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,Lidé Zadaji v modlitbach od bohu zdravi, ale Ze sami v sobé maji nad nim

moc, nevédi.*“

Démokritos z Abdér



1 uvoD

Diabeticka polyneuropatie je nejCastéjsSi chronickou mikrovaskularni komplikaci
onemocnéni diabetes mellitus (DM). Jedna se o nezanétlivé poskozeni motorickych,
senzorickych a vegetativnich perifernich nerv(, které je zplsobeno chronicky zvySenou

hladinou glykémie (OlSovsky, 2007).

Podle statistickych tdaji Ceské diabetologické spoleénosti (2016) bylo v roce
2008 zaznamenano pfes 841 tisic obyvatel s diabetem, coZ je o ¢Ctvrtinu vice,
nezvroce 1997. Tato hodnota vSak neustadle narGsta vzhledem k nevhodnému
Zivotnimu stylu souasné populace, kdy se setkavame s <&astéjSim vznikem
metabolického syndromu a diabetu mellitu 1l. typu (DM II. typu). Od téchto udaju
se vyviji vzrlstajici poCet pacienti s diabetickou polyneuropatii, jakozto chronickou
komplikaci diabetu. Prevalence diabetické polyneuropatie se dle Mazance, Nedélky
a Poto¢koveé (2015) odhaduje mezi 13 % az 54 % v zavislosti na délce trvani diabetu.
Rybka (2007) uvadi, ze po deseti letech trvani diabetu se neuropatie vyskytuje
u 40-90 % pacientu.

Diabeticka polyneuropatie ale neni jedinou zavaznou komplikaci diabetu,
ktera zhorSuje kvalitu a zkracuje délku zZivota jedincu. Mezi dalSi zavazné komplikace
patfi diabeticka nefropatie, ktera v nejvaznéjsich pfipadech kon¢i renalnim selhanim
a dale pak diabeticka retinopatie zpusobujici poSkozeni sitnice az nasledné oslepnuti.
DalSi zaznamenanou komplikaci, na které se vyrazné podili neuropatie, je syndrom

diabetické nohy. NejtézSim nasledkem této komplikace je amputace dolni koncetiny
(Kudlova, 2015).

Pfestoze je IéCba diabetu a jeho komplikaci stadle na lepSi Urovni,
patfi toto onemocnéni mezi jednu z nejCastéjSich pfiCin invalidizace. Pacientii pfes
dostatecnou informovanost nedodrzuji zasady racionalni vyzivy, nedbaji na dulezitost
pohybové aktivity, a tim dochazi ke zhorSovani jejich fyzického, ale i psychického
stavu. Studie z roku 2013 ukazala, ze pacienti s DM Il. typu jsou vyrazné&ji ohrozeni
depresemi nez pacienti bez diabetu v poméru 27 % a 11 %. Z toho vyplyva, Ze je nutné
fedit problematiku tohoto onemocnéni v€as, komplexné a do hloubky (Ali, Jyotsna,
Kumar & Mani, 2013).

Téma diabetické polyneuropatie jsem si pro svou bakalafskou praci vybrala
z dlvodu, Ze se v praxi s diabetiky setkdvame mnohem ¢&astéji, nez se muze na prvni
pohled zdat. Rozhodla jsem se proto této problematice vénovat hloubéji a poukazat

na to, jak dulezita a rozmanita je rehabilitani IéCba diabetické polyneuropatie.



2 ciL

Cilem mé bakalafské prace je podat teoretické informace o onemocnéni
diabeticka polyneuropatie a pfedevsim informovat o mozZnostech 1éEby a prevence
komplikaci v ramci fyzioterapie. Informacni letak, ktery jsem ke své praci vypracovala,
bude slouzit pro pacienty k seznameni s diabetickou polyneuropatii, k pouceni

0 pohybové aktivité a pfedevsim jako zasoba rehabilitacnich cvik(.
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3 OBECNA CAST

3.1 Neuroanatomické poznamky

Nervova tkan je tvofena nervovymi bunkami (neurony), které jsou zakladni
stavebni a funkéni jednotkou nervové soustavy. Dale pak podpurnymi burikami
(neurogliemi), které sice nejsou schopny vytvaret vzruchy, ale maji hned nékolik
dalezitych funkci. Jedna se napf. o funkci podplrnou, metabolickou (vyziva neuronu),
fagocytarni a fukci zajistujici tvorbu myelinu. Neuron je vysoce specializovana burika
schopna pfijimat, vést, zpracovavat a odpovidat na specialni signaly.
Sklada se z axonu, cozZ je dlouhy nervovy vybéZek vedouci vzruchy z nervové buriky
k druhému neuronu ¢&i cilové struktufe, jako je sval. Naopak rozvétvené vybézky,
dendrity, pfivadéji vzruch do buriky. Jednotlivé neurony pak spolu komunikuji pomoci
struktur zvanych synapse, v nichZz se pfenasi vzruch pomoci chemickych latek

(neurotransmiter(l) (Eliska & ElisSkova, 2009).

Periferni nervy jsou tvofeny svazky nervovych vlaken. Tyto jednotlivé svazky
jsou vzajemné spojeny fidkym vazivem (endoneuriem) a obaleny vazivovym obalem
(perineuriem). Pocet svazkd v nervu se pohybuje od 1 do 100, pficemz jednotlivé

svazky obsahuji asi 10 000 nervovych viaken (Dylevsky, 2009).

Periferni nerv se sklada z odliSné silnych nervovych vldken plnicich razné
funkce. Motoricka vldkna jsou nejsilngjsi a plni pohybovou funkci. Mezi senzitivni
vlakna pak fadime slab$i vlakna reagujici na dotyk, tenci pro bolestivé a termické
citéni a silna vlakna pro hlubokou citlivost, ktera slouzi pro polohocit, pohybocit
a vnimani vibraci. Autonomni (vegetativni) vlakna inervuji jednotlivé vnitini organy,
cévy vCetné vasa nervorum, tedy cév zasobuijicich jednotlivé periferni nervy (OlSovsky,
2007).

Senzitivni nervy tedy zajistuji pfenos informaci z periferie do centralniho
nervového systému (CNS). Jejich ukolem je pfenos pocitll hmatu, tepla, tlaku a bolesti.

Motorické nervy zajistuji vedeni v opacném sméru (Eliska & Eliskova, 2009).

Mozkomisni (cerebrospinalni) nervy podle svého plvodu a lokalizace délime
na nervy hlavové (nervi craniales) a miSni nervy (nervi spinales). Hlavové nervy
odstupuji z prodlouzené michy a stfedniho mozku, zatimco misSni nervy z michy -
tzv. miSnich segmentd. Obé skupiny nerv(l obsahuji jak slozku senzitivni,
tak motorickou. VétSina nervu je vSak smiSenych, coz znamena, ze maji navic i slozku
vegetativni (Dylevsky, 2011; Eliska & EliSkova, 2009).
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Celkem 12 paru hlavovych nervl vstupuje a vystupuje pres otvor v bazi lebky.
TFi pary z téchto nervl jsou Cisté senzorické (1., Il. a VIIL.), 5 part motorickych (lll., IV.,
VI, Xl. a Xll.) a 4 pary jsou smiSené senzorické a motorické (V., VII., IX.a X.).
Slouzi pro struktury hlavy a krku, v pfipadé X. hlavového nervu i pro hrudnik a bficho
(Smeltzer, Bare, Hinkle & Cheever, 2010).

Misni nervy, kterych je 31 pard, délime na 8 paru krénich (nervi cervicales),
12 pard hrudnich (nervi thoracici), 5 paru bedernich (nervi lumbales), 5 parl kfizovych
(nervi sacrales) a 1 par kostrénich nervh (nervi coccygei). Kazdy miSni nerv
ma dorzalni (zadni) a ventralni (pfedni) kofen. Zadni kofeny obsahuji vlakna
senzoricka a pfevadéji senzorické impulzy z oblasti oznaCovanych jako dermatomy.
Pfedni kofeny jsou motorické a pfevadéji impulzy z michy do téla (Smeltzer et al.,
2010).

Autonomni nervovy systém (ANS) reguluje aktivitu vnitfnich organu
jako je srdce, plice, cévy, zazivaci trakt a zlazy. Pracuje nezavisle na nasi vuli a ma

2 Casti: sympatickou a parasympatickou (Eliska & Eliskova, 2009).

3.2 Patofyziologie periferniho nervového systému
Normalni integrita a spravna funkce nervu zavisi na funkci zakladnich

komponent periferniho nervu (Ambler & Bednafik, 2010).

Obecny pojem charakterizujici poruchu perifernich nervd je tzv. neuropatie,
ktera se dle Amblera a Bednafika (2010) Fadi mezi neuromuskularni poruchy.
Délime je na mononeuropatie, kdy dochazi k lézi jednoho periferniho nervu,

a polyneuropatie, kdy dochazi k postizeni vice nerva soucasné.

Mononeuropatie vznikaji zejména mechanickym poSkozenim, kdy nejcastéjsi
pri¢inou vzniku jsou traumata, a to uzaviena i oteviena. Mezi oteviena traumata patfi
fezné, seCné Ci trzné rany. Nasledkem toho dochazi k uplnému nebo Caste¢nému
pferuSeni nervu. K uzavienym traumatim patfi trakéni poranéni, jejichz pficinou
je nadmeérné natazeni nervu, které zplsobi pretrzeni ¢asti axonu a poSkozeni cévniho
zasobeni. DalSim mechanismem je komprese nervu, ktera zpusobi poSkozeni zejména
myelinové pochvy a druhotné i axonu. RozliSujeme dva typy komprese. Pfi zevni
je nerv _komprimovan proti tvrdému podkladu (kost) a pfi vnitfni dojde k utlaku
v anatomicky predisponované uziné (nej¢astéji nervus medianus v canalis carpi)
(Ambler, 2012).
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Polyneuropatie jsou heterogenni skupina poruch perifernich nervu.
Jde o difuzni nebo viceCetné systémové postizeni, které vznika pusobenim ridznych
vnéjSich i vnitfnich vlivl (zanétlivé, metabolické, toxické, imunopatogenni, vitaminové

a nutri¢ni deficience, degenerativni i paraneoplastické) (Juhafakova, 2007).

3.2.1 Klasifikace poskozeni perifernich nervu
Zakladni klasifikace poSkozeni perifernich nervll dle Seddona ma 3 stupné:
(Seidl, 2008).

Nejleh&im stupném je neurapraxie, coz je oznaceni pro kratkodobou reverzibilni
poruchu, zejména v dlsledku poskozeni myelinové pochvy. Anatomicka struktura
nervu je v8ak zachovana. Uprava vedeni je dokonala a dochazi k ni b&hem nékolika
dn(, nejpozdéji do 3—6 tydnl (Urban, Bourek & Forytkova, 2007; Webster, 2012).

Druhym, tézSim stupném je axonotméza, kdy dochazi k Uplnému poskozeni
a pferuSeni axonu a jeho myelinové pochvy se zachovanim podplrnych tkani.
V tomto pfipadé jiz dochazi k Wallerové degeneraci periferni (distalni) ¢asti axonu
a nasledné regeneraci (tedy dorlstani axonu) probihajici rychlosti asi 1-2 mm za den.
V zavislosti na poranéni dochazi k Upravé funkce od 4 do 8 mésicl (Seidl, 2008; Urban
et al., 2007).

preruseni kontinuity periferniho nervu s Uplnou poruchou funkce. Regenerace takto
posSkozeného nervu je bez operaéniho sesiti (revize) nemozna. Revizi nervu je nutné
provést do 21 dnd, jinak dochazi k denervacnimu syndromu (Seidl, 2008; Webster,
2012).

Sedonnovu klasifikaci v roce 1951 rozsifil a doplnil Sunderland. Ta ma celkem
7 stupid (Urban et al., 2007):

1. stupen odpovida neurapraxii dle Sedonna. K takovému postizeni nejCastéji
dochazi kratkodobym plUsobenim tlaku na axon. Nerv ztraci svoji funkci pouze

na nékolik hodin az dni, pfi€emz samotny axon poskozen neni.

2. stupen odpovida axonotméze dle klasifikace Sedonna. Axon je jiZ poSkozen
a probihd Wallerova degenerace a nasledna regenerace. NejCastéjSi pfiCinou

je dlouhodobé plsobeni tlaku na axon.

3. stupen zahrnuje poSkozeni endoneuria, pfiemz perineurium je zachovano.
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4. stupen odpovida poskozeni endoneuria i perineuria. Od tohoto stupné

je jiz nutna chirurgicka revize nervu.

5. stupen =zahrnuje Uuplné preruseni nervu (endoneurium, perineurium,

epineurium).
6. stupen je pouzivan pro parcialni ¢i smisené léze.

7. stupen oznacuje poSkozeni nervu s pfitomnosti abnormalnich motorickych

a senzitivnich fenoménu, napf. fascikulace nebo parestezie.

3.2.2 Reakce na poskozeni periferniho nervu

Po pferuseni axonu dochazi k rozpadu axonu a myelinové pochvy v celé délce
distalniho pahylu. Tento proces je oznaCovan jako Wallerova degenerace.
Vodivost a drazdivost tohoto pahylu je v8ak po nasledujici 2 az 5 dni zachovana
a mizi az pfi rozpadu axonu. Nutné je, aby byl pacient peclivé vySetfen pomoci
elektromyografie (EMG), kterda se provadi ihned, jakmile to dovoli stav pacienta.
Distalni pahyl, nervosvalova ploténka a sval podléhaji mezitim denervalni atrofii.
Zde ma obrovsky vliv fyzioterapie, ale uplné zastaveni atrofie je mozné pouze

pfi reinervaci (Zvéfina, 2014; Langmeier & Trojan, 2003).

Proximalni pahyl degeneraci nepodléha. Vyrlstaji z n& nova nervova vlakna,
ktera se bohaté vétvi. Tato vlidkna jsou zpoc€atku tenka, nemyelinizovana a funkéné
ménécenna, pak ale sili, tvofi se myelin a nerv ziskava zpét svoji funkci. Tento proces

je oznacovan jako Wallerova regenerace (Langmeier & Trojan, 2003).

3.3 Diabeticka polyneuropatie

Diabeticka polyneuropatie je nezanétlivé poskozeni funkce a struktury
perifernich nervi somatickych nebo autonomnich, které vznika vlivem chronické
hyperglykemie pfi onemocnéni DM. Toto nemocnéni je zna¢né heterogenni. Dochazi k
postiZzeni rdznych €asti PNS, a proto je prezentovano velkym mnozZstvim klinickych
pfiznakd. PFitomny jsou napfiklad parestezie, dysestezie, poruchy vnimani tepelnych
podnétd, bolesti atd. V pozdéjSich stadiich onemocnéni se objevuji i poruchy
propriorecepce a svalova slabost. Tyto pfiznaky nachazime primarné na dolnich
koncCetinach. Diabeticka polyneuropatie se vyrazné podili na vzniku diabetické nohy
a snizuje kvalitu Zivota jedinct s timto onemocnénim (Lacigova, Rusavy, & Cechurova,
2009; Rybka, 2007)
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3.3.1 Etiopatogeneze
Mazanec (2008) uvadi, Ze diabeticka polyneuropatie je sice nejCastéjsi,

ale nejméné objasnénou komplikaci DM I. i Il. typu.

DM |I. typu (inzulindependentni) neboli diabetes zavisly na inzulinu
je autoimunitni onemocnéni zplsobené nedostateCnou az chybéjici endogenni sekreci
inzulinu B-burikami pankreatu (slininka bfiSni). Etiologickymi faktory vedoucimi
k manifestaci DM |. typu jsou pfedevSim genetické faktory, avSak znacny podil
ma i vnéjsSi prostfedi. Dal8im kritériem je kontakt s noxou, ktera spusti autoimunitni

reakci, pfi niz dojde k destrukci B-bunék (PeruSicova, 2009; Svacina, 2010).

DM 1. typu ma nékolik vyvojovych fazi. ZpoCatku jde o subklinické faze,
kdy je metabolismus glukézy relativné v normé a B-bufiky nejsou poskozeny.
Nasleduje inzulitida, pfi které dochazi k infiltraci monocytl, lymfocytd a zanétlivych
bunék do pankreatu, a tim dochazi k poskozeni, i kdyZz hodnoty glykémie jsou stale
v normé. Ty se méni az pfi poSkozeni 70-85 % B-bunék. V dusledku toho pak dochazi
k poruSe sekrece inzulinu, jehoz funkci je snizovani hladiny glukézy v arterialni krvi,

tudiz dochazi k chronické hyperglykémii (PeruSicova, 2009).

DM 1l. typu (non-inzulindependentni) neboli diabetes nezavisly na inzulinu
je nej¢astéjdi metabolickou poruchou vyznacujici se relativnim nedostatkem inzulinu,
ktery vede k nedostate¢né utilizaci glukézy. Jde o poruchu rovnovahy mezi sekreci
a u€inkem inzulinu. Nejedna se v8ak o ztratu schopnosti B-bunék pankreatu
syntetizovat inzulin. Geneticka vloha je vyrazné silnéjSi komponentou nez u DM I. typu
a ovliviiuje vznik onemocnéni az z 80 %. Mezi faktory vnéjSiho prostiedi patfi zejména
nadmérny pfijem kalorii, nedostateCna pohybova aktivita, koufeni &i nevhodné slozeni
potravy (Svacina, 2010). B&zné se objevuje u starSich lidi, zejména az po 40. roce

véku. Pouze vyjimec¢né jej nalézame u déti (PeruSicova, 2009).

Hlavni pfi€inou poruchy uc€inku inzulinu v cilovych tkanich je inzulinova
rezistence (IR). Podkladem je zmé&néna struktura nebo funkce inzulinového receptoru,
ale i destrukce postreceptorovych pochodi. Dochazi k tomu, Ze se postupné zvySuji
naroky na sekreci inzulinu, coz vede k hyperinzulinizmu. B-bufiky nasledné bojuji
se zvy8enymi naroky a dochazi k manifestaci DM II. typu. Vzhledem k pfirozenému
prabéhu nemoci néktefi diabetici Il. typu nepotfebuji inzulinoterapii. Ta se zahajuje

az pfi zavazné inzulinové deficienci (Rybka, 2007).
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Je prokazano, ze patogeneze diabetické polyneuropatie je multifaktorialni.
Dulezité jsou zejména faktory vaskularni a metabolické. Diabeticka polyneuropatie
vznika jak pfimym vlivem zmén vyvolanych chronickou hyperglykémii na vlastni nerv,
tak i neurondlni ischémii vyvolanou nepfimo sniZzenim neurovaskularniho pratoku
a mikrovaskularnimi zménami. Pfevaha sloZky vaskularni (ischemické) se uplatfiuje
hlavné u fokalnich neuropatii. U symetrickych neuropatii se uplatriuji vice faktory
metabolické (Ambler, 2004).

Vaskularni (ischemicko-hypoxicka) hypotéza vychazi z faktu, Ze chronicka
hyperglykémie zplsobuje poruchu mikrocirkulace a dochazi k ischemicko-
hypoxickym zménam v nervu. Tyto zmény maji negativni u€inek na cévy a postupné

vedou k rozvoji diabetické mikroangiopatie i makroangiopatie (Ambler, 2004).

Metabolicka hypotéza predpoklada, ze v disledku hyperglykémie dochazi
ke zvySeni intracelularni glukézy v perifernich nervech. NadbyteCna glukdza
je zpracovana a preméfovana na sorbitol a fruktézu, coz mize vést k biochemickym

i funk&nim abnormitam (Ambler, 2004; Svacina, 2010).

Morfologicky se onemocnéni projevi ztratou myelinizovanych
a nemyelinizovnych axonU. V pozdéjSich stadiich dochazi k segmentalni demyelinizaci,
ktera je zplUsobena destrukci Schwannovych bunék. V dusledku toho dochazi
ke zpomaleni vodivosti vzruchu v senzitivnich i motorickych nervech (Ambler, 2004;
Svacina, 2010).

3.3.2 Klasifikace diabetické neuropatie

Existuje velké mnozstvi klasifikaci diabetické neuropatie. Z klinického hlediska
jednoducha a snadno pouzitelna klasifikace dle Asburyho a Brauna (1984) bohuzel
neumoznuje zafazeni vSech typU neuropatii. V nasi literatufe publikoval navrh
klasifikace Ambler v letech 1998 a 1999, ve kterém vyclenil autonomni neuropatie
jako samostatnou skupinu. Jeho verze je obdobna klasifikaci dle Thomase z roku 1997
(Opavsky, 2002).

Dle ¢&lanku Amblera (2004) i Lacigové et al. (2009) je nejCasté;Si
a nejracionalné&jsi déleni na dvé zakladni skupiny: symetrické a fokalni (asymetrické),
resp. multifokalni neuropatie. Jednotlivé typy se mohou vzajemné kombinovat.
Vzhledem k druhu postizeni nervovych vidken pak mohou prfevazovat

pfiznaky senzitivni, motorické nebo autonomni.

16



3.3.2.1 Symetrické diabetické neuropatie

¢ Senzitivné- motoricka polyneuropatie

Chronicka senzitivné-motoricka symetricka distalni polyneuropatie
(neboli somaticka) je nejCastéjSi neuropatii u diabetikd I. a Il. typu. Dle Rybky (2007)
je touto formou postizeno az 80 % diabetik(. Toto zastoupeni pak upfesfiuje ve své
praci Mazanec (2012), kdy diabetici |. typu zahrnuji 22 % az 54 % pacientd
s diabetickou polyneuropatii z celkového poctu diabetikl. Diabetici 1l. typu
s polyneuropatiemi zaujimaji od 32 % do 45% z celkového poctu diabetikd.
NejCastéji jsou postizeny dlouhé nervy typicky na dolnich konéetinach.
Pfevazuji senzitivni nebo motorické pfiznaky, které se objevuji pozvolna béhem
nékolika mésicu. Pouze ve vyjimeCnych pfipadech vznikaji problémy akutné.
Rozvoj je €asto progresivniho charakteru, coz znamena, Ze se neuropatické pfiznaky
rozsifuji od aker ke kotnikim a koleniim. Vznika tzv. ponozkovita (rukavicova) porucha
¢iti. Jestlize nedojde ke stabilizaci stavu, neuropatie postihne i nervy hornich koncetin
od prstl, pfes zapésti az k loktim. V pokrocilych stadiich mizeme najit postizeni

i na trupu a hlavé (Vondrova & Szanto, 1999).

Klinické pfiznaky jsou =zavislé na poSkozeni nervovych viaken.
Postizeni senzitivnich vlaken je CastéjSi nez postizeni vlaken motorickych.
K senzitivnim pfiznakim fadime paleni, brnéni, mravencéeni, pocity chladu, palivé,
fezavé a palCivé bolesti nebo snizeni citlivosti. Pravé snizena citlivost je hlavnim
Cinitelem podilejicim se na vzniku tzv. syndromu diabetické nohy (Boulton et al., 2005).
Bolesti jsou velmi intenzivni v klidu, avSak pfi zatézi se mirni. Nemocni mohou mit pocit
stazeni v okoli kotnikl nebo pocit chize jako po mechu. Mezi motorické pfiznaky
fadime svalovou slabost koncetin, atrofii svall, zvySenou uUnavnost, kfeCe v lytkach
nebo pocit nejistoty pfi chizi. Nékdy se u pacientl objevuje tzv. syndrom neklidnych
nohou, kdy pacient neni schopen vydrzet s kon€etinami v klidu a neustale s nimi musi

hybat, prochazet se atd. (Lacigova et al., 2009; Mazanec, 2012).

Pfi diagnostice dle Amblera (2004) svéd&i pro pfitomnost diabetické
polyneuropatie tfi zakladni kritéria: subjektivni  pfiznaky, objektivni nalez

a elektrodiagnostika.
¢ Autonomni neuropatie

Autonomni neuropatie (AN) je definovana jako porucha funkce nervi
periferniho autonomniho nervového systému u diabetik(. Radi se k symetrickym

perifernim neuropatiim. Jeji zavaznost spoCiva v tom, Ze se mulzZe vyskytovat
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i u asymptomatickych diabetiki. AN vySetfujeme pomoci testl na variabilitu srdecni
frekvence (VSF) a zmény krevniho tlaku (Opavsky, 2002). Tesfaye et al. (2010) ve své
praci poukazuji na riziko testovani AN pomoci Valsavova manévru u pacientd

s proliferativni retinopatii, jelikoZ zde hrozi riziko oslepnuti.

Klinicky obraz je zavisly na systému, ktery je autonomni neuropatii postizen.
Literatura roz€lefuje dysfunkci kardiovaskularniho, gastrointestinalniho (GIT),
urogenitalniho, sudomotorického nebo zrakového systému (Tesfaye, 2010).
NejCastéji je postizen kardiovaskularni systém, pfi jehoz dysfunkci se objevuje
napriklad klidova tachykardie, posturalni hypotenze, postiZzeni levé komory srdeéni

nebo némy infarkt myokardu (Boulton et al., 2005).

Chow a kolektiv (2014) zkoumali ve své studii riziko vzniku arytmii u pacientd
s DM Il. typu s kardiovaskularnimi potizemi. Frekvence arytmii a variabilita srde¢ni
frekvence byly porovnany bé&hem hypoglykémie, normoglykémie a hyperglykémie.
Vysledky ukazaly, Ze nejvice jsou arytmiemi ohroZeni pacienti ve stavu noéni

hypoglykémie.

Néktefi pacienti nejsou schopni tolerovat fyzickou zatéZz nebo celkovou
anestezii, kdy dochazi pfiblizné 3x cZastéji k umrti béhem operace.
K projevim autonomni neuropatie v GIT patfi zvraceni, chronicka zacpa a prujmy
a inkontinence stolice. Alesponi jednim z téchto problém( trpi az 3/4 diabetikd.
Pfi poruchach v oblasti urogenitalniho traktu dochazi k erektilni dysfunkci
nebo paradoxni ischurii (ztrata pocitu plnosti mo¢ového méchyfe). Jini pacienti trpi
zvySenou potivosti zejména horni poloviny téla, pfiemz kuze dolnich koncetin
jesucha. AN se muze téz manifestovat poruchami zrakového aparatu,
napf. glaukomem (zeleny zakal) (Lacigova, TomeSova & Gruberova, 2012; Opavsky,
2002).

e Proximalni a distalni, prevazné motoricka polyneuropatie

Jedna se o méné Casty typ polyneuropatie vyskytujici se spiSe u pacientl
vys8iho véku. V klinickém obraze pfevlada motorické postizeni doprovazené bolestmi,
slabosti ¢i atrofii svall pazi a stehen, nékdy i predlokti a bércli. Muze se vyskytovat

soucCasné s patrnou symetrickou distalni polyneuropatii (Ambler, 2004).
o Akutni bolestiva neuropatie (diabeticka neuropaticka kachexie)

Je vzacny typ neuropatie, avSak pravidelné se manifestujici prudkymi bolestmi

lokalizovanymi zejména na celych dolnich, méné pak na hornich koncetinach a trupu.
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V Kklinickém obraze dominuji nocni palCivé bolesti a typicka je i hyperestézie
kGze. Podnéty, které normalné nevyvolavaji bolest se staji bolestivymi.
Pacienti pak nejsou schopni snést vahu prikryvky nebo oblec€eni.
Dochazi téz k podstatnému  progredujicimu ubytku télesné hmotnosti a rozvoji

autonomnich pfiznakd (Ambler, 2012).

Tento typ neuropatie vyrazné vice ovliviiuje kvalitu Zivota pacientl po strance

psychické nez u nebolestivych forem neuropatii (Peltier, Goutman & Callaghan 2014).

3.3.2.2  Fokalni diabetické neuropatie

Jde o neuropatie, jejichz vyskyt neni tak ¢asty jako distalni senzitivné-motoricka
polyneuropatie, pfesto je nutné, aby byly zminény. Tyto fokalni neuropatie, na rozdil
od vySe uvedené, maji rychly vznik a vyhodou je, Ze mnohdy se samy upravi
do nékolika tydnG & mésich (Lasticova, 2012). Dle Lacigové a Cechurové (2009)
jsou Castéji postizeni muzi a starSi pacienti. Podkladem pro jejich vznik jsou vaskularni

faktory.
¢ Kranialni neuropatie

Said (2007) ve sveé praci popisuje, Ze nejCastéji dochazi k paréze l1ll. hlavového
nervu (nervus oculomotorius) a VI. hlavového nervu (nervus abducens), méné Casto
je pak poskozen IV. hlavovy nerv (nervus trochlearis). Diabeticka oftalmoplegie za¢ina
nahle, béhem jednoho ¢&i dvou dnu, bolesti v oblasti za nebo pfed okem a projevuje
se ptozou (poklesem) vicka, diplopii (dvojitym vidénim) a divergentnim strabismem
(Silhénim). Jedna se o poruchu reverzibilni, kdy dle Amblera (2012) dochazi
ke zlepSeni zhruba po 6-ti tydnech a k upIné upravé za 3-5 mésiclt. Vzacné se mlze
vyskytovat iparéza VII. hlavového nervu (nervus facialis). V takovém pfipadé
je obtizné diagnostikovat, zda se nejedna o idiopatickou Bellovu obrnu (OlSovsky,
2005).

e Thorakoabdominalni neuropatie

Obvykle se manifestuje v 5. az 6. dekadé Zzivota, zejména u pacientl
s DM Il. typu a nezavisle na délce trvani i druhu léCby diabetu. V mnoha pfipadech
se projevuje palivymi bolestmi v oblasti dermatomi na hrudniku nebo brfise.
Tyto bolesti se Casto zhorSuji veCer. Pacienti popisuji pfi dotyku bolest podobnou
spaleni od slunce, ale vmnohem vy$$i intenzité. Casto dochazi ke znaénému

vahovému ubytku, tudiz pacienti Casto podstupuji vySetfeni, ktera maji vylougit
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jina onemocnéni. K ustupu obtizi dochazi vétSinou po nékolika mésicich (Harati
& Niakan, 1986).

o Utlakové (Gzinové) neuropatie

Neuropatie koncetinovych nervl neboli Uzinové neuropatie, patfi k nej¢astéjSim
fokalnim neuropatiim. NejCastgji se setkavame se syndromem karpalniho tunelu
pfi postizeni nervus (n.) medianus a syndromem kubitalniho tunelu pfi postizeni
n. ulnaris. Na horni konéetiné mulze byt rovnéz postizen i n. radialis. Tento typ
neuropatii postihuje inervy dolnich koncetin napf. n. peroneus, tibialis ¢ cutaneus

femoris (Mazanec, 2008).

Potize Ize Casto vyfeSit pouze operacni dekompresi nerva.
Chirurgicka dekomprese nervl dolnich koncetin (DKK) dle studie vypracované v letech
2010-2013 na University Medical Center v Ultrechtu, nema zasadni vliv stabilitu
pacienta (Maurik, Horst, Hal, Kon & Peters, 2014).

¢ Diabetickd amyotrofie

Toto onemocnéni postihuje asi 1 % diabetikd Il. typu starSich 50-ti let.
V klinickém obraze dominuje tupa, nékdy pal€iva az ostra bolest v oblasti kyCelniho
kloubu (KYK), beder a svalova slabost manifestujici se nej¢astéji pfi chlizi do schodu
pro oslabeni quadricepsu femoris i iliopsoatu. ZjiStujeme svalovou hypotrofii az atrofii
riznych svalovych skupin, zejména stehenniho a glutealniho svalstva (Albers & Pop-
Busui, 2014; Lacigova & Cechurova, 2009).

3.3.3 Kilinicky obraz a disledky diabetické polyneuropatie
Potize a pfiznaky pfi onemocnéni diabetickou polyneuropatii délime na pozitivni
a negativni. Pozitivni odpovidaji postizeni perifernich nervi s projevy hyperfunkce

a negativni pfiznaky naopak odpovidaji hypofunkci (Ehler, 2013).

Mezi pozitivni (iritaéni) senzitivni pfiznaky fadime parestezie, dysestezie,
hyperalgezie a neuropatické bolesti vCetné alodynie. K pozitivnim motorickym
pfiznakim fadime krampy, fascikulace a myoklonie. Negativni (zanikové) senzitivni
pfiznaky jsou hypestezie az anestezie a ataxie. Mezi negativni motorické pfiznaky

fadime parézy, unavu a atrofii svalstva (Ehler, 2013).
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Pozitivni senzitivni pfiznaky (Ambler, 2011)

» parestezie (mravenceni) je nepfijemny pocit brnéni, pichani, svédéni nebo paleni
kze bez trvalych nasledkd. Projev parestezie muize byt bud pfechodny,

nebo chronicky.

* dysestezie je porucha Citi, kdy pacient vnima podnéty neadekvatné. Tyto nepfijemné
pocity vznikaji spontanné nebo po vyvolani uritym podnétem. Objevuji se napfiklad

pfi dotyku nebo pod tihou obleceni.

* hyperalgezie je pojem oznacdujici zvySenou citlivost na bolestivy stimulus, ktery vyvola

bolest vySsi intenzity nez je obvyklé.

» alodynie je porucha, pfi které je bolest vyvolana podnétem, ktery bolest obvykle

nevyvolava.
Pozitivni motorické priznaky (Balaziova, 2015; Macasek, 2015)
» krampy (kfeCe) jsou charakterizované nahlou, bolestivou, mimovolni kontrakci svalu.

» fascikulace jsou samovolné zaskuby svalovych vlaken, které ale nezpusobuji pohyb

svalu jako celku.

'myoklonie je tvofena prudkymi nepravidelnymi  zaSkuby agonistickych
i antagonistickych skupin svalll. Postihuje svaly na koncetinach, trupu a predevsim

na hlavé a obliceji.

Negativni (zanikové) senzitivni pfiznaky zahrnuji hypestezii a ataxii,

negativni motorické pfiznaky jsou pak parézy, Unava a atrofie svalt (Ehler, 2013).
Negativni senzitivni pfiznaky (Balaziova, 2015; Macasek, 2015)

* hypestezii definujeme jako ¢astec¢nou poruchu vnimani senzitivnich podnétd.

+ ataxie je porucha souladu a soumérnosti pohyba.
Negativni motorické pfiznaky (Seidl, 2015)

* paréza je porucha volni hybnosti, jejiz pFi€inou je porucha periferniho nervu.

* Unava je stav omezujici pacienty v provadéni ¢innosti a ve fyzické vykonnosti.

* svalovou atrofii definujeme jako Ubytek svalové hmoty v dusledku naruseni funkéniho

a trofického vlivu motoneuronu na svalova viakna.
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PFi postizeni autonomnich nervli udavaji pacienti zacpu, prdjem, inkontinenci

moci, nadmérné poceni nebo to€eni hlavy (Ehler, 2013).

3.3.4 Dusledky diabetické polyneuropatie

3.34.1 Syndrom diabetické nohy

Noha diabetickych pacientl je misto, kde dochazi k rozvoji hned nékolika
patologickych procesli, v nichz mohou byt postizeny témér vSechny slozky.
Syndrom diabetické nohy je nejCastéjSi komplikaci DM a je hlavni pfi€inou
netraumatickych amputaci. Az 70 % vSech takovych zakrokl je provadéno pravé
u nemocnych s DM, a proto je nutna intenzivni léba a prevence. Hlavnim faktorem
ovliviiujicim  rozvoj této  komplikace je pravé diabeticka  neuropatie

(senzoricka, motoricka i autonomni) (Broulikova, 2013; Leung, 2007).

Podle WHO je syndrom diabetické nohy definovan jako ,ulcerace a/nebo
destrukce hlubokych tkani nohy (distalné od kotniku a véetné né&j), spojena s neuropatii

a s riznym stupném ischemie a infekce* (Broulikova, 2013).

Senzoricka neuropatie zplsobuje poruchy vnimani teploty, tlak, bolesti a spolu
s autonomni neuropatii a poruchami propriocepce se podili na vzniku hyperkeratéz,
ve kterych vlivem mikrotraumat mohou vznikat viedy. Snizené vnimani vede k tomu,
Ze pacient neregistruje drobné urazy, popaleniny ¢i maly pfedmét v obuvi (Broulikova,
2013).

V duisledku poskozeni motorickych viaken dochazi k atrofii drobnych svall
nohy, borti se klenba a dochazi ke vzniku typickych kostnich a kloubnich deformit,
které se podileji na zvySeni tlaku na nohu nemocného v ruznych oblastech,

a tim padem hrozi vétsi riziko koznich defektt (Broulikova, 2013).

Vyznamnou roli hraji infekce, které jsou pfFi¢inou obtizného hojeni ran
anasledné amputace. Ischemie tkané zplsobena arteridinim  uzavérem

nebo poskozenim mikrocirkulace pfispiva k rozvoji ulceraci (Jirkovska, 2009).

Diabeticka ulcerace je definovana jako rana penetrujici celou vrstvu kuze.
Povrchova ulcerace nepfesahuje do podkozni tkané, hluboka ulcerace naopak

postihuje Casto fascie, svaly nebo Slachy (Rybka, 2007).

Cheiroartropatie je Castym projevem kloubniho postizeni u diabetikd.

Je charakterizovana nebolestivym omezenim pasivni i aktivni pohyblivosti,
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které je dano zménami periartikularnich pojivovych tkani, ztlusténim kloubniho pouzdra
azvySeni jeho rigidity vlivem ukladani glykaci zménéného kolagenu (Philipp
& Franekova, 2006).

¢ Kilinicka klasifikace syndromu diabetické nohy

Klinicka klasifikace dle Wagnera a Meggitta je zalozena na posouzeni ulcerace

Vv,

je stupen 5 (Leung, 2007).

Dle hlavni pfi€¢iny délime diabetickou nohu na neuropatickou, ischemickou

(angiopatickou) nebo neuroischemickou (Svacina, 2010):

Neuropaticka noha je tepla, s ruzovou barvou a periferni pulzace je dobfe

hmatna. Ulcerace se vyskytuji nejCastéji v misté nejvétSiho tlaku (ij. bfisko palce,

oblast hlavicek metatarzli nebo pata). Tyto defekty jsou ¢asto nebolestivé (Pithova,
2008).

Obrazek 1. Neuropaticka noha (Pithova, 2008, 120).

Ischemicka noha je chladna a periferni pulzace je obtizné hmatna.
Mohou se objevovat klaudikac¢ni bolesti, ale neni to podminkou. Ulcerace jsou velmi
bolestivé a jsou nejCastéji lokalizovany akralné. Rizikovym faktorem pro vznik
ischemické diabetické nohy je arterialni hypertenze, koufeni a dyslipidemie (Pithova,
2008).
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Obrazek 2. Ischemicka noha (Pithova, 2008, 120).

Neuroischemicka noha je kombinaci obou pfedchozich typl. Je-li pfitomna

ischemie, progndza se vyrazné zhorsuje (Pithova, 2008).

Mezi Casté deformity na dolnich koncetinach patfi napf. plocha noha, vboceny
palec, kladivkovité prsty, lukovita noha. V8echny tyto deformity vedou k neoptimalnimu
rozlozeni tlakd nohy (Rybka, 2007).

v

vedou k amputacim. Znamkou infekce je zarudnuti a otok, ale nemusi byt pfitomny
nékteré symptomy jako horecka nebo zvySeny pocet leukocytl. Jsou-li postizeny kosti,
svaly €i Slachy, jednad se o hlubokou infekci. NejCastéjsi lokalizaci jsou plantarni

ulcerace a interdigitalni prostory, ze kterych se infekce §ifi do okoli (Jirkovska, 2000).
e Lécéba syndromu diabetické nohy

Syndrom diabetické nohy je tfeba IéCit vzdy komplexné, jelikoz opomenuti
nékteré ze soucasti léCby ma za nasledek zhorSené hojeni a progresi ulceraci,
které mohou vést az k amputacim. K celkové 1éEbé je nutnd kompenzace diabetu,
absence koureni, pouziti diabetické obuvi a odleheni mist s pfitomnosti ulceraci
(Jirkovska, 2009).

Indikaci k amputaci je téZka ischemicka gangréna bez moznosti revaskularizace
nebo jeji Sifeni do okoli. Dale pfitomnost klidovych bolesti a téZké infekce,
které nereaguji na antibiotika, chronicka osteomyelitida a deformity, které zhorSuji
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kvalitu Zivota pacienta. Dle Rybky (2007) je riziko amputace druhé koncetiny
po 4 letech az 60 %. Amputace se déli na nizké, pod urovni kotniku a vysoké, nad jeho

urovni.

V ramci velkého mnozstvi poruch kvality ¢iti u pacientd s diabetickou
polyneuropatii je nutné zminit dulezitost pée o dolni koncetiny téchto pacientu
Zanedbani & opomenuti nékteré ze soucasti 1éCby muze mit pro pacienta fatalni
nasledky. Prevence spociva v dostate¢né edukaci pacienta v oblasti péée o dolni
koncetiny. Nutna je pfedevsim fadna kazdodenni hygiena, stfihani nehtd a pohodina
obuv (Svacina, 2010).

Ve studii z roku 2008 byl zkouman vliv fyzioterapie na diabetické ulcerace
II. stupné. Studie se zuc€astnilo celkem 30 diabetikl Il. typu ve véku 35-55 let po dobu
12-ti tydnu. Terapie probihala 3x tydné po 60-ti minutach. Pacienti byli rozdéleni
do 2 skupin, kdy vyzkumna skupina byla léCena laserem a facilitacnimi metodami
zaméfené na hlezenni kloub a DFL nohy a kontrolni skupina pouze konzervativnim
zpusobem bez fyzioterapie. Terapie byla sestavena nasledovné: 1. krokem bylo
10-15 minutové oSetieni ulceraci laserem, 2. krokem byla laserova biostimulace
pro peronealni nervy v oblasti hlavicky fibuly, 3. krok zahrnoval specifické facilitaéni
metody jako PNF, zaméfené na oblast hlezenniho kloubu. Poslednim, 4. krokem
byla instruktaz a edukace pacientl. Vysledky prokazaly nejen ucinnost v lécbé
diabetickych ulceraci, které vymizely, ale i vyznamné zlepSeni vodivosti nervu i sily

svall provadéjici DFL nohy (Tantawy & Zakaria, 2008).

3.34.2 Neuropaticka bolest

Bolest je velmi nepfijemnym a stresujicim faktorem u onemocnéni DM 1. i Il
typu a jeho chronickych komplikaci. Postihuje 10 % az 20 % diabetické populace
a je popisovana nejCastéji jako paleni, Slehani, pichani, mravenceni ¢&i Skrabani
a vystfelovani bolesti do dalSich oblasti (Callaghan, Cheng, Stables, Smith,
& Feldman, 2012).

Neuropaticka bolest patfi mezi obtizné [éCitelné bolesti, které hlavné
v chronické fazi Casto vyrazné zhorSuji kvalitu zivota lidi s timto onemocnénim.
Lécba neuropatické bolesti je proto pro lékafe i cely interdisciplinarni tym velkou
vyzvou (Vrba, 2011).
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Prevalence vzniku bolestivé diabetické neuropatie stoupa s vékem a délkou
trvani diabetu. Patofyziologie zlstava neobjasnéna, avSak dle Bahrama et al.

(2015) tésna kompenzace glykémie snizuje vyskyt a zlepSuje pribéh komplikaci DM.

Vzhledem k tomu, Ze klasicka rehabilitace mize byt v mnoha pfipadech
u pacientd s bolestivou formou malo U¢inna, dochazi pouze k pfechodné a ¢astecné
ulevé od bolesti. Navzdory Siroké a rozmanité 16é€bé&, neni Easto optimalni analgezie

dosazeno (Juhanakova, 2007).

Cilem studie z roku 2015 bylo porovnat ucinnost transkutanni elektrické
nervové stimulace (TENS) a pulzni radiofrekvenéni terapie (PRT) v lécbé bolestivé
diabetické neuropatie. Studie se zucCastnilo celkem 65 pacientd s bolestivou
diabetickou neuropatii Spatné reagujicich na klasickou lé¢bu, ktefi byli nahodné
a rovnomérné rozdéleni do 2 skupin, ve kterych byli po dobu 3 mésicu sledovani.
Skupina pacientli, ktera byla lé¢ena PRT podstoupila kratky operacni zakrok
s minimem nezadoucich ucinkl, ktery vSak vyznamné ovliviil neuropatické bolesti.
Vlivem PRT dochazi ke snizeni tonu sympatiku a k nasledné vasodilataci a okysli¢eni
tkani. To ma pfimy ucinek na nociceptivni vlakna, €imz umozni ulevu od bolesti.
TENS je neinvazivni terapeuticka metoda pouzivana v 1é¢bé mnoha bolestivych stava.
Tato metoda zahrnuje stimulaci nervll pasobenim elektrického proudu elektrodami pres
povrch kiize. Snizeni neuropatické bolesti je vyvolano uvolnénim endogennich opioida.
Dochazi ke zméné elektrického pfenosu a rozsifeni cév. Pacienti oSetfovani metodou
TENS méli jednu elektrodu umisténou na holeni a druhou v oblasti nad kotnikem.
Byl pouzit proud o frekvenci 80 Hz po dobu 20-ti minut s aplikaci kazdy druhy den.
Vysledky této studie potvrzuji Gc€innost pouziti TENS i PRT v ramci zmirnéni
neuropatickych bolesti spojenych s diabetickou neuropatii. Vysledky dale ukazuiji,
Ze pouziti PRT ma lepsi u€inky nez TENS . Bohuzel tato studie nebyla natolik rozsahla,

aby testovala dlouhodoby ucinek téchto metod (Bahram et al., 2015).

DalSi randomizovana studie z roku 2011 zkoumala ovlivnéni neuropatickych
bolesti pomoci metody mikro-TENS. Studie se zucastnilo 41 pacientl, z nichz 19
pacientl dostavalo placebo a zbyvajicich 22 postoupilo terapii s vyuZzitim mikro-TENS.
Pacienti dochazeli na terapii 3x tydné po dobu 1 mésice. Vysledky po absolvovani
léCby ukazali, ze 72,7 % pacient 1éEenych mikro-TENS a 46,4 % pacientu léCenych
placebem, udavalo zlepSeni negativnich neuropatickych symptomu. 7/22 a 6/19
pacientt udava, ze doslo po terapii ke snizeni bolesti o 30%. To ukazuje, ze pouziti
mikro-TENS a placeba nevykazuje signifikantni rozdil v 1é&bé& neuropatické bolesti
(Gossrau et al. 2011).
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34 Lécba diabetické polyneuropatie
Vznik a rozvoj diabetické polyneuropatie Ize do urCité miry terapeuticky ovlivnit

predevsim spravnou kompenzaci diabetu (Vondrova, 2008).

Zasadni poznatky v lé¢bé diabetické polyneuropatie pfinesly nékolikaleté
studie provadéné v USA i Evropé. Ve studii Diabetes Control and Complications Trial
bylo sledovano pfes 1400 diabetiki |. typu ve 29 diabetologickych centrech,
pfiemz bylo zjiSténo, Ze t&sna kompenzace diabetu ma obrovsky vyznam ve vyskytu
polyneuropatii. DoSlo ke snizeni jejich vzniku az o 60 %. NejvyrazngjsSi vysledky
vSak byly u o€nich komplikaci zpusobenych diabetem, kdy vlivem tésné kompenzace
doslo ke snizeni jejich vzniku az o 76 % (The diabetes control and complications trial

research group, 1993).

Dalsi studie United Kingdom Prospective Diabetes Study se zucastnilo 5100
pacientd s DM II. typu. Zde bylo potvrzeno snizeni rozvoje mikrovaskularnich
komplikaci (neuropatie, retinopatie a nefropatie) o 25%, ale i sniZzeni rizika vzniku cévni

mozkové pfihody, nahlé smrti i srde€ni slabosti (Genuth et al., 2002).

3.4.1 Dietni opatreni a edukace pacienta

Dieta je dnes chapana jako vhodny zplsob stravovani napomahajici pfiznivé
ovlivnit rzna onemocnéni. Pravé v Zivoté diabetického pacienta hraje racionalni strava
obrovskou roli, avSak mnohdy vyzaduje razantni zménu dosavadniho Zivotniho stylu.
Je pak pouze na pacientovi a jeho vili, zda je tuto zménu schopen akceptovat.
Cilem je dlouhodobé udrZeni normoglykémie, ktera se pohybuje vrozmezi
od 3,3mmol/l do 6 mmol/l nalaéno, dale udrzeni pfiméfené hmotnosti a hodnot
krevniho tlaku. Hlavnim cilem je zabranéni kolisani glykémie, a tim i rozvoji akutnich
komplikaci diabetu. Nesmime opomenout hodnoty dlouhodobé kompenzace

glykovaného hemoglobinu (Lebl, 1998; RuSavy & Lacigova, 2009).

U diabetikd I. typu nebyva nutnd restrikce energetického pfijmu,
jelikoz se tito pacienti s obezitou vétSinou nepotykaji. Tohle opatfeni je potifebné pouze
u obéznich nebo k obezité nachylnych pacientl. Jak jiz bylo Ffe€eno, diabetici I. typu
jsou lé€eni inzulinem, jez snizuje hladinu glukézy v krvi, a proto je nutny rovhomérny
pfijem sacharidd béhem dne, aby se pfedeslo riziku hypoglykémie (Svacina, 2010).
Nékdy je oznacleni dieta nahrazeno pojmem regulovana strava, coz nevyvolava pocit
zakaz(i a omezovani (RuSavy & Lacigova, 2009). Od racionalni stravy se li§i pouze

vy8Sim poctem jidel denné, tj. 6 jidel denné. S pouzivanim kratkodobych inzulinovych
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analog staci jist 3x denné. Diabetici maji sklon k tvorbé& acetonu, emuz branime
malymi davkami sacharidi, které pacient pfijima v potravinach béhem dne.
Nejvhodnéjsi jsou potraviny s tzv. nizkym glykemickym indexem. K vypocitani obsahu
sacharidi v potravé slouzi takzvané vyménné jednotky. Jedna takova jednotka
obsahuje vzdy stejné mnozstvi sacharidd (tj. 12 g) nezavisle na druhu potraviny.
Zakazané jsou jednoduché cukry a vyrobky z nich (cukr, med, dZzem, Cokolada).

Ke slazeni se vyuzivaji uméla sladidla (Aspartam, Sacharin) (Svacina, 2010).

Pficinou DM II. typu je Casto obezita, kterou trpi az polovina pacientu.
Zakladem léCby je tedy redukeni dieta, ktera ma za cil snizeni inzulinové rezistence,
normalizaci krevniho tlaku a poruch lipidového spektra. Kli€¢ovym opatfenim je omezeni
zivocidnych tukl a pravidelna fyzicka aktivita. Tato kaloricka restrikce ovliviiuje témér
vSechny sloZky metabolického syndromu. Dieta je Casto pfesné na miru pacienta

sestavena ve spolupraci s dietni sestrou (Rusavy & Lacigova, 2009; Svacina, 2010).
¢ Pohybova aktivita

Obrovskou roli v 1é6Ebé DM i diabetické neuropatie hraje pohybova aktivita (PA),
ktera snizuje glykémii, upravuje krevni tlak, zvySuje utilizaci (vyuziti) glukdzy a snizuje
podil télesného tuku. Diabetik Il. typu mlze cviCit pfi jakékoliv glykémii.
Pouze pfi zvySenych hodnotach glykémie kontrolujeme, zda dochazi k jejimu poklesu.
Hypoglykémie u takového pacienta na dieté nehrozi, coZz ale neplati pfi uzivani
nékterych antidiabetik, ktera ji mohou vzacné v kombinaci s PA vyvolat (Svacina,
2010).

Vhodnymi aktivitami jsou napfiklad jizda na rotopedu ¢i veslaiském trenazéru,
plavani, ale i chize. Pro snizeni télesné hmotnosti je vhodna dlouhotrvajici PA
(2060 min.) nizké intenzity, a to 3-5x tydné. Doporuena tepova frekvence
(TF) se pohybuje okolo 60 % z maximalni TF. K jeji kontrole je vhodné pouzivani sport-
testerd. Dulezité je vést nemocného k maximu pohybu vbézném Zivoté,
tzn. chodit po schodech, nejezdit autem, vystoupit z MHD (méstska hromadna
doprava) o zastavku dfive apod. (RuSavy & Lacigova, 2009). Nevhodné jsou naopak
vSechna cvieni, u kterych dochazi k velkému vy€erpani (nepfiméfené posilovani,
stfidani intenzity), dale sporty, kde nevolnost predstavuje zdravotni ohrozZeni

(motorismus, horolezectvi, paraSutismus apod.) (Vlkova, 1998).

viv s

nasledujici pravidla. Vyvarovat se cvieni pokud je glykémie nalatno vétsi

nez 14 mmol/l a mensi nez 5,5 mmol/l, i je pfitomna ketonurie. Cvi¢i se 1-2 hodiny
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po jidle, protoze je nutné, aby se pacienti vyhnuli maximalnimu ucinku inzulinu,
a tim predesli hypoglykemickému stavu. Doplfiuji proto sacharidy pfed i béhem PA.
Stejné tak dllezita je i monitorace glykémie (pfed, béhem i po zatézi) (RuSavy
& Lacigova, 2009).

o Edukace pacienta

Kazdy pacient by mél byt svym Iékafem i jinym zdravotnickym pracovnikem
dostateCné seznamen se zavaznosti tohoto onemocnéni. Edukace pacienta neni
jen pouhé poucovani, nybrz je povazovana za jeden ze zakladnich pilifa |éCby

nemocného (PerusSicova, 2009).

Obvykle je edukace zaméfena na pfiCiny onemocnéni, principy |éCby,
zpUsob podavani |é€iv a aplikaci inzulinu, prevenci komplikaci, upravu stravovacich
navykl a zdUraznéni dllezitosti pohybové aktivity nebo vysvétleni prognoézy
onemocnéni. Nejen, ze edukace vede k prokazanému zlepSeni kompenzace diabetu,
ale i snizeni frekvence hypoglykemickych stavl, ketoacidéz a amputaci dolnich
koncetin. Pravé péCe o dolni konletiny je neodmyslitelnou soucasti nemocného
s polyneuropatiemi. Kazdy pacient by mél byt seznamen s tim, Ze polyneuropatie

mohou vést ke snizenému vnimani tlak(, teploty a bolesti (PeruSicova, 2009).

3.4.2 Farmakoterapie

Jelikoz se na vzniku neuropatii podili z velké ¢asti chronicka hyperglykémie,
je zasadnim krokem snaha o dosazeni kompenzace diabetu. V pfipadé DM I. typu
je indikovana Ié¢ba inzulinem. U DM Il. typu pak Ié€ba peroralnimi antidiabetiky (PAD),
pfipadné jejich kombinace s inzulinem. Je prokazano, Ze transplantace pankreatu
aledviny vede k upravé metabolismu glukézy, zmirnéni neuropatickych bolesti,

a to i u tézkych polyneuropatii (Vondrova, 2012).

Bohuzel spousta pacientd s diabetickou polyneuropatii trpi neuropatickymi
bolestmi. Jejich ovlivnéni analgetiky-antipyretiky jako je paracetamol a acylpyrin,
nebo nesteroidnimi antirevmatiky jako je ibuprofen, ¢i indometacin, jsou malo ucinné
amaji velké mnozZstvi nezadoucich ucinkd (Vanék, 2011). OsvédcCila se naopak
antidepresiva, ktera maji mimo jiné i analgeticky uc€inek a pusobi na opioidni receptory.
Za léky prvni volby jsou povazovany amitriptylin, nortriptylin nebo imipramin.
Jako vétSina léka, maji i ony své nezadouci u€inky, zejména anticholinergni vedouci
ke zhorSeni kognitivnich funkci u starSich pacientd. Nutné je podotknout, Ze nesmi

byt podana pacientim po infarktu myokardu, u srde¢nich poruch nebo u pacientu
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s glaukomem. Pro dobrou sna$enlivost, minimum nezadoucich ucinkd a lékovych

interakci se osvédcil gabapentin patfici do skupiny antikonvulziv (Vondrova, 2012).

Ve studii z roku 2014 byla porovnana ucinnost a bezpecnost karbamazepinu,
pregabalinu a kyseliny alfa-lipoové u diabetickych pacientd s neuropatiemi,
a to po dobu 21 mésicu. Pacienti byli rozdéleni do 3 skupin s tim, ze kazda skupina
byla Ié€ena jinym pfipravkem. ZlepSeni bylo patrné u pacientl ve vSech skupinach,
avSak nejlepSi vysledky ve snizeni bolesti prokazal pregabalin (Patel, Mishra, Patel
& Dikshit, 2014).

3.4.3 Psychoterapie

Vzhledem k zavaznosti diabetu a jeho chronickym komplikacim €asto dochazi
u pacientu k psychickym porucham. Jsou to napfiklad deprese, uzkost, poruchy pfijmu
potravy, kognitivni poruchy a demence. Komorousova, Jankovec a Podlipny (2012)
se ve svém ¢lanku zabyvaji nejCastéjSi poruchou, kterou je deprese. DM a deprese
se vzajemné ovliviiuji. Pfitomnost diabetu zhorSuje prognézu deprese a deprese

naopak zhorsuje prognézu diabetu.

Studie z roku 2013 ukazala, Ze pacienti s DM II. typu jsou vyraznéji ohrozZeni
depresemi nezZ pacienti bez diabetu v poméru 27 % a 11 %. Castgji jim podliéhaiji Zeny,

stejné jako u nediabetické populace (Ali et al., 2013).

V dal8i studii byl zkouman vliv deprese na umrtnost pacientd s DM,
kdy bylo prokazano vysSi riziko umrti na kardiovaskularni komplikace az o 39 %

a 0 46 % vysSi riziko umrti celkové (Dooren et al., 2013).

U diabetu I. typu naseda deprese na zakladni onemocnéni, a to jako reaktivni
stav. Opacny vztah téchto dvou onemocnéni byva u diabetik( Il. typu, kdy naopak
deprese zvysuje riziko vzniku DM, tudiz ji Fadime k rizikovym faktordm (Komorousova
et al., 2012).

Cilem psychiatrické 1&¢by je ovlivnéni psychickych potizi, zlepSeni kvality Zivota

a kompenzace diabetu (Komorousova et al., 2012).

Pokud jde o léCbu farmakologickou, jsou nejCast8ji podavana jiz zminéna
antidepresiva. Pouzivaji se jednak pro léCbu depresivnich a uzkostnych poruch,
tak i k ovlivnéni bolestivych forem neuropatie. Dale se podavaji antipsychotika,
ktera ale maji pomérné velké mnozstvi nezadoucich ucinkl, napf. zvySeni télesné

hmotnosti a zmény distribuce télesného tuku (Komorousova et al., 2012).
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Dle studie sledujici vliv psychiatrické 1éCby na kompenzaci diabetu nebylo
jednoznaéné prokazano, Ze by zlepSeni psychického stavu mélo pfimy vliv na zlepSeni
kompenzace diabetu. Dobry psychicky stav pacientd ma vSak pozitivni vliv na kvalitu

jejich Zivota (Komorousova et al., 2012).
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4 SPECIALNIi CAST
4.1 VysSetieni pacienta s diabetickou polyneuropatii

4.1.1 Anamnéza

Anamnéza je cileny rozhovor terapeuta s pacientem, pfi kterém ziskavame
informace potiebné ke zhodnoceni zdravotnim stavu pacienta. Informace ziskané timto
rozhovorem a zavéry z nich vyplyvajici, jsou dullezitym prvkem pro volbu dalSiho
vySetfovaciho a léCebného postupu (Vareka, 1997). AvSak dle Kolafe, Lewita
a Dyrhonové (2009) se tato metoda stava okrajovou vzhledem k modernim
vySetfovacim metodam, a to i pfes jeji az 50 % uspésSnost ve stanoveni spravné

diagnozy.

Zaméfujeme se na okolnosti vzniku obtizi, jejich pribéh nebo pFitomnost
bolesti. Samotny odbér anamnézy ma nékolik &asti: osobni, rodinna, pracovni,
socialni, sportovni, farmakologicka a alergologickda anamnéza. Neodmyslitelnou &asti
je anamnéza nynéjSiho onemocnéni, kdy pacient detailné popisuje problém, pro ktery

prichazi (KolafF, Lewit & Dyrhonova 2009).

Diabetici Casto pfichazeji s rlznymi potizemi, které trvaji nebo se vyvijeji
v pribéhu urc€itého Casového useku. U chronické polyneuropatie se porucha vyviji
po dobu delSi jak 2 mésice. Subjektivni potize a pfiznaky, které pacient sdéluje,
délime na pozitivni a negativni. Pozitivni odpovidaji postizeni perifernich nerva
s projevy hyperfunkce. Mezi pozitivni senzitivni pfiznaky Ffadime parestezie,
dysestezie, hyperalgezie a neuropatické bolesti v€etné alodynie. K pozitivnim
motorickym pfiznakim fadime krampy, fascikulace a myoklonie. Negativni senzitivni
pfiznaky zahrnuji hypestezii a ataxii, negativni motorické pfiznaky jsou pak parézy,
Unava a atrofie svall. PFi postizeni autonomnich nervll udavaji pacienti zacpu, pridjem,

inkontinenci moci, nadmeérné poceni nebo to€eni hlavy (Ehler, 2013).

4.1.2 Klinické vysetreni

e Aspekce

Aspekce se fFadi mezi zakladni vySetfeni u pacientd s diabetickou
polyneuropatii. Pfi vySetfeni sledujeme celkové vystupovani pacienta od hrubé
motoriky, vyjadfovani, drzeni téla az po lokalni poruchy na hornich i dolnich
koncCetinach. Napadné byvaji trofické zmény svall (hypotrofie), kize a adnex,

coz jsou akrélng lokalizované vypadky ochlupeni. Casto nachazime tenkou

32



a zranitelnou kuzi a nehojici se defekty. Nelze opomenout diagnostiku deformit
v oblasti nohy (Ehler, 2013).

e Palpace

PFi palpaci zkoumame pohmatem zménu teploty kGze, pulzaci konéetinovych
tepen, palpacni bolestivost, posunlivost kiize a podkozi a joint play jednotlivych kloubu
(Dungl & Kolman, 2014).

e Goniometrické vySetreni

Je metoda, ktera se pouziva k méfeni rozsahl pohybu v jednotlivych kloubech.
Zjistujeme bud uhel, ve kterém se kloub nachazi nebo uhel, kterého lze dosahnout
jednak aktivnim, ale i pasivnim pohybem. NejCastéji vyuzivame dvouramenného
mechanického goniometru, jehoz stfed se pfiklada na stfed kloubu a uhel mezi rameny
nam udava rozsah pohybu. Pro méfeni rozsahu pohybu na prstech rukou a nohou,

vyuzivame specialniho prstového goniometru (Pavl, 1993).

V pfipadé diabetické polyneuropatie dochazi k omezeni, jak aktivni, tak pasivni
pohyblivosti v hlezennim kloubu. Casto se tak stava v duasledku Charcotovy
osteoartropatie (Rusavy,1998). Motoricka porucha peronealnich nervl (nervus

peroneus superficialis a profundus) je méné Casta (Bitnar, 2009).

Nej¢astéjSimi pohyby, které v ramci goniometrie v hlezennim kloubu méfime,
je plantarni (PFL) a dorsalni flexe (DFL), everze a inverze. Dale Ize také vySetfit
rozsahy v metatarzophalangealnich kloubech nohy, v metakarpophalangealnich,

interphalangealnich kloubech ruky a v zapéstnich kloubech (Pavlu, 1993).
e Méreni svalové sily

Svalovou silu vySetfujeme pomoci funkéniho svalového testu, coz je pomocna
analyticka metoda, urcujici svalovou silu jednotlivych svalovych skupin. Vychazi z toho,
Ze pro vykonani pohybu je dullezitd urcitd svalova sila, kterou lze odstupriovat

od 0 do 5, pfiCemz stuperi 5 odpovida normalnimu zdravému svalu. (Janda, 2004).

Pfi symetrické distalni senzitivné-motorické polyneuropatii jsou poruchy
motoriky méné casté nez poruchy senzitivni. Pokud je tedy pfitomno motorické
postiZzeni, projevi se oslabenim (DFL) a inverze nohy, tedy dysfunkci m. tibialis anterior
(Olsovsky, 2007; Opavsky, 2003). Ve vétsiné pfipadu objevujeme hypotrofii akralnich
svalu (napf. m. extensor digitorum brevis, m. flexor digitorum brevis) s oslabenim sily

prstc, a to i u lehgich stupnu polyneuropatie. Vyraznéj$i oslabeni kratkych flexoru

33



vede k rozvoji kladivkovitych prstd (Vondrova, 2010). Pfi kranialni neuropatii mize
dochazet k postizeni n. facialis (VII.), kdy k diagnostice vyuzivame svalovy test obliCeje
(Olsovsky, 2007). Proximalni amyotrofie postihuje zejména pletencové svaly DKK.
Jedna se o stehenni a glutealni svalstvo, ale i extenzory pfedni strany bérce. Svalova
slabost se manifestuje nej¢astéji pfi chiizi do schodl pro oslabeni quadricepsu femoris
gi iliopsoatu (Lacigova & Cechurova, 2009). PFi thorakoabdominalni neuropatii mize

dochazet ke slabosti musculus rectus abdominis (OlSovsky, 2007).
¢ Neurologické vysetieni

Zakladnim pfedpokladem v diagnostice diabetické neuropatie je klinické
neurologické vySetfeni. Pfi vlastnim neurologickém vySetfeni postupujeme od hlavy
k paté. ZvySenou pozornost v3ak vénujeme vySetfeni dolnich konéetin (DK)
se zaméfenim na akralni &asti nohou. NejCastéji se pfi diabetické polyneuropatii

setkavame s poruchami Citi (Vondrova, 2010).
Hlavové nervy

Jak jiz bylo feCeno vySe, pfi kranialni neuropatii byvaji poSkozeny hlavove
nervy. Jsou to zejména n. oculomotorius (lll.), n. trochlearis (VI.), n. abducens (IV.)
a nékdy i n. facialis (VIl.). PoSkozeni motorické &asti Ill. hlavového nervu se projevuje
poklesem horniho vicka, které skryva rozbihavé Silhani (strabismus divergens),
poSkozeni  parasympatické Casti pak rozSifenim  zornice  (mydriazou).
Dusledkem postizeni VI. hlavového nervu je sbihavé Silhani (strabismus convergens),
zaroven vySetfujeme i IV. hlavovy nerv, pfi jehoz poSkozeni si pacient stéZuje
na dvojité vidéni (diplopie). Méné Casto dochazi dysfunkci VII. hlavového nervu,

ktera zpUsobi asymetrii poloviny obli¢eje v klidu (Opavsky, 2003).
Myotatické reflexy

Za patologii se povazuji snizené (hyporeflexie) Ci vyhaslé (areflexie) reflexy,
zejmeéna na dolnich, méné €asto na hornich koncetinach. To svédci pro poskozeni
silnych vlaken perifernich nervld. VySetfeni se provadi neurologickym kladivkem.
Pfi polyneuropatii dochazi nejdfive ke sniZzeni reflexu Achillovy Slachy,
ktery je inervovany ze segmentu L5-S2. Nékdy i ke snizeni reflexu patelarniho
majiciho vlakna ze segmentu L2-L4 (Kelller, Rizdonn & Vondrova, 2001; Mazanec,
2012). Casto je pro vybaveni potfebny urgity stupen facilitace s lehkym protazenim
Achillovy Slachy. Jestlize pfi normalnim postupu neni tento reflex vybavitelny,

ale vkle€e ano, povazujeme to jiz za znamku hyporeflexie (Vondrova, 2010).

34



Obrazek 3. VySetieni reflexu Achillovy Slachy (vlevo) a patelarniho reflexu (vpravo)
(Opavsky, 2003, 62—63).

Pfi polyneuropatii na hornich kon&etinach vySetfujeme zejména reflex
bicipitovy, pfevazné pro vlakna ze segmentu C5 a reflex tricipitovy ze segmentu
C7 (Opavsky, 2003)

Obrazek 4. VySetieni bicipitového reflexu (vlevo) a tricipitového reflexu (vpravo)
(Opavsky, 2003, 42).

Zkousky na postizeni jednotlivych perifernich nervi

Dle Lacigové a Cechurové (2009) trpi po$kozenim n. medianus az 30 %
diabetik(, avSak pouze tfetina z nich ma pfiznaky typické pro syndom karpalniho
tunelu. Nejcastéji postizen je n.ulnaris, medinus a radialis na hornich koncetinach.

Na dolnich kond&etinach n. fibularis, ischiadicus a n. cutaneus femoris lateralis.

35



Pfednostné se zaméfujeme na nervy, jejichz postizeni je na pohled patrné,

projevuje se tedy motorickym deficitem.
Jemna motorika

Je definovana jako schopnost obratné a kontrolované manipulovat malymi
pfedméty v malém prostoru. Zahrnuje pohybové aktivity vykonavané drobnymi
svalovymi skupinami. V ramci diabetické polyneuropatie se jedna o cCinnosti rukou

a nohou (Machackova & Vyskotova, 2013).

Vyuzit muzeme test Purdue Pegboard, ktery hodnoti Uchop, manipulaci
a zasunuti koliku do pfipravené podlozky. Prava i leva koncetina se hodnoti zvlast.
Jebsenuv-TaylorGv test motoriky ruky hodnoti pouzivani HK v béznych dennich
aktivitach. Hodnoti jemnou motoriku, zru€nost, rozsah pohybu a svalovou silu.

Obsahuje celkem 7 ukolG: psani, otaceni karet, sbirani predmétl a manipulaci s nimi,

simulaci jedeni, stavbu véze a zvedani rizné tézkych predméta (Krivosikova, 2011).

Obrazek 5. Purdue Pegboard test (vlevo) a Jebsenuv-Taylordv test (vpravo)
(O'Sullivan, Schmitz & Fulk, 2013, 224-225).

Paretické jevy

Mezi doplnujici vySetfeni fadime zkouSky na prukaz obrny na DKK i HKK.
Jsou to zkouSka Mingazziniho, pfi které pacient zvedne obé koncetiny a paretickou HK
Ci DK neudrzi ve stejné poloze jako zdravou koncetinu. DalSimi zkouSkami na HKK
jsou zkouSka Ruseckého, Dufoura, Barrého nebo Hanzallv pfiznak. Na dolnich
koncetinach to jsou dale zkou$ky Barrého nebo fenomén Sikmych bérct (Opavsky,
2003).

36


https://www.google.cz/search?hl=cs&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Mach%C3%A1%C4%8Dkov%C3%A1+Kate%C5%99ina%22
https://www.google.cz/search?hl=cs&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Vyskotov%C3%A1+Jana%22
https://www.google.cz/search?hl=cs&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Susan+B+O%27Sullivan%22
https://www.google.cz/search?hl=cs&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor:%22Thomas+J+Schmitz%22

Povrchové citi

VySetfeni poruch C¢iti, jak povrchového, tak i hlubokého jsou jednim
koncetinach akralné a postupuje vzhuru, horni koncetiny jsou zasazeny méné Casto
a az po deldi dobé trvani neuropatie. Porucha je tzv. rukavicového a ponozkovitého
charakteru (Vondrova, 2010).

Samotné vysetfeni taktilniho Citi (na hornich i dolnich kon&etinach) spociva
vdotyku nylonového Semmes-Weinsteinova monofilamenta rdzné velikosti.
Jestlize pacient neciti na plosce nohy dotyk o sile 10 g, spada do skupiny,
ktera je ohroZzena rozvojem koznich ulceraci. Filamenta pfikladame vzdy mimo oblast
hyperkeratéz na &tyfech mistech z plantarni strany nohy. Na palci, na prvnim a patém

metatarzophalangealnim kloubu a na paté (Lacigova, Rusavy & Cechurova, 2009).

Obrazek 6. Vysetfeni monofilamentem (Ambler, 2013, 359).

K vySetfeni termického ¢Citi pfi podezieni na poskozeni tenkych vlaken
Ize pouzit zkumavky s obsahem studené a teplé vody. Pfi podezfeni na polyneuropatii
je nejvhodnéjsi provadét vysetfeni na nartech nebo nad kotniky (Opavsky, 2003;
Vondrova, 2010).

Algické Citi vySetfujeme tak, Ze pacient rozeznava na své klzi ostré a tupé
predméty. Stejné jako vySetfeni filamenty ukazuje na poSkozeni tenkych vlaken.
Vyuziva se tzv. tupé jehly jako ostry a sirky jako tupy prfedmét. Za patologické
se povazuje 6 a méné spravnych odpoveédi z celkového poctu 10-ti stimulaci (Lacigova,
Rusavy & Cechurova, 2009).
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Ve studii Ponirakise et al. (2016) byl predstavem pfistoj ,NerveCheck”,
ktery slouzi k odhaleni deficitu termického a vibracniho ¢iti. K pfednostem tohoto
pfistroje patfi vysoka spolehlivost, pomérné nizka pofizovaci cena, pFfenosnost

a moznost testovani poruchy tenkych i tlustych viaken soucasné.

. —— -

Obrazek 7. P¥istroj ,NerveCheck” (Ponirakis et al., 2016, 2).
Hluboké citi

Jednim z prvnich neurologickych pfiznakd diabetické polyneuropatie byvaji
poruchy vibraéniho Gditi, které vySetfujeme graduovanou ladickou 128 Hz
nebo elektrickym vibrometrem. VySetfeni probiha vieze v klidném prostfedi
po pfedchozi instruktazi, aby pacient védeél, co ma citit. MiZzeme odzkouset i na jinych
Castech téla. Samotné vySetfeni na DKK se provadi alesporn na tfech mistech.
Nejvhodnéjsi je palec nohy, kde je porucha nejCastéjsi, vnitfni kotnik a oblast
tuberositas tibiae. Ladi¢ku pfikladame na kosténou strukturu, kde ji dostatecné

pfitla¢ime (Vondrova, 2010).

VySetieni hlubokého ¢Citi zahrnuje také vySetfeni polohocitu (statestézie)
a pohybocitu (kinestézie). Pfi vySetfeni polohocitu pacient urCuje uhel nastaveni
konCetiny nebo jeji pohyb pfi pasivnim pohybu, druhou koncetinou pak pohyb
napodobuje. Pohybocit vySetfujeme pomalym tlakem nepfekracujicim uhlovou rychlost
30 stupfil za 10 sekund, ktery drazdi proprioceptory. Jestlize pacient nerozezna

tuto zménu, pak se jedna o poruchu pohybocitu (Vondrova, 2010). Pfi stereognézii
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pacient rozeznava se zavienyma oCima preméty, které jsou mu vlozeny do dlané
(Opavsky, 2003).

Stoj

Jako prvni posuzujeme posturu ve stoji. Toto vySetfeni se provadi postupnym
zvySovanim narocnosti na udrzeni rovnovahy. Zkousky se oznacuji jako Romberg |, I
a lll. Zkouska Romberg | spociva v tom, ze pacient stoji se vzdalenosti chodidel
od sebe na Sifi ramen nebo jedné stopy. ZkouSka oznaCovana jako Romberg Il je stoj
spojny a a stoj oznacovany jako Romberg Il je stoj o Uzké bazi se zavienyma ocima.
Hodnoti se Cas, po ktery pacient vydrzi v daném stoji, dale hra §lach extenzoru,
ale i mira oscilaci trupu béhem zkousky. K prikazu lehkych poruch propriocepce
vyuzivame stoje na mékké podlozce. Schopnost korigovat poruchy stability se testuje

jemnym postréenim pacienta do riznych smért (Opavsky, 2003).
Chuze

Pro diabetickou polyneuropatii je charakteristicka nejista, kolébava
a nekoordinovana chlze, nazyvana téz jako atakticka. Kroky jsou nestejné dlouhé,
chodidla &asto narazeji nepfiméfenou silou do podlozky. Rovnovaha pfi chizi
se vyrazné se zhorSuje se zavienim oci, kdy dochazi k rozvoji titubaci az padu
(Opavsky, 2003).

Zkouska oznaCovana jako chlze | se vySetfuje na useku dlouhém 5-6 metrd,
kdy zachycujeme rytmus, frekvenci, délku kroku, souhyb hornich koncetin a rovnovahu
pfi lokomoci. Chuze Il spoCiva ve zdolani stejného useku, ale se zavienyma ocima.
Tyto zkousky Ize doplnit o chuzi po patach, po SpiCkach a o zuzené bazi (Opavsky,
2003).

e VysSetieni autonomni diabetické neuropatie

PFi podezieni na poruchy ANS je dulezité vysetfit X. hlavovy nerv tedy n. vagus.
To se provadi ortostatickou a dechovou zkouSkou. V laboratofich se dale vyuzZiva
zkouska hlubokého dychani, Valsalvv manévr atd. (Honsova, Jirkovska & Boucek,
2001). U dechové zkousky by mélo pfi nadechu dojit ke kardioakceleraci €ili zrychleni
TF, naopak pfi vydechu ke kardiodeceleraci (snizeni TF). Tento jev se oznacuje
jako respiracni arytmie. U ortostatické zkousky by béhem zmény polohy do stoje mélo
dojit v prvnich deseti sekundach ke zvySeni TF, po dvaceti az tficeti sekundach
nasleduje kardiodecelerace. Pfi postizeni n. vagu k témto zménam nedochazi a TF

zustava na vychozi hodnoté nebo se zvySuje (Opavsky, 2003).
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4.1.3 Elektromyografické vysetieni

Pomoci elektromyografie (EMG) dokaZzeme zachytit podkozeni periferniho
nervu jesté predtim, nez dojde ke Kklinické manifestaci. EMG ukazuje vedeni
senzitivnimi i motorickymi nervy s vyuzitim povrchovych koznich elektrod. Lze vSak
vyuzit i vySetfeni svalu jehlovou elektrodou, ktera odhali patologickou aktivitu svalu
svédcici pro axonalni degeneraci. Hlavnimi indikacemi jehlové elektrody je proximaini

motoricka ¢&i trupova neuropatie (Otruba, 2011; Vondrova, 2010).

EMG vySetfeni nenese Zadna rizika pro pacienty a je mozné jej opakovat,

a sledovat tak vyvoj onemocnéni nebo reakci na lécbu (Vondrova, 2010).

4.2 Lééebna rehabilitace u diabetické polyneuropatie

LéCebna rehabilitace je orientovana na jednotliva onemocnéni. Podkladem
pro lé¢ebné postupy jsou projevy onemocnéni jako zmény hybnosti, zmény svalového
tonu, poruchy rovnovahy a koordinace, svalova slabost, atd. Cilem je maximalni
podpora mozného uzdraveni pacienta a pfedchazeni ranym i chronickym komplikacim
(Calta & Kolaf, 2009).

Lécba diabetické polyneuropatie predstavuje pro |ékafe i fyzioterapeuty
obrovskou vyzvu. Vhodné zvolena pohybova aktivita mize zdravotni stav diabetika
vyrazné zlepSit, ale naopak nespravné nastavena lé¢ba mize vést az k poSkozeni
nemocného. Pohybova aktivita je zakladem v prevenci diabetu II. typu, kdy muze
oddalit dobu vzniku choroby nebo oddalit & odstranit nutnost zahajeni 1éCby inzulinem
(Svacinova, 2007).

4.2.1 Ovlivnéni senzorickych funkci

Mnohé z metod, které jsou zafazeny v této kapitole, neslouzi Cisté k ovlivnéni
senzorickych, nybrz i funkci motorickych. TudiZ Ize chapat toto rozdéleni jako umélé.
Pfikladem je metoda senzomotorické stimulace dle Jandy a Vavrové, pfiemz uz nazev

poukazuje na provazanost aferentnich a eferentnich informaci pfi fizeni pohybu.
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4211 Metoda senzomotorické stimulace dle Jandy a Vavrové

Je metoda, kterou vypracoval prof. Vladimir Janda za spoluprace rehabilitacni
pracovnice Marie Vavrove, a to pfedevdim zdokonalenim problematiky dle Hervéoua
a Messéana. Metodika rovnéz vychazi z poznatkd A. D. Kurtze a dale taktéz navazuje
na praci M. A. R. Freemana (Kolaf, 2009; Pavlu, 2003).

PFi poSkozeni silnych aferentnich nervovych vlaken, vznika senzoricky deficit,
ktery v ramci diabetické polyneuropatie vede k senzitivni ataxiii, kterd se projevuje
instabilitou pfi chdzi, pocitem nejistoty pfi doSlapu a zvySenym rizikem padu.
Z prizkumu bylo zjisténo, ze asi 50 % pacientl udava pad alespon jedenkrat rocné
(Pithova, 2010). Cilem této metodiky u pacientd s diabetickou polyneuropatii
je facilitace proprioceptortl plosky nohy ovliviujici Fizeni stoje a aktivaci spino-

cerebello-vestibularnich drah (Pavla, 2003).

Janda rozdéluje koncept na 2 stupné uceni: Prvni stupeni zahrnuje snahu
0 zvladnuti nového pohybu a vytvofeni funkéniho spojeni, coz se déje za vyrazné
kortikalni aktivity. Rizeni &innosti na této Urovni je naroéné a rychle podiéha Unavé.
Druhy stupen fizeni se dé&je jiz na subkortikalni Urovni, a proto je fizeni pohybu
rychlej§i a méné naroCné. Nevyhodou je zafixovani nevhodného pohybového
stereotypu, ktery se pak Spatné odstranuje (Pavlu, 2003). Z toho vyplyva, Zze hlavnim
cilem terapie bude snaha o zautomatizovani pohybu (tedy dosazeni fizeni
na subkortikalni urovni) s vyuzitim zbylych funkci perifernich nervi vedoucich
ke zvySeni stability, pocitu jistoty a prevenci padl, jez mohou byt zdrojem dalSich
komplikaci. Cely nacvik si Ize pfipodobnit k jizdé automobilem. Prvni jizda v auto$kole
byva nejista a vyzaduje pIné soustfedéni, coz je pomérné vysilujici.
Dokazeme se zpravidla soustfedit pouze na nékolik ukonl jako je pouzivani pedalu,
fadici paky a sledovani provozu. Po ur€ité dobé vSak dochazi k zautomatizovani téchto
aktivit, kdy uz nad nimi nemusime tolik pfemyslet a dokazeme vnimat tfeba i hrajici

hudbu. Stejné tak je tomu i u pacientu, ktefi podstoupi senzomotoricky trénink.

Cviceni je provadéno ve vertikalnim postaveni, ¢imz je umoznéno lepsi vnimani
kontaktu chodidla s podloZkou, zvySeni aktivity svalld chodidla a nacvik uvédoméni

si téla v prostoru (Veverkova & Vavrova, 2009).

Terapie zaCina v upravé funkce perifernich struktur, coz zahrnuje techniky
meékkych tkani, protazeni zkracenych svall, pasivni pohyby atd. Nasleduje korekce
chodidla a nacvik tzv. malé nohy, coz je specialni cviCeni, které slouzi pro zvySeni
aferentace nohy, ¢imz dochazi ke drazdéni a aktivaci proprioceptord ze svall nohy.

Pfi jejim nacviku zaCiname vsedé pasivnim nastavenim nohy, tak Zze se zvySi podélna
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i pficna klenba, to vSe opakujeme 3-5x. Poté pacientovi v pohybu dopomahame,
az nakonec provede malou nohu sam. Podélna klenba se formuje tim, ze pacient
pfitahuje pfednozi a patu k sobé&, pficna klenba zase pfitazenim hlavicek metatarzd
k sobé. Jestlize pacient zvladne aktivné malou nohu vsedé, pfechazime na nacvik
ve stoje (Pavll, 2003; Veverkova & Vavrova, 2009). Dale pak postupujeme v korekci
od distalnich €asti proximalné, Cili po chodidle zkorigujeme kolenni klouby, panev,

hlavu a ramena (Veverkova & Vavrova, 2009).

K terapii se vyuziva i velké mnozstvi pomucek, patfi k nim napf. kulové

a valcové usece, balan¢ni sandaly, to¢na, fitter, balan¢ni mice aj. (Pavla, 2003).

Obrazek 8. Kulova (vlevo) a valcova usec (vpravo) (Veverkova & Vavrova, 2009, 274).

Kazdy cvik se pacient nejprve uci na pevné a stabilni podloZce. Teprve po jeho
zvladnuti se cvi€eni provadi na podlozce labilni. Naro¢nost kazdého cviku zvySujeme
postupné, tedy vzdy az po zvladnuti jednodussiho cviku. Za€iname stojem na obou
DKK, nasledné muzeme pfidat postrky pfes panev, ramena, kolena nebo zaclenime
hazeni miCkem pacientovi stojicimu na balan¢ni podlozce. Dale mizeme trénovat
predni a zadni pulkroky, podfepy, vypady, vyskoky, chiizi po uUsecich nebo stoj

vvvvvv

provadime 5—6krat s vydrzi po dobu 5-10 sekund (Janda & Vavrova, 1992).

Ve studii EI-Wishy a Elsayed (2012) byl testovan vliv proprioceptivniho tréninku
na stabilitu u pacientll s diabetickou neuropatii. Vybrano bylo 28 pacient( rozdélenych
do 2 skupin. Prvni skupina podstoupila pouze rehabilitaci bez proprioceptivniho
tréninku, druha skupina i s timto tréninkem. Terapie se participanti uc€astnili
vzdy dvakrat tydné po 45 minutach, celkem po dobu 8 tydn(. Proprioceptivni trénink
v kombinaci s konvencni rehabilitaci byl jednoznacné ucinnéjsi v zlepSeni rovnovahy,

proto je vhodné zafadit trénink propriocepce do pacientova rehabilitaéniho planu.
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Dalsi, hojné pouZivanou metodou je napfiklad posturalni trénink podle Raseva,
ktery v roce 1992 wvyvinul dynamickou ploSinu zvanou Posturomed. Jeji plocha
je zavéSena na pruznych elementech, které umoznuji vychylky plochy pfi zménach
polohy tézisté. Vychylka na stranu je nasledovana vychylkou zpét na stranu vychozi
polohy (Rasev, 1999).

Obrazek 9. Posturomed (z archivu autorky, 2016).

Z metod senzomotorické stimulace vyhazi koncept vyuzivajici soubor pomucek
Propriofoot. Vznikl ve Francii ajeho cilem je zaméfit se na oblast kotniku a nohy.
Ke cviCeni vyuziva vzdy dvé destiCky o velikosti 10x10 cm. Vybira se vzdy ze zelené
stabilni, modré a Zluté nestabilni v jedné roviné a Cervené nestabilni ve vSech rovinach

prostoru (Hnatova, 2012).

Lesage, Hafner a Adam v letech 2004-2005 vypracovali studie,
kde byl zkouman vliv konceptu Propriofoot na oblast hlezenniho kloubu, popf. srovnani
tohoto konceptu u€inku s Freemanovou metodou. VSichni tfi autofi hodnoti koncept

jako velmi ucinny a poukazuji na vyhodu cvieni pfednozi a zanozi oddélené.

Obrazek 10. Soubor pomucek Propriofoot (Hnatova, 2012).
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4.2.1.2 Frenkelovo cvi€eni

Frenkelovo cviCeni je metoda, ktera se pouziva u pacientll s diabetickou
polyneuropatii pfi 1é€bé ataxie a pohybové inkoordinace. Dfive se tato metoda
vyuzivala u nemocnych s chorobou tabes dorsalis, ktera je jiz vzacnosti. Dnes ji lze
vyuzit k lécbé ataxie pfi roztrousené skleréze, syringomyelii, ale i po cévnich

mozkovych pfihodach (Kobesova, 2009).

Ataxie vznikajici vlivem diabetu zpusobuje vypadky aferentnich propriocepcnich
informaci, a vznikaji tak pohybové inkoordinace. Hlavnim cilem této metody je tedy
jejich ovlivnéni pomoci specializovaného cvi€eni, jejimz autorem je Frekel (Pavld,
2003).

Toto cviCeni provadime vleze, vsedé nebo ve stoji. Postupujeme od méné
z korenovych kloubl, postupujeme od rychlejSiho provedeni pohybu k pomalejSim
a od jednorazové provedeného pohybu k rozélenénému pohybu (Bennett, & Karnes,
1998; Pavll, 2003).

Pfiklad cviceni: Pacient zveda patu nad podlozku, nejdfive ohyba DK v KYK
a pak v KOK. Opa¢nym postupem DK poklada. Tento zakladni cvik mazeme ztizit tim,
Ze na tlesknuti se pacient snazi zastavit v pozici, ve které se nachazi nebo cely cvik

rozdélime do nékolika fazi (Juhanakova, 2007).

Tento cvik je ur€en pro vykonavani koordinovanych pohybu DK. Obdobné cviky
muzeme provadét na HK. Postupné nacviCujeme sed, stoj a chiizi. V tézSich pfipadech
vyuzivame chlize v bradlech. Nemocny pfi kontrole zrakem klade nohy na stopy a linie
predkreslené na zemi, tim branime pfehnané dlouhym krok(m, korigujeme pfemrsténé

Svihové pohyby DK a snazime se o normalni vysku kroku (Juhanakova, 2007).

Skupina autord Nardone, Godi, Artuso a Schieppati (2010) se zabyvala
rehabilitaci s vyuzitim balan¢éni ploSiny a cvi€enim u pacientd s neuropatii
nebo vestibularni poruchou. Prvni skupina 17-ti participantd podstoupila nejdfive
balancni cvi€eni a nasledné klasickou cvicebni lekci. Druha skupina o 16-ti u€astnicich
absolvovala stejnou terapii, ale v opaéném poradi. CviCebni lekce byla fyzioterapeutem
zvlast upravena pro pacienty s poruchou vestibularniho aparatu a zvlast pro pacienty
s neuropatiemi, kde byla pouzita modifikace Frenkelova cviCeni. Terapie probihala
30 minut, 2x denné, celkem po dobu 10-ti dnG s vyjimkou vikendu. Vysledky ukazaly
zlepSeni stability v obou skupinach bez ohledu na pofadi terapie. Efekt terapie byl vSak

vyznamnéjsi u pacient s poruchou vestibularniho aparatu.
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4.2.2 Ovlivnéni motorickych funkci

K motorickému deficitu dochazi pfi postizeni motorickych nervovych vlaken,
které nalézame jak u symetrickych, tak i asymetrickych forem diabetické
polyneuropatie. Jak jiz bylo zminéno u vySetfeni, pfi symetrické distalni senzitivné-
motorické polyneuropatii jsou poruchy motoriky méné Casté neZ poruchy senzitivni.
PostiZzeni se objevuje zejména na DKK a s délkou trvani onemocnéni postupuje deficit
i na HKK. Porucha se nejCastéji se projevi oslabenim dorzalni flexe a inverze nohy
(Olsovsky, 2007; Opavsky, 2003).

Pfi diagnostice musime zaméfit na drobné svaly nohy a bérce, které byvaji
postizeny nejCastéji, ale i na svalové skupiny, jenz byvaji postizeny v ramci méné

Castych typl diabetické polyneuropatie.

Dle Juhanakové (2007) musime brat v dvahu, Ze navrat motorickych funkci
muze predchazet obnové funkci senzorickych, jestlize to stadium onemocnéni dovoli.
Zvoleny rehabilitaéni postup zavisi jednak na etiologii a urovni postiZzeni, ale také
na inteligenci, véku, pohybové zdatnosti, spolupraci pacienta a na zkuSenostech

fyzioterapeuta.

4.2.2.1 Cvicéeni dle svalového testu

Dle Dvoraka (2007) se jedna o analyticky zpusob cvi¢eni vychazejici z polohy
a sméru pohybu pouzivaného pfi svalovém testu (ST). Je vyhodné cvicit kazdy vyrazné
oslabeny sval zvlast do svalové sily (SS) stupné 3, poté zaclefiujeme cviceny sval

do komplexnich pohybovych Fetézc.

Nutné je upozornit na situaci, kdy velmi oslabeny, ale pfitom posilitelny sval
cvi€¢ime syntetickymi metodami. Tim hrozi riziko nevhodné substituce a prohloubeni

poruchy.

Pacienti maji Casto snahu paretické svaly posilovat. Musime jim vysvétlit,
Ze u svall primarné oslabenych v dusledku denervace neni posilovani proti odporu
indikovano. Porucha neni ve svalu, ale v jeho inervaci. Pfi intenzivnim posilovani
pak dochazi k pretizeni paretickych svall. Atrofie a oslabeni se pak zhorSuji.
Jestlize je sval zcela afunkéni, vyuzivame selektivni elektrostimulaci a facilitaCni prvky.
Patfi sem i pasivni protazeni, kterym udrzujeme elasticitu svalu (Dvorak, 2007;
Truc & Kobesova, 2006).
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Kazdy z pacientd ma svuj individualni plan, ktery musime pfizpUsobit tak,
aby nedoslo k pfiliSnému vyCerpani a nasledné tedy k nezadoucim synkinézam

vznikajicich v nadmérné snaze o provedeni daného pohybu (Dvorak, 2007).

Jak jiz bylo feCeno vySe, nejCastéji dochazi u pacientd s diabetickou
polyneuropatii omezeni dorzalni flexe a inverze nohy. Tento pohyb zprostfedkovava

m. tibialis anterior inervovany z n. peroneus.

Pfiklad: Tento sval o sile 2 dle ST cvi€ime vleze na boku testované koncetiny,
pficemz kyc€elni a kolenni kloub jsou v semiflekénim postaveni. Fixujeme dolni tfetinu
bérce z dorzalni strany a zaroven lehce zvedame patu nad podlozku, aby se teprve
Cast chodidla od bazi metatarzi dotykala podlozky. Pacient se snazi o pohyb prsti

po podloZce a provadi DFL a inverzi (Janda, 1996).

Pro kontrolu, zda doSlo ke zlepSeni SS na stupen 3 dle ST, se pacient posadi
na okraj lehatka, bérce ma spustény volné doll. Provadime fixaci z dorzalni strany
bérce nad kotniky. Opét vyzveme pacienta k pohybu do dorzaini flexe a inverze.
PFi stupni 3 dle ST jde o pohyb proti gravitaci (Janda, 1996). Odpor je vyuzZivan pfi SS
stupné 4 a 5 dle ST.

Obrazek 11. Testovani svalové sily (Janda, 1996, 242).
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4.2.2.2 Techniky ovliviiujici rozsah pohybu
Pasivni pohyby

Pfi pasivnim pohybu dochazi ke zméné napéti jednotlivych ¢asti kloubniho
pouzdra, méni se tlak na styéné plodky chrupavek, stupef natazeni nebo uvolnéni
jednotlivych svalu a v neposledni fadé dochazi k aktivaci volnych nervovych zakon&eni

a propriceptoru (Lanik, 1986).

V |écbé diabetické polyneuropatie ma pasivni pohyb vliv na udrzeni plného
rozsahu pohybu v kloubech. Proto je tfeba provadét Setrné pohyby nejméné ftfikrat
denné. Jedna se o protahovani Achillovy $lachy (AS), flexor(i ruky, lokte atd.
Pldsobime tak proti tendenci pojivovych tkani a svali adaptatné se zkracovat
pfi znehybnéni. Dale uvolfiujeme vyvijejici se zkraceni, jez ma nepfiznivy vliv na funkci
kloubu (Juhanakova, 2007).

Je dulezité provadét pasivni pohyby ve vSech kloubech kondetin postupné
avplném rozsahu. Zaméfujeme se na komplexnost a globalnost pohybu.
Zanedbani péce v oblasti kotnik(l, zapésti, drobnych kloubl rukou a nohou muze
byt pfi€inou  ztraty normalni  kloubni  pohyblivostia  svalového  zkraceni,

pficemz dochazi ke ztraté funkce a kosmetickému postizeni (Juhanakova, 2007).

K podpofe fyziologického postaveni kloubl u periferni parézy pouzivame
specialni dlahy a pomucky. Je tfeba, aby vSak nezplsobovaly poskozeni tlakem
nebo odérem, nebot v dusledku snizené kvality &iti by pacient nemusel problém
zaznamenat. Jestlize se kozni defekt objevi, je tfeba pacienta dukladné oSetfit

k zahajeni hojivého procesu (Juhanakova, 2007; Lanik, 1986).

Jestlize neni mozné provadét aktivni pohyby, vzhledem k nedostatecné svalove
sile, jsou pasivni pohyby indikovany ke zvySeni navratu krve z DKK, tim je zabranéno
trombembolickym komplikacim a dochazi k udrzeni periferni cirkulace koncetin
(Juhanakova, 2007). AvSak cévni gymnastika provadéna vlastni aktivitou pacienta

je efektivnéjsi, nez s vyuZitim pasivnich technik.

Vzhledem k tomu, Ze spousta pacientl neni dostate¢né edukovana k protazeni
zkracenych svall, mohou vznikat kontraktury, které lze feSit az chirurgickymi
metodami. Studie z roku 2005 se zabyva pravé vlivem chirurgického prodlouzeni
Achillovy Slachy na rozsah pohybu v kotniku. Vysledky ukazuji na zvétSeni PFL.
BohuzZel po 8 mésicich od ukonceni |éCby se tato hodnota vratila do pavodniho stavu.
Prodlouzeni AS mélo vlivi na DFL nohy, kdy se rozsah pohybu zvysil o 11° a opét

pretrvaval po dobu 8 mésicli (Salsich et al., 2005).
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Techniky mékkych tkani

Technikami mékkych tkani ovliviiujeme kazi, podkozi, svaly a fascie.
Zdravé mékké tkané jsou vuc&i sobé& uvolnéné a posunlivé. Porucha jejich funkce
se projevuje odporem proti protaZzeni nebo posouvani téchto tkani. Funkéni porucha
meékkych tkani Casto naruSuje pohyb a pfitom zpusobuje bolest. Cilem oSetfeni
mékkych tkani je normalizace jejich elastiCnosti a pohyblivosti navzajem i proti jinym
strukturam (Lewit, 2003).

V lécbé diabetické polyneuropatie oSetfujeme napf. tkané v oblasti Achillovy
Slachy. Pacient zaujima polohu vieze na bfise s oSetfovanou DK flektovanou v KOK,
nasledné terapeut podebere AS svymi palci tak, aby byla vytvofena vina ve tvaru "S".

Po dosazeni pfedpéti Cekame na fenomén tani (Dobes & Michkova, 1997).

Mékké tkané v oblasti metatarzll oSetfujeme tak, ze mezi palce a ukazovaky
uchopime dva sousedni metatarzy a provedeme pohyb smérem plantarnim.
Az se dostavi fenomén tani, provedeme pohyb smérem ventralnim. OSetfeni v oblasti
metakarpl provadime obdobnym zplsobem jako u mékkych tkani mezi metatarzy
Dobe$ & Michkova, 1997).

Protazeni zkracenych svalu

K protazeni zkracenych svali slouzi jednak techniky pasivni, které jsou
zminény vySe, ale i techniky, pfi kterych vyuzivame svalové aktivity pacienta,

jestlize to umoznuje jeho kondice.

Pouzivanou technikou je napf. postfacilitacni inhibice (PFI) slouzici k protaZeni
celého svalu, kdy po ukon&eni maximalni volni aktivace svalu dochazi k indukci utlumu
jeho aktivity. Vychazime ze stfedniho postaveni kloubu. Z této pozice vyvine pacient
maximalni kontrakci v opac¢ném sméru nez je plsobeni odporu fyzioterapeuta.
Kontrakce trva zhruba 7 sekund, poté pacient rychle uvolni sval a my jej protdhneme
v opatném sméru, nez bylo jeho pusobeni. Nasledna relaxace trva 10-20 sekund
a cely proces se opakuje 3-5x (Dvofak, 2007). V ramci diabetické polyneuropatie
je technika vyuzitelna na svaly, jejichz zkraceni by omezovalo pacienta v chizi, cvieni
¢i provadéni béznych dennich aktivit a zplsobovalo by dalSi svalové dysbalance.
NejCastéji maji tendenci ke zkraceni na DKK tyto svaly: m. triceps surae, m. iliopsoas,
m. rectus femoris, m. tensor fascie latae, adduktory, m. piriformis a hamstringy.
Techniku PFI vyuzivame i na m. tibialis anterior. Na hornich koncetinach

se zaméfujeme na protazeni flexorl zapésti a prstu, m. trapezius, m. levator scapulae
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nebo pectoralnich svalid. Dale maji tendenci ke zkraceni paravertebraini svaly

a m. quadratus lumborum (Janda, 2004).

Dalsi metoda slouzici k prostému protazeni zkracenych meékkych tkani
se nazyva strecink. Ten se provadi pohybem do krajnich poloh v kloubu a naslednou
vydrzi vtéto poloze, ktera v pfipadé zkraceni nedosahuje normalniho fyziologického

rozsahu pohybu v kloubu (Nelson & Kokkonen, 2015).

RozliSujeme staticky stre€ink, ktery je spojen s vydrzi v krajni poloze
a v rehabilitaci je vice pouzivan pro menSi bolestivost a riziko poranéni mékkych tkani.
Balisticky streCink je spojen s rytmickym a silovym pohybem. Jeho nevyhoda spociva
ve zvySeném riziku vzniku mikrotraumat a moznosti vyvolani obranného napinaciho

reflexu, ktery brani dalSimu protaZeni (Nelson & Kokkonen, 2015).

Studie Guissarda a Duchateua (2004) ukazala, ze vlivem statického strecinku
aplikovaného po dobu 6 tydnd (10 minut denné) na m. triceps surae, doslo ke zvySeni

DFL nohy o 30,8 %. Toto zvySeni rozsahu pfetrvalo 1 mésic po ukonCeni intervence.
Osetieni reflexnich zmén

Metoda postizometrické relaxace (PIR) neslouzi primarné ke zvySeni rozsahu
pohybu, ale uvolfiuje lokalizované spasmy (reflexni zmény). K aktivaci nejdrazdivéjSich
vlaken vyuZivame minimalniho odporu fyzioterapeuta za soudasné minimalni
izometrické kontrakce pacienta, ktera trva asi 10 sekund. Po kontrakci opét nasleduje
relaxace trvajici do té doby, nez pfestaneme vnimat zvySeni rozsahu do omezeného
sméru. Ze ziskaného postaveni opakujeme proceduru 3-5x (Lewit, 2003; Stackeova,
2011). Ke zvysSeni uc€inku PIR vyuzivame dechové a oc€ni synkinézy. Techniku PIR
aplikujeme na svaly, které jsou postizeny reflexnimi zmé&nami, jez vznikaji chronickym

pretézovanim danych svald.

U pacientu s diabetickou polyneuropatii mohou byt svaly pfetizeny napfiklad
vlivem antalgického drZzeni ¢i nevhodnou svalovou substituci pfi motorickych

poruchach.

Na lécbé diabetické polyneuropatie se kromé fyzioterapeuta podili i pacient
sam. Vzdy je instruovan k autoterapii, kterou provadi nékolikrat béhem dne.
Dulezité je pfedevSim oSetfeni flexorl a extenzorl ruky i nohy. Nutné je vSak zaméfit

se na co nejvétsi pocet télesnych segmentu i v pfipadé zachovani jejich funkce.
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Antigravitacni relaxace (AGR) je metoda podobna PIR, ale s tim rozdilem,
Ze odpor terapeuta je nahrazen gravitaci, tudiz je pacient schopen autoterapie.

Vyuzivame opét na svaly postizené reflexnimi zménami (Lewit, 2003).

4.2.2.3 Propriceptivni neuromuskularni facilitace (PNF)

Jedna z nejuznavanégjSich metod pouzivanych v rehabilitaci od roku 1940
je propriceptivni neuromuskularni facilitace. Cilem metody PNF je ovlivnéni aktivity
a-motoneuront prednich rohd mi$nich pomoci aferentnich impulzi ze svalovych,
Slachovych a kloubnich receptord. Tyto motoneurony Ize vSak ovlivnit pomoci
eferentnich impulzl z mozkovych center reagujicich na informace pfichazejici

z taktilnich, zrakovych a sluchovych exteroceptoru (Pavlu, 2003).

Metoda vyuziva specifické pohybové vzorce, kdy nejvétsi duraz je kladen
na diagonalni a spiralovity pribéh pohybu (Pavlii, 2003). U pacienti s diabetickou
polyneuropatii je vhodné zaméfit se zejména na pohyby provadéné akry DKK,
HKK v pfipadé symetrickych forem onemocnéni. V pfipadé asymetrickych forem
neuropatie muze dojit k postizeni svalovych skupin stehna, pazi i trupu. Dle typu

neuropatie a poskozeni, pak zafazujeme do terapie jednotlivé pohybové vzorce.

Flex - Add - AR Flex- Abd - IR

- Dorsiflexion - Dorsiflexion

- Supination - Pronation

- Inversion - Eversion

- Toe extension - Toe extension
Ext - Add - AR Ext - Abd - IR

- Plantar flexion - Plantar flexion
- Supination - Pronation

- Inversion - Eversion

- Toe flexion - Toe flexion

Obrazek 12. Diagonaly pro dolni koncetiny (Buck, 2013, 129).
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Juhanakova (2007) ve svém ¢lanku uvadi, ze s technikou PNF je nejvhodnéjsi
zacit, jakmile pacient dosahne svaloveé sily 3 dle ST. Pfi pfechodu vycviku SS na vy3Si
stupen, aplikujeme proti pohybu pacienta odpor, a to nejlépe manualni. Cvi¢eni by mél
pacient provadét kratsi Casovy interval, ale vicekrat denné, aby nedoslo k vy&erpani
jeho sil.

Jak jiz bylo zminéno vySe, nejCastéji v ramci diabetické neuropatie dochazi
k oslabeni m. tibialis anterior, jehoz hlavni funkci je DFL spojenda s inverzi.
Proto se dle obrazku 12. nejvice hodi vyuziti diagonaly ozn. dle Bucka
(2013) jako flexe-addukce-zevni  rotace. @ Dle  Bastlové  (2013) oznacena

jako 1. diagonala flekéni vzorec.

Provedeni: Terapeut pfi oSetieni levé DK stoji na téZze strané.
Stejnostrannou rukou uchopime (pomoci lumbrikalniho hmatu) akrum pacienta
na dorzomedialni ploSe co mozZno nejdistalngji. Druhou rukou uchopime pacienta
na anteromedialni ploSe stehna nad patelou. Nasledné pasivné provedeme dany
pohyb pro nazornost pacientovi. Vychozi pozice je extenze-abdukce-vnitini rotace,
samotny pohyb je provadén do opacného sméru. Po pasivhim provedeni pohybu
nasleduje tentyz pohyb, ale s dopomoci. Po jeho zvladnuti pouzivame manualniho

odporu pro zvySeni a rozsifeni aktivace na ostatni svaly (Holubarova & Pavl(, 2007).

Obrazek 13. Diagonala flexe-addukce-zevni rotace (Buck, 2013, 142).
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Avsak k postizeni muze dochazet nejen na akrech DKK, ale i HKK, adduktor(
stehna, quadricepsu femoris ¢i iliopsoatu. Dle Buckse (2013) lze pfi takovém
poskozeni na DK vyuzit diagonalu flexe-addukce-zevni rotace, s extenzi v kolennim
kloubu. Dulezitost si vyzaduje zejména quadriceps femoris, hlavni extenzor kolene,

ktery je dulezity pro jeho spravnou stabilitu a chizi.

Autofi studie z roku 2009 popsali efekt metody PNF aplikované na svaly bérce.
Vyzkum byl zaméfen na ovlivnéni rozsahu pohybu do DFL, PFL a tuhost AS.
Vysledky prokazaly zvySeni rozsahu do DFL jednak pfi flektovaném,
ale i extendovaném kolenim kloubu. Zvétseni PFL a rigidita AS nebyla po 6-ti tydnech

aplikovani metody PNF prokazana (Mahieu, Cools, Wilde, Boon & Witvrouw, 2009).

V dal8i studii byl popsan efekt PNF u pacientd s DM Il. typu, u nichz byly
posilovany svaly ve stfedu téla oznaCené jako ,core muscles“. Patfi sem bfisni,
paravertebralni a glutealni svaly, branice, panevni dno a svaly panevniho pletence.
Studie se zucastnilo celkem 30 participantd, ktefi po dobu 4 tydn( podstoupili 20 terapii
po 30-45 minutach, s vyuZitim technik PNF. Jednalo se o rytmickou stabilizaci
a kombinaci izotonického cvieni. Vysledky ukazaly na znaéné zlepSeni sily a stability
v oblasti trupu (Chitra & Das, 2015).

4.2.2.4  Cvi€eni z metodiky dle sestry Kenny

Metodika sestry Kenny nazyvana téz jako dermo-neuro-muskularni terapie
byla vyvinuta primarné k IéCbé poliomyelitis anterior acuta. Jeji terapie nebyla
zaméfena pouze na samotné svaly, ale vénovala svou pozornost i podkoZnimu vazivu,

fasciim, vazim a kazi. (Pavlt, 2003; Rogers, 2014).

CviCeni dle metodiky sestry Kenny aplikujeme u pacientd s poruchami
perifernich nervd se svalovou silou 2 a méné dle ST. V lé¢bé diabetické polyneuropatie
nelze aplikovat metodu sestry Kenny, jelikoz se zaméfuje na IéCbu jiného onemocnéni
s odlisnym pribé&hem. Vyuzivame proto pouze prvky vhodné k terapii perifernich paréz.
Jedna se zejména o stimulaci, ktera je ur€ena k pfipravé na nacvik pohybu funkéné
oslabeného svalu. Vyuziva se pasivniho nataZzeni svalu, kdy dochazi ke zvySené
drazdivosti motoneuron( inervujicich dany sval pomoci signalizace svalovych vietének.
Dale pfiblizovani Uponl svalu rychlymi chvéjivymi pohyby a nasledné opétovného
pasivniho natazeni svalu. Stimulaci je nutné provadét ve sméru kontrakce a do doby

nez se objevi volni kontrakce svalu (Pavla, 2003).
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Provedeni: Nejdfive pasivné ukazeme pacientovi pohyb, o jehoz nacvik
se pokousime, poté zacneme sval stimulovat ve sméru kontrakce, nasledné pasivné
protdhneme v opacném sméru a pacient se pokusi o vykonani daného pohybu.

Po dosazeni SS stupné 2-3 dle ST zaliname vyuZivat naro¢néjdi metody
(Juhanakova, 2007).

4.2.2.5 Kondiéni cvi€eni

Télesna kondice je komplex pohybovych funkci ve vztahu k zakladnim
pohybovym schopnostem, kterymi jsou sila, koordinace, kloubni pohyblivost, vytrvalost
a rychlost. Télesna zdatnost je pojem oznacujici adaptaci organismu na pohybovou
zatéz (Kristofi¢, 2007).

Dlouhodoba a pravidelna pohybova aktivita ma u obou typl diabetu pfiznivy
ucinek. Dochazi totiz k poklesu inzulinorezistence, ale také prispiva k ovlivnéni
rizikovych faktorl aterosklerézy. Aerobni trénink také pfispiva k redukci télesné
hmotnosti, protoze pfi zatézi 40-60 % maximalni aerobni kapacity, dochazi k lepSimu
vyuziti tuku jako zdroje energie. Objevuji se i pozitivni zmény v oblasti
kardiovaskularnihno aparatu a neméné dulezité jsou pozitivni u€inky na psychiku

pacient (Rusavy, 2012).

Studie Nes&akové, Sinalové, Vargy, Kenderkové, Fuchsové a Szabové z roku
2012 ukazala, ze vétSina pacientd s DM Il. typu trpi I. stupném hypertenze (HT).
[ll. stupném pak v testované skupiné trpélo 3,4 % diabetikd I. typu a 3,3 % Il. typu.
U Zen diabetiCek I. typu nebyla HT zaznamenana, aviak u DM II. typu byl Ill. stupen

u 10 % z nich. Pfi zjiStovani TF nebyly zaznamenany vyrazné odchylky od normy.

Hlavnim udkolem kondi¢niho cviCeni je zvySeni Ci alespon udrzeni télesné
zdatnosti pacienta, ovlivnéni pohybové soustavy jako celek a stimulace ostatnich
systému (Dvorak, 2007).

Kontraindikacemi u pacientd s proliferativni retinopatii je provadéni
izometrickych cvikl, aktivit spojenych s narazy do hlavy a zvySenim krevniho tlaku,
tvrdé doskoky nebo nahlé zmény cviCebni polohy. Takovému pacientovi hrozi krvaceni
nebo az odchlipeni sitnice a nasledné oslepnuti. Kardiovaskularni autonomni
neuropatie pak ohroZuje pacienta hypotenzi, tudiz zvySuje riziko padu, synkop
a arytmii. Porucha citlivosti sméfuje ke vzniku ulceraci, proto musime dbat na kontrolu

obuvi i nohou, zda nevzniklo poranéni. Nevhodnymi pohybovymi aktivitami jsou takové,
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kdy zejména diabetici I. typu, nemaji pod kontrolou hodnoty glykémie a aktivity,

u kterych je trvale pfekracovan anaerobni prah (Svacinova, 2007).

Vhodnymi aktivitami jsou napfiklad jizda na rotopedu ¢i veslaiském trenazéru,
cyklistika, plavani, ale i chiize. Kondi¢ni cviCeni by mélo byt nizké intenzity, s délkou
trvani 20-60 min. a nejlépe provadéné 3-5x tydné. Doporucena TF se pohybuje okolo
60 % z maximalni TF. Aerobni cvi€eni by se mélo 1-2x tydné se silovym tréninkem,
ktery vede k budovani, popf. udrZzeni svalové hmoty (RuSavy & Lacigova, 2009;
Rusavy, 2012).

4.2.2.6 Metoda dle Roswithy Brunkow

Je koncept vychazejici ze zkuSenosti a pozorovani némecké fyzioterapeutky
R. Brunkowové, zalozeny na cilené aktivaci diagonalnich svalovych skupin za pomoci
vzpérnych cvi€eni, ktera podporuji zlepSeni funkce oslabenych skupin svald,
reedukaci optimalnich pohyb(i a soustfedi se na stabilizaci patefe a koncetin bez

nevhodného zatizeni kloubl (Kolaf, 2009).

Koncept vyuziva specialni facilitacni a inhibi¢ni techniky za pomoci rGznych
druht receptorl. Moznymi indikacemi jsou kromé& neurologickych onemocnéni
i pourazové stavy a funk&ni poruchy nervosvalového aparatu. Kontraindikacemi
jsou kardiovaskularni  insuficience, = dekompenzovana  arterialni  hypertenze,
plicni onemocnéni, Spatny mentalni stav €i bolest (Kolar, 2009).

Poloha koncetin v urcitych cvi€¢ebnich polohach vyvolava v koordinaci s dechem
aktivitu diagonalnich svalovych fetézcu. Tah v jednom svalovém fetézci pak zpUsobi
protitah v druhém, pfi€emz mezi nimi funguje souhra, ktera vede ke stabilizaci kloubu.
Poloha ruky je v maximalni DFL v zapésti, palec a malicek jsou v abdukci, ostatni prsty
v semiflekEnim postaveni, coZz vytvafi kopulovité klenuté postaveni (obrazek 14.).
Poloha nohy je v maximalni DFL v hlezennim kloubu, pfiemZ nejde ani do everze
ani do inverze a pata je opfena o podlozku, prstyjsou opét v mirné semiflexi.
PFi cviceni vyuzivame synkinézy dechu, kdy nadech pulsobi facilitatné a vydech
inhibicné. V lehu na bfiSe vychazi napéti od rukou pfes trup smérem k noham. V lehu
na zadech vychazi napéti od nohou pfes trup k rukam. Pfi spravném provedeni vidime
tzv. vinu. Cviceni Ize provadét vleze na bfise, zadech, boku, v podporu kle€mo, v sedu,
v kleku a ve stoji. Ve vdech téchto polohach Ize provadét nékolik desitek cviku,

které se od sebe lisi (KolaF, 2009; Maly, Cilikova, IStvanova & Korbacova, 1991).
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B . o ciills

Obrazek 14. CviCeni dle Brunkowové (Maly et al., 1991).

Z poznatkll Roswithy Brunkowové vychazi metoda Akralni koaktivaéni terapie
(ACT) vytvofena Ingrid Palad&akovou-Springrovou na zakladé jejich praktickych
zkuSenosti. Patfi mezi pomérné nové metody, jelikoz ji autorka rozviji od roku 2000

a prvni publikaci vydala v roce 2011 (Palas&akova-Springrova, 2011).

Rozdil mezi témito dvéma metodami je, ze ACT vyuziva cviCeni zejména
v uzavienych fetézcich, které jsou pro pacienty vice pochopitelné a predstavitelné.
Jednotlivé polohy jsou provadény dle zdravotniho stavu pacientd a daraz je kladen
na praktické pouziti v aktivitach denniho zivota. Cilem metody ACT je napfimeni
a nasledna stabilizace patefe, Uprava svalového tonu, zlepSeni koordinace a kondice

(Palag&akova-Springrova, 2011).

4.2.3 Tai Chi

Tai Chi, celym nazvem tchaj-ti ¢&chuanje C&inské bojové umeéni,
které v souCasnosti provozuje mnoho lidi jako cviCeni pro zdravi, harmonizaci
a zlepseni kvality Zivota. Tai chi je oznaceni pro taoisticky znak znazorfiujici Jin a Jang
(Pechova, 2009).

Uméni Tai Chi se vyu€uje pomoci péti zakladnich metod, které se navzajem
prolinaji a podporuji. Lekce zacinaji sérii pomalych a pfesnych pohybu téla neboli
forem trvajicich az 20 minut. Cvi€eni Tai Chi prospiva zejména k uvolnéni stresu,
ale i jako prevence mnoha onemocnéni. Napf. snizuje hladinu tukd v krvi, zpomaluje
fidnuti kosti (osteoporéza), zlepSuje funkci kardiovaskularniho systému, sniZuje krevni
tlak a zlepSuje mozkovou c¢innost. U pacientl s diabetickou polyneuropatii pomaha
zejména k odstranéni stresu, pfizvladani neuropatickych bolesti, ale zlepSuje

i koordinaci, svalovou silu a celkovou télesnou kondici (Kit, 2002; Mancini, 2014).
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Dle studie zabyvajici se efektem Tai Chi na zlepSeni rovnovahy u diabetické
populace s polyneuropatiemi. Terapie probihala 8 tydn a zu&astnilo se ji 17 zdravych
probandu tvoficich kontrolni skupinu a 12 diabetickych pacientll od 40 do 80 let.
Kazda cviCebni lekce trvala 1 hodinu. Méfeni rovnovahy probihalo pfed a po intervenci,
a to pomoci One leg standing testu, Functional research testu a Balance platform testu.
Obé skupiny prokazaly pozitivni vysledky cviceni Tai Chi, pfi€emz nebyly zadné rozdily

mezi testovanymi skupinami (Alsubiheen, Petrofsky, Daher, Lohman & Balbas, 2015).

Studie z roku 2007 zkoumala senzorické schopnosti u lidi cvi€icich Tai Chi
v porovhani s necvicicimi. Vyuzita byla dynamicka posturografie, kdy byli probandi
monitorovani za ztizenych senzorickych podminek (oCi oteviené nebo zaviené,
houpani, pevny ¢i rozhoupany podklad, rotaéni stimulace). Vysledky jednoznacné
ukazuji na lepSi rovnovahu u pravidelné cvicicich Tai Chi, nez u necvi€icich osob

stejného véku, pohlavi a fyzické aktivity (Tsang et al., 2007).

4.2.4 Joéga

Joga je jednim z nejstarSich postupl slouzicich k podpofe a upevnéni zdravi.
Je zaloZena na hinduistickém principu jednoty téla a mysli, ktery fika, Ze Ze bolesti
a stres vedou k horSimu zdravi. Integruje té€lesnou, mentalni a duchovni energii.
Soucasti je spravné dychani, pohyb, meditace a postoj. J6ga ma pozitivni vliv
na snizeni bolesti a zmirnéni stresu, zlepSeni dechovych funkci, posiluje motorické

schopnosti a podporuje traveni (kolektiv autort, 2006).

V randomizované studii z roku 2012 byl zkouman efekt cviCeni jogy
u22pacientt s DM Il. typu trpicich symetrickou distalni senzitivné-motorickou
polyneuropatii. Kontrolni studie se zucastnilo celkem 25 probandl. Cvi¢eni bylo
provadéno 3x tydné 1 hodinu po dobu 12-ti tydnl. Kazda cvicebni lekce se skladala
z uvolhovani kloubl, dechovych a koordinacénich cvi¢eni a relaxacnich technik.
Vysledky poukazuji na zlepSeni ve vSech testovanych oblastech u pacientu
s polyneuropatii, zejména u bolestivé formy. U kontrolni skupiny nebyly vyznamné

zmeény po intervenci (Das et al., 2012).

DalSi studie se zuc€astnilo celkem 123 osob s mikrovaskularnimi
a makrovaskularnimi komplikacemi DM, perifernimi neuropatiemi, ale také osoby
bez téchto komplikaci. Podstoupili 3 mési¢ni cviCeni jogy, které mélo na rozdil

od klasické terapie terapie pfiznivy vliv na body mass index, hladinu glykémie,
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ale maly rozdil na rozmér obvodu pasu a krevni tlak vzhledem ke kratkodobému trvani
studie (Hedge et al., 2011).

4.2.5 Fyzikalni terapie
U diabetické polyneuropatie ma fyzikalni terapie (FT) vyznam ve zlepSovani
prokrveni koncetin a trofiky svald, zmirfiovani otoku a ovliviiovani patologické

drazdivosti pfi neuropatickych bolestech (Podébradsky & Vareka, 1998).

Stejné jako u jinych diagnéz musi byt dodrzeny obecné zasady pro aplikaci
a kontraindikace, pfi jejichz poruseni by mohlo dojit k zavaznému poskozeni pacienta.
U diabetické polyneuropatie jsou to predevsim poruchy citlivosti v misté aplikace
ve smyslu hypestezie az anestezie. Povolena je ale podélna galvanizace
a Ctyrtkomorova galvanicka lazen, kdy je intenzita limitovana predpisem Ci velikosti
elektrod. DalSi kontraindikaci jsou trofické zmény kize v misté aplikace.
To vSak neplati pro aplikaci ultrazvuku, vakuum-kompresni terapii nebo fototerapii.
U diabetikl mize dochazet k poSkozeni kozniho krytu ve smyslu ulceraci, coz je dalSi
z kontraindikaci pro FT, avSak opét s vyjimkou, kterou je vyuZiti fototerapie
napomahajici hojeni téchto ulceraci. Samoziejmé& i pacienti s diabetickou
polyneuropatii mohou mit aplikovan kardiostimulator nebo problémy se sraZlivosti krve
upravované antikoagulacnimi preparaty. Proto je nutné myslet na vSechny

kontraindikace obecné i specialni (Podébradsky & Vareka, 1998).

4.2.5.1 Ovlivnéni bolesti

Bolest je velmi Castym a nepfijemnym faktorem u pacientd s diabetickou
polyneuropatii. Pfi kauzalni |écb& bolesti (napf. vakuum-kompresni terapie)
se zaméfujeme na otok, jenz mize zpusobovat bolesti a v pfipadé symptomatologické
léCby ovliviujeme bolest jako takovou bez zaméfeni na pfiCinu. Ovlivnéni bolesti

vramci FT spociva zejména v aplikaci TENS a diadynamickych proudd (DD).

TENS je aplikace pulznich proudd monopolarné bodovou elektrodou
na prislusnou vétev senzitivniho nervu nebo deskové elektrody uloZzené do pfislusného
dermatomu. Nejcasté&ji pouzivanymi typy TENS jsou konvenc¢ni, burst nebo APL-TENS.
Délka impulzl je vétSinou 10-700us a zavisi na ucinku, kterého chceme dosahnout.
Analgetického ucinku dosahujeme pfi frekvenci 140 Hz v intenzité nadprahové

senzitivni (INPS) a délkou aplikace 30-60 minut. Trofotropni uc€inek maji TENS
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pfi frekvenci 100 Hz v INPS a s délkou aplikace 15-20 minut. Myorelaxacniho uéinku

je dosazeno pfi frekvenci 182 Hz (Urban, vlastni sdéleni, 2014).

Randomizovana studie z roku 2011 (viz. kapitola neuropaticka bolest) zkoumala
ovlivnéni neuropatickych bolesti pomoci metody TENS a placeba. Vysledky prokazuiji,
Ze placebo skupina a skupina TENS vykazuje srovnatelny pfiznivy efekt léCby
(Gossrau et al., 2011).

Principem DD proudu je simultanni (spolecné probihaijici) aplikace dvou slozek
elektrického proudu, a to stejnosmérné (galvanické) a stfidavé (pulzni).
Jedna se o formu nizkofrekvencni terapie. V [éCbé bolesti u diabetické polyneuropatie
muzeme vyuzit LP proud v INPS, pfi které pusobi analgeticky. Pfi ischemické chorobé
dolnich koncetin lze vyuzit tzv. Amosovy proudy, u kterych se jedna o longitudinalni
aplikaci CP proudu v intenzité INPS, pfiemz anoda je uloZena v oblasti bederni ¢asti
patefe a katoda na lytku po dobu 20-ti minut (Podébradsky & Podébradska, 2009).

4.2.5.2 Ovlivnéni patologické drazdivosti
K ovlivnéni patologické drazdivosti se vyuziva cCtytkomorova ¢&i podélna
galvanizace (Podébradsky & Vareka, 1998).

PFi Ctyfkomorové galvanizaci zapojujeme koncetiny se snizenou drazdivosti
jako katodu a koncetiny se zvySenou drazdivosti jako anodu. Vyuziva se pfedevsim
katelektrotonu a anelektrotonu. Anelektrotonus je snizeni drazdivosti nervu
pod anodou, ¢&ehoz je vyuZito u pacientl s paresteziemi a dysesteziemi.
Katelektrotonus je zvySeni drazdivosti nervu pod katodou, kterého vyuzivame na Casti

téla, kde je snizena citlivost (Podébradsky & Vareka, 1998).

Kromé& zmény drazdivosti dochazi také k eutonizaci kapilarniho fecisté,
¢imz se zlepSuje metabolismus bunék, zvySuje regenerace tkani, snizuje bolest
z lokélni ischemie a dochazi k uvolnéni svalovych spasmu (Podébradsky
& Podébradska, 2009).

Vyhodou galvanoterapie je skuteCnost, Ze i pres poruchy Cciti pacientd
s polyneuropatiemi mGzeme tuto metodu FT bezpecné vyuzit vzhledem k tomu,
Ze je ddna hodnota maximalni intenzity. Jestlize pouzivame 2 nebo 3 vanicky,
je maximalni intenzita stanovena na 20 mA. Pfi Ctyfkomorové lazni, jestlize jsou obé

HKK ¢i DKK zapojeny + a + nebo - a -, je maximalni intenzita stanovena na 40 mA.
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V ostatnich pfipadech je maximalni intenzita 20 mA (Bednafikova, vlastni sdéleni,
2016; Podébradsky & Podébradska, 2009).

Nutné je zminit, ze jakékoliv poruchy kozniho krytu (napf. ulcerace u syndromu

diabetické nohy) jsou povazovany za kontraindikaci galvanoterapie.

4.2.5.3 Ovlivnéni otoku

K ovlivnéni otokd ve smyslu jejich snizeni se nejCastéji pouziva vakuum-
kompresni terapie pracujici na zakladé stfidani podtlaku (-1 az 15 kPa) a pretlaku
(Laz 14 kPa) ve sklenéném valci, do kterého je pomoci vzduchotésné manzety
upevnéna koncetina. V podtlakové fazi se objem koncetiny zvétSuje a nasavani
arterialni krve se projevi z€ervenanim perifernich ¢asti koncetiny. V pretlakové fazi
dochazi ke zmen$eni objemu konCetiny a stimulaci zilniho toku a Ilymfy,
které se projevi zblednutim koncetiny. Vakuum-kompresni terapie ma pfiznivy
antiedematozni, ale i trofotropni ucinek. V 1é¢bé komplikaci diabetu se pouziva

k ovlivnéni mikroangiopatii (Zeman, 2013).

K lé¢bé otokl se také pouzivaji metody, které nepatféi do FT.
Jedna se 0 manualni lymfodrenaze podporujici spravny tok lymfy ahlavné aktivni
cévni gymnastiku, kterou pacient provadi stfidanim PFL a DFL koncetiny. Tim dochazi

k aktivaci svalové pumpy, ktera napomaha lepSimu odtoku krve a lymfy.

4.2.5.4 Ovlivnéni prokrveni

Pro vazomotoricky ucinek, ale i myorelaxaéni, spazmolyticky a analgeticky
ucinek vyuzivame termoterapii, a to napfiklad ve formé& podvodni masaze Ci vifivé
koupele. Nutna je vSak zvlastni pozornost pfi aplikaci teplych procedur pfi poruchach
Citi, jelikoz by mohlo dojit k popaleni pacienta. Vyuzivaji se Slapaci koupele stfidave
koupele bércl &i vzestupné koupele hornich koncetin. Dosahujeme tim zlepSeni

prokrveni v indikované dané oblasti (Juhanakova, 2007).

Stfidava Slapaci koupel je vhodna na poruchy prokrveni dolnich koncetin
(angiopatie). Terapie spociva v koupeli kon¢etin ve 2 vani¢kach, kdy v jedné je voda
o teploté 40—46 °C a v druhé voda s teplotou 10-16 °C. Pacient stfidavé méni vanicku
s teplou vodou, kde zustava minutu a vaniCku se studenou vodu, kde zlstava
15 sekund. Tato procedura je oznacCovana také jako Kneippova lazen Ci Keippova
stezka (Kolesar, 1988; Podébradsky & Vareka, 1998).
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Vzestupna koupel hornich koncetin nebo-li Hauffe-Schweningerova koupel
je aplikovana na poruchy prokrveni, kdy nechceme aplikovat teplo pfimo na postiZzenou
oblast pro nebezpeti posSkozeni tkané. Procedura se provadi tak, Ze ma pacient
ponofeny obé obnazené HKK v nadobé &i nadobach s vodou. Teplota vody je zpocatku
indiferentni, ale béhem 5-10 minut je postupné zvySena na 37-40 °C.
Dosahneme prohfati celého téla, které se v disledku konsenzualni reakce projevi
nejvice na akrech DKK (Kolesar, 1988; Podébradsky & Vareka, 1998).

Vifivé koupele vyZaduji specialni vany pro CasteCnou koupel s indiferentni
teplotou vody. Je vyuzivano vifivého mechanismu vody. Stejny u€inek ma i podvodni
masaz, kdy tlakem vodniho paprsku vznika lokalni anémie, ktera je po pferuseni tlaku
vystfidana hyperemii (Podébradsky & Vareka, 1998; Zeman, 2013).

4.2.5.5 Ovlivnéni koznich defektu

Ovlivnéni diabetickych ulceraci spociva pfedevSim v aplikaci laseru,
coz je zafizeni uvolfiujici energii ve formé paprsku elekiromagnetického zafeni.
V |éCbé diabetickych ulceraci vyuzivdme zejména ucinku  biostimulaéniho
a analgetického. Forma aplikace je bodova nebo plosna. Terapie by méla probihat
ve zvlastni mistnosti s minimalni moznosti odrazu paprsku. Nutné je pouzivat ochranné

pomucky ve formé bryli u pacienta i terapeuta (Podébradsky & Vareka, 1998).

Efektem laserové terapie v IéCbé diabetickych ulceraci se zabyval Kazemi-Khoo
(2006). Pouzit byl nizkofrekvenéni laser u 7 pacientt s DM Il. typu a ulceracemi Il. a lll.
stupné. Po 19-ti sezenich byly vylé€eny vSechny diabetické ulcerace, které se ani po 6-

ti mésicich od ukon&eni IéEby neobnovily.

V randomizované, dvojité zaslepené studii z roku 2011 byla laserova terapie
aplikovana 13-ti pacientim s diabetickymi ulceracemi. DalSich 10 obdrzelo placebo.
Probandi byli sledovani celkem 20 tydnG a vysledky ukazaly, Ze u 8 probandu
ze skupiny léCenych laserem byly ulcerace na konci terapie kompletné zhojeny.
Ve skupiné, kde bylo aplikovano placebo, doslo ke zhojeni ulceraci pouze u 3 z nich.
Primeérna doba uplného uzdraveni u pacientl Ié€enych laserem byla 11 tydnl a byla
krat$i, nez u pacientu s placebem (14 tydn(). Studie poskytuje dikazy o tom, Ze vyuziti
laseru muze urychlit proces hojeni chronickych diabetickych viedu a Ize pfedpokladat

zkraceni doby potfebné k dosazeni uplného uzdraveni (Kaviani et al., 2011).
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5 KAZUISTIKA

5.1 Anamnéza

Jméno pacientky: J. G.
Datum narozeni: 24. 8. 1946 (69 let)
Datum a misto vySetreni: Neurologicka klinika FN v Olomouci, dne 3. 3. 2016.

Diagnéza: Diabeticka polyneuropatie, dle EMG vySetfeni z 8. 2. 2016 nalez
svédcCici pro axonalné demyelinizacni postizeni perifernich nervi DKK s maximem

postizeni proximalné.

RA: Matka zemfela na karcinom prsu v 65-ti letech. Otec byl diabetik Il. typu

a zemrel na selhani ledvin v 82 letech. Pacientka ma dvé zdravé déti.

PA: Pacientka dfive pracovala jako zdravotni sestra, od roku 1998 v ¢asteCném

invalidnim dichodé. Nyni starobni dichodkyné od r. 2002.
SA: Zije s manzelem v byté ve 2. patfe, maji vytah.

AA: Udava alergii na penicilin a Prestarium. Prokazana nesnasenlivost

nékterych kortikoidd, biguanidd- Siofor, Diaprel a dale Lantus, Actrapid a Levemir.

FA: Uziva 3x denné ltoprid pro IéCbu gastrointestinalnich pfiznak(, 1x denné
lék Adorma ve 20 hodin pfi problémech s usinanim, které ma diky bolestem dolnich
koncetin. Calcichew D3 200IU 1x denné na osteopordézu, Milgammu 3x denné
na diabetickou polyneuropatii, 2x denné Lyricu na neuropatické bolesti, na zacpu
1 IZice Lactulosy, pfi bolestech Brufen a injekéné inzulin Levemir rano 30 jednotek
a ve 20 hodin 20 jednotek.

GA: Po 2 porodech, v roce 1998 karcinom levé mammy s naslednou

radioterapii, dale v roce 2001 provedena hysterektomie pro tumor.

OA: V roce 1973 byla pacientce provedena apendektomie, dale roku 1975
tonzilektomie. V roce 1998 byl pacientce diagnostikovan DM II. typu a tumor v levém
prsu s naslednou operaci a radioterapii. Preventivné byly pacientce odstranény
podpazni lymfatické uzliny, kde nasledné vznikla infekce a rana se celkové $patné
hodila. Poté pacientka udava lymfedém v oblasti celé levé HK. Od té doby byla
sledovana na onkologii. V roce 2001 pfi potiZzich s menstruaci opét navstivila lékare,
jenz ji diagnostikoval tumor v oblasti délohy a vajecniku, ktery byl FeSen hysterektomii.

V roce 2008 podstoupila operaci katarakty obou oci, od té doby vSak Spatné vidi.
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Dne 11. 2. 2016 absolvovala gastroskopii, dle které byla popsana hiatova hernie
a kolonoskopii, pfi niz ji byl odstranén polyp ze sigmatu. Nasledna biopsie prokazala
tubularni adenom s lehkou az stfedni dysplazii epitelu. Pfi ultrazvukovém vySetfeni

bficha nalez mnohocetné cholecystolithiazy a loZiska v oblasti téla pankreatu.

NO: V roce 1998 byl pacientce diagnostikovan diabetes mellitus II. typu,
arterialni hypertenze a hyperlipidémie pfi bé&zné preventivni prohlidce u praktické
lékaFky. Ta ji ihned nasadila peroralni antidiabetika. Od roku 2000 ji Iékarka zménila
léCbu z peroralnich antidiabetik na inzulin, kdy méla uzivat Siofor, ale vzhledem
k tomu, Ze neméla Zadné zdravotni problémy, tuto Ié€bu nedodrZovala. Nové dostala
Humalog, kdy po prvni aplikaci méla pocit dfevénéni nohou. Nasledné se pfidala
zacpa, ktera tizi pacientku do dnedniho dne. Po této zkuSenosti sama vysadila inzulin
a nasla si jinou lékarku. Opét dostala peroralni diabetika, pficemz po jejich uzivani
se citila stale Spatné. Nasledné ji byla zjisténa zvlastni reakce a nesnasenlivost
nékterych preparatl inzulinu. Kazdy den od poc¢atku uzivani inzulinu pocituje tuhnuti
plosek a paleni (jako spaleni od slunce) do poloviny bérce. Postupné se k obtizim
pfidaval pocit chladu nohou. NejvétsSi potize ma od zafi 2015, kdy po kontrole
u diabetologa ji byla naméfena hodnota glykémie 28 mmol/l a nasledné
byla hospitalizovana v Prerové k nastaveni inzulinoterapie. Pacientka udava,
Ze i pfi tak vysokych hodnotach se citi dobfe a hospitalizaci nepovazovala za nutnou.
Méla obavy, Ze po aplikaci inzulinu se jeji stav opét zhorsi. K potizim se pfidaly bolesti
bederni Casti patefe, které stfidavé vyzafovaly do obou KYK az po KOK.
Zhorsila se i chuze, kdy pacientka udava, ze dfive chodila na dlouhé tury a nyni ujde
pouze nékolik desitek metrl bez opory. Prevazuji potize na levé DK,
ktera se ji podlamuje v KOK. Odzavedeni inzulinoterapie = ma  potize
s vyprazdfiovanim. Casto ma pocit nuceni na stolici, ktera je velmi tuha, proto uziva
laxancia. MocCeni je téz naroéné s pocitem paleni. Od prosince 2015 se zvySené poti.
Dale uvadi 15-ti kg ubytek na vaze, pfi¢emz chut k jidlu ma stale. Od 13. 1. 2016 opét
hospitalizovana v nemocnici v Moravském Berouné ke kompenzaci diabetu. Dne 8. 2.
2016 bylo pacientce provedeno EMG vySetfeni, které prokazalo axonalné
demyeliniza¢ni postizeni perifernich nervi DKK s maximem deficitu proximalné.
Za posledni mésic pacientka udava i parestezie a zhor8enou citlivost na akrech HKK.
Od 16. 2. 2016 pfijata do FNOL na oddéleni Neurologie k doSetfeni.
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5.2 Vys$etieni pacientky
Pacientka plné orientovana a spolupracujici, v dobrém psychickém ladéni.

Ma astenicky typ postavy, vazi 56 kg a méfi 170 cm.

Pacientka je samostatné chodici na kratké vzdalenosti (WC, sprcha).
PFi delSi chGzi nutna opora pro titubace a slabost levé DK. Sebeobsluhu zvlada
bez problémd. Momentalné ji nejvice obtézuji pocity paleni, chladu a dfevénéni nohou.
K zakryti pouziva pouze lehkou deku, kdy si kazdou DK musi zabalit zvlast,
protoze obyCejna prikryvka ji zplsobuje bolesti. Pfiznaky se zhorSuji v noci,
zejmeéna 2-3 hodiny po aplikaci inzulinu. V nemocnici se nachazi pro aplikaci infuzni

terapie a po této 1é¢bé pocituje zlepSeni.

V tabulce uvadim zaznam hodnot glykémie bé&hem hospitalizace, ktery mi
pacientka poskytla dne 3. 3. 2016.

Glykémie pred snidani pred obédem pred vecefri
28. 2. 2016 4,2 15,3 17
29. 2. 2016 4,1 13,3 20,3
1. 3. 2016 4,6 16,9 21
2. 3. 2016 8,6 15,5 215
3.3.2016 3,9 12,7 -

Tabulka 1. Zaznam hodnot glykémie.

Klze pacientky je na pohled leskla, bez poruch kozniho krytu a normaini barvy.
Protazitelnost a posunlivost vSech vstev kize a podkozi je v pofadku. Pouze v oblasti
V. metatarzu pravé DK mirny otlak, ktery je v sou€astnosti zahojen. Svaly jsou zna¢né

hypotrofické. DKK i HKK drzeny ve fyziologickém postaveni. Bez otoku.

5.2.1 Rozsahy pohybli
Rozsah pohybu (ROM) v hlezennim kloubu byl méfen pomoci metody SFTR.

Vysledky ukazaly minimalni snizeni ROM v oblasti levého hlezenniho kloubu.

Rozsahy pohybu byly zméfeny i v kolennim kloubu, kde vzhledem k vyrazné
svalové hypotonii hamstringud byl naméren bilaterainé rozsah v sagitalni roviné do flexe

160° a do extenze 0°.
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Hlezenni kloub vlevo vpravo
Dorzalni flexe 20° 25°
Plantarni flexe 20° 25°
Everze N 10°
Inverze 10° 15°

Tabulka 2. Zaznam méreni aktivniho ROM v hlezennim kloubu.

Vzhledem k tomu, Ze pacientka udava bolesti obou KYK, byly vySetieny
i rozsahy pohybl v tomto segmentu. Vysledky opét neprokazaly omezeni rozsahu
pohybu v KYK obou DKK.

Kyéelni kloub vievo vpravo
Flexe 125° 125°
Extenze 10° 10°
Abdukce 30° 45°
Addukce 15° 20°
Vnitini rotace 40° 45°
Zevni rotace 30° 35°

Tabulka 3. Zaznam méfeni aktivniho ROM v kyc€elnim kloubu.

Na horni kon&etiné byl zméfen ROM v zapésti, kde byly omezeny pohyby vice
vlevo, ale dle Bitnara (2009) se stéle jedna o fyziologicky ROM. Dukce vySetfeny

nebyly. Flexe v loketnim kloubu byla bilateralné 150°.

Zapésti vlevo vpravo
Flexe 45° 60°
Extenze 40° 50°

Tabulka 4. Zaznam méreni aktivniho ROM v zapésti.

5.2.2 Svalova sila

Svalova sila byla méfena za pouziti Svalového testu dle Jandy. Dodrzeny byly
vesSkeré zasady testovani. Vyrazné oslabeni nebylo prokazano u zadného svalu.
Bylo zjisténo mirné oslabeni levostranného m. tibialis anterior, m. gluteus maximus
a abduktort KYK vlevo.
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Svalova sila vlevo vpravo
m. tibialis anterior 3+ 5
m. triceps surae

m. gastrocnemius 4 S

m. soleus 5 5
mm. peronei 4- 4+
m. quadriceps femoris 4 4
m. gluteus med. et min. 4- 5
m. gluteus maximus 4 4
adductores 4 5

Tabulka 5. Testovani svalové sily dolnich koncetin.

Svalova sila v oblasti akrer HKK byla testovana stiskem ruky, pficemz stisk
byl bilateralné symetricky. Svalova sila m. biceps brachii a m. triceps brachii levé

i pravé HK byla stupné 5 dle ST.

Testovan byl i m. rectus abdominis, k jehoz slabosti dochazi

pfi thorakoabdominalni neuropatii. Jeho sila byla stupné 3+ dle ST.

5.2.3 Neurologické vysetieni

VySetfeni hlavovych nervl bez neurologického nalezu.

PFi vySetfeni taxe levostrannymi konCetinami nebyla pacientka schopna vykonat
dany pohyb v normé a dochazelo k prestfelovani pohybu asi o 3-4 cm.
Pouze 1x pfi testovani pravou koncetinou byl pohyb vykonan bez patologie.
Vysledkem vySetfeni taxe na dolnich koncetinach bylo pfFestfelovani pohybu

asio5cm.
Myotatické reflexy

Reflex patellarni (L2-L4) byl symetricky vybavitelny bez zesilovaciho manévru.
Byla pfitomna hyporeflexie tibiofemoralniho reflexu (L5) levé DK, ale na pravé DK
byl tento reflex vybavitelny. Bilateralné byla areflexie reflexu Achillovy Slachy (L5-S2)
a medioplantarniho reflexu (L5-S2). Reflex bicipitovy (C5) symetricky snizen na obou
HKK. Reflexy tricipitovy (C7), styloradialni (C5-C6), pronacni (C5-C6), a prstu (C8)

bilateralné vybavitelny bez pouZiti zesilovaciho manévru.
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Paretické jevy

Paretické jevy na hornich koncetinach (Mingazzini, Rusecky, Dufour, Barré)
byly negativni. Pfi vySetfeni dolnich kon&etin zkouskou Mingazziniho doslo k poklesu
levé dolni kon€etiny béhem 7 s 0 10 cm. Pfi zkouSce Barré | udrzela pacientka bérce
ve vychozi pozici. Pfi zkoudce Barré Il leva dolni konletina zaostavala pfi pohybu
bérch k hyzdim a pfi zkouSce Barré lll byla sila levé kon&etiny menSi nez vpravo.
Citlivou zkouskou je fenomén Sikmych bércl, kdy ihned po zahajeni této zkousSky

zacCala leva dolni koncetina klesat k podloZce.
Citi

Povrchové Citi termickeé bylo vySetfeno pomoci chladného a teplého predmétu,
ktery byl v poméru 5 studenych a 5 teplych pfedmétd pfilozen na oblasti dolni
koncetiny. Na levé DK z celkového poctu 10 stimulaci pacientka rozeznala 4x spravny
podnét. Nasledovalo vySetfeni termického Citi na pravé DK, kde pacientka rozeznala
spravné celkem 6 podnétd. Nejvice bylo termické ¢iti snizeno v oblasti plosky
a na lateralni strané bérce v jeho distalni poloviné. Na hornich koncetinach nebylo

termicke citi poruseno.

Algické ¢iti bylo vySetfeno pomoci tupého a ostrého predmétu, ktery byl opét
pfikladan na oblast dolnich i hornich konCetin. Na DKK vpravo i vlevo byl pocet
spravnych odpovédi 5 z celkovych 10-ti pro kazdou konéetinu, coz ukazuje

na abnormailni hodnoty.

Jelikoz je dvoubodova diskriminace vékové  zavisla  schopnost,
nejsou stanoveny normy pro hodnoceni. Srovnavame tedy vzdy pomér spravnych
odpovédi na jednotlivych koncCetinach. Na levé DK byl poCet spravnych odpovédi
7 a na pravé DK 8 z celkového poctu 10 stimulaci. V oblasti levé i pravé HK pacientka

rozeznala celkem 8 bodl na kazdé koncetiné.

Vysetfeni taktilniho Citi bylo provedeno za vyuziti smotku vaty, kdy na levé
koncCetiné z celkového poctu 4 stimulaci pacientka nerozeznala 1 podnét, a to na paté.

Vpravo bez deficitu.

Nasledné byla vySetfena grafestézie kdy pacientka rozeznala polovinu Cislic

jak na pravé, tak i levé koncetiné.

Hluboké Cditi bylo testovano pomoci statestézie, kinestézie a stereognodzie.
Pacientka nastavila koncCetiny do stejné polohy pouze s minimalnimi odchylkami.

PFi kinestézii vSak nezaregistovala Zadnou zménu ani na jedné DK. VSechny pfedméty,
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které ji byly vlozeny do rukou v ramci stereogndzie rozpoznala. Hlubové Citi pomoci

graduované ladi¢ky nebylo vySetfeno.
Rovnovaha

Sed se spusténymi bérci dotykajicimi se podlahy byl stabilni i pfi vychylovani

pacientky do riznych sméru.

Rovnovaha ve stoji byla testovana pomoci zkousek Romberg I-Ill.
Pfi zkousce Romberg | neméla pacientka zadné problémy se stabilitou. Pfi stoji o uzké
bazi (Romberg IlI) byly naznaleny lehké titubace. Béhem zkousky Romberg |li
byla vylou¢ena zrakova kontrola a pacientka ztratila rovnovahu po 4 s. Tato zkouska

poukazuje na zvySené riziko padu.
Chtize

Chuze pacientky je nejista, atakticka, s viditelnymi titubacemi do stran,
a proto potfebuje oporu ve formé druhé osoby, kompenzaéni pomucky nebo se opira
o pfedméty v mistnosti. Baze je rozSifena s mirnou zevni rotaci v ky&elnich kloubech.
Kroky jsou Souravé a nestejné dlouhé s obcasnym podklesnutim KOK levé DK

ve stojné fazi.

Zavérem byly pacientce pfedloZzeny 2 dotazniky. Prvnim byl Michigansky

dotaznik, ktery v roce 1998 modifikoval Rusavy (Bartousek, 2002).
Michigansky dotaznik

1. Mate pocit zhorSeni citlivosti na rukou nebo nohou? ANO

2. Méla jste nékdy palivé bolesti nohou? ANO

3. Mate pocit téZkych nohou? ANO

4. Jsou VaSe nohy precitlivélé na dotyk? ANO

5. Mél jste nékdy pichani nebo bodani v nohou? ANO

6. Vnimate bolestivé i dotyk pfikryvky na pokozku? ANO

7. Jste schopna urcit misto bolesti? ANO

8. Jste schopna pfi koupani rozlisit teplou a studenou vodu? ANO

9. Rekl Vam jiz |ékaf, Ze mate diabetickou polyneuropatii? ANO
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10. Jsou VaSe pfiznaky horsi v noci? ANO
11. Mate na nohou tak suchou klzi, Ze vznikaji praskliny? NE
12. Prodélala jste amputaci? NE

Dle odpovédi bylo celkové skére 16, vydélenim poétem otazek (12)
jsem ziskala vysledné ¢islo 1,33. Tento vysledek je suspektni pro diabetickou
polyneuropatii. Odpovédi jsou ohodnoceny jednim nebo dvéma body. Hodnoty pod 1,5

dle Rusavého (1998) znamenaji onemocnéni diabetickou polyneuropatii.

Druhy dotaznik se tykal autonomni neuropatie a byl pfedloZen pacientce
na zakladé problému s GIT, vylu€ovacim systémem a nadmérnou potivosti, ktera ji tizi
od prosince roku 2015.

Dotaznik na prilkaz autonomni neuropatie (Lacigova, TomeSova
& Gruberova, 2012).

|. Kardiovaskularni systém:
1. Mivate buSeni srdce? NE
2. Omdlévate nebo mivate toCeni hlavy po postaveni? NE
II. Gastrointestinalni systém:
1. Mivate pocit plnosti po jidle, nebo potize s polykanim, Skytavky? NE
2. Mivate potize s vyprazdnovanim — prdjmy nebo zacpy? ANO
3. Neudrzite stolici? NE
[ll. Urogenitalni systém:
1. Mivate potize s udrzenim moci? NE
2. Mivate jiné potiZze s mo¢enim? ANO
3. Méte problémy v pohlavnim Zivoté (napf. poruchy erekce)? NE
V. Kdze:
1. Mivate navaly poceni po jidle, nebo v noci? ANO

2. Potite se napadné vice na horni poloviné téla? ANO
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3. Nepotite se na dolnich konéetinach? NE
4. Snasite Spatné horko a vysSi teploty? ANO
V. Nerozpoznate dobfe hypoglykémii (pokles cukru v krvi)? ANO

Hodnoceni tohoto dotazniku se dle Lacigové et al. (2012) provadi individualné.

Kazda kladné zodpovézena otazka mize byt spojena s autonomni dysfunkci.

Pacientka uvadi z celkového poctu 13-ti moznych otazek 6 kladnych odpovédi.
Uvadi, ze na vySetfeni tykajici se prikazu diabetické autonomni neuropatie v minulosti

nebyla.

5.3 Kratkodoby rehabilitaéni plan

Vzhledem k celkové hypotrofii svalstva je vhodné zafadit do terapie cviceni
na zvyseni svalové sily. K posileni m. tibialis anterior, u kterého byla SS dle ST stupné
3+ lze pouzit techniku PNF, zejména flekéni vzorec prvni diagonaly. Lze vyuzit
i druhou diagonalu flekéni vzorec, pfi které ovliviujeme DFL a everzi nohy,
cvieni dle ST s odporem terapeuta, i s vyuzitim therabandu. Jelikoz ma pacientka
problémy s rovnovahou a chdzi, je vhodné zaradit do terapie prvky i senzomotorické
stimulace a cvi€eni dle Frenkela. Vzhledem ke stavu pacientky je vhodné zacit
s nacvikem malé nohy a vyuziti jednodusSich cviCebnich poloh (sed). Poté mizeme
cvicit ve stoje s pomlckami nebo s vyuzitim Posturomedu. Vhodné je doplnit terapii
masazi chodidel, ktera navozuje pacientce Ulevu od nepfijemnych pocitd a instrukcemi

k provadéni autoterapie.

5.4 Dlouhodoby rehabilitