentnich
vétvicek je nejvyznamnéjsi silnéjsi vétev probihajici v sulcus intertubercularis podél
lateralniho okraje §lachy caput longum m. bicipitis brachii. Tato vétvicka - a. sulci
intertubercularis ¢i Laingova artérie, vstupuje do hlavice v horni ¢asti Zlabku ptfimo
nebo prostiednictvim svych vétvicek perforujicich kortikalis obou hrbolt. V hlavici
ma céva vlnity prubéh smérem dorzomedialnim. Proto byva oznacovana jako

a. arcuata. Podle Kosa mtize Laingova artérie mimofadné odstupovat i z a. circumflexa
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humeri posterior ¢i piimo z a. profunda brachii. Seggl popsal jeji odstup rovnou z
a. thoracoacromialis a z a. profunda brachii. A. circumflexa humeri anterior ma spojky
krom¢ a. circumflexa humeri posterior také sa. circumflexa scapulae, a.
thoracoacromialis a s a. suprascapularis (Bartonicek, 2004).

Dle Petrovického je tato artérie celkem bezvyznamnou vétvi (Petrovicky, 2001).

A. circumflexa humeri posterior

A. circumflexa humeri posterior je prakticky tiikrat silnéj$i nez jeji ventralni
protéjSek (Bartonicek, 2004). Vstupuje do foramen humerotricipitale, spolu s n.
axillaris obkruzuje chirurgicky kréek humeru (Petrovicky, 2001). Na zadni plose
humeru vysila jednu az dvé silngjsi vétvicky pro piilehlou plochu tuberculum majus
a dalsi drobné vétvicky smétuji K dorzalnimu obvodu collum anatomicum humeri.
Artérie zasobuje i okolni svaly, pfedev§im m. deltoideus. Vytvafi anastomézu s
a. circumflexa humeri anterior v oblasti tuberculum majus nebo collum chirurgicum.
Tim se uzavira cévni okruh, ktery ob¢ artérie vytvaieji kolem proximalni ¢asti humeru.
A. circumflexa humeri posterior ma také spojky s a. thoracoacromialis, a. circumflexa

scapulae, a. suscapularis a s a. profunda brachii (Bartoni¢ek, 2004).

1.1.2.1 Cévni zasobeni artikulujicich kosti

Glenoid a kréek lopatky jsou bohaté zasobeny z arterii, které probihaji podél
okrajii kloubni plochy. Na kaudélni, dorzalni a ventralni plose jamky jsou to zejména
vétve z arteria circumflexa scapulae. Na kranialni plo$e zase vétve z a. suprascapularis
(Bartonicek, 2004).

Caput humeri je zasobeno v prvni fadé z a. circumflexa humeri anterior, a to
prostiednictvim Laingovy arterie. Pred vstupem do hlavice (pfi hornim okraji
bicipitalniho zldbku) vydava drobné vétévky, které podbihaji Slachu caput longum
m. bicipitis brachii a zasobuji tuberculum minus. Intraosealni prubéh tepny je vinuty,
proto je nazyvana a. arcuata. V ojedinélych ptipadech nemusi byt arteria arcuata
pokracovanim Laingovy arterie. Zdrojem miZze byt a. circumflexa humeri posterior ¢i
pfimo a. axillaris. Krom& dorzalni casti tuberculum majus a uzké oblasti kosti

pfiléhajici k dorzalni ¢asti pouzdra zasobuje celou hlavici. Po zadnim obvodu collum
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anatomicum, tedy po obvodu kloubniho pouzdra, vstupuji do hlavice vétvicky z a.
circumflexa humeri posterior. Ty zasobuji zminénou malou ¢ast hlavice a vytvareji

drobné¢ intraosedlni anastomodzy s vétévkami a. arcuata (Bartonicek, 2004).

1.1.2.2 Cévni zasobeni vazivovych struktur

Kloubni pouzdro je zasobeno z cév, které do néj vstupuji z mist jeho uponu
na obou artikulujicich kostech. Pii jeho glenoidalni ¢asti to jsou a. circumflexa
scapulae, a suprascapularis a n€kdy pfimé vétvicky z a. subscapularis, pti humoralni
¢asti pouzdra a circumflexa humeri anterior et posterior. Do cévniho zasobeni pouzdra
ptispivaji i cévy, které vyzivuji svaly rotdtorové manzety (Bartonicek, 2004).

Labrum glenoidale je protkano v bazalnich dvou tietinach cévami, které sem
piichazeji od glenoidalniho Gponu pouzdra. Jejich zdrojem je a. suprascapularis,
a. circumflexa scapulae a také a. circumflexa humeri posterior. VE&tévky téchto cév
zasobuji take ptilehlou ¢ast glenoidu a kloubniho pouzdra véetné synovialni membrany
(Bartonicek, 2004).

Rotatorova manzeta je zasobena z:

= A. circumflexa humeri posterior a a. suprascapularis vyzivuji dorzalni ¢ast
manzety, obvzvlast’ Slachu m. teres minor a m. infraspinatus.
= A. circumflexa humeri anterior zasobuje S$lachu m. subscapularis a m.
supraspinatus.
= Slacha m. supraspinatus je témé&f vyluéné vyZzivovana z vétvicek
a. suprascapularis. Mim¢ sem mohou pfispivat 1  vétvicky
z a. thoracoacromialis (Bartonicek, 2004).
Cévy prichazeji do Slach tfemi cestami:
-z muskularnich cév svalovych biisek,
-z ptimych Slachovych cév,
- Z kostnich cév v oblasti tponu, tj. z cév zasobujicich hlavici.
Kazda Slacha manZety rotatorli ma 1 vlastni architektoniku cévni sité. Cévni sit’
Slachy m. teres minor, m. subscapularis 1 dorzalni ¢ast Slachy m. infraspinatus plynule
pfechdzi v cévni sit’ pfilehlé hlavice. U Slachy m. supraspinatus a pftilehlé Casti
m. infraspinatus je vsak situace jina. Zhruba 1 - 1,5 cm proximalné pfed uponem

nalezneme ve Slachach hypovaskularizovanou oblast, tzv. kritickou zonu. (1, 5 cm
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od jeho uponu na tuberculum majus humeri ) (Lisy, Cisar, Jany, 2004). Tyka se to
predevSim casti Slachy pfiléhajici ke kloubni ploSe hlavice. Zevni povrch Slachy
dostava vétévky z dobie vaskularizované stény subdeltoidni burzy. Podle Moseleye a
Goldieho tvofi kriticka zoéna oblast anastomozy mezi kostnimi a pfimymi
intratendindznimi cévami. Je to také mechanicky nejexponovangj§i oblast. Slacha je
zde pii abdukci stlacena mezi velky hrbol a anterolateralni okraj akromia (Bartonicek,
2004). Dle Fenwicka, Hazlemana a Rileyho nemusi byt tato zona nutné¢ avaskularni,
nebot’ cévy se Vtéto zoné naplni tekutinou jakmile se §lacha vymani z komprese
zpusobené hlavou humeru (Fenwick, Hazleman, Riley, 2002).

V priibéhu vyvoje jsou Slachy znacné metabolicky aktivni a jsou tedy zasobeny
bohatou kapilarni siti. Naopak §lachy vyvinuté jsou zasobeny chudg, jejich vyziva je
vice odkadzana na difuzi synovidlni tekutiny nez na vaskularni perfuzi (Fenwick,
Hazleman, Riley, 2002).

Slacha caput longum m. bicipitis brachii pfimo nenalezi k rotatorové manzetg,
dostava vsak cévni zasobeni ze stejnych zdroji. Cévy piechdzeji do Slachy od jejiho
uponu a potom z proximalni ¢asti svalového bfiska. Oba systémy spolu podle Korna

a Schiinkeho plynule anastomozuji (Bartonicek, 2004).

1.1.3 Nervové zasobeni

Ramenni kloub je, stejné jako svaly v jeho okoli, zdsoben nervy vychazejicimi
z plexus brachialis. Ke kloubnimu pouzdru vydavaji své vétve zejména
n. suprascapularis a n. axillaris. Tyto nervy navic bé&zi v jehotésné blizkosti
(Bartonicek, 2004).

»  Prubéh jednotlivych nervu

N. suprascapularis (C4-C6 dle Bartonicka, C4-C5 Petrovického) vstupuje do
fossa supraspinata spolu se stejnojmennymi cévami a vydava zde dveé, vzacné tii
motorické vétve pro stejnojmenny sval (Bartonicek, 2004).

Hlavni kmen nervu probiha ptes lateralni ¢ast fossa supraspinata a sestupuje po

dorzélni ploSe lopatky kaudalné. Pfi bazi spina scapulae se sta¢i mirn€ medidlné a ve
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fossa infraspinata se rozdéluje ve tfi az Ctyii vétve, které se vycCerpavaji ve stiedni
a lateralni tfetin€ biiska m. infraspinatus (Bartonicek, 2004).

Kloubni vétev vydava nerv konstantné ve fossa supraspinata. a dostava se pak
na horni plochu pouzdra. Druhd nekonstantni vétev nervujici dorzalni ¢ast pouzdra
odstupuje ve fossa infraspinata (Bartonicek, 2004).

Nervus suprascapularis muze byt poranén zejména pii luxaci humeru
a pti zlomeninédch spojenych s dorzalni luxaci, chronickou traumatizaci mtize byt také
poskozen napf. u volejbalistl (ndsilné rozmachnuti provdzené mikrotraumaty
pifi smecovani) (Petrovicky a spol., 2001). Izolované postizeni n. suprascapularis je
vSak velmi zfidké. Zasobuje m. supraspinatus a m. infraspinatus. Nekonstantné
m. teres minor (Cihak, 2004). Porucha hybnosti je vcelku mald. M. supraspinatus je
fixaénim svalem pfi abdukei, kterou provadi m. deltoideus. Zevni rotaci provadi jeste
m. teres minor (Janda a kol., 2004). Senzitivn¢ inervuje pouzdro kloubu ramenniho
(Cihak, 2004).

N. axillaris (C5-C6) vstupuje spoleéné z vasa cicumflexa humeri posteriori
do foramen humerotricipitale (quadrilateralum) a obtaci se kolem chirurgického krcéku
humeru (Cihak, 2004). V tomto misté se oditépuje zadni vétev majici t&sny vztah ke
kloubnimu pouzdru a motoricky inervujici m. teres minor. Nerv se Vv dal§im pribéhu
nachdzi mezi zevni plochou chirurgického krcku a vnitini plochou m. deltoideus
(Bartonicek, 2004).

Do svalu nerv vstupuje rozdéleny ve tfi aZ Ctyii v€tve na rozhrani spinalni
a akromidlni porce svalu. AZ na jednu z nich mifi tyto vétve téméf kolmo do
dorzélnich zhruba dvou pétin svalu. Zbyvajici, nejventralnéjsi vétev probiha
vodorovné vpied, asi pét az Sest cm distdlné od lateralniho okraje akromia. Tento
interval mize byt zhruba ve 20% piipadech kratsi, nékdy pouze 3 cm. Prakticky kolmo
ktizi svalové snopce, do nichz vydava proximalné a distalné sméfujici vétévky a
postupné se vyCerpava. Tato vétev inervuje zhruba ventralni téi pétiny svalu
(Bartonicek, 2004).

Kloubni vétev vysila nerv poprvé jesté pied vstupem do foramen
humerotricipitale. Je urcen pro kaudalni a pfilehlou ventralni i dorzalni ¢ast pouzdra.
Druhé vétvicka odstupuje ptimo ve foramen humerotricipitale a miize dosahovat az do

intertuberkularniho zlabku (Bartoniéek, 2004).
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N. axillaris motoricky inervuje m. deltoideus a m. teres minor. Funkéné se
projevi hlavné ztratou m. deltoideus. Vyfazeni m. teres minor neni tak eminentni
(Janda a kol., 2004). Senzitivni vétévka nervus cutaneus brachii lateralis senzitivné
zasobuje kuzi v rozsahu m. deltoideus a kizi na laterdlni strané proximalniho tseku
paze (Cihak, 2004).

Nervus axillaris je zranitelny zejména pii zlomeninach v oblasti collum
chirurgicum humeri, kdy je denervovan m. deltoideus, ktery tak ztrati diilezitou funkei,
a to klidovym tonusem zatlatovat hlavici do jamky. Pfi paralyze n. axillaris je
opakovana luxace ramenniho kloubu béznym doprovodnym znakem tohoto

onemocnéni (Petrovicky a spol., 2001).

1.1.3.1 Inervace kloubniho pouzdra

Horni plochu pouzdra zasobuji pfedevsim rr. articulares z n. suprascapularis,
které vyzatuji i na ptilehlou pfedni ¢ast pouzdra (Bartonicek, 2004).

Piredni plocha pouzdra ziskava vétvicky zejména zn. subscapularis,
n. axillaris a z nn. pectorales (Bartoni¢ek, 2004).

Spodni plocha pouzdra a prilehlé ¢asti ventralni a dorzalni plochy pouzdra
jsou inervovany vétévkami z n. axillaris (Bartonicek, 2004).

Zadni plocha pouzdra je zasobena zejména diky n. suprascapularis, pouze
oblast recessus axillaris je zasoben ze stejnojmenného nervu (Bartonicek, 2004).

Nekteré nervy zasobuji ramenni kloub nekonstantné.

N. suprascapularis podbihd m. supraspinatus a probihd ptes jeho snopce témet
kolmo. Nadto ma i tésny vztah k dorzalni plose krcku, resp. jamky. Mize tedy byt
poranén pii luxaci ramenniho kloubu (Petrovicky, 1996), pti luxa¢nich zlomeninach
hlavice humeru, tak i1 chronickou traumatizaci pfi urcitych polohach v ramennim
kloubu (volejbalisté). Na pribéh nervu na dorzalni ploSe lopatky je nutno pamatovat i
pfi operacich v této oblasti (artroskopické ptistupy, oSetfeni dorzalni luxace ramenniho
kloubu, zlomeniny jamky, operace mobilizujici m. supraspinatus a infraspinatus)
(Bartonicek, 2004).
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1.2 Viliv diabetes mellitus na pohybovy systém

1.2.1 Hormony pankreatu a jejich uc€inky

Endokrinni pankreas (slinivka bfi$ni) je tvofen Langerhansovymi ostravky.
Ostravky jsou ve slinivce rozptyleny a obsahuji nékolik typid bunék produkujicich
rizné hormony (Necas, 2003).

Langerhansovy ostrivky jsou bohaté cévné zasobeny. Jsou také bohaté
zasobeny sympatickymi a parasympatickymi vlakny. Zapojeni gluk6ézy do stresovych
reakci je fizeno piimo pomoci sympatickych vldken a nepfimo stimulaci sekrece

katecholaminti dfeni nadledvin (Necas, 2003).

1.2.1.1 Inzulin

Inzulin je proteohormon, tj. bilkovina, tvofena v B-buiikdch Langerhansovych
ostruvku slinivky bfisni (Kvapil, http://www.diaplzen.cz/diabetes/Obecne_o_diabetu/

Uvod_do_problematiky.pdf ).

s Ucinek inzulinu

Utinek inzulinu je rozsahly. Obecné je inzulin hormonem anabolickym. Je
uvolnovan v dobé, kdy organismus piijima potravu, buduje a opravuje své tkané. Jeho
zékladnim Uc¢inkem je to, Ze umoziuje vstup glukdzy do bunck. Existuji vSak i tkané, u
kterych vstupuje glukéza do bunék na inzulinu nezavisle (zejména mozek) (Kvapil,
http://www.diaplzen.cz/diabetes/Obecne_o_diabetu/Uvod_do_problematiky.pdf ).

Presun glukozy do bunék je uskuteCiiovan pomoci inzulinsenzitivnich
glukozovych prenase¢t (GLUT). GLUT - 1 transportuje glukoézu k adipocytim,
bunkam svalovym a mozkovym. GLUT - 4 K povrchu adipocytl a buiikdm svalovym
(Necas, 2003).

Ve svalu stimuluje inzulin syntézu glykogenu, potlacuje glykogenolyzu
a stimuluje syntézu svalovych proteinti (Necas, 2003).

V tukové tkéni inzulin umoznuje skladovani tukl aktivaci lipoproteinové lipazy.
Tento enzym §tépi triacylglyceroly obsazené ve VLDL a chilomikronech a uvolnuji se

mastné kyseliny vstupujici pak do adipocyti. Inzulin dale tlumi lipolyzu tim, Ze
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snizuje aktivitu hormonsenzitivni lipazy. Tak je zabranéno hydrolyze skladovanych
lipidi na mastné kyseliny. Obéma mechanismy dochédzi ufinkem inzulinu ke
zvySenému skladovani tukii (Necas, 2003). Chybi- li vSak tento ucinek inzulinu,
dochdzi k pfemr$ténému uvoliiovani volnych mastnych kyselin z tukovych bunék (je
odbrzdéna lipolyza, triacylglyceroly jsou S$t€peny na mastné kyseliny a glycerol)
(Kvapil, http://www.diaplzen.cz/diabetes/Obecne_o_diabetu/Uvod_do_problematiky
.pdf).

Vedle téchto zakladnich ucinkli inzulin umoziuje vstup drasliku do buiky. Je
esencialni pro syntézu mastnych kyselin. Je nezbytny pro syntézu proteinti tim, Ze
mimo stimulace transmembranového transportu aminokyselin do bunék stimuluje
funkci enzymii dulezitych pro syntézu proteinti a inhibuje proteinovy katabolismus.
Zvysuje aktivitu sympatiku (centraln¢) (Kvapil, http://www.diaplzen.cz/diabetes/
Obecne_o_diabetu/Uvod_do_problematiky.pdf).

»  Nedostatecny ucinek inzulinu a komplikace jeho dlouhodobého snizeni

Nejcastéjsi poruchou endokrinni ¢asti pankreatu je diabetes mellitus (cukrovka,
DM). U vSech forem cukrovky je hyperglykémie vyrazem funkéni ztraty ucinku
inzulinu a rovnéz je u vSech forem poruSena glukézova tolerance. U vSech forem
relativni nadbytek glukagonu a zvySeny pomér glukagon : inzulin vytvaii podobnou
situaci, ktera vznika pii hladovéni, kdy vnitini prostfedi nemiize zachovat energetickou
homeostazu (Necas, 2003).

Mirny nedostatek u¢inku inzulinu se projevi tim, ze tukova tkan, kosterni svaly
a jatra maji snizenou schopnost se vyrovnat s vyss$i hladinou glukézy, objevuje se
hyperglykémie po poziti jidla (postprandialni hyperglykémie) a hladina glukézy
nala¢no zlstdva normalni. Pfi v&tSim sniZeni ucinku se objevuje postprandidlni

hyperglykémie 1 hyperglykémie nala¢no (Necas, 2003).

Hyperglykémie

Hyperglykémie je neschopnost organismu zachdzet s glukézou jako za
fyziologického stavu a je zékladnim rysem diabetu. Porusené zuzitkovavani glukozy

vede K jejimu hromadéni v extracelularnim prostoru, coz pak vede ke zvysSené expozici
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bunék i mimobunécné hmoty tomuto monosacharidu. Glukéza je soucasti celé¢ tfady
reakci, které ovliviiuji svymi produkty funkci a morfologii piislusnych tkani
s naslednym rozvojem komplikaci (Skrha, 2005).

Hyperglykémie (zvySena koncentrace glukozy v krvi nad 7 mmol/l) je
zpusobena absolutnim nedostatkem inzulinu (typ 1) nebo inzulinovou rezistenci (typ 2)
(Necas, 2000). Zvysena koncentrace glukézy zplsobuje zménu pochodl
lokalizovanych jak uvniti buiiky, tak mimo ni (Skrha, 2005).

Dusledky hyperglykémie zaviseji na jeji pricing, délce trvani a jejim stupni.
Dlouhodoba hyperglykémie, vcetné stavli Spatné kompenzace diabetu, je podstatnym
patogenetickym faktorem komplikaci diabetu, zejména cévnich. NaruSuje strukturdlné
i funkéné pojivovou tkan. Uplatiiuje se pfitom zvySena neenzymova glykace proteind
(laboratorné pro ni svéd¢i zvySené mnozstvi glykovaného hemoglobinu HbA;c),

polyolova cesta (zvySeny vyskyt sorbitolu), vznik kyslikovych radikalt (Necas, 2000).

1.2.2 Chronické komplikace diabetes mellitus

Dokonalejsi diagnostika, inzulinova 1é¢ba a zvySena starostlivost o diabetiky
umoznily prodlouzit jejich veék, coz vSak soucasn¢ vedlo ke zvySeni vyskytu
chronickych komplikaci diabetu (Hulin, 2002). Chronické komplikace cukrovky
znaén€ zhorSuji kvalitu Zivota nemocnych a soucasné zivot zkracuji (Macak,

Maéakova, 1995).

1.2.2.1 Patofyziologie chronickych komplikaci diabetu mellitu:

ProtoZe neni glukoéza pii deficitu inzulinu metabolizovana pfirozenou cestou,
aktivuji se metabolické procesy, pii kterych neni na zpracovani glukézy nutny inzulin.
Tvoti se glykované bilkoviny, fruktéza a sorbitol, ktery je meziproduktem tvorby
fruktozy. Sorbitol a fruktéza jsou produkty vedlejsi, na inzulinu nezavislé polyolové
metabolické cesty glukdzy (Hulin, 2002).

V dnesni dob¢ jsou tedy propracovany tii biochemické teorie vzniku zmén ve
tkanich pti chronické hyperglykémii u diabetes mellitus:

» nadmérna tvorba pozdnich glykacnich produkti,
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= zmény aktivity polyolového mechanismu,
= oxidacni stres

(Macak, Macakova, 1995).

Nadmérna tvorba pozdnich glvkacnich produkti

Chronicky diabetes mellitus je spojen s charakteristickymi funkénimi
a strukturdlnimi zménami cév a nervll , zmény mizeme pozorovat také v o¢ni tkani
a ledvinéach. Jsou to tkan¢, které mohou vyuzivat glukozu jako zdroj energie 1 bez
pomoci inzulinu (Macak, Macakova, 1995).

Cévy diabetiki se ptfi dlouhodobé hyperglykemii stavaji abnormalné
propustnymi pro plazmatické proteiny, které se pak hromadi ve sténach arteriol,
kapilér a v jejich okoli (Macék, Macdkova, 1995).

Glykované proteiny tedy vznikaji jako nasledek vzajemného pusobeni glukozy
a proteinti (neenzymaticka glykace proteint). Glukoza se neenzymaticky navazuje na
aminoskupinu proteind plazmy a tkani (Hulin, 2002 ). Reakce neni katalyzovana
zadnym enzymem a stupein glykace pak zadvisi na koncentraci glukdzy, délce jejiho
pusobeni a na biologickém polocasu bilkoviny. Dlouhodobé dekompenzovana
cukrovka skyta moznost vyssiho stupné glykace nez cukrovka vyborné¢ kompenzovana.
Dale je zfeymé, Ze proteiny s velkym biologickym polocasem, k nimZ patii napf.
kolageny a dalsi strukturni proteiny (laminin, fibronektin apod.), podléhaji vy$simu
stupni glykace nez napf. enzymy, jejichz biologicky polocas je pouze nékolik minut.
Vedle glykace kolagenu, lamininu a dalSich bilkovin mize byt zménéna i jejich
genova exprese. Ukéazalo se totiz, ze fibroblasty péstované ve tkanoveé kultuie
s vysokym obsahem glukézy v mediu zvySuji expresi kolagenu a fibronektinu a tato
schopnost zvySené tvorby proteinil pietrvava i po jejich pfeneseni do media s nizkou

koncentraci glukézy. Jde o pamétovy efekt (Skrha, 2005).

= Kolagen

Kolagen je nejcastéjsim proteinem lidského téla. Je to stabilni protein, jeho

obména a obnova tedy probihaji pomalu (Klika, 1986). Hlavni zastupce jeho rtiznych

25



typt najdeme v kizi, kosti, chrupavce, hladkém svalstvu a bazéalni laminé (Junqueira,
Carneiro, Kelley, 1999).

Kromé toho, ze bylo popsdno vice nez tucet typt kolagenu, nejcastéjsi,
nejvyznamnéjsi a nejvice studované jsou typy I, II, III, IV a VV (Junqueira, Carneiro,
Kelley, 1999).

Zéakladni proteinovou jednotkou je tropokolagen, tvofeny spirdlami
polypeptidovych fetézct, jejichz riiznd chemicka stavba je pfic¢inou jednotlivych typt
kolagenu (Mikova et al, 2008).

Kolagen typu | je nejvice Casty. Vyskytuje se ve tkanich v podobé klasickych
kolagennich vldken, ktera vytvaieji kosti, dentic, Slachy, pouzdra organti, dermis, atd.

Kolagen typu Il je pfitomen zejména Vv hyalinni a elastické chrupavce.

Kolagen typu Il je ve tkanich obvykle spole¢né s kolagenem typu |
a pravdépodobné vytvari hlavni kolagenni komponenty retikularnich vlaken.

Kolagen typu 1V najdeme v bazalni laminé.

Kolagen typu V najdeme v plodovych obalech, krevnich cévach a v malém
mnozstvi i v jinych tkénich (Junqueira, Carneiro, Kelley, 1999).

Syntéza kolagenu zahrnuje fadu jedineCnych posttransla¢nich biochemickych
zmén puvodniho prokolagenu. Zmény jsou vyvolany mnozstvim riznych enzymu
a kofaktori a kazdému znich je v konstrukci kone¢ného produktu specificky
vymezena urcCitd role. Existuje tedy mnoho mist, ve kterych miize byt proces prerusen
nebo pozménén Cinnosti nepatficnych enzymt ¢i nasledkem choroby. Kromé
chorobnych stavli spojenych s poruchou syntézy kolagenu existuji i takové, které jsou
zpusobeny jeho nadmérnym hromadénim (Junqueira, Carneiro, Kelley, 1999).

Odbouravani kolagenu je podstatné jednodu$si nez syntéza a je zapocato
specifickymi enzymy — kolagen6zami. Tyto enzymy §tépi molekulu kolagenu ve dvé
Casti, a ty jsou dale odbouravany nespecifickymi proteazami (Junqueira, Carneiro,
Kelley, 1999).

Struktura kolagenniho vaziva

Kolagenni vazivo se dé¢li na tidké a tuhé. V fidkém kolagennim vazivu ma
prevahu matrix nad vlaknitou slozkou a je husté vaskularizované. Vypliiuje mista mezi

svalovymi vlakny a buiikami, mezi jednotlivymi organy tvoii vrstvu pod epitely a

26



vyhovujici prostiedi pro prabéh krevnich a lymfatickych cév apod. V tuhém
kolagennim vazivu je to naopak, prevlada vlaknita slozka nad matrix. Tuhé kolagenni
vazovo se vyskytuje ve dvou formach, jako neusporadané a usporadané (Mikova et al,
2008).

vyznacCuje velkou odolnosti, ale pouze ve sméru usporadani vlaken (Mikova et al,
2008). Typickym piikladem hustého uspofadané¢ho kolagenniho vaziva je Slacha
(Klika, 1986). Sklada se z primarnich kolagennich svazki, které se sdruzuji do
sekundarnich, obklopenych fidkym kolagennim vazivem, kterym prochazeji nervoveé
cévni svazky. Klouzavy pohyb §lachy umoznuje dvouvrstevna pochva §lachy, kdy
jedna vrstva je fixovana ke $lase a druhé k okolni tkani. Dutina mezi obéma vrstvami

se chova jako viskézni tekutina (Mikova et al, 2008).

= Regulace metabolismu vaziva

Metabolismus vaziva ovliviiuje vice faktord, zejména hormony. Napiiklad
snizena funkce §titné zlazy vede K nahromadéni glykosaminoglykani ve vazivu, ty
hydrofiln¢ ,,nasavaji*“ vodu a tvoti se otoky. Rychlost obnovy kolagenu zaleZi na jeho
lokalizaci. Kolagen fidkého vaziva se obnovuje velmi rychle, kolagen §lachy naopak
velmi pomalu nebo vitbec (Mikova et al, 2008).

Pfi neenzymové glykaci se tvofi nejdfive reverzibilni casné glykosila¢ni
(glykované) produkty. Stupen glykace piimo zavisi na hladiné glukézy v Krvi.
Naptiklad stanoveni glykovaného hemoglobinu (HbAji) ukazuje na stav a pribéh
diabetu v piedchozich 2 — 3 mésicich (erytrocyty ptezivaji v cirkulaci 100 — 120 dni).
Casné glykosilagni produkty, zejména v kolagenu a dalsich proteinech s dlouhodobym
polo¢asem v pojivové tkani a cévni sténé, jsou postupné preménovany na nevratné
pozdni kone¢né produkty glykosilace (AGE — irreversible advanced glykosilation end
products). VSechny tyto produkty jsou potencionalnim patogenem. AGE vznikaji
v proteinech, lipidech a nukleovych kyselinach. V kolagenu napt. vytvareji zkiizené
vazby mezi polypeptidy a navic vazi neglykosilované plazmatické, piipadné
intersticialni bilkoviny. Ve velkych cévach vazi LDL (low density lipoprotein), tim

zvySuji jejich obsah a obsah cholesterolu v intimné. V kapilarach se véaze ke
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glykosilované bazalni membrané albumin spolu s dal§imi plazmatickymi bilkovinami,
jsou tak dany podminky vzniku diabetické mikroangiopatie (Necas, 2003).

AGE se vazi na receptory mnoha bunécnych typi (endotelie, monocyty,
makrofagy, mezangialni buiikky a lymfocyty). Vazba na receptory vyvolé produkci fady
cytokinll @ zvysi endotelovou permeabilitu. ZvySuje se prokoagulacni aktivita a také

proliferace fibroblastu a syntéza extracelularni matrix (Necas, 2003).

Zmeény aktivity polyolového mechanismu

Aktivita polyolové cesty probihd hlavné ve tkanich, které nevyzaduji pro
dopravu glukézy inzulin, tj. nervova tkan, o¢ni ¢ocka, ledviny a krevni cévy. Glukozu
mohou vyuzivat cestou, kterd je nezavisld na inzulinu. PoruSeni fyziologickych
poméri polyolové cesty se miize UCastnit na patogenezi diabetické neuropatie,
retinopatie a mikrovaskularniho postizeni (Macak, Macakova, 1995).

V téchto tkanich vede hyperglykémie k ptirGstku glukozy v bunkach. Glukoéza je
pak metabolizovana na sorbitol a fruktézu. ZvySena hladina sorbitolu
a fruktozy v buiice vyvold hyperosmolalitu bunék, tim piestup vody do bunky, coz
mize mit za nasledek osmotické postizeni bunky (Necas, 2003). Muze to byt také
divodem rozvoje chronickych komplikaci diabetu (Macak, Macékova, 1995).

Patologie polyolové cesty byla nejvice studovana v o¢ni ¢occe, zvySena aktivita
této cesty vSak muze téz hrat roli v patogenezi diabetické neuropatie (Macak,
Macakova, 1995). Nahromadéni glukézy poskozuje iontové pumpy, ¢imz je
vysvétlovano poskozeni Schwannovych bunék, vysledkem toho jsou periferni
neuropatie (Necas, 2003). Mize dochazet az k demyelinizaci nervovych vlaken
(Macak, Macakova, 1995).

Oxidacni stres v pojivu a v kiZi diabetu

Existuyji pfimé dikazy, ze plazma diabetiki obsahuje zvySené hladiny
oxidujicich slozek a produktl oxidace. Vypada to, Ze stupeni tohoto zvySeni je odrazem
stupné¢ diabetického poskozeni (Macak, Macdkova, 1995).

Cukrovka podminuje vlivem chronické hyperglykémie vyssi tvorbu reaktivnich

forem kysliku. Experimentalni studie ukazaly, Ze oxida¢ni stres podnécuje tvorbu
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glykovanych proteinti, nebot’ oxidované derivaty glukézy jsou reaktivnéjsi, ale
soucasné i glykace vede k vy$§imu stupni oxida¢niho stresu. Oba procesy jsou velmi
Gizce svazany (Skrha, 2006).

V plazmé diabetikd se vyskytuji zvysené hladiny lipidovych peroxidl, vysoké
hladiny lipidovych peroxidid byly identifikovany také Vv aterosklerotickych platech.
Zdroj peroxidi mize byt troji: metabolicky, sekre¢ni a dietni. Volné radikaly i jejich
lipidové hydroperoxidové produkty jsou cytotoxické vici vaskuldrnim endotelidlnim
bunkam. Hladina volnych kyslikovych radikali je v organismu redukovana
antioxidanty. Rezerva antioxidantii vSak byva u diabetikl nizsi. Také zvySena aktivita
polyolové cesty zpusobuje, ze tkané nejsou tak schopné vyporadat se s oxidaénim
stresem. Diky vys§imu poctu volnych radikalii jsou tvofeny produkty pozdni glykace
AGE (Macék, Macéakova, 1995).

Oxidacni stres tedy ovliviiuje pojivovou tkan. Nelze zapomenout na tcast cév
(zejména kapilar) a nervil na rozvoji funkénich 1 strukturdlnich zmén. V dobé& kdy jesté
nemuzeme prokazat morfologické zmény cév se podili vyssi oxidacni stres na rozvoji
funkénich zmén endotelovych bunék. Pfedpokladem normalni funkce pojivové tkané
je zachovani jeji mikrocirkulace. Podobné také postizeni nervi, na némz se podili
jednak oxidacni stres a jednak sorbitolova (polyolova) cesta v disledku zvySené tvorby
sorbitolu uvniti nervové bunky, vedou k ischemii nervu, a tim k ovlivnéni vlastnosti

pojiva (Skrha, 2006).

1.2.2.2 Patomorfologické zmény u diabetik

. Mezi komplikace, které jsou specifické pfimo pro DM, patii diabeticka
mikroangiopatie a diabeticka neuropatie. K nespecifickym komplikacim diabetu patii
zvlasté ateroskleroza a rizné infekce. I kdyz se chronické komplikace vyskytuji u obou
Napiiklad diabeticka neuropatie se vice vyskytuje u pacientt s diabetem typu 1 (Hulin,
2002).
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Diabeticka angiopatie

wev

Na jejich nasledky umira 75 % diabetik (Hulin, 2002). Rozlisujeme je na diabetickou
mikroangiopatii a makroangiopatii. Makroangiopatické zmény jsou Cast&jsi u diabetikt

2. typu, mikroangiopatické u diabetiki 1. typu (Smahelova, Perugicova, 2001).

A. Diabeticka mikroangiopatie

Diabetickd mikroangiopatie je generalizované onemocnéni drobnych cév, které
zaprti¢inuje rizné poruchy mikrocirkulace. Jde 0 onemocnéni, které postihuje celé télo,
patologické zmény vSak preferenéné postihuji cévy sitnice a ledvinové glomeruly.
Podili se v8ak i na poruSe mikrocirkulace v myokardu, mozku a perifernich tkanich
(Hulin, 2002). Postihuji i vasa nervorum a z¢asti tak maji podil na vzniku diabetické
neuropatie. Mikroangiopatické komplikace se vyskytuji prevazné u diabetika 1. typu
(Smahelova, Perusicova, 2001). Vyskyt mikroangiopatie a mortalita zavisi zejména na

véku, ve kterém diabetes vznikl a na délce jeho trvani (Hulin, 2002).

Patogeneze mikrovaskularnich komplikaci diabetu

Zmény nachazime na:

* arterioldch — nejCastéji jsou postizeny prekapilarni arterioly, endotel
arteriol je hyperplasticky,

= venulach — jsou rozsifené a maji vinuty pribeh,

= kapilarach — predevsim zde jsou ztlustélé bazalni membrany
(Macak, Macakova, 1995).

Ptesto, Ze bazalni membrany jsou ztlustélé, kapilary jsou vice prostupné pro
plazmatické proteiny nez u bézné cévy. Cévy jsou kiehéi. Dochazi tedy Kk poruse
bariéry mezi cévou a tkani a vznikaji stendzy a uzavéry kapilar (Macak, Macakova,
1995).

Vznik a vyvoj mikroangiopatickych zmén je podminén hyperglykémii, ktera je
charakteristickym rysem diabetu. Hyperglykémie poskozuje tkané¢ akutnimi

reverzibilnimi zménami V bunééném metabolismu a kumulativnimi nevratnymi
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zménami stabilnich makromolekul (Smahelové, Perusicova, 2001) Mezi dlouhodobé
kumulativni zmény patii zvySena tvorba pozdnich glykacnich produktii a zmény ve
funkci a struktuie bilkovin, jak jiz bylo zminéno. Dochazi také k hemodynamickym
a hemoreologickym porucham, ke kterym patfi zvySeny prutok kapilarami, zvyseny
tlak v kapilarach, zvySeni viskozity krve, agregace erytrocyti a hypersenzitivita
desticek k agregacnim plusobkiim. Mezi nezavislé faktory patii hyperlipidémie a tim
padem i hypertenze (Hulin 2002).

Poskozeni mikrocirkulace pfi diabetické mikroangiopatii je zplGsobené nejen
morfologickymi, ale i funkénimi zménami. Funkéni zmény se tykaji jednak snizené
reaktibility a zvySené propustnosti drobnych cév, jednak zmény funkce vice slozek
krve. Knejzndmgjsim funkénim zménam slozek v krvi patii zvySena hladina
glykovaného hemoglobinu (HbAc), zvySeni adhezivity erytrocytd a zvySeni agregacni
schopnosti trombocytt (Hulin, 2002).

Glykovany hemoglobin

Glykovany hemoglobin vznikd neenzymatickym slou¢enim glukézy a
hemoglobinu po ¢as zivota ¢ervenych krvinek. Afinita glykovaného hemoglobinu ke
kysliku je zvySend. Pii zvySené koncentraci glykohemoglobinu v krvi muze proto i
ptes normalni pO; (tlak kysliku) vzniknout hypoxie tkani. Nejvice se to projevi na
tkanich, které maji zvySené naroky na dodavku kysliku, napt. sitnice. Od 1.1.2004 byly
v Ceské republice zménény normy pro kalibraci, proto je nyni podle standardti Ceské
diabetologické spole¢nosti stanovena hranice pro posouzeni GspéSnosti 1é¢by takto: do
4,5 % kompenzace vyborna, 4,5 — 6,0 % - uspokojiva (Bartaskova, Patkova, Kvapil,
2007-2010).

Zvvsena adhezivita erytrocyta

U diabetikl se zjistilo 1 snizeni pruznosti a poddajnosti ¢ervenych krvinek, coz
znesnadiuje jejich volny pohyb kapilarami. Byla zaznamenana i zvySena adhezivita
erytrocyti.. Pfredpoklada se, ze snizena schopnost deformace ¢ervenych krvinek a jejich
zvySena adhezivita jsou vysledkem glykace proteinii jejich membrany. Zmény

membrany erytrocytil zhorSuji reologické vlastnosti krve (Hulin, 2002).
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Zvvseni agregacni schopnosti trombocytu

Glykace proteini membrany krevnich destiek je pfi¢inou jejich zvySené
agregacni schopnosti, coz vytvaii podminky pro vznik mnohocetnych mikrotrombt
v mikrocirkulaci (shluky trombocyti a fibrinu). K jejich vzniku pfispiva i snizeni
aktivity fibrinolytického systému u diabetikti, patrné nasledkem snizeného uvoliovani
aktivatory plasminogenu z endotelovych bunék. Vsechny tyto zmény zhorsuji pratok
krve a prenos kysliku kapilarami (Hulin, 2002 ).

Nahromadéni  sorbitolu v endotelovych buiikach kapilar, v pericytech
a mezangialnich bunkdach zapficini jejich osmoticky edém. Nasledujici uzavér prisvitu
drobnych cév prispiva k tkanové hypoxii. Postupné mize vzniknout az destrukce
téchto bunck, coz vede ke vzniku mikroaneurysmat a zvysSeni permeability kapilar
(Hulin, 2002).

Patogeneze mikroangiopatie neni pfesné objasnéna. V dne$ni dobé se vznik
mikroangiopatie dava do pifimého vztahu s vySkou hyperglykémie a s ¢asem jejiho
trvani. Potvrzuje to i fakt, ze postihuje hlavné osoby s inzulindependentnim diabetem.
Za rozhodujici faktor vzniku mikroangiopatie se povazuje stupeit metabolické
vyrovnanosti cukrovky, ktery je charakterizovany nejen dlouhodobou vysokou
hladinou Kkoncentrace glukézy, ale i pritomnosti a nepfitomnosti poruch latkové
premény tukd, bilkovin, vody a elektrolytli, zejména vSak Castosti vzniku a trvani

ketoacidozy (Hulin, 2002).

Diabeticka neuropatie

Diabeticka neuropatie (DN) je nejbézngjsi mikrovaskularni chronickou
komplikaci provazejici diabetes mellitus (Olsovsky, 2007). Jeji patogeneze je podle
vSeho multifaktorialni a podili se na ni mechanizmy metabolické i vaskularni. EXistuje
vice klinickych forem DN (Moravcova, Bednaiik, 2006).

V prubéhu zivota se periferni neuropatie rozvine asi u 50% diabetikli, pouze

vV 15 % se vsak jedna o neuropatii symptomatickou. Frekvence vyskytu se zvysuje
s trvanim diabetu (Moravcova, Bednaftik, 2006).

Diabetickd neuropatie znamend, Ze se u diabetika rozvinulo nezanétlivé

poskozeni perifernich nervll a Ze nebyla nalezena Z4dn4 jina pficina tohoto postiZeni.
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Periferni nerv je slozen z rizné silnych vldken. Motorickd vlakna jsou nejsilngjsi,
naopak senzitivni vlakna, tedy slabsi vlakna, byvaji postiZena v pocatcich tohoto
onemocnéni (OlSovsky, 2007).

Vyznamnym kritériem v hodnoceni diabetické neuropatie je tedy typ postizenych
nervovych vlaken (viz Tabulka 1). DN muze postihovat pfednostné ¢i vyhradné tenka
malo myelinizovana a nemyelinizovana somaticka a nebo autonomni nervova vlakna
typu A-delta a C, ktera zprostiedkuji termické a algické Citi a autonomni funkce (tzv.
neuropatie tenkych vlaken — NTV). Pacienti s takovymto typem postizeni maji vyrazné
subjektivni senzitivni potize, a to pii minimalnich odchylkach V klinickém
neurologickém nélezu a normalnim vysledku EMG vySetieni, které zachyti pouze 1ézi
silnych myelinizovanych nervovych vlaken typu A- alfa a A- beta. Predilekéni resp.
vyhradni postizeni vegetativnich nervovych vlaken je podkladem diabetické
autonomni neuropatie (viz dale). Poskozeni jednotlivych typi nervovych vlaken se
vSak obvykle kombinuje a nejcastéji jsou vSechny typy vlaken postizeny soucasné

(Moravcova, Bednartik, 2006).

Tabulka 1 Diferencialni diagnostika polyneuropatie silnych a tenkych vlaken

Neuropatie silnych vlaken | Neuropatie tenkych vldken

typy postizenych silnd myelinizovana tenka, malo myelinizovana
vidken A-alfa, A-beta a nemyelinizovana A-delta, C
poruchy taktilniho ¢iti poruchy algického a termického ¢iti
o . oruchy propriocepce klinicky obtizné detekovatelné
Klinicky deficit Eypo— gizre%exie FI){SO E(iutonon}llnl' poruchy :
event. motoricky deficit
EMG perifernich nervi testovani termického prahu
diagnostické metody autonomni testy

Legenda (Tabulka 1): EMG — elektromyografie, RSO — reflexy $lachookosticové

Patogeneze diabetické neuropatie

Patogeneticky se na genezi diabetické neuropatie podileji jak metabolické, tak

vaskularni faktory (Moravcova, Bednatik, 2006).
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Metabolické faktory:

NejvyznamnéjS$im patogenetickym Cinitelem pii vzniku diabetické neuropatie je
urcité dlouhotrvajici hyperglykémie, vedouci k aktivaci polyolové cesty metabolismu
glukozy, neenzymatické glykaci proteint s moznou zménou jejich funkce, autooxidaci
glukozy a vzniku reaktivnich volnych kyslikovych radikala ¢i zménam v metabolismu

mastnych kyselin (Moravcova, Bednatik, 2006).

Vaskuléarni faktory:

Vaskularni teorie geneze diabetické neuropatie zduraziuji vyznam poskozeni
vasa nervorum a ischémii nervu. Podkladem pro vznik ischemického postizeni vSak
mohou byt i vySe uvedené metabolické faktory (Bartos et al, 2003). Dochazi totiz k
oxidativnimu stresu a poruSeni mitochondridlnich funkci s néaslednym apoptickym
zanikem neurond a Schwannovych bunék. Roli hraji pravdépodobné i autoimunitni

mechanismy a porucha regenerace nervové tkan¢ (Moravcova, Bednatik, 2006).

Autonomni diabetickd neuropatie

Autonomni (vegetativni) neuropatie je chronickou druhotnou komplikaci
u obou typt diabetu a postihuje dle riznych studii 20- 40% diabetikt. Jeji subklinické
formy lze nalézt u mnoha asymptomatickych nemocnych. Zavaznost postizeni mutize
oscilovat od lehkych projevt az po tézké invalidizujici stavy (Necas, 2003). Znamky
autonomni neuropatie jsou bézné pritomny u starSich nemocnych, s delSim trvanim
je zjisténo Casto u nemocnych s dal§imi zejména mikroangiopatickymi komplikacemi
diabetu. Pii sledovani vyvoje vegetativnich poruch jsou nejprve nalézany odchylky
voblasti  vagové  inervace.  Pfesn¢j$i  metody  vSak  dokazuji, Ze
i sympaticka ¢ast periferniho nervstva mize byt postizena pomérné Casto (Bartos et al,
2003).
své krajni podobé mulze zpusobit necitlivost pro anginézni ischemickou

bolest. Autonomni neuropatie postihujici srdce ma i dal$i pfidruzené
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nesnaze jako posturalni hypotenzi a pomalejsi adaptaci srdce na zatéz
(Bartousek, 2003).

* Autonomni neuropatie zazivaciho traktu. Vazné je postizeni zaludku,
které zplisobuje pomalé vyprazdiovani zaludecniho obsahu- gastroparézu
a muze tak zpusobit paradoxni hypoglykémie po jidle (Bartousek, 2003).

= Dalsim projevem autonomni neuropatie je u nékterych diabetikli zvlastni
vyrazné poceni na horni poloving téla véetné hlavy, které se dostavuje po
jidle, zaroven chybi poceni na dolni poloving téla (Bartousek, 2001).

= Nepiijemnym nasledkem postizeni autonomniho nervstva je ztrata

subjektivniho vnimani hypoglykémie (Bartousek, 2003).

B. Diabeticka makroangiopatie

Diabetes mellitus je onemocnéni vedouci k urychleni vzniku aterosklerozy fadou
patofyziologickych mechanismi (Fejfarova, Jirkovska, 2009).

Diabetickd makroangiopatie je postizeni stfednich a velkych tepen, zejména
koronarnich, mozkovych, dolnich konéetin a aorty. Jejim zakladem je aterosklerdza
(Necas, 2003). Ateroskleroza ma u pacienti s diabetem urcité podstatné znaky,
kterymi se odliSuje od aterosklerotického postiZzeni tepen nemocnych bez diabetu — je
2-4x Castéjsi u diabetikil oproti pacientim bez diabetu, Zeny jsou stejné postizeny jako
muzi. Navic v€kova hranice, kdy dochézi k vyskytu makrovaskularnich komplikaci, se
sniZzuje a postizeni tepen aterosklerézou je difuznéjsi a lokalizované i na tepnach
s menSim prusvitem (Fejfarova, Jirkovska, 2009). Dle Necase byvaji Zeny postizeny
Castéji nez muzi (Necas, 2003).

V patogenezi vzniku aterosklerézy u diabetikii existuji jisté odchylky.
Aterosklerotické postizeni cév je zpravidla vyslednici ,,obvyklych* faktori pfitomnych
pii vzniku aterosklerdzy i1 u nediabetické populace a ,,jedinecnych* faktort, které jsou

typické pouze pro diabetiky (Fejfarova, Jirkovska, 2009).

Faktory typické pouze pro nemocné diabetem jsou:
» vznik pozdnich produktii glykace
= oxidacni stres

= klesajici produkce NO
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= aktivace renin-angiotenzin-aldosteronového systému
= zanétlivd reakce endotelu zplsobenad glukézou, inzulinem, prekurzory
inzulinu a pozdnimi produkty glykace
(Fejfarova, Jirkovska, 2009).
Majorita vyse zminénych faktorti souvisi s hyperglykemii, jednim z hlavnich
¢lankd vyvoje aterosklerozy u pacientt s DM. Hyperglykémie totiz urychluje

ateroskler6zu fadou ptfimych a neptimych mechanismu (Fejfarova, Jirkovska, 2009).

Pfimé mechanismy:

= zprostfedkuje stimulaci proliferace fibroblastti a bunék hladké svaloviny,
» zprostiedkuje inhibici replikace endotelii,

» zprostiedkuje poruchu syntézy kolagenu apod.,

* ma vliv na produkeci rastovych faktorti

(Fejfarova, Jirkovska, 2009).

Neptimé mechanismy:
* neenzymova glykace kolagenu, strukturdlnich proteinil arterialni stény,
enzymd a lipoproteind,
» dochazi k nahromadéni AGE v subendoteliani vrstvé cévni stény
(Fejfarova, Jirkovska, 2009).

Hyperglykémie také mize ovlivnit jeSté velké mnoZstvi jinych metabolickych
reakci a pisobkd, které se GiCastni patogeneze aterosklerotickych zmén. Hyperglykémie
je kupiikladu schopna zvySovat koncentraci vazokonstrik¢nich pusobkt - napf.
eikosanoidl, angiotenzinu II a endotelini (Fejfarova, Jirkovska, 2009). Déle byla
prokazana zvySena adhezivita krevnich desti¢ek Vv cévni sténé v disledku snizené
tvorby tromboxanu A, (Necas, 2003). Pti vzniku aterosklerotického postizeni cév hraje
vyznamnou roli i hyperglykémii indukovana produkce volnych radikalti, prohloubeni
oxida¢niho stresu a sniZend antioxidacni kapacita organismu (Fejfarova, Jirkovska,
2009).

Vsechny uvedené abnormality vedou ke zvySeni propustnosti cév, nasledné
dochazi k aktivaci endotelovych buné€k a rozvoji tzv. endotelové dysfunkce (Fejfarova,

Jirkovska, 2009).
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Diisledky DM na pohybovy systém — shrnuti

Zakladnim rysem diabetu je hyperglykémie, coz je neschopnost organismu
zachazet s glukézou jako za fyziologického stavu. Dlouhodoba hyperglykémie
narusuje strukturalng i funkéné pojivovou tkan. Dochazi k charakteristickym funkénim
a strukturdlnim zménam cév a nervil.

e Cévni komplikace:

Mikroangiopatie je generalizované onemocnéni drobnych cév. Cévy jsou
fragiln¢jsi. Dochézi tedy k poruSe bariéry mezi cévou a tkani a vznikaji stendzy a
kapilarni uzavéry. Z¢&asti se podili na vzniku diabetické neuropatie.

Makroangiopatie u diabetikii napomaha k akceleraci ateroskler6zy. U DM je
aterosklerdza difuznéjsi, postihuje i tepny mensiho priisvitu. Dochdzi k poruse prisvitu
cév a vzniku endotelové dysfunkce. Je porusen ptivod i odvod zivin a metaboliti do a
z tkané. Vzhledem k tomu, Ze jsou postizeny i tepny mensiho prusvitu, nejedna se zde
jen o velké cévy jako o aortu a cévy dolnich koncetin, ale napt. i o cévy zasobujici
svaly a vazy.

e Nervové komplikace:

Diabetickd neuropatie je nezanétlivé postizeni perifernich nervii. Nejcastéji
postihuje tenka vldkna, lehce myelinizovand ¢i nemyelinizovana. Patii sem vlakna
senzitivni.

Diabetes mellitus tedy ovliviiuje pohybovy systém poruchami cévniho
zasobeni, které ma za tikol pfivod Zivin a odvod metaboliti z tkané, stejné tak jako

poruchou nervového zasobeni, tedy exterocepce a propriocepce.
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1.3 Zmény krevniho tlaku z hlediska pohybového systéemu

Krevni tlak je vysledkem fyzikalnich znak cévniho systému (poddajnosti
a pruznosti) a stupné jeho roztazeni krvi, kterou obsahuje. Tlakové gradienty urcuji
smér proudéni krve a spolu s odporem kladenym toku krve urcuji mnozstvi krve
protékajici urCitou ¢asti cévniho fecisté. Zrovnice P = Q X R, lze konstatovat, Ze
stiedni krevni tlak (P) je pfimo tmérny jak mnozstvi cirkulujici krve (Q), tak odporu

kladenému proudéni krve v urcité ¢asti srdecné - cévniho systému (R) (Necas, 2003).

1.3.1 Zakladni mechanismy fizeni krevniho tlaku

Vyse arterialniho tlaku je déna vykonem srdce na vstupu do arteridlniho
systému a odtokovym odporem na vystupu z tohoto systému. Ob&hova centra dostavaji
informace prostiednictvim baroreceptort (viz dale) o vysi krevniho tlaku a mohou fidit
¢innost srdce a periferni tepennou rezistenci tak, ze krevni tlak je zastaven a udrzovan

na nejvice vyhovujicich hodnotach (Travnicek, 1987).

= Ucast srdecni cinnosti

Mimovolni srdecni funkce je zaloZena na automaticky vznikajicim procesu
podrazdéni. Regulacni zmény srde¢ni aktivity jsou vyvolany nervovymi a humoralnimi
podnéty. Na zvysSeny zilni navrat z periferie reaguje srdce automaticky vzestupem
systolického a minutového objemu. Pii zménédch aortdlniho tlaku zGstava srdecni
minutovy volum do velké miry konstantni, coZ je zabezpeceno autonomnimi procesy
v srde¢ni svaloviné. Zména srdecni frekvence sama o sobé nemusi vzdy vést ke
zvySeni minutového objemu. Teprve pii zvySeni intenzity srde¢niho stahu, coz byva
spojeno se zvySenou naplni, mize mit zvyseni srdecni frekvence svlij smysl a zvysit
tak minutovy srde¢ni volum. Autonomni regulace srdecni ¢innosti nema samostatné

podstatny vyznam pro fizeni arteridlniho krevniho tlaku (Travnicek, 1987).

38



= Ucast perifernich odporovych cév

Periferni fecist¢ slouzi k zajisténi funkci jednotlivych organti a podléha tedy
mistnim regula¢nim pochodiim jednotlivych organt, které celkovy tlak ovliviuji jen
velmi malo. Mechanicka regulace perifernich cév spociva v tom, Ze pii zvySeni
ucinného tlaku uvniti cévni stény (transmuralniho) zvysuji odporové cévy automaticky
tonus hladkého svalstva a ptlisobi takto proti pasivnimu rozsifeni cévniho prasvitu.
Znamena to, Ze odporové cévy maji pii zvySené naplni tendenci ke zvySovani odporu
vuci preplnovani periferniho cévniho fecisté. Tato zakladni vlastnost reaktivity vSech
tepen a arteriol je vriznych tGsecich arterialniho cévniho fe€isté vyvinuta jinak
(Travnicek, 1987).

» Nervovd regulace

Srdce a cévy musi byt fizeny a koordinovany nervovou slozkou. K fizeni
arteridlniho krevniho tlaku je organismus vybaven vysoce charakteristickym fidicim
systémem — specializovanymi tlakovymi ¢idly, baroreceptory (viz vyse), které se

nachazi v centralnich usecich arterialniho systému. Jsou to:

1. sinus caroticus,
2. arcus aorta,
3. misto odstupu arteria subclavia z aorty

(Travnicek, 1987).

Tyto receptory vytvaieji spolu s vazomotorickym centrem, se srdcem a
odporovymi artériemi na periferii uzavieny funk¢éni systém. V tomto systému jsou
jednotlivé useky na sebe napojeny tak, Ze centralni zvySeni krevniho tlaku vede
K reakcim srdce a periferie, které opét tlak snizi. To je tzv. negativni zpétna vazba.
Mimoto ptsobi jesté reflexy z mechanoreceptori v jinych ob&éhovych tsecich, zejména
Vv nizkotlakém kapacitnim systému (vendznim fecisti) a reflexy z chemorecepcnich
oblasti. Navic se regulac¢nich pochodi fizeni krevniho tlaku 0c¢astni i mechanismy

humorélni (Travnicek, 1987).
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1.3.2 Arterialni hypertenze

Trvalé zvySeni krevniho tlaku, tedy hypertenze je slozity patofyziologicky
proces. Z hlediska patogeneze, diagnézy a terapie rozliSujeme dv¢ zdkladni
patologické kategorie patologicky zvyseného krevniho tlaku, a to primérni, ¢ili
esencialni hypertenze, a hypertenzi sekundarni (Travnicek, 1987).

Za horni hranice systémového arteridlniho tlaku jsou povazovany hodnoty
140/90 mmHg. Je to uméle stanovena hranice, kterd slouzi praktickym potiebam.
Arteridlni hypertenze je vlastné symptom, ktery se stdvd nozologickou jednotkou
(,,nemoci*) teprve na podklad€ rozpoznani jeji etiologie a patogeneze (Necas, 2003).

Mechanismy, které mohou zplsobit zvySeni stfedniho krevniho tlaku, zvySeni
systolického krevniho tlaku a zvySeni diastolického krevniho tlaku jsou tyto tfi:

= zvySeni mnozstvi protékajici krve (Q),

= zvySeny odpor cévniho fecisté proudéni krve (R),

= 0ba tyto mechanismy ptisobici soucasné (Q x R)
(Necas, 2003).

Na patogenezi vysokého krevniho tlaku se tedy podili jednak stavy, které
mizeme oznacit jako ,.hypercirkulaci®, a jednak stavy, u kterych se zvySuje odpor toku
krve. Protoze piirozené zvysena cirkulace, pii dynamickém fyzickém cviceni, nebyva
provazena vyraznym vzestupem stfedniho krevniho tlaku, je zfeymé, Ze k vzestupu
krevniho tlaku dojde tehdy, je-li n¢jak poruSen funkéni vztah mezi mnoZstvim
cirkulujici krve a odporem kladenym proudéni krve, tj. mezi srdecnim vydejem a
periferni rezistenci (Necas, 2003).

Systolicky arterialni krevni tlak je vlastné nejvyssi dosazeny tlak v cirkulaci.
Jeho hodnota zavisi na rozdilu mezi ptitokem a odtokem krve v aort¢ nebo v a.
pulmonalis béhem systoly komor a na poddajnosti stény téchto arterii. Ve skute¢nosti
zavisi na vice Cinitelich, které nejsou vzdy navzajem nezavislé. Jsou to:

= 7ilni ndvrat a dosazené piedtizeni (preload) srde¢nich komor,

= kontraktilita myokardu,

* mnozstvi krve vypuzené béhem jedné kontrakce z komory do velkych
arterii, tj. tepovy objem (Vy),

= rychlost s jakou je krev vypuzena do velkych arterii,

= poddajnost velkych arterii,
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= odpor ve velkych artériich, proti kterému je krev vypuzovana
(v podstaté¢ diastolicky tlak) (Necas, 2003).

Diastolicky arterialni tlak je odvozen od tlaku systolického a jeho vyse je
urCovana predevSim intenzitou odtékani krve 2z velkych arterii, roztaZzenych
vypuzenym tepovym objemem, v obdobi pied dalsi systolou. Zavisi tedy na:

= systolickém tlaku,
= perifernim odporu plsobicimu proti odtékani krve z velkych arterii,
» dob¢ mezi dvéma systolami

(Necas, 2003).

1.3.2.1 Primarni (esencialni) hypertenze

Etiopatogeneze tohoto onemocnéni je velmi komplexni, nepochybné je vsak
jednim z prvnich ¢lankt vyvoje hypertenze centralni regulaéni rozlada zasahujici
vazomotorické centrum. K tomu dale pfistupuje neopomenutelnd uloha chronického
pretizeni barorecepcni oblasti V oblasti sinus caroticus a arcus aortae, které vede
k nastaveni reaktivity téchto oblasti na vyssi prah drazdivosti, coz ma za nasledek
neuroregulacni fixaci tohoto stavu. Takovéto nastaveni drazdivosti na vyS$i hladinu
vSak muze byt zplsobeno i intracelularnimi vlivy, dochazi k oslabeni c¢innosti
vazodepresorického centra v oblongaté. V terminalni fazi se do patogenetického
tetézce zapojuji ledviny, ¢imz dochazi definitivné k fixaci vysokého krevniho tlaku

(Travnicek, 1987).

1.3.2.1.1 Dusledky trvale zvyseného tlaku pri esencialni hypertenzi

Nasledky trvale zvySeného krevniho tlaku pii esencidlni hypertenzi jsou
nasledujici.

* V arterialni ¢asti cévniho systému se periodicky vice méni rychlost proudéni
krve. Zesilené pulsace mechanicky poskozuji cévni endotel (viz obr. 2.22), a to
zvlasté v mistech cévnich bifurkaci. Poskozeni endotelu predisponuje k rozvoji
arteriosklerdzy.

» Vyssi systolicky i1 diastolicky krevni tlak zvySuje afterload, a proto zvySuje

srdec¢ni tlakovou praci. To zpisobuje naslednou koncentrickou hypertrofii
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myokardu, ktera sice zvySuje kontraktilitu myokardu, ale na druhé strané
zhorSuje jeho zasobeni kyslikem a snizuje jeho poddajnost, ¢imz zhorSuje
diastolickou funkci myokardu. Mtze byt proto pti¢inou srde¢niho selhani.
= ZvySena srde¢ni tlakova prace zvysuje spotiebu kysliku v myokardu.
= Zvyseny arteridlni krevni tlak zvySuje riziko mechanického naruSeni cirkulace
a moznosti arterialniho krvaceni.
» Postizeni mozkovych cév je casto provazeno znamkami ischémie
a neurologickymi poruchami
(Necas, 2003).
Casna stadia dysfunkce cévni stény jsou charakterizovany funk&nimi projevy,
nepiitomna je podstatna zména struktury cévni stény. NejCastéj$i je endotelialni

dysfunkce (http://www.zdravcentra.sk/cps/rde/xbcr/zcsk/KPH_1.8.pdf).
» FEndotelialni dysfunkce

Celkovy povrch endotelu piedstavuje plochu 0 500 - 1000 m?. Jeho hmotnost je
odhadovana pfiblizné na 1,5 - 3 kg. Vyzkum v poslednich letech ukazal, ze je endotel
metabolicky velice aktivni organ s celou fadou fyziologickych funkci (Karasek,
Vaverkova, 2004).

Uloha endotelu pfi fizeni priitoku

Ulohou cév je zajistit piivod Zivin a odvod metabolitd podle aktualnich potieb
tkani. Vhodny prutok jednotlivymi organy sladény s metabolickymi pozadavky je
fizen vazodilataci. Endotel monitoruje priitok a vydava signaly hladké svaloving, ktera
je efektorem. Prostup elektrolytli, makromolekul, i bunéénych elementii (zejména
leukocytll) do tkani je téz kontrolovan endotelidlni bariérou. Posledni funkci tepen je
vstiebavani objemu vypuzené krve s cilem rozlozit plynule krevni tlak po dobu
srdeCniho cyklu. Pokles podilu elastickych vlaken v cévni sténé vede k snizeni
poddajnosti a k vyvoji pruznikové hypertenze (http://www.zdravcentra.sk/cps/rde/
xbcr/zcsk/KPH_1.8.pdf).

Endotelialni dysfunkce je tedy definovana jako funkéni poskozeni endotelu,

charakterizované piedevs§im zvySenou permeabilitou cévni stény a nerovnovahou mezi
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vazoaktivnimi a hemokoagulacnimi plsobky. Vysledkem je proaterogenni ucinek
a také prevaha vazokonstikénich a protrombotickych pochodid (http://www.
zdravcentra.sk/cps/rde/xbcr/zcsk/KPH_1.8.pdf).

Bylo zjisténo, Ze u jedincu s rizikovymi faktory pro vznik aterogeneze, jako je
napft. koufeni, arterialni hypertenze nebo diabetes mellitus, ktefi dosud nemaji zadné
morfologické zndmky aterosklerozy, reaguji cévy na podéani urCitych latek jinak nez
u osob bez rizikovych faktorii. Pfikladem je intraarteridlni poddni acetylcholinu. Tato
latka u zdravych osob vyvoléd arteriodilataci, a to vlivem zvySeni produkce oxidu
dusnatého v endotelu piislusné tepny. U osob s rizikovymi faktory ale dojde k opaéné
reakci — K ptrechodnému zuzeni arterie. Na zaklad¢ toho se tedy ptedpoklada, Ze
prevahou a spojenim riznych rizikovych faktord nad ochrannymi pochody dochazi
u predisponovanych jedinci ke generalizované poruse funkce epitelu, jejimz
nejéast&jsim disledkem je rozvoj aterosklerézy (Malik, Simek, 2003).

K systétmovym cinitelim vzniku endotelové dysfunkce (napt. DM, koufeni,
arterialni hypertenze) se mohou piidat mistné¢ pusobici faktory jako jsou turbulence
krevniho toku (bifurkace cévy, mensi fixace cévy k okoli), vrozené ¢i ziskané cévni
anomalie, ¢i intravaskularni vykony (angioplastika) (Karéasek, 2004).

Pojeti vzdjemné vazby hypertenze s endotelidlni dysfunkci vychazel
z experimentalnich praci. Nejprve byla potvrzena hypotéza, ze endotelidlni dysfunkce
muze byt zapfi¢inéna hypertenzi, posléze byl prokazan i opacny vztah, tj. endotelidlni
dysfunkce jako etiopatogeneticky moment hypertenze (http://www.zdravcentra.sk/cps
Irde/xbcr/zcsk/KPH_1.8.pdf).

Diilezit¢ pro vztah mezi hypertenzi a poruchou funkce cévni vystelky je
skuteCnost, Ze hypertenze byva Casto sdruZena s jinymi etiologickymi faktory
endotelové dysfunkce, jako je obezita, inzulinorezistence provazend porusenou
glukézovou toleranci, dyslipidémie a hyperurikemie (http://www.zdravcentra.sk/cps/
rde/xbcr/zcsk/KPH_1.8.pdf).

= Ateroskleroza

Ateroskleroza je multifokalni proces v cévni sté€né, ktery postihuje zejména
artérie. Zpusobuje poskozeni cévni stény, které se projevuje bud’ rozsifenim cévy

(ektazii), event. 1 jeji rupturou. NejCastéji vSak zplsobi ¢asteCnou obturaci jejiho
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lumen. Casto se koncentruje ve uréité oblasti cévniho Fedists, napf. v mozkovych
artériich (Necas 2003).

Je nesporné, ze poskozeni cévni stény aterosklerotickym procesem souvisi
s chronickym mechanickym poskozovanim intimy arterii tlakovymi narazy krve, ktera
je do systému arterii vypuzovana prerusované. Arterialni hypertenze a zména zptsobu
toku krve zlaminarniho na turbulentni jsou také faktory stizkou vazbou na
aterosklerotické postizeni arterii (Necas, 2003).

Pro proces aterosklerdézy je podstatné predev§im zvyseni permeability pro
lipoproteiny pfitomné Vv plazm¢ a adheze monocyti a trombocyti. Na obrazku 1 je

schematicky znazornén proces aterogeneze (Necas, 2003).

Obrazek 1 Zakladni mechanismy vzniku aterogeneze (Necas, 2003)
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1.3.2.2 Sekundarni hypertenze

Sekundarni  systémové arteridlni  hypertenze tvofi riznorodou skupinu
onemocnéni, u kterych se na zvySeni krevniho tlaku riznou mérou podili
hyperdynamicka (hyperkinetickd) cirkulace, zvySeni periferni rezistence nebo oba

mechanismy (Necas, 2003).

*  Hypothyreoza

Hypertenze (ptevazné diastolicka) se vyskytuje u 40% nemocnych se snizenou
funkei Stitnice. Dochazi ke zvySeni periferni cévni rezistence v dusledku aktivnéjsiho
sympatiku se zvySenou stimulaci alfa - adrenergnich receptorti (Marek, Brodanova et
al, 2002).

*  Hyperthyreoza

Pii hyperthyre6ze dochazi ke prohloubeni minutového srdec¢niho vydeje a
redukei periferni cévni rezistence. Klinicky nachdzime mirny vzestup systolického

krevniho tlaku a sniZeni tlaku diastolického (Marek, Brodanova et al, 2002).

= Diabetes mellitus

Vysoky krevni tlak je dnes povazovan za metabolickou chorobu, protoze se
témét vzdy vyskytuje soucasné s dalsimi rizikovymi faktory aterosklerdzy, jako je
hypercholesterolemie, obezita, inzulinova rezistence, poruSena glukozové tolerance,
diabetes mellitus aj. Na druhé strané¢ byl diabetes mellitus nazvan v roce 1999
spolecnosti American Heart Association kardiovaskularni chorobou, protoze je spojen
se znacnym rizikem a vyskytem kardiovaskuldrnich chorob. Riziko je dano jednak
béznymi rizikovymi faktory castéjSimi u osob s diabetes mellitus a jednak
metabolickymi faktory spojenymi s DM, tj. hyperglykemii, zvySenym LDL
cholesterolem, porusenou fibrinolyzou aj. Je-li diabetes mellitus spojen s hypertenzi,
dochazi diive k mikro - a makroangiopatiim. Nasledky makroangiopatii se vyskytuji
Castéji u pacientt s DM 2. typu (http://www.zdravcentra.sk/cps/ rde/xbcr/zcsk/
KPH_5.3.pdf).
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Dusledky hypertenze na pohybovy systém — shrnuti

Disledkem vysokého krevniho tlaku dochézi k mechanickému poskozovani
cévniho endotelu, coz je metabolicky aktivni orgdn. Monitoruje prutok krve a prostup
latek do tkani. Vysledkem endotelidlni dysfunkce je zvySena propustnost cévni stény a
nerovnovdha mezi vazoaktivnimi a hemokoagulacnimi ptsobky. Vysledkem je
proaterogenni U¢inek a prevaha vazokonstrikcnich a protrombotickym pochodiim.

Vlivem hypertenze se zhorSuje diastolicka funkce myokardu, miize dojit az
k srde¢nimu selhani. Zvys$enim arterialniho tlaku se prohlubuje riziko vzniku krvaceni.
Postizenim mozkovych cév se zvySuje riziko vzniku ischemie a neurologickych
poruch.

Hypertenze se cCasto vyskytuje v koincidenci s poruchami S§titné zlazy a
zejména s diabetem. Nazyvame ji sekundarni hypertenzi.

Dochézi tedy opét k poruse pifivodu zivin do tkéni a naslednému odvodu
metaboliti. Hypertenze ovliviiuje funkci myokardu, tedy srde¢niho svalu a zvySuje

riziko vzniku neurologickych poruch.
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1.4 Vliv onemocnéni stitné Zlazy na pohybovy systém

Cévni zasobeni §titné zlazy je bohaté. Nervové zdsobeni pochazi z kréniho
sympatiku, z horni laryngalni vétve vagu a z n. recurrens (Marek, Brodanova et al.,
2002).

Glandula thyreoidea se sklada ze skupin folikulti vystlanych epitelidlnimi
buikami. Jejich vySka zavisi zejména na zasobeni jodem a stimulaci
thyreostimula¢nim hormonem (TSH) (Marek, Brodanova et al., 2002).

Stitnd Zlaza obsahuje dva typy bundk, buiiky folikularni a parafolikularni.
Folikularni buniky uvoliiuji hormony Stitné zlazy trijodtyronin a tetrajodtyronin
= tyroxin do cirkulace. Parafolikularni bunky syntetizuji proteohormon kalcitonin,
podilejici se na regulaci kalciové rovnovahy (Necas, 2003).

Stitna 7laza prostiednictvim vylu¢ovanych hormonti ovliviiuje funkci vsech

télesnych organti (Marek, Brodanova et al., 2002).

1.4.1 Regulace ¢innosti stitné zlazy

Funkce stitné zlazy je regulovana hypothalamo - hypofyzarnim systémem.
TRH (thyreoliberin) je transportovan z hypothalamu do adenohypofyzy, ve které
stimuluje sekreci thyreotropinu (TSH) (Necas, 2003).
Syntéza a sekrece TSH je fizena 2 systémy:
» zpétnou vazbou - piedevs§im diky hladin€ T3 v bunikach hypofyzy a
» stimulacnim plsobenim TRH, ktery tidi glykosilaci, aktivaci 1 uvolnéni
TSH z hypotyzy
(Marek, Brodanova et al., 2002).
Nizka hladina thyroidalnich hormond podporuje sekreci TSH (hypothyredza),
vysoka hladina (hyperthyre6za) ji suprimuje. TSH také aktivuje prokrveni thyroidei

a stimuluje vSechny faze jodového metabolismu (Marek, Brodanova et al., 2002).
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1.4.2 Hormony §titné zlazy

Thyreocyty syntetizuji kromé tyroxinu a trijodthyroninu také vratny
trijodthyronin (rT3), ale v zanedbatelném mnozstvi. Tyroxin (T4) je dnes povaZzovan
za proteohormon, je vlivem dejoddz metabolizovan v bunééném cytosolu na cilové
aktivni hormon trijodthyronin T3. T3 je osmkrat G¢inn¢j$i nez T4 a na jaderné
receptory bunék se vaze desetkrat pevnéji nez T4. Zhruba 15 - 20% cirkulujiciho T3
vznika za béZnych okolnosti ve §titné Zlaze, zbytek pak dejodaci T4 v perifernich
tkanich. Pfi snizeném kalorickém piijmu, predev§im nedostatku uhlovodant
(malnutrice, mentalni anorexie, kardialni selhavani, dekompenzace diabetes mellitus)
se zvySuje aktivita 5" dejodaz, které dejoduji T4 na T3. Obdobna situace je i u
takovych stavi, jako jsou trazy a infarkt myokardu. Dochazi pak tedy k poklesu T3
(Marek, Brodanova et al., 2002).

T4 a T3 zvySuji metabolismus. Déle - zejména za vyvoje - pusobi oba hormony
diferenciaén¢ (jsou nezbytné pro normalni vyvoj centrdlni nervové soustavy) a

proteosynteticky (Travnicek, 1978).

1.4.2.1 Sekrece hormon §titné zlazy

T3 a T4 uvolnéné do cirkulace jsou vadzany na transportni plazmatické
bilkoviny tj. albumin, transtyretin a tyroxin vézajici globulin. U¢inné hormony jsou
z této vazby uvolnéné (volny T3 a volny T4). Volny T3 a T4 tlumi vydej TSH
z hypotyzy, jimz je funkce glanduly thyreoidei stimulovana. T4 se v tkanich dejoduje
na T3, ktery je ucinnéjsi. Volné formy jsou v dynamické rovnovaze s hormony
vazanymi na bilkoviny v plazmé a ve tkanich. Jejich pfesun do bunék rtiznych organi

zavisi na jejich koncentraci v plazmé (Necas, 2003).

1.4.2.2 Uginky hormoni §titné Zlazy

Hormony $§titné Zlazy zvySuji aktivitu Na'/K" - ATPazy, zvySuji spotiebu
kysliku ve tkanich a dale zvysuji produkci tepla tkanémi. Pozitivn€ ovliviuji rist tkani
a jejich zrani. V prenatalnim obdobi je tyroxin nezbytny pro normalni produkci

rastového hormonu a dale pro pfirozeny vyvoj nervové tkané (Necas, 2003).
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Hormony stitné zlazy se podileji na latkové vymeéné tukl (lipolyza) a zvySuji
resorpci glycida v gastrointestinalnim traktu (Marek, Brodanova et al., 2002).

Utinek T3 a T4 je spojen s t¢inkem adrenalinu a noradrenalinu. Zvysuji totiz
stupen latkové pfemény a zvySuji ucinnost sympatiku (Necas, 2003).

V tukové tkani hormony S§titnice stimuluji lipolyzu a katabolicky pusobi na
svaly, kde zvysuji rozpad proteint. Stimuluji tvorbu LDL receptorti a také poporuji
spotiebu kysliku metabolicky aktivnimi tkanémi vyjimkou mozku v dospélosti, varlat,

délohy, lymfatickych uzlin, sleziny a pfedniho laloku hypofyzy (Necas, 2003).

1.4.2.3 Projevy poruch §titné Zlazy

1.4.2.3.1 Hypothyreoza

Je charakterizovana nizkymi hladinami T3 a T4 v séru a vzestupem hladiny
TSH (s vyjimkou tzv. sekundarni a tercidrni hypothyredzy vyvolané postizenim
hypofyzy nebo hypothalamu, kdy je hladina TSH snizena (Necas, 2003).

Pti hypothyredze je sniZzena zdkladni pfeména latek (bazalni metabolismus se
mize snizit az na polovinu) (Silbernagl, Lang, 2001). Pokud vznikne hypothyre6za
akutng, je postizen kardiovaskularni systém. V jejich Casnych fazich se snizuje srde¢ni
vydej a zvySuje se periferni rezistence. Pti chronicky probihajici hypothyredze byva
bradykardie. Vznika kardiomyopatie, u niz dochazi k zesileni mezikomorového septa a
stény komor, coz vede ke snizeni komorovych funkci. Zmény jsou vyvolany
ukladanim mukopolysacharidi v myokardu a mize to nasledné vést k degeneraci
myofibril, ke sniZeni kontraktility myokardu a srde¢niho vydeje, ke zvétSeni srdce a
nakonec k srde¢nimu selhani (Necas, 2003).

Pacienti s hypothyreézou maji snizenou ventilatni odpovéd’ na hypoxii
a zvySeny paCO; (parcialni tlak oxidu uhli¢itého). Objevuje se slabost dychacich svali,
vcetné branice, coz muze vyustit az v chronickou alveolarni hypoventilaci spojenou
s retenci CO> (oxidu uhli¢itého) (Necas, 2003).

Kosterni svaly vykazuji také slabost, Casto se objevuji kieCe spojené se

svalovou ztuhlosti (Necas, 2003).
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Kuze je kvuli malé sekreci potu a mazu sucha, a pii mirnéjsi produkci tepla
chladné (Silbernagl, Lang, 2001). Kize a podkozi obsahuje fadu bilkovin tvoficich
komplexy s kyselinou chondroitinsirovou, kyselinou hyaluronovou a polysacharidy.
Tyto komplexy se hromadi, zpisobuji zadrzovani natria a vody a jsou pfi¢inou otokt
(myxedém) (Necas, 2002). V kizi se dale ukladaji fibronektin, kolagen a plazmaticky
albumin (Silbernagl, Lang, 2001).

Pokles lipolyzy vede k ristu hmotnosti a hyperlipidemii (VLDL — very low
density lipoprotein, LDL), snizeny rozklad cholesterolu na Zluc¢ové kyseliny ma za
nasledek hypercholesterolemii a podporuje tak aterosklerézu (Silbernagl, Lang, 2001).

Aktivita a u¢innost vegetativni nervové soustavy jsou pii hypothytedze snizeny.
Dale klesa neuromuskularni drazdivost, objevuji se poruchy ¢iti, hyporeflexie, inava,

poruchy paméti apod (Silbernagl, Lang, 2001).

1.4.2.3.2 Hyperthyreoza

Patofyziologie a klinicka manifestace hyperthyre6zy je odvozena od
hypermetabolického stavu zpusobeného nadbytkem thyreoidalnich hormont a
soubézné od hyperaktivity sympatického nervového systému (Necas, 2003).

ZvysSuje se tedy zakladni latkova preména. Bazalni metabolismus se mize
témet zdvojnasobit (Silbernagl, Lang, 2001).

Vyrazné byva ovlivnén kardiovaskularni systém. Dochazi ke zvyseni srde¢niho
vydeje v disledku zvySené kontraktility myokardu a vazodilataci v periferii. Vznika
tachykardie, mohou se objevit i arytmie (Necas, 2003).

Postizeni respira¢niho systému se projevuje snizenim vitalni kapacity.
Extrémni oslabeni interkostalnich svalii mtize vést az k respiraénimu selhani (Necas,
2003).

Nervosvalovy systém je ovlivnén zvySenymi hladinami hormont glanduly
thyreoidei a zvySenou hladinou sympatiku. Objevuje se svalovy ties, hyperaktivita,
snizena koncentrace (Necas, 2003).

Vyssi hladina hormont $titné Zlazy ovlivni také kostni tkan. Osteoklasty jsou
aktivngj$i, coz se pozdé&ji mize projevit jako osteopordza (Necas, 2003).

Kize je tepla a vlhka néasledkem periferni vazodilatace (Necas, 2003).
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Dochazi k atrofii kosternich svali, také k jejich tukové infiltraci (tyreotoxicka

myopatie) (Necas, 2003).

Zvysend produkce hormont §titné Zzlazy vede k metabolickym zménam:

vzestup glukoneogeneze v jatrech, zvyseni resorpce glukézy z gastrointestinalniho

traktu a také ke zvySené odbouravani inzulinu. Hladina cholesterolu v plazmé je
obvykle snizena (Necas, 2003).

Dusledky thyreopatie na pohybovy systéem — shrnuti

e Hypothyreo6za

vznik kardiomyopatie, snizeni kontraktility myokardu a srde¢niho vydeje az
srdec¢niho selhani

slabost dychacich svali

slabost kosternich svali, kiece, ztuhlost

snizeni aktivity ANS

snizeni neuromuskularni drazdivosti, poruchy ¢iti, hyporeflexie, inava

e Hyperthyreoza

hyperaktivita sympatiku — svalovy ties, hyperaktivita, snizena koncentrace
zvysuje se srdecni vydej, tachykardie, arytmie

slabost interkostalnich svalli — aZ respiracni selhani

zvySena aktivita osteoklastli — aZ osteopordza

atrofie a tukova infiltrace kosternich svalu
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1.5 Autonomni nervovy systém

Autonomni nervovy systém zahrnuje neurony centralniho a periferniho nervstva,
které jsou urCeny pro nervové zasobeni hladké svaloviny (vnitfnich organd, cév, kuze),
zlaz a srdce. Jeho funkce je relativné nezavisla na centralnim nervstvu, to znamena na
vuli. Je to déno tim, ze do autonomniho syst¢ému jsou krom¢ neuronu z centralni
nervové soustavy (dale CNS) zapojeny dal$i neurony v gangliich mimo CNS a pak az
neurony ve sténach organii. Ty funguji i bez piimého vlivu nervovych vldken z vyssich

etazi systému (Cihak, 2004).

1.5.1 Funkce ANS v oblasti pohybového aparatu

Na trovni pohybového systému a klize je aktivni pouze sympatikus. Nervove
zasobuje zejména hladké svalstvo cév (vazomotorika). Sympaticka vlakna pro tuto
funkci bézi spolu se somatickym perifernim nervem. Vegetativni funkce mohou byt
postizeny pifi neuropatiich nebo 1ézich perifernich nervii. Novéji se potvrdil vliv
sympatické aktivity na aferenci ze svalovych proprioceptori — vietének (Kolaf et al,
2009).

1.5.1.1 Vazomotorika

Distribuce objemu krve a ovliviiovani toku krve télem, jsou ulohy dulezité jak
pro fizeni tlaku krve, tak pro termoregulaci a zabezpec€eni optimalnich metabolickych
pozadavkl daného organu v dané chvili. UdrZovani krevniho tlaku je zavislé zejména
na tonu sympatiku. Sympatické nervy zasobuji vSechny cévy kromé Kkapilar.
Rozdilnost v mechanismech sympatické inervace vaskuldrniho systému mulZe hrat
dulezitou roli v regionalnich odlisnostech v regulaci prokrveni. Sympatické nervy také
maji dlouhodoby troficky efekt na sténu krevni cévy (Kolaf et al, 2009).

Schopnost sympatiku ftidit miru prokrveni piedstavuje uréitou anticipaci
zamysleného pohybu tim, Ze vytvoii metabolicky vyhodné prostiedi pro uskute¢néni

zaméru (Kolar et al, 2009).
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»  Autonomni inervace svalovych proprioceptori

Zmény v aktivit¢ svalového vieténka vyvolané sympatikem zajistuji spolu
S gama-motoneurony nastaveni drazdivosti alfa-motoneuronli, coz ovlivni svalovy
tonus. Vyss§i tonus sympatiku ma tedy pravdépodobné vliv na kvalitu kinestezie a
motorické kontroly (Kolar et al, 2009).

Vliv sympatiku na svalové vieténko pfedstavuje soucast centrdlniho motorického
programu a je jednim z mechanismi, které se podileji na pfizpGisobeni motorického

ukonu kontextu, ve kterém je vykonavan (Kolar et al, 2009).

»  Kozni ¢iti

Kazdy organismus je stale vystavovan vlivim prostfedi — aferenci. Informace
dalezité pro svalovou ¢innost ptichdzeji jak z proprioceptorti uloZzenych ve svalech,
Slachach a kloubech, tak z exteroceptort ulozenych v kuzi (Trojan et al, 2005).

Kozni ¢iti je vyznamnou soucasti aference. Dusledkem propojeni kozniho a
propriceptivniho vnimani je stereognozie, ktera je zdkladnim predpokladem pohybu

(Kolaf et al, 2009).

= Nocicepce, bolest, ANS

Vegetativni nervovy systém, hlavné sympatikus, ovliviiuje bolest. Bylo dokazano,
ze sympaticky periferni transmiter noradrenalin zvySuje chronickou bolest a
sympaticky periferni transmiter adenosintrifosfat (ATP) stimuluje svalové nociceptory
(Kolaft et al, 2009).

Sympatikus mize za urCitych okolnosti ovliviiovat nociceptivni informaci. Za
patologickych podminek se mize v senzitizované tkani podilet na genezi a udrzovani

bolesti, hyperalgezie a zanétu (Kolaf et al, 2009).
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»  ANS a svalova funkce

Na trovni svalu se mizeme setkat jak se zvySenou tak sniZzenou aktivitou
svalovych vlaken, vétSinou se to projevi zmeénou svalového napéti. Zmény mohou byt
pritomné v celém svalu nebo skupiné svalti ¢i mistni casti svalu (Kolar et al, 2009).

Vazivo ve svalu obsahuje podle poslednich histologickych nalezti i kontraktilni
elementy, které by mohly byt zasobeny i autonomnimi vlakny s velmi pomalou reakci.
Tu u vaziva pozorujeme klinicky pii protahovani vazivové facie (Véle, 20006).

Zmeény funkce svalu souviseji se zménami v dalSich mékkych tkénich (kaze,
podkozi, facie....) a pfedev§im se zménami funkce v kloubu (Kolar et al, 2009).

Tyto funk¢ni zmény ovliviuji jak posturalni, tak fazickou slozku pohybu a mohou

vést az ke strukturalnim zménam (Kolaf et al, 2009).
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2 CILE A VEDECKE OTAZKY

Cil

Cilem diplomové prace je zjistit zda vyskyt internich onemocnéni (diabetu
mellitu, vysokého krevniho tlaku a onemocnéni §titné zlazy) ovliviiuje vyskyt

diagnozy bolestivého ramene a v piipad¢€ ze ano, v jakych parametrech.

Diléi cil
Dil¢im cilem je zjistit zda ma vek, pohlavi, BMI a koufeni souvislost s

vyskytem diagndzy bolestivého ramene.

Vyzkumné otazky

Pro pacienty s netraumatickym syndromem bolestivého ramene

1. Existuje souvislost mezi vyskytem interniho onemocnéni a druhem posSkozeni

ramenniho pletence (v rdmci syndromu bolestivého ramene)?
2. Existuje souvislost mezi vyskytem interniho onemocnéni (diabetu mellitu,
vysokého krevniho tlaku a onemocnéni §titné Zl1azy) a mirou bolestivosti horni

koncetiny pti diagndze syndromu bolestivého ramene?

3. Existuje souvislost mezi mirou bolestivosti horni koncetiny a délkou trvani

interniho onemocnéni?

4. Existuje souvislost mezi vékem, pohlavim, BMI, koufenim a vyskytem

syndromu bolestivého ramene?
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Pro pacienty s traumatickym syndromem bolestivého ramene

5. Existuje souvislost mezi v€kem, pohlavim, BMI , koufenim a délkou trvani?

syndromu bolestivého ramene?
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3 METODA VYZKUMU

3.1 Metodika dotaznikovéeho Setreni

Kompletni dotaznik obsahoval celkem 19 otdzek. Na otazku 1, 3, 4,5, 6,7, 8, 9,
10, 11, 13, 15 a 16 byla mozna pravé jedna spravna odpovéd. Pokud respondenti
oznacili odpovéd’ 7 a), 8 a), 9 b), 9 ¢), 9 d), 13 b), 13 ¢), byli pozddani o vyplnéni
délky trvani onemocnéni a poctu vykoufenych cigaret. Zbyvajici ¢ast dotazniku
vyplnili dle instrukei.
Dotaznik je strukturovany, otdzky jsou uzaviené, tzn. Zze umoziuji vybér
z n€kolika variant odpovédi. Na konci dotazniku jsou zatazeny osobni otazky tykajici

se veku, vahy, vysky apod. Tyto otazky pacienti vyplnili (viz Ptiloha ¢.1).

3.2 Clenéni dotazniku

Uvodni pasaz obsahuje osloveni respondentii, piedstaveni autora dotazniku, cil
dotaznikového Setfeni, informuje o anonymité a motivuje osloven¢ho k vyplnéni
dotazniku.

=  QOtazky ¢ 1-5 se tykaji druhu onemocnéni ramenniho pletence, délky
trvani potizi a bolestivosti horni koncetiny.

»  Otdzka ¢. 6 je sestavena tak, aby odhalila dominanci horni koncetiny.

»  Otdzky ¢. 7-9 se zaméfuji na vyskyt internich onemocnéni a délku jejich
trvani.

» QOtazky ¢. 10-13 informuji o povolani, sportovnich aktivitach a pfipadném
koufeni respondentt.

= QOtazky ¢. 14-17 se skladaji z osobnich otazek a zjiStuji pohlavi, vék,
vysku a vahu odpovidajicich.

» QOtazka ¢. 18 se tyka dalSich existujicich onemocnéni a otdzka €. 19 délky
posledni probehlé rehabilitace.

Dotaznik je uzavien podékovanim za Cas a trp€livost s pranim ptijemného dne.
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3.3 Realizace vyzkumného Setreni

Za ucelem dotaznikového Setfeni byl vytvofen dotaznik v celkovém poctu 300
ks., které byly ptedany fyzioterapeutim na rehabilitatni ambulanci ve Fakultni
nemocnici v Olomouci, vambulanci Rehabilitace - Elpis Olomouc s.r.o.,
Vv rehabilitacni ambulanci MUDr. Evy Koudelkové v Pierove, ve Fakultni nemocnici
v Brné - Bohunicich, v Urazové nemocnici v Brné, v Nemocnici Milosrdnych Bratii
v Brné, ve Vojenské nemocnici v Brng, v rehabilitaéni ambulanci MUDr. Cerného
v Brn¢ a ve Fakultni Nemocnici V Motole. Dvacet dotaznikli jsem vyplnila osobné
formou strukturovaného rozhovoru na lizkové rehabilitaci ve Fakultni nemocnici
v Olomouci. Dvacet dotaznikti jsem rozdala ve svém blizkém okoli.

Dotazniky byly oslovenymi terapeuty pfedany pacientim s diagnézou
bolestivého ramene - traumatického i netraumatického, ve véku 18-70 let, v terminu od
30.11.2009 do 10.3.2010. Vyplnéné dotazniky jsem shromazdila, jejich celkovy pocet
byl 145.

3.4 Charakteristika zkoumaného souboru

Dotaznik vyplnilo 145 respondentt, z toho bylo 80 Zzen a 65 muzd. Jejich vek se
pohyboval mezi 18 a 70 lety (pramérny vék - 51,7 let). Primérna vyska byla 172,5 cm
a vaha 77,8 kg. Vsem respondentiim byl diagnostikovan syndrom bolestivého ramene,
ktery u 89 respondentit vznikl z traumatické pfi¢iny a u 56 vypliujicich vznikl

netraumaticky.

3.5 Metodika zpracovani vysledkii

V této Casti diplomové prace je obsazeno praktické zpracovani dotaznikového
Setfeni a strukturovaného rozhovoru. Interpretace vysledkli vychazi ze strukturovaného
dotazniku v Ptiloze 1. Ke zpracovani bylo vyuzito otazek 1, 3, 5, 7, 8,9, 13, 14, 15, 16
a 17. Ke zhodnoceni vysledki bylo pouZito metod kvantitativniho vyzkumu, zejména
popisné statistiky.

Ke statistickému zpracovani vyzkumné otazky ¢.2 u diabetu mellitu a vyzkumné

otazky ¢€.3 u diabetu mellitu a hypertenze (obé u pacientll s netraumatickym
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syndromem bolestivého ramene) byl pouzit statisticky software SPSS verze 15.

Vsechny testy byly provedeny na hlading signifikance 0,05.
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4 VYSLEDKY

4.1 Vysledky pro pacienty se syndromem bolestivého ramene,
jehoz pri¢ina vzniku neni traumaticka

Vysledky k vyzkumné otazce ¢. 1
I. Diabetes mellitus

Tabulka 1 Kontingenéni tabulka zavislosti mezi pfipadnym onemocnénim DM a

druhem poskozeni ramenniho pletence

Jakého druhu je Va8e onemocnéni
poskozeni
kloubu,
kloubniho poskozeni bolest
zlomenina pouzdra svalu kloubu Celkem
Mate ne Cetnost 1 11 9 23 44
cukrovku? % 2,3% 25,0% 20,5% 52,3% | 100,0%
ano, jsem Cetnost 0 1 1 3 5
na dieté %
,0% 20,0% 20,0% 60,0% 100,0%
ano, beru Cetnost 0 1 0 4 5
prasky % ,0% 20,0% ,0% 80,0% | 100,0%
ano, picham  Cetnost 0 0 0 2 2
si inzulin % ,0% ,0% 0% | 100,0% | 100,0%
Celkem Cetnost 1 13 10 32 56
% 1,8% 23,2% 17,9% 57,1% 100,0%

Pro ovéfeni zavislosti mezi odpovéd'mi na prvni ¢ast otazky ¢. 9 ( Mate
cukrovku a jak se 1€cite?) a odpovéd'mi na otazku ¢. 1 (Jakého druhu je Vase
onemocnéni? — vztahuje se k syndromu bolestivého ramene) byla data zpracovana do
kontingen¢ni tabulky (viz Tabulka 1). Vzhledem k vyskytu nizkych ¢etnosti v butikach
tabulky byly odpovédi na otazku €. 9 ,,Mate cukrovku?* slou¢eny do dvou kategorii

ano, ne (viz Tabulka 2).
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Tabulka 2 Kontingenéni tabulka zavislosti mezi ptipadnym onemocnénim DM

druhem poskozeni ramenniho pletence ( vyskyt DM je sloucen do 2 kategorii)

Jakého druhu je Vase onemocnéni
poskozeni
kloubu,
kloubniho poskozeni | bolest
zlomenina pouzdra svalu kloubu Celkem
Mate cukrovku? Cetnost 1 11 9 23 44
% 2,3% 25,0% 20,5% 52,3% | 100,0%
Cetnost 0 2 1 9 12
% ,0% 16,7% 8,3% 75,0% | 100,0%
Celkem Cetnost 1 13 10 32 56
% 1,8% 23,2% 17,9% 57,1% | 100,0%

Tabulka 2 nam ukazuje ¢etnost vyskytu cukrovky, tedy diabetes mellitus mezi
pacienty s netraumatickou etiologii vzniku syndromu bolestivého ramene. Vyznamna
je informace, ze z celkovych 56 pacientd se syndromem bolestivého ramene, trpélo
diabetem mellitem 12 pacientt, 44 pacienti DM neme¢lo.

U pacienti bez DM, trpélo 52,3% odpovidajicich bolesti kloubu, 25%
poskozenim kloubu ¢i kloubniho pouzdra a 20,5% poSkozenim svalu.

U pacientti s DM, trpélo 75% respondentti bolesti kloubu, 16,7% poskozenim
kloubu ¢i kloubniho pouzdra a 8,3% poskozenim svalu.

Ptesto, Ze je pofadi zastoupeni poskozeni ramenniho pletence stejné u pacientli
s DM i bez DM, miZzeme fici, Ze bolest je kvantifikovana ¢ast&ji u pacientii s diabetes

mellitus. Poskozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra a poSkozeni svalu je procentualné

vys$8i naopak u pacientli bez DM.
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Il. Vysoky krevni tlak

K ovéteni zavislosti mezi odpovéd’'mi na prvni ¢ast otazky ¢. 7 ( LécCite se na
vysoky krevni tlak?) a odpovéd’mi na otazku ¢. 1 (Jakého druhu je Vase onemocnéni?
— vztahuje se k syndromu bolestivého ramene) byla data zpracovana do kontingenéni
tabulky. Vzhledem k vyskytu nizkych Cetnosti v burikach tabulky byly odpovédi na
otazku ¢. 7 ,,Lécite se na vysoky krevni tlak?* opét slou¢eny do dvou kategorii ano, ne

(viz Tabulka 3).

Tabulka 3 Kontingenéni tabulka zavislosti mezi ptipadnym vysokym krevnim tlakem

a druhem poskozeni ramenniho pletence (vysoky krevni tlak ve 2 kategoriich)

Jakého druhu je Va8e onemocnéni
poskozeni
kloubu,

kloubniho poskozeni bolest
zlomenina pouzdra svalu kloubu Celkem
Lécite se na vysoky ano  Cetnost 1 6 4 18 29
krevni tlak? % 3,4% 20,7% 13,8% 62,1% | 100,0%
ne  Cetnost 0 7 6 14 27
% ,0% 25,9% 22,2% 51,9% | 100,0%
Celkem Cetnost 1 13 10 32 56
% 1,8% 23,2% 17,9% 57,1% 100,0%

Tabulka 3 ukazuje, Zze zcelkového poétu 56 pacienti se syndromem
bolestivého ramene netraumatického pivodu, se 29 pacientl 1é¢i na vysoky krevni tlak
a 27 pacientd vysoky krevni tlak nema. Vyskyt hypertenze je tedy mezi pacienty
S netraumatickym syndromem bolestivého ramene pacienty podstatné vysSi nez
diabetes mellitus. Mizeme si také v§imnout, ze u pacienti 1é¢icich se na vysoky krevni
tlak se procentudlné vice (62,1%) vyskytuje bolest kloubu nez u pacientll bez
problémi s hypertenzi (51,9%). Rozdil je ale mensi neZ u pacientt trpicich cukrovkou.
Poskozeni svalu a poskozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra je naopak vice procentualné

zastoupeno a jedincl s normotenzi, stejné tomu bylo i u nediabetikl (viz vyse).
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Tabulka 4 Kontingen¢ni tabulka zavislosti mezi pfipadnym onemocnénim §titné zlazy

Onemocneéni Stitné zlazy

a druhem poskozeni ramenniho pletence

Jakého druhu je Vase onemocnéni
poskozeni
kloubu,

kloubniho poskozeni bolest
zlomenina pouzdra svalu kloubu Celkem
Lécite se s ano Cetnost 0 1 1 4 6
onemocnénim % 0% 16,7% 16,7% 66,7% | 100,0%
Stitné Zlazy? ne  Getnost 1 12 9 28 50
% 2,0% 24,0% 18,0% 56,0% | 100,0%
Celkem Cetnost 1 13 10 32 56
% 1,8% 23,2% 17,9% 57,1% | 100,0%

V Tabulce 4 je znazornén vyskyt onemocnéni §titné Zlazy (6 pacienttl) mezi 56
pacienty trpicimi syndromem bolestivého ramene. Je zajimavé, ze je opét procentudlné
vice zastoupena bolest kloubu mezi pacienty trpicimi thyreopatii (66,7%), nez mezi
pacienty bez ni (56%). Poskozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra a poskozeni svalu se
opét vice vyskytuje u pacientll bez interni anamnézy. Zajimavé se jeSté muze zdat
vyrovnany vyskyt poSkozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra a poSkozeni svalu u

pacientil s thyreopatii (oba 16,7%).

Vysledky k vyzkumné otdzce ¢. 2

Z diivodu opakujiciho se vysokého procentudlniho zastoupeni bolesti kloubu pii
internich onemocnénich ve vyzkumné otazce ¢.1, jsme ve vyzkumné otazce ¢. 2 ke
statistickému zpracovani pouzili statisticky software SPSS verze 15. VSechny testy

byly provedeny na hladin€ signifikance 0,05.

l. Diabetes mellitus

Pro ovéfeni zéavislosti mezi odpovédmi na otdzku ¢. 9 (Mate cukrovku —
diabetes mellitus?) a ¢. 5 (vizualni analogova $kala bolesti-pro postizenou horni

koncetinu) byla data popsana pomoci parametrii popisné statistiky (viz Tabulka 5).

63



Vzhledem Kk ordindlni povaze veliCiny, ktera méfi miru bolesti, byly pacienti

s diabetem a bez diabetu porovnani potfadovym testem Mann-Whitney (viz Tabulka 6).

Tabulka 5 Popisna statistika miry bolesti poSkozené horni koncetiny pacientt

S netraumatickym syndromem bolestivého ramene

Popisna statistika

Na vodorov né
pfimce Na vodorov né
zakrouZujte pfimce
¢islo, které zakrouZujte
nejvice ¢islo, které
odpovida odpovida
bolesti Vasi bolesti Vasi
pravé horni levé homni
Mate cukrovku? konc&etiny koncetiny
ne N 30 18
Minimum 0 1
Maximum 10 8
Median 4,00 3,00
Primeér 3,63 3,83
Smérodatna odchylka 2,798 2,383
ano N 10 5
Minimum 1 1
Maximum 8 8
Median 5,50 5,00
Primeér 5,20 4,80
Smérodatna odchylka 2,348 2,490

Tabulka 6 Neparametricky test Mann-Whitney

Testova statistika

Na vodorovné
pfimce Na vodorovné
zakrouzkujte pfimce
Cislo, které zakrouzkujte
nejvice Cislo, které
odpovida odpovida
bolesti Vasi bolesti Vasi
pravé horni levé horni
koncetiny koncetiny
Mann-Whitneyho U 95,000 35,500
Z -1,732 717
Asymptotlcke,l signifikance 083 473
(oboustranna) —
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Testem Mann-Whitney nebyla prokazana zavislost mezi vyskytem cukrovky
(diabetes mellitus) a mirou bolestivosti pravé 1 levé horni koncetiny pacientt,
oboustrannd signifikance p > 0,05 vobou pfipadech. Hodnota statistické
vyznamnosti 0,083 je vSak pomérné nizkd a naznacuje trend, Ze diabetici
s netraumatickym syndromem bolestivého ramene trpi vétSi bolestivosti pravé

koncetiny.
1. Hypertenze
Abychom ov¢fili zavislost mezi odpovéd'mi na otdzku €. 7 (Lécite se na vysoky
krevni tlak?) a ¢. 5 (vizualni analogova $kala bolesti-pro postizenou horni konéetinu),

popsali jsme data pomoci parametrti popisné statistiky (viz Tabulka 7).

Tabulka 7 Popisna statistika miry bolestivosti postizenych konéetin u hypertonikt

Popisna statistika

Na vodorov né
pfimce Na vodorov né
zakrouZujte pfimce
¢islo, které zakrouZuijte
nejvice Cislo, které
odpovida odpovida
bolesti Vasi bolesti Vasi
Lécite se na pravé horni levé horni
vy soky krevni tlak? koncetiny koncetiny
ano N 21 11
Minimum 0 1
Maximum 8 8
Median 5,00 5,00
Prdmér 4,24 3,91
Smérodatna odchy Ika 2,737 2,256
ne N 19 12
Minimum 0 1
Maximum 10 8
Median 4,00 3,50
Primér 3,79 4,17
Smérodatna odchy Ika 2,820 2,588
Celkem N 40 23
Minimum 0 1
Maximum 10 8
Median 4,00 4,00
Prdmér 4,03 4,04
Smérodatna odchy Ika 2,750 2,383
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S cilem prokazani zavislosti mezi vyskytem hypertenze a mirou bolestivosti
horni pravé i levé koncetiny pacientt, jsme provedli test Mann-Whitney (viz Tabulka
8).

Tabulka 8 Mann-Whitney test

Testova statistika

Na vodorovné
pfimce Na vodorovné
zakrouZujte pfimce
Gislo, které zakrouZujte
nejvice Gislo, které
odpovida odpovida
bolesti Vasi bolesti Vasi
pravé horni levé horni
koncetiny koncetiny
Mann-Whitney U 172,500 62,500
4 -, 737 -,218
Asy mp. Sig. (2-tailed) ,461 ,827

Testem Mann-Whitney (Tabulka 8) nebyla prokazana zavislost mezi vyskytem
hypertenze a mirou bolestivosti horni pravé i levé konCetiny pacientli, oboustranna

signifikance p > 0,05 v obou ptipadech.

I1l.  Thyreopatie

Tabulka 9 Tabulka cetnosti vyskytu thyreopatie mezi pacienty se syndromem

bolestivého ramene

Kontingenc¢ni tabulka

Jakého druhu je VaSe onemocnéni
poskozeni
kloubu,

kloubniho poskozeni bolest
zlomenina pouzdra svalu kloubu Celkem
Lédite se s ano  Cetnost 0 1 1 4 6
9Qen30§rjén[)m % 0% 16,7% 16,7% | 66,7% | 100,0%
Stitné Zazy ? ne Cetnost 1 12 9 28 50
% 2,0% 24,0% 18,0% 56,0% | 100,0%
Celkem Cetnost 1 13 10 32 56
% 1,8% 23,2% 17,9% 57,1% | 100,0%
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Z pacientli se syndromem bolestivého ramene neurazové etiologie, se pouze 6
1é¢ilo s onemocnénim §titné Zlazy (viz Tabulka 9). Proto takto maly pocet vyskytu
thyreopatie mezi pacienty se syndromem bolestivého ramene netirazové etiologie, jsme

statistické zpracovani neprovedli.
Vysledky k vyzkumné otazce ¢. 3

Vyzkumnou otazku ¢. 3 jsme se rozhodli zpracovat opét pomoci statistického
softwaru SPSS verze 15.Testy byly provedeny na hlading signifikance 0,05.

Korelujeme zde bolest s délkou trvani interniho onemocnéni.

I. Diabetes mellitus

Pro ovéfeni korelace mezi mirou bolestivosti pravé a levé horni koncetiny
pacientd a délkou trvani diabetu mellitu byly vypocitdny potfadové Spearmanovy

korela¢ni koeficienty (viz Tabulka 10):

Tabulka 10 Korelaéni analyza miry bolestivosti pravé a levé horni koncetiny a délky

trvani diabetu mellitu

Korelace

Kolik let mate

cukrovku?
Spearmanovo r6  Na vodorovné pfimce Korelacéni koeficient 616
zakrouzkujte Cislo, které f
’ Oboustranna signifikance
nejvice odpovida bolesti 9 077
Vasi pravé horni kongetiny N 9
Na vodorovné pfimce Korelaéni koeficient 775
zakrouzkuijte Cislo, které Oboustranna signifikance -
odpovida bolesti Vasi levé 1225
horni koncetiny N
4
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Korela¢ni analyza neprokézala zavislost mezi mirou bolestivosti pravé a leveé

horni koncetiny pacientli a délkou trvani diabetu mellitu, p > 0,05 v obou ptipadech.
Hodnota korela¢niho koeficientu 0,616 (p=0,077) (viz Tabulka 10)
naznacuje trend, Ze bolestivost pravé horni koncetiny souvisi s délkou trvani

diabetu.

Il. Hypertenze

Pro ovéteni korelace mezi mirou bolestivosti pravé a levé horni koncetiny
pacientd a délkou 1é¢by hypertenze byly vypocitany potradové Spearmanovy Korelaéni
koeficienty (viz Tabulka 11):

Tabulka 11 Korelace mezi mirou bolestivosti pravé a levé horni koncetiny pacienti a

délkou 1écby hypertenze

Korelace
Kolik let se
|éCite na
vysoky
krevni tlak?
Spearmanovo r6  Na vodorovné pfimce Korela¢ni koeficient 414
zakrouZkujte Cislo, ktere Oboustranna signifikance 062
nejvice odpovida bolesti ’
Vasi pravé horni kongetiny N 21
Na vodorovné pfimce Korela¢ni koeficient -,251
zakrouzkuijte Cislo, které Oboustranna signifikance
odpovida bolesti Vasi levé 457
horni konc&etiny N
11

Korela¢ni analyza neprokazala zévislost mezi mirou bolestivosti pravé a levé
horni koncetiny pacientli se syndromem bolestivého ramene neurazové etiologie a
délkou lécby hypertenze, p > 0,05 v obou piipadech. Korela¢ni koeficient 0,414
(p=0,062) (viz Tabulka 10) vSak naznacuje trend, Ze bolestivost pravé horni

koncetiny souvisi s délkou trvani hypertenze.
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I1l. Thyreopatie

Tabulka 12 Popisna statistika bolesti postizené/nych koncetin u pacient s thyreopatii

Popisna statistika

Na vodorovné
primce Na vodorovné
zakrouzkujte pfimce
¢islo, které zakrouzkujte
nejvice Cislo, které
odpovida odpovida
LéCite se s bolesti Vasi bolesti Vasi
onemocnénim pravé horni levé horni
Stitné Zlazy ? koncetiny koncetiny
ano N 4 2
Minimum 0 2
Maximum 8 5
Median 3,50 3,50
Prameér 3,75 3,50
Smeérodatna odchy lka 3,500 2,121
ne N 36 21
Minimum 0 1
Maximum 10 8
Median 4,00 4,00
Primeér 4,06 4,10
Smeérodatna odchy lka 2,714 2,448
Celkem N 40 23
Minimum 0 1
Maximum 10 8
Median 4,00 4,00
Prameér 4,03 4,04
Smeérodatna odchy lka 2,750 2,383

Z divodu malého poctu pacientli s thyreopatii jsme statistické zpracovani
neprovedli (viz vyse).

V tabulce 12 si miizeme vSimnout, Ze u pacientl s thyreopatii je bolest na pravé
horni konceting 3,75 z 10 na vizudlni analogové $kale a na levé je 3,50. Pacienti bez
onemocnéni $titné Z1azy v anamnéze zazivali bolest na pravé koncetiné primérné 4,03
z 10 na vizualni analogové $kale a na levé 4,04. Zde se nam tedy nepotvrzuje trend,
ze je bolest u pacientii se syndromem bolestivého ramene a zaroven s internim
onemocnénim v anamnéze (trend jsme vidéli u diabetu mellitu a vysokého krevného

tlaku) vys$i neZ u pacientl interné zdravych.
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Vysledky K vyzkumné otdzce ¢. 4

l. Vek

Tabulka 13 Popisna statistika — vék, druh poSkozeni ramenniho pletence

Popisna statistika

Kolik je Vam let?

Jakého druhu je Smérodatna
Vase onemocnéni N Minimum | Maximum | Median | Primér odchylka
zlomenina 1 70 70 70,00 70,00

poSkozeni kloubu,

kloubniho pouzdra 13 20 70 56,00 51,92 15,777
poSkozeni svalu 10 34 66 48,50 49,70 11,879
bolest kloubu 32 34 77 58,50 58,41 9,804
Celkem 56 20 77 57,50 55,55 12,225

V Tabulce 13 si mizeme vSimnout pramérnych hodnot véku ve vztahu
k druhtim postizeni ramenniho pletence, vedoucich k diagnéze syndromu bolestivého
ramene. Nejvyssi prumérny veék byl u bolesti kloubu (57,5 roku), déle bylo poSkozeni
kloubu ¢i kloubniho pouzdra (56 let). Pfi poskozeni svalu méli pacienti primérny vék
nizsi (48,5 roku), tedy o 9 let méné nez je prvni - bolest kloubu. Mlzeme si tedy
vS§imnout, Zze poSkozeny sval méli pacienti primérn¢ mladsi, nez pacienti s bolesti a

poskozenim kloubu a kloubniho pouzdra.

I1. BMI

Tabulka 14 Popisna statistika — BMI, druh poSkozeni ramenniho pletence

Popisna statistika®

BMI
Jakého druhu je Smérodatna )
VaSe onemocnéni N Minimum | Maximum | Median Primér odchylka

% "Zlomenina 1 22,83 22,83 | 22,8329 | 22,8329
oo zk;nzl,ig' s:)?xizl:é 13 21,30 34,95 | 24,8584 | 26,9127 4,94073
poskozeni svalu 10 23,20 35,14 26,2348 | 26,7300 3,53597
bolest kloubu 32 20,08 37,98 27,2286 | 27,2429 3,83106
Celkem 56 20,08 37,98 26,3855 | 26,9959 4,00119
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V Tabulce 14 je znazornén vztah BMI (body mass indexu) K jednotlivym
poskozenim ramenniho pletence . Nejvice pacientt (32) trpélo bolesti kloubu, jejich
BMI bylo primérné 27,2286. 13 pacienti s poSkozenim kloubu ¢i kloubniho pouzdra
mélo BMI primérné na hodnoté 26, 9127. Nejméné pacientd (10) trpélo poSkozenim
svalu a jejich BMI bylo 26, 7300. Primérné hodnoty BMI jsou sice velmi podobné, ale

nejvyssi BMI maji pacienti trpici bolesti kloubu.

. Pohlavi

Data tykajici se otazky ¢. 14 a otdzky €. 1 byla zpracovana do kontingen¢ni
tabulky (viz Tabulka 15).

Tabulka 15 Tabulka ¢etnosti vyskytu jednotlivych druhti netraumatického syndromu

bolestivého ramene u muzui a zen

Kontingencni tabulk&

Jakého druhu je Vase onemocnéni
poskozeni
kloubu,

kloubniho posSkozeni | bolest
zlomenina pouzdra svalu kloubu Celkem
Pohlavi  Zena Cetnost 1 7 6 15 29
% 3,4% 24,1% 20,7% 51,7% 100,0%
muz  Cetnost 0 6 4 17 27
% ,0% 22.2% 14,8% 63,0% 100,0%
Celkem Cetnost 1 13 10 32 56
% 1,8% 23,2% 17,9% 57,1% 100,0%

Dle kontingen¢ni tabulky si miZeme v§imnout, Ze z celkového poctu 56 pacientli
bylo 29 Zen a 27 muzl. Tyto skupiny jsou tedy téméf vyrovnané. RozloZeni Cetnosti je
také velmi podobné. Nejvice muzskych pacientii trpélo bolesti kloubu (63%), dale
poSkozenim kloubu ¢i kloubniho pouzdra (22,2%) a poSkozenim svalu (14,8%). U
zenskych pacientli je posloupnost rozlozeni cetnosti stejné. Nejvice je opé€t bolest
kloubti (51,7%), dale poskozeni kloubu a kloubniho pouzdra (24,1%) poskozeni svalu
(20,7%). Muzeme si jesté povSimnout, ze u zen bylo o néco vice poskozeni kloubu a
kloubniho pouzdra a poskozeni svalu oproti muziim, zatimco u pacienti muzskych

zase vice bolesti kloubu, oproti Zenam.
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IV. Koureni

Tabulka 16 Tabulka ¢etnosti vyskytu jednotlivych druhii netraumatického syndromu

bolestivého ramene u kufakt, obcasnych kuraki a nekurakt

Kontingenéni tabulkd

Jakého druhu je Vase onemocnéni

poskozeni
kloubu,
kloubniho poskozen bolest
zlomenina pouzdra i svalu kloubu Celkem
Koufite? ne Cetnost 1 10 9 25 45
% 2,2% 22,2% 20,0% 55,6% 100,0%
obgas  Cetnost 0 0 0 3 3
% ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
ano Cetnost 0 3 1 4 8
% ,0% 37,5% 12,5% 50,0% 100,0%
Celkem Cetnost 1 13 10 32 56
% 1,8% 23,2% 17,9% 57,1% 100,0%

v v v

Pacienti byli rozdéleni do skupin dle svého onemocnéni a pomoci popisné

statistiky byly skupiny popsany z hlediska v€ku (viz Tabulka 17).

Tabulka 17 Popisna statistika — druh onemocnéni ramenniho pletence, vék

Popisna statistika

Kolik je Vam let?

Jakého druhu je Smérodatna
Vase onemocnéni N Minimum | Maximum | Median | Prdmeér odchylka
zlomenina 46 23 70 54,00 52,35 13,852
Eﬁ)sukbzzﬁ]'g ;;?J‘;g:g 24 20 70 | 54,00 | 46,63 17,465
poskozeni svalu 17 21 70 48,00 45,35 15,992
bolest kloubu 2 38 50 44,00 44,00 8,485
Celkem 89 20 70 52,00 49,28 15,350

Dotaznik vyplnilo celkem 89 pacientli se syndromem bolestivého ramene
urazové etiologie, z toho 46 pacientl utrpélo frakturu v oblasti ramenniho pletence, 24
pacientli poskozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra, 17 poskozeni svalu, 2 méli bolest
kloubu. Pacienti trpici syndromem bolestivého ramene, ktery vznikl traumaticky, jsou
pramérné mladsi (49,28let) nez pacienti s neurazovou etiologii (55,55 let) (viz Tabulka

13 str. ). Pokud nebereme v tivahu pacienty s bolesti kloubu, ktefi byli pouze 2, tak
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pramérné nejmladsi byli pacienti s poskozenim svalu a primérné nejstarsi byli pacienti

se zlomeninou v anamnéze.

I1. BMI

Tabulka 18 Popisna statistika — druh onemocnéni ramenniho pletence, BMI

Popisna statistika®

BMI

Jakého druhu je Smérodatna
Va8e onemocnéni N Minimum | Maximum [ Median Pramér odchylka
zlomenina 46 18,99 36,49 | 25,5028 | 25,5307 3,86939
oo zk;nzl,ig' ;(')?;Zfé 24 20,18 3594 | 24,1843 | 25,5682 4,74256
poskozeni svalu 17 18,44 29,04 24,8971 | 24,6690 3,12784
bolest kloubu 2 23,70 33,80 28,7521 | 28,7521 7,14170
Celkem 89 18,44 36,49 | 24,9770 | 25,4486 4,03312

Popis poctu pacientli s urazovou etiologii a jednotlivych druhii onemocnéni
ramenniho pletence (viz vyse, 1. Veék). Pokud nebereme v tvahu pacienty s bolesti
kloubu, ktefi byli pouze 2, tak nejvyssi BMI méli primérné pacienti s poskozenim
kloubu ¢i kloubniho pouzdra, téméf stejné BMI méli pacienti se zlomeninou, nejmensi
BMI méli jedinci s poSkozenim svalu.

Pacienti s trazovou etiologii vzniku syndromu bolestivého ramene m¢li

primérné niz$i BMI (25,4486) neZ pacienti netraumaticti (26, 9959, viz Tabulka 13).
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. Pohlavi

Tabulka 19 Tabulka ¢etnosti — pohlavi, druh onemocnéni ramenniho pletence

Kontingenéni tabulkd

Jakého druhu je Vase onemocnéni

poskozeni
kloubu,
kloubniho poskozeni bolest

zlomenina pouzdra svalu kloubu Celkem
Pohlavi Zena Cetnost 28 11 9 1 49
% 57,1% 22,4% 18,4% 2,0% 100,0%
muz Cetnost 18 13 8 1 40
% 45,0% 32,5% 20,0% 2,5% 100,0%
Celkem Cetnost 46 24 17 2 89
% 51,7% 27,0% 19,1% 2,2% 100,0%

Z Tabulky 19 vyplyva, Ze z 89 traumatickych pacientti, bylo 49 zen a 40 muzu,

tedy opét vice zen oproti muziim, stejné jako u netraumatickych pacientti (viz Tabulka

15, str.).

Potadi procentualniho zastoupeni jednotlivych trazi je stejné u muzii i Zen, a
to Vv nasledujicim pofadi: zlomenina, poSkozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra,

poskozeni svalu, bolest kloubu. Zeny vSak prodé€laly vice zlomenin nezZ muzi, muzi

méli naopak Castéji poskozeny kloub ¢i kloubni pouzdro a sval (viz Tabulka 19).
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IV. Koureni

Tabulka 20 Tabulka ¢etnosti — koufeni, druh poskozeni ramenniho pletence

Kontingenéni tabulk3

Jakého druhu je Vase onemocnéni
poSkozeni
kloubu,

kloubniho poSkozeni bolest
Zlomenina pouzdra svalu kloubu | Celkem
Koufite? ne Cetnost 36 19 15 2 72
% 50,0% 26,4% 20,8% 2,8% | 100,0%
ob&as Cetnost 4 3 2 0 9
% 44,4% 33,3% 22,2% ,0% | 100,0%
ano Cetnost 6 2 0 0 8
% 75,0% 25,0% ,0% ,0% | 100,0%
Celkem Cetnost 46 24 17 2 89
% 51,7% 27,0% 19,1% 2,2% | 100,0%

a. Pokud Vase onemocnéni vzniklo Urazem, uv edte kdy = 1

Tabulka 20 poukazuje na to, Ze pacienti kutaci Castéji prodélali frakturu v oblasti
ramenniho pletence, zatimco pacienti nekutéaci méli Castéji poskozeny kloub ¢i kloubni
pouzdro. Pacienti koutici obcas prodélali nejcastéji zlomeninu a poskozeny kloub ¢i
kloubni pouzdro me¢li Castéji nez nekufdci i kutaci. Je nutné ale dodat, Ze pacientl

nekutakt bylo 72, kurdkt pouze 8 a obcas kouticich 9.
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5 DISKUSE

Cilem této kapitoly je diskutovat o vysledcich nasi prace. Upozornime zde také
na sporné body, které se tykaji jak metodologie vyzkumu, tak i vyzkumu samotného.

Srovname naSe vysledky se soucasnymi pracemi, které se tykaji dané problematiky.

5.1 Diskuse k metodologicke strance prace

Z celkového poctu 145 respondentii naSeho dotazniku 71 pacienti trpélo
diabetem, vysokym krevnim tlakem nebo thyreopatii a 74 pacientil se nelécilo ani na
jedno ztéchto onemocnéni. S celkovym pocétem, piesahujicim 100 vyplnénych
dotaznikd, jsme byli spokojeni. Pii posuzovani vysledku je vSak nutné brat v avahu, zZe
jsme respondenty rozdé€lili na traumatickou a netraumatickou skupinu, kazdou z nich
posléze jesté dle druhu jejich interniho onemocnéni, na skupinu s DM, hypertenzi
a onemocnénim §titné Zlazy. DoSlo tedy ksituaci, ze traumati¢ti pacienti, trpici
onemocnénim S§titné zlazy, byli pouze 2, a souvislost mezi thyreopatii a syndromem
bolestivého ramene trazové etiologie, jsme nemohli hodnotit. Ve vyzkumné otazce
¢. 2 u DM a ¢. 3 u DM a hypertenze, jsme naznacili trendy, které by byly statisticky
vyznamné, pokud bychom méli vyrovnanéj§i skupiny pacientli. Uvedeme piiklad:
u vyzkumné otazky ¢. 2, 30 pacienti bylo interné¢ zdravych V porovnani jen s 10
jedinci trpicimi cukrovkou.

Je nutno si také uvédomit, Ze pacienti, ktefi uvedli, Ze se nelé¢i s diabetem,
mohli trpét poruchou glukézové tolerance ¢i zvySenou glykémii nala¢no, aniZ by o tom
veédéli. Dnes je jiz nesporné, ze vlastni klinické manifestaci diabetu predchazi urcité
obdobi, kdy osoba ohrozend diabetem je klinicky asymptomatickd, ale pfi
podrobnéjSim vySetfeni se zjiStuji odchylky sacharidového metabolismu a jeho
regulace, které sv&d¢i pro riziko vzniku diabetu v budoucnosti. I kdyz je zde riziko
vzniku komplikaci mensi neZ u manifestniho diabetu, stale tu je (Zamrazil, Vondra,
Simeckova, 1997).

Navic dle studie z roku 2008, je australskym pacientim diagnostikovan diabetes
mellitus odhadem 10 let po pocatku vzniku onemocnéni (Laslett et al, 2008). V USA
bylo v roce 2004 asi 20 miliont pacientt s diabetem, ale cela Y4 celkového poctu

nebyla v¢as diagnostikovana (Valli, 2004). Jak je tomu u nas, jsme nenasli.
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(Dle Pospisilové se na svété pocet osob s poruchou metabolismu glukézy
odhaduje na vice jak 300 miliént, Vv praméru je v celé populaci 10-20% o0sob
Vv civilizovanych zemich s poruSenou glukézovou toleranci ¢i zvySenou glykémii
nala¢no (Pospisilova, 2006). )

Také je jiz zifejmé, ze makrovaskuldrni postizeni zalind nckolik let pied
klinickym rozvojem diabetu a Ze zvySené riziko kardiovaskuldrniho onemocnéni
stoupd jiz pti poruse glukézové tolerance (Pospisilova, 2006). U mikrovaskularniho
postizeni se souvislost s prediabetem, coz je porucha glukdzové tolerance ¢i zvySena
glykémie nalacno, zatim neprokazala (Pospisilova, 2006).

Tento fakt potvrzuje také tvrzeni z dalsi studie, dle které mulze byt divod
vysokého vyskytu adhezivni kapsulitidy po kratkém trvani diabetu typu Il vysvétleno
faktem, ze trvani diabetu, které zndme, je pravdépodobné nepiesné v porovnani
s opravdovym trvanim nemoci (Arkkila, 1996).

Co se tyCe poruch krevniho tlaku, byl zkouman koncept vzijemné vazby
endotelialni dysfunkce a hypertenze (viz Kapitola 1.3.2.1.1). Byla jednak potvrzena
hypotéza, ze endotelidlni dysfunkce mutize byt zplsobena hypertenzi, ale také Zze
endotelidlni dysfunkce mulze byt -etiopatogenetickym faktorem hypertenze
(http://www.zdravcentra.sk/cps  /rde/xbcr/zcs/KPH_1.8.pdf). Pacienti tedy jesté
nemuseli trpét hypertenzi, ale mohli jiz mit poruchu endotelialni dysfunkce.

K jiz zminénym diskutovanym bodim mizeme piidat otazku financi, které byly
nutné na tisk dotazniki a cestovné, a Cas straveny rozvozem a sbiranim dotazniki,

zejména zZ mist mimo Olomouc.

5.2 Diskuse k vyzkumneé otazce ¢.1

Vyzkumnou otazku €.1 jsme se rozhodli zpracovat pomoci popisné statistiky.
Vychazeli jsme z tvrzeni dle Lisého, Cisara a Janyho (2004), ze adhezivni kapsulitida
se Casto vyskytuje v koincidenci s diabetes mellitus a onemocnénim §titné zlazy. Dle
Trnavského (2002) se zmrzlé rameno (dale ZR) déli na primarni a sekundarni. ZR
sekundarni vznika v souvislosti s jinou zakladni chorobou, nejcastéji je to kromé
diabetu a thyreopatie, onemocnéni srdce nebo uraz ramene. Také dle Douloumpakase

et al (2007)se kapsulitida v rameni vyskytuje Castéji u diabetikl, zejména I. typu.
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Piestoze se v literatuie nejvice vyskytuje pouze souvislost adhezivni kapsulitidy
s internimi nemocemi, rozhodli jsme se hledat souvislost i mezi jinymi druhy
netraumatického syndromu bolestivého ramene a diabetem, vysokym krevnim tlakem
a thyreopatii. V dotazniku jsme pojali druh syndromu bolestivého ramene vice obecné,
snazili jsme se obsdhnout celou problematiku (viz Ptiloha 1, otazka €. 1).

Z celkového poctu 56 respondentti 12 odpovédélo, ze se 1é¢i s cukrovkou, 29
s vysokym krevnim tlakem a 6 s thyreopatii. Né&kteti trpéli vice nez jednou interni
nemoci, nejcastéji vysokym krevnim tlakem a diabetem.

Miuizeme tedy fici, ze mezi pacienty se syndromem bolestivého ramene
neurazové etiologie, 21,42% trp€lo diabetem, 51,79% se 1é¢ilo na vysoky krevni tlak a
10,71% uvedlo v dotazniku, Ze trpi onemocnénim §titné zlazy. Dle studie Arkkila et al
z roku 1996 byl vyskyt adhezivni kapsulitidy v rameni 10,3% u diabetikt 1. typu a
22,4% u 1. typu. V hodnoceni diabetu jsme jej nerozdélili na I. a Il. typ, piesto byl nas
vysledek srovnatelny s touto studii, zejména s diabetem 1l. typu. Také studie z roku
2003 uvadi, ze adhezivni kapsulitida je 2x castéj$i u diabetikd (11-19%) nez u
revmatologickych pacienttli a ¢asto je bilateralni (Misra, 2003).

Nenasli jsme zadnou studii, kterda by se zabyvala souvislosti syndromu
bolestivého ramene a vysokého krevniho tlaku. V jiz zminéné studii z roku 1996
Arkilla et al uvadi, ze infarkt myokardu (dale IM) se u diabetika 1. typu vyskytoval ve
13,7%. Vyskyt IM v anamnéze jsme statisticky nezpracovavali, ale vime ze vysoky
krevni tlak muze vést k infarktu myokardu, proto pfipominame jejich vzajemnou
souvislost. V diplomové praci si miizeme v§imnout, ze vysokym krevnim tlakem trpéla
dokonce nadpolovi¢ni vétSina pacienti s netraumatickym syndromem bolestivého
ramene. Cilem dal$i studie z roku 2008, bylo prozkoumat strukturalni abnormality
bolestivého ramene u pacientl, kteti prodélali infarkt myokardu, a jejich vztah ke
klinice. Zjistili, ze 35% jedinci mélo rupturu alespon jedné z téchto struktur —
rotatororové manzety, musculi biceps brachii, ¢i musculi deltoidei. 53% jedinci trpélo
tendinopatii, a to opét jedné z vySe zminénych struktur (Shah et al, 2008). I kdyz nas
vysledek nemtzeme srovnat s Zzadnou podobnou studii, kardidlni poruchy maji,
alespoil dle 2 vyse uvedenych studii, souvislost se syndromem bolestivého ramene.
Prozkoumat vzajemny vztah syndromu bolestivého ramene s hypertenzi, je podle nas

velmi dobra myslenka. Je mozné, ze by se tak predeslo zbyte¢nym muskuloskeletalnim
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komplikacim v oblasti ramenniho pletence pfi vaznéjSim, ¢i neléCeném kardidlnim
onemocnénti.

Co se tyCe thyreopatii, nasli jsme pouze jednu studii, kterd se zabyvala
poruchami §titné z1azy a adhezivni kapsulitidou. Dle ni se kapsulitida né¢kdy vyskytuje
u hypothyreodnich pacient, ¢astéjsi je vSak u thyreotoxikozy (Golding, 1993).

U thyreotoxikozy se objevuje svalova slabost a myopatie, zatimco poruchy u
hypothyreoidismu kolisaji od svalové slabosti ke generalizované bolesti a ztuhlosti a
synovitidé malych a velkych kloubl. Je mozné, Ze i synovitidé kloubu ramenniho
(Golding, 1993). Jak jsme jiz uvedli v teoretické ¢asti, u adhezivni kapsulitidy jsou
primérné a nejvice postizené vnitini struktury ramenniho kloubu, synovie.

Jako nejCastéj$i druh syndromu bolestivého ramene, uvedli respondenti dle
kontingenc¢ni tabulky €. 2 na str. , bolest kloubu. U diabetiki bolesti klubu trpélo 75 %
jedinct oproti 52,3% nediabetickych pacientli. U pacientil 1é¢icich se na vysoky krevni
tlak uvedlo bolest kloubu 62,1%, oproti 51,9% pacientti s normotenzi.

Muzeme si také vS§imnout, ze u pacientl 1é¢icich se na vysoky krevni tlak, se
procentualné vice (62,1%) vyskytuje bolest kloubu, nez u pacienti bez problémi
s hypertenzi (51,9%). Stejné je tomu tak u thyreopatikt (66,7%) oproti jedincim bez
onemocnéni glanduly thyreoidei (56%).

Poskozeni svalu a kloubniho pouzdra se zase Castéji vyskytovalo u pacientli bez
interni anamnézy.

ProtoZe se nejcastéji mezi internimi nemocnymi vyskytovala bolest kloubu jako
nejcastej$i druh syndromu bolestivého ramene, zaméfili jsme se ve vyzkumné otdzce
¢. 2 na souvislost bolesti ramenniho pletence se 3 jiz vySe zminénymi internimi

nemocemi.

5.3 Diskuse k vyzkumné otazce €. 2

Ke zpracovani vyzkumné otazky ¢. 2, ,.Existuje souvislost mezi vyskytem
interntho onemocnéni (diabetu mellitu, vysokého krevniho tlaku a onemocnéni Stitné
zlazy) a mirou bolestivosti horni koncetiny pri diagnoze syndromu bolestivého
ramene?, jsme pouzili statisticky software SPSS verze 15. VSechny testy byly

provedeny na hladin€ signifikance 0,05.
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Vychazeli jsme z ¢lanku z roku 2008, kdy Laslett et al uvedli, ze u dosp€lych
trpicich diabetem je bolest ramen bézna a také trvala. Po 12 mésicich pozorovani se u
28% ucastnikid vyzkumu, bez jakychkoli symptomii na pocatku, vyvinula klinicky
signifikantni bolest. U pacientt, ktefi trpé€li bolesti jiz na pocatku, 58% uvedlo klinické
zhorS$eni bolesti.

V diplomové praci jsme pii oveéfovani zavislosti mezi mirou bolestivosti
postizené horni koncetiny a cukrovkou, pomoci pofadového Mann-Whitney testu,
objevili trend, ktery by pii vys§im poctu pacientli s diabetem, vySel signifikantni (viz
vysledky k vyzkumné otdzce €. 2). Pacientii nediabetikii s bolestivosti pravé horni
koncetiny bylo totiz 30, V porovnani s pouze 10 diabetiky. Probandi s bolestivosti levé
horni koncetiny bylo celkové podstatné méné.

Zjistili jsme tedy, Ze hodnota statistické vyznamnosti 0,083 je pomérné
nizka, a naznacuje trend, Ze diabetici s netraumatickym syndromem bolestivého
ramene trpi vétSi bolestivosti pravé horni koncetiny, nez pacienti nediabetici.
Nasimi vysledky jsme se tedy pfiblizili k jiz zminované studii.

Dalsi studie, taktéz z roku 2008, analyzovala souvislost mezi stavem glukozové
regulace s chronickou regionalni a chronickou difuzni rozsifenou bolesti. Ackoli tento
vyzkum naznacuje, ze diabetes je spojen s chronickou rozsifenou bolesti, Mantyselka
et al, zde uvadi také diivéjsi studie, které identifikovaly souvislost mezi diabetem a
periarthritis v rameni, tedy regionalni bolesti.

Typicky je bolest v rameni u diabetikti asociovana s adhezivni kapsulitidou.
Existuji ale i studie (dle Morrena-Hybbinette et al, 1987), které ukazuji na vztah mezi
svalovou nerovnovahou, posturalnimi abnormalitami a problémy s rameny. Ukazuje
se, ze posturalni trénink ovliviiuje symptomy u téchto pacientt (Valli, 2004).

A jaka je tedy souvislost mezi diabetem a bolesti v oblasti ramenniho pletence?

Laslett et al predpokladaji, Ze spojeni mezi bolesti v rameni a diabetem, je
nadmérna glykosilace pojivové tkané€, zejména kolagenu, coz je protein s velkym
biologickym polocasem a podléhd tedy vétSimu stupni glykace. ZhorSujici se bolest
vrameni a diabetické komplikace jsou navic spojeny se Spatnou glykemickou
kontrolou diabetu. Zjistili, ze vyssi HbAj; (glykovany hemoglobin) na pocatku studie
byl spojen se zvySenim skore bolesti za 12 mésicli — coz byla doba pozorovani. V jiz
zminéné studii se Mantyselkd et al zabyvaji stejnou hypotézou. Také je dulezité, ze

doba vystaveni se vyssi hladiné glukézy v krvi predtim, neZ jsou symptomy ramene
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evidentni muze byt mnohem delsi, nez perioda kontroly hladiny glukézy, kterou méti
glykovany hemoglobin, coz je 3-6 mésict.

Také bychom chtéli pfipomenout, ze vldkna vedouci bolest jsou slabé
myelinizovana nebo nemyelinizovand, proto pfedpokladame, Ze jsou vice ohrozena
hyperglykémii, nez vlakna myelinizovana. Tim padem muze byt bolest v rameni u
diabetikt tak Casta.

Pii statistickém zpracovani vztahu mezi hypertenzi a mirou bolestivosti
postizené¢ horni koncetiny, nebyla prokdzana vzajemnd souvislost. Pocet pacientii
diabetikti udavajicich bolest pravé horni koncetiny, je srovnatelny s poftem pacientl
nediabetiku, stejné je tomu tak u levé horni koncetiny. Nelze zde najit ani vzajemnou
souvislost mezi prumérou bolesti u diabetiki a nediabetiki (viz Vysledky
k vyzkumné otazce ¢. 2, Tabulka ¢. 7).

Jednim z disledku arterialni hypertenze je porucha cévniho endotelu; nejprve
funk¢ni, posléze strukturalni, coz je arterioskler6za. Dochazi k pievaze
vazokonstrikénich pochodli, mohou se pridat i lokalné pusobici faktory, jako je
bifurkace cévy a mensi fixace cévy k okoli. Vzhledem k tomu, ze ulohou cév je zajistit
pfisun zivin a odvod metaboliti podle aktualnich potfeb tkani, muze byt i v oblasti
ramenniho pletence tato funkce porusena. Mize dojit k poruseni cévniho zéasobeni
kloubnich nebo vazivovych struktur, k tomu se mize pfidat i zménéna signalizace
z prislusnych receptorti nebo i nociceptivni aference, ktera se projevi jako inhibice
nebo iritace (Véle, 2006). Je to jedna moznost vztahu vysokého krevniho tlaku a
syndromu bolestivého ramene.

Pocet respondentu, kteti trpi onemocnénim §titné zlazy, bylo pouze 6. Proto jsme
se rozhodli vzajemnou souvislost thyreopatie a bolesti v oblasti ramenniho pletence
statisticky nezpracovavat. Zde bychom radi ptipomnéli studii, kterou jsme uvedli jiz
v diskusi k vyzkumné otazce ¢. 1 a to zroku 1993 (Golding, 1993). Uvadi, Ze u
hypothyreoidismu se vyskytuje svalova slabost, generalizovana bolest a synovitida
malych i velkych kloubl. VSechny tyto tii aspekty mohou dle nas vést k svalové
nerovnovaze a poruse fizeni a mohou tak pfispét ke vzniku syndromu bolestivého
ramene. U pacientll s hypothyre6zou se objevuje slabost dychacich svalii, vcetné
branice, ktera ma vyznamnou posturalni funkci, napomaha ke stabilizaci trupu ve
vzpifimeném postaveni téla. Kvalitni posturdlni nastaveni trupu je esencialni pro

kvalitni koaktivaci svalti v oblasti ramenniho pletence. Pokud je tato koaktivace a
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timing svalt kolem ramenniho kloubu porusena, dochazi nejprve k funkénim a posléze
strukturadlnim zméném v této oblasti. A k tomu zcela jisté patii bolest.

Také ostatni piicné pruhované kosterni svaly vykazuji u hypothyreozy slabost
(Necas, 2003). Pokud se jedna o svaly v oblasti ramenniho pletence, jist¢ ovliviiuji
fizeni a nasledny pohybovy stereotyp Vv této oblasti. Je nutné pfipomenout, Ze nejen
slabost kosternich svalli pfimo ve zkoumané oblasti, ovliviiuje pohybovy stereotyp
v rameni (svalové smycky).

Pii hypothyredze je snizena aktivita a Ucinnost sympatiku a parasympatiku.
Vzhledem k tomu, ze sympatikus inervuje vSechny cévy kromé kapilar a také vykazuje
dlouhodoby troficky efekt na sténu krevni cévy, hypothyredza tak miize mit negativni
efekt na pohybovy systém, a to ptfes cévni zasobeni. Neni zde sice pfima souvislost
sramennim pletencem, ale vzhledem ktomu, Ze je funkce ramenniho pletence
vyvojové mladd, je narocnd na fizeni (neuromotorické), pomérmné Casto zde dochazi
k funk¢nim, popiipadé i strukturalnim porucham. Nedostatek odvodu metabolitt pti
poruseném cévnim zdsobeni neni pro tuto cast téla idedlni a muize to vést
k prohloubeni poruchy.

Pti hyperthyredze dochazi k hyperaktivité sympatiku a tedy i zméné svalového
tonu. Nov¢&ji se potvrdil vliv sympatické aktivity na aferenci ze svalovych
proprioceptorc. — vietének. Zmény v aktivit¢ svalového vieténka vyvolané
sympatikem, zprostiedkovavaji spolu s gama-motoneurony nastaveni drazdivosti alfa-
motoneurontt a tim 1 svalového tonu. ZvySeny tonus sympatiku ma tedy
pravdépodobné vliv na kvalitu pohybu a motorické kontroly (Kolaft et al, 2009). | to

muze mit vliv na motorickou kontrolu ramenniho pletence.

5.4 Diskuse k vyzkumné otazce ¢.3

U vyzkumné otazky ¢.3 ,,Existuje souvislost mezi mirou bolestivosti horni
koncetiny a délkou trvani interniho onemocnéni?*, jsme odhalili 2 trendy, které by pfi
vy$$im poctu internich pacientd, byly signifikantni.

Korelacni analyza mezi mirou bolestivosti pravé a levé horni konCetiny pacientii
a délkou trvani diabetu mellitu sice neprokazala vzajemnou zavislost, p > 0,05 v obou
ptipadech, avSak hodnota korela¢niho koeficientu 0,616 (p=0,077) byla nizka.

Naznacuje to trend, Ze bolestivost pravé horni koncetiny souvisi s délkou trvani
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diabetu. Zde bychom radi opét poukazali na vyrazné niz$i pocet pacientd s bolesti levé
horni koncetiny.

Kftizené studie ukazuji, Ze je mnoho faktort, které jsou spojené s bolesti v rameni
u diabetu. Jednim z nich je trvani diabetu (Laslett, 2008).

Dle Smithe et al, je adhezivni kapsulitida, jako jeden z druhti syndromu
bolestivého ramene, také spojena s délkou trvani diabetu (Smith et al, 2003). V této
studii se nejednd piimo o bolest, ale ta je soucasti zmrzlého ramene.

S trvanim diabetu a jeho nekvalitni kompenzaci, se zvySuje riziko vzniku
chronickych diabetickych komplikaci, makroangiopatie i mikroangiopatie. Prestoze
mikroangiopatie nejvice postihuje cévy sitnice a ledvinové glomeruly, podili se i na
poruse cirkulace v perifernich tkanich, poskozuje vasa nervorum a podili se tak z Casti
na vzniku diabetické neuropatie. Diabetickd neuropatie znamena, ze se u diabetika
rozvinulo nezanétlivé postizeni perifernich nervii a soucasné nebyla nalezena Zadna
jind pfic¢ina tohoto postiZzeni. Pfi postizeni tedy samoziejmé zavisi na sile (tloustce)
nervovych vlaken. Senzitivni vldkna, kterd jsou tensi, byvaji tedy postizena nejdiive a
nejvice. Senzitivni vldkna vedou nejen propriocepci, ale i bolest. Pfi takovémto
postizeni mohou vznikat nejprve funkéni, a pokud nedojde ke kompenzaci stavu
z vysSich struktur nervového systému (fizeni) a nebo facilitaci proprioceptorti a
exteroceptortt  z periferie, ke strukturalnim zménam. Diabetickd neuropatie je
popisovana zejméma na akrech dolnich a hornich koncetin, ale pro¢ by nemohla
existovat i v oblasti kofenového kloubu hornich konéetin?

Co se tyce souvislosti bolestivosti postizené horni koncetiny u syndromu
bolestivého ramene netraumatologické etiologie a vysokého krevniho tlaku, i zde jsme
objevili trend, ktery naznacuje, Ze bolestivost pravé horni koncetiny souvisi
s délkou trvani hypertenze. Hladina signifikace je dokonce niZsi, nez u diabetu
mellitu. Nenasli jsme studie, které se zabyvaji pfimo touto problematikou, ale
odkazujeme zde na diskusi k vyzkumné otazce ¢. 2. Je mozné, Ze porusenim cévniho
endotelu a naslednym nedostateCnym cévnim zasobenim struktur v oblasti ramenniho
pletence dochazi k nedostatecné funkci svalti a struktur souvisejicich s ramennim
pletencem. Vznika tak predispozice ke vzniku syndromu bolestivého ramene. Cim déle
hypertenze trva, tim vétsi je riziko zmén v cévnim systému a nasledné v systému

pohybovém.
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U onemocnéni §titné zlazy jsme statistické zpracovani neprovedli, pouzili jsme
pouze metod popisné statistiky. Zde se ndm trend, ze je bolest u pacienti se
syndromem bolestivého ramene a zaroven s internim onemocnénim v anamnéze (trend
jsme vidé€li u diabetu mellitu a vysokého krevného tlaku) vyssi nez u pacientli interné
zdravych, nepotvrdil. Pfi¢ina by mohla byt v nizkém pocétu pacienti. Vzhledem
K tomu, Ze jsme opét nenalezli studii, ktera by se zabyvala syndromem bolestivého
ramene netraumatické etiologie a délkou trvani thyreopatie, nas vysledek nemuizeme
S ni¢im porovnat.

Zde také odkazujeme na diskusi k vyzkumné otazce €. 2.

5.5 Diskuse k vyzkumné otazce ¢.4

V této kapitole se budeme zabyvat vzdjemnym vztahem syndromu bolestivého
ramene neurazové etiologie a véku, BMI, pohlavi a koufeni pacienti.

Vychazeli jsme ze studie z roku 2008, ktera se zabyvala bolesti v rameni u
diabetikt. Pacienti byli sledovani po dobu 1 roku. Bylo zjisténo, Ze zvySujici se
intenzita bolesti, byla spojena mimo jiné i s vys$sim v€kem pacientti (Laslett et al,
2008). Pacienti s diabetem a bolestivym ramenem jsou tedy star$i. Tato studie také
potvrdila, ze diabetici s bolestivym ramenem jsou castéji zeny, Vysledek byl
srovnatelny s pfedchozimi studiemi, duvod preference Zenského pohlavi je vSak
nejasny.

V ¢lanku z roku 2008 popisujicim diagnoézu a 1é¢bu adhezivni kapsulitidy se
docteme, Ze typicky pacient s touto diagnozou je Zena v 5. az 7. deceniu. Nevysvétluji
zde v8ak pro¢ tomu tak je (Manske, Prohaska, 2008).

Studie z roku 2008 se zabyvala intenzitou bolesti a jeji korelaci s klinickymi
symptomy pii syndromu bolestivého ramene. Z celkového poctu pacientii byla
nadpolovi¢éni vétSina Zen a jejich primérny vék byl 50,4 let. Velmi silnou bolest
udavalo 41,6 % pacientd, Castéji Zeny. NejCasteji byl mezi pacienty pfitomen syndrom
rotatorové manzety (80,7%). Zavérem tedy bylo, Ze poruseni rotdtorové manzety bylo
nejcastéjsi pricinou syndromu bolestivého ramene a nejcastéji postihovalo Zeny kolem

51 let (Garzerin et al, 2008).

84



Pokud naSe vysledky zabyvajici se vztahem K véku srovname sjiz vyse
zminénymi studiemi, zjiStujeme, ze ve€k naSich pacientl je o néco vyssi (méli
v priméru 57 let) a to v pfipadé bolesti kloubu a poskozeni kloubu ¢i kloubniho
pouzdra. Poskozeni svalu prodélali nasSi pacienti primérné o 2,5 roku dfive nez ve
studii Ganzerina et al (2008).

Co se ty¢e pohlavi, v nasi studii je jeho zastoupeni velmi vyrovnané. Zen bylo
pouze o 2 vice. U muzskych pacientd se vyskytovala ¢astéji bolest kloubu, u zen vice
poskozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra a svalu. Pfipomeneme zde jiz vySe zminénou
studii Ganzerina et al (2008), kde Zeny nejvice trpély syndromem rotatorové manzety.
V nasi diplomové préci je u Zen sice poskozeni svalu méné zastoupeno Vv porovnani
S jiz zminénou studii, ale je pomérné Casté (20,7%).

Dle studie z roku 2009 je vyskyt capsulitis adheziva Casté&jsi u Zen, a to 1,4 : 1,
v poméru k muzim. Casto se uvadi menopauza jako diivod vyssiho vyskytu u Zen,
nebylo to vSak potvrzeno, spiSe Lundenbergem vyvraceno. Demonstroval, Ze Zeny
S Casnou menopauzou, netrpély diive adhezivni kapsulitidou nez ty s pozdnim
nastupem menopauzy. Studie také ukazuje, ze zmrzlym ramenem zeny trpi diive nez
muzi. Primérny veék pocatku ZR u Zen je 52 let, u muzi o 3 roky pozdéji (Roy et al,
2009).

V diplomové praci jsme zjistili, Zze ackoli u vSech druhii syndromu bolestivého
ramene netraumatické etiologie uvedenych v dotazniku bylo BMI velice vyrovnang,
pfece jen nejvyssi bylo u bolesti kloubu, a to primémé 27,2286. Vzhledem k tomu, ze
normdlni vaha se pohybuje vrozmezi 18,5 — 25, naSi pacienti (vSechny druhy
netrazového syndromu bolestivého ramene) méli tedy v primeru nadvéhu. Ta se
pohybuje v hodnotach 25 — 30. Mizeme tedy fici, Ze syndromem bolestivého ramene
trpéli lidé s vyssi vahou.

Poslednim zkoumanym bodem této vyzkumné otdzky bylo koufeni. Dle Golang,
kouteni vyznamné ovliviiuje funkci kardiovaskuldrniho aparatu. Dochazi
k endotelialni dysfunkci, poruse hemostazy na podkladé aktivace destiCek a snizeni
funkce endogenniho fibrinolytického systému, aktivaci zanétu, hemodynamickym
zménam a zvySené spotiebé kysliku. Kutaci také trpi inzulinovou rezistenci. Celkovym
vysledkem je akcelerace aterosklerozy (Golan, 2007).

Studie zabyvajici se kapsulitidou pifimo u diabetickych pacientd uvadi, ze

koufeni pfispiva k vytvofeni mikrovaskularnich komplikaci u DM pacientii. Eadington
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et al objevili, ze koufeni je spojeno s omezenou kloubni pohyblivosti, Gamsted et al
zase nenasli zadnou asociaci mezi koufenim a snizenim pohyblivosti v kloubu. V této
studii byla kapsulitida spojena s koufenim u pacientti diabetu II. typu. Tato asociace
muze byt vysvétlena tak, ze koufeni zpusobuje vazokonstrikci, coz miize zpisobit
rozvoj kapsulitidy (Arkkilla et al, 1996).

V nasi studii se u nekurdkl Castéji vyskytovala bolest kloubu a u kuraka zase
Cast&ji poskozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra. Miizeme piedpokladat, ze diky kouteni
a jeho patofyziologickému ucinku (endotelialni dysfunkce, vazokonstrikce, inzulinova
ramenniho pletence, ke strukturdlni poruse. Bolest mlize byt samoziejmé 1 v tomto
ptipadé ptitomna.

Zacali jsme studii u diabetikil, proto bychom na zavér chtéli uvést vybér z clanku
z roku 2009, ktery uvadi, ze pokud je pacient pod 40 let diagnostikovan se zmrzlym
ramenem, mél by byt interné vySetfen. Otdzkou je, zda netrpi diabetem,
hypothyreoidismem, nebo neurologickym ¢i systémovym revmatickym onemocnénim,
které mohou poskodit horni koncetinu (Roy et al, 2009). Vyskyt capsulitis adheziva

totiz pod 40 let neni béZny, proto patrame jesté po dalSich pfi¢inach onemocnéni.

5.6 Diskuse k vyzkumné otazce €. 5 — traumaticti pacienti

Z celkového poctu 89 pacientti, se jich nejvice (46) 1écilo s frakturou v oblasti
ramenniho pletence, nasledovali za nimi pacienti s poskozenim kloubu ¢i jeho pouzdra
a poskozeni svalu. Celkové jsou traumaticti pacienti mladSi neZ pacienti se syndromem
bolestivého ramene neurazové etiologie, a to prumérné o 6 let.

Clanek zabyvajici se syndromem bolestivého ramene udava, Ze zmrzlé rameno
se vyskytuje ve starSim a stfednim véku. Jind skupina jsou vSak jedinci trpici
tézkostmi, vyplyvajicimi z instability a svalové dysbalance. VétSinou jsou to mladi a
sportujici jedinci (Lisy, Cisar, Jany, 2004). Zde ¢asto dochazi k traumatim.

V nasi studii byli z traumatickych pacientll primérné nejmladsi ti s poSkozenim
svalu, a nejstarsi s frakturou. Pfi¢inu jsme nezjistili. Mizeme ale predpokladat, ze
pacienti s poskozenim svalu mohli mit vrozenou predispozici k instabilit¢ v ramennim

v

z tohoto prvotniho problému. Jedinci s frakturou mohli nejen trpét osteoporotickymi
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zménami, ale pokud doslo k trazu, Castéji mohlo dojit k padtim, a to z divodu snizené
reaktibility pacienta.

Co se ty¢e BMI, méli nejvyssi BMI pacienti s poskozenim kloubu ¢i kloubniho
pouzdra, téméf stejné méli pacienti s frakturou. Primérné méli traumaticti pacienti
niz8i BMI nez ti se syndromem bolestivého ramene netrazové etiologie (25,4486).
Tato hodnota témét odpovida normalni vaze.

Z celkového poctu 89 traumatickych pacientl, bylo o 9 vice zen, nez muzi.
Zen bylo vice, stejné jako u netraumatologickych pacientt a prodélaly vice zlomenin.
Muzi méli naopak Castéji poskozeny kloub ¢i kloubni pouzdro a sval. Zde miizeme
opét zminit mozny vliv klimakteria na kostni tkan u Zen. MuZi naopak cCastéji provadi
silové aktivity.

Co se tyce kouteni, kutaci Castéji prodelali frakturu v oblasti ramenniho pletence,
zatimco pacienti nekutaci méli Castéji poskozeny kloub ¢i kloubni pouzdro. U pacientt
S netraumatologickou etiologii bolestivého ramene se u nekuidkll Castéji vyskytovala
bolest kloubu a u kutakl zase Castéji poskozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra. Je nutné
ale dodat, Ze pacienti nekuiakd bylo 72, kufakt pouze 8 a obcas kouticich 9. Z tohoto

pomeéru pacientl tedy nelze vyvodit hodnotny zavér.
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ZAVER

Cilem nasi diplomové prace bylo zjistit zda vyskyt internich onemocnéni
(diabetu mellitu, vysokého krevniho tlaku a onemocnéni §titné zlazy) ovliviiuje vyskyt
diagnozy bolestivého ramene a v piipad¢€ ze ano, v jakych parametrech.

Navic jsme se rozhodli zjistit, zda ma vék, pohlavi, BMI a koufeni souvislost
s vyskytem jiz zminéné diagnozy.

Prestoze nemiizeme prokézat jednoznacné, statisticky vyznamné vysledky, které
by nam potvrdily jasnou souvislost mezi vyskytem internich onemocnéni, véku,
pohlavi, koufeni, BMI a bolestivého ramene, lze v nasi praci poukazat na trendy, které
jsou podle nas hodné pozornosti. Jsou to: souvislost diabetu mellitu a bolestivosti
pravé horni koncetiny, bolestivosti pravé horni koncetiny a délky trvani cukrovky,
bolestivosti pravé horni koncetiny a délky trvani hypertenze.

Ve vyzkumu jsme pouzili také metody popisné statistiky. Zjistili jsme, Ze Se
vyskyt diabetu mellitu u neurazovych pacientd podobal studii, kterd se zabyvala
vyskytem adhezivni kapsulitudy u diabetikd, asi 20% pacientd trpélo cukrovkou.
Hypertenze se vyskytovala dokonce u vice nez poloviny netraumatickych pacientf.
Jako nejéastéj$i druh syndromu bolestivého ramene uvedli diabetici, hypertonici i
thyreopatici bolest kloubu. Jejich procentualni zastoupeni bylo vzdy vyssi nez u
intern¢ zdravych jedinct.

Co se tyce veku, zjistili jsme, ze pacienti s neirazovym syndromem bolestivého
ramene meéli v priméru 57 let v pfipadé bolesti kloubu ¢i kloubniho pouzdra,
poskozeni svalu zakusili ve 47,5 letech. V prvnim ptipad¢ byli nasi pacienti star$i nez
ve srovnatelnych studiich, v druhém ptipad€ zase asi o 2 roky mladsi. Vysledky se
vSak pohybuji okolo 4. a 5. decennia, coz souhlasi. Mez pacienty se castéji
vyskytovaly Zeny, rozdil mezi pohlavimi byl pfesto velmi maly. BMI pacientl se
syndromem bolestivého ramene netrazové etiologie se pohybovalo Vv rozmezi
nadvahy, sice u dolni hranice, ale mizeme fici, Ze tito pacienti trpéli nadvahou. U
kutékt se Castéji vyskytovalo poSkozeni kloubu ¢i kloubniho pouzdra.

U traumatickych pacientti jsme zjistovali veék, koufeni, BMI a pohlavi. Zjistili
jsme, Ze tito pacienti jsou prumérn¢ o 6 let mladsi nez ti bez urazu v anamnéze a také,

ze nejmladsi z nich méli poskozeny sval. Nejstarsi zase prodélali frakturu. BMI bylo
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témef v rozmezi normalni vahy. I zde se nam potvrdil vysledek z podobnych studii, a
to, Ze Zen bylo vice nez muza.

Nase prace nabidla zajimavé informace o problematice vztahu interniho
onemocnéni a syndromu bolestivého ramene, jak v teoretické tak praktické casti. Podle
nas je mozné ve vyzkumu dale pokracovat. Navrhujeme vSak rozsifeni pozorované
skupiny a vymezeni del§iho ¢asového useku pro realizaci vyzkumu. Soubézné by bylo
vyhodné provadét klinicka vySetfeni, ktera by odhalila onemocnéni jiz v jejich

pocatku.
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SEZNAM VYBRANYCH ZKRATEK

a. —arteria

AC skloubeni — akromioklavikularni skloubeni
AGE — advanced glykosilation end products
ANS — autonomni nervovy systém

ATP — adenosin-tri-fosfat

BMI — body mass index

CNS — centralni nervovy systém

CO, — oxid uhligity

CT — vypocetni tomografie

DM — diabetes mellitus

DN - diabeticka neuropatie

LDL — low density lipoprotein

m. — musculus

n. - nervus

MR — magneticka rezonance

NTV — neuropatie tenkych vlaken

PaCO; _parcidlni tlak oxidu uhli¢itého

TSH — thyreostimula¢ni hormon

TRH — thyreoliberin

VLDL - very low density lipoprotein

ZR — zmrzlé rameno
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SEZNAM PRILOH

Ptiloha 1 Dotaznik pro pacienty s po§kozenim ramenniho pletence

(ve véku 18 — 70 let)
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PRILOHY
Priloha 1

Dotaznik pro pacienty s poskozenim

ramenniho pletence
(ve véku 18 — 70 let)

Vazena pani, vazeny pane,
mé jméno je Bc. Hana Vybiralova a studuji Fakultu zdravotnickych véd
Univerzity Palackého v Olomouci obor Fyzioterapie.

Dotaznik, ktery se Vam dostava do rukou, je dilezitou soucasti mé
diplomové prace. Jeho cilem je odhalit souvislosti mezi syndromem
bolestivého ramene a internimi onemocnénimi (onemocnénim §titné zlazy,
poruchami krevniho tlaku a Diabetes mellitus — cukrovkou). Dotaznik je
anonymni a je sestaven tak, aby Vas jeho vyplnéni zdrzelo jen velmi
kratce.

Instrukce k vyplnéni dotazniku:

e Uotazek 1, 3,4, 6, 7, 8,9, 10, 11, 13, 15, 16 prosim zakrouzkujte

jednu odpoved
e Zbyvajici otazky prosim vyplite

Dé&kuji Vam za Cas straveny vypliiovanim tohoto dotazniku.

1) Jakého druhu je VaSe onemocnéni?

a) Zlomenina

b) Poskozeni kloubu, kloubniho pouzdra

c¢) Poskozeni svalu

d) Bolest kloubu
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2) Pokud VasSe onemocnéni vzniklo z diivodu trazu, prosim

uved’te, kdy se tato udalost stala (mésic, rok)

Doplite:

3) Jak dlouho Vase potize trvaji?

a) Mén¢ nez 3 mésice

b) 3 mésice az 6 mésich

c) 6 mésict az 1 rok

d) Déle nez 1 rok

4) Kterou horni koncetinu mate poskozenou?

a) Pravou

b) Levou

c) Ob¢

5) Na vodorovné primce prosim zakrouzkujte c¢islo, které
nejlépe vypovida o bolestivosti VaSi horni kondcetiny
(vaSich hornich kon¢etin) vtomto okamziku. Cislo 0
odpovida stavu bez bolesti a ¢islo 10 nejhorsi

predstavitelné bolesti.

Pro pravou horni koncetinu:

1 - Jak velkou bolest citite PRAVE TED?

Z3dn4 Mejharsi
balest predstavitalng
a 1 2 3 4 5 & 7 = El 10 bolest
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Pro levou horni koncéetinu:

1 - Jak velkou bolest citite PRAVE TED?

Z3dn4 Mejharsi
balest predstavitelna
u] 1 2 ] 4 =1 & 7 2 El 10 bolest

NASLEDUJICI 2 PODOTAZKY PROSIM VYPLNTE POKUD JSTE
V OTAZCE 5) NA PRIMKU ZAKROUZKOVALI CISLO 1-10, POKUD NE,
PREJDETE PROSIM K OTAZCE C. 6.

Pokud citite bolest, je :

a) V jednom misté¢

b) Je neohranicena

Je Vase bolest:

a) Trvala

b) Citite ji jen pfi urcitych pohybech

¢) Pritomna hlavné v noci

6) Oznacte prosim v tabulce krouzkem ,,P“ (prava) ¢i ,,L¢
(leva), které ruce davate prednost pri béZném pouzivani.

V pripadé, Ze je Vam to jedno, zakrouzkujte ,,0bé*.

Kdy? konate: Které ruce davate prednost:
Psani L P obé
Kresleni L P obé
Hazeni L P obé
Stiihani nGizkami L P obé
Skrtani sirkou L P obé
Krajeni nozem L P obé
DrZeni 1Zice L P obé




7) Lécite se na vysoky krevni tlak?

a) Ano, Doplnte:  Jak dlouho?.................

b) Ne

c) Mivam obcas vysoky krevni tlak, ale nelé¢im se

8) Lécite se s onemocnénim §titné Zlazy?

a) Ano, Dopliite:  Jak dlouho?................

b) Ne

9) Mate cukrovku (diabetes mellitus)?

a) Ne

b) Ano, jsem na dietg, Doplnte:  Jak dlouho?...................
C) Ano, beru prasky, Jak dlouho?...................
d) Ano, picham si inzulin, Jak dlouho?...................

10) Jaké je Vase povolani?

Dopliite:

11) Sportujete?

a) Ne

b) 1-2x/tyden

C) Vice nez 2x/tyden

12) Jaky sport provozujete?

Dopliite:
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13) Kourite?

a) Ne

b) Obcas, Dopliite :  ...... cigaret tydné

c)Ano, ... cigaret denné

14) Jste:

a) Zena

b) Muz

15) Kolik je Vam let?

Dopliite:

16) Jaka je VaSe vyska?

Dopliite:

17) Jaka je VaSe vaha?

Dopliite:

18) Lécite se jeSté na néjaké jiné nemoci?

Dopliite:

19) Jak dlouho trvala Vase nynéjsi rehabilitace?

Dopliite:

Datum vyplnéni :
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Jesté jednou dékuji za VaSe odpovédi a trpélivost a pieji Vam krasny
zbytek dne.
Bc. Hana Vybiralova
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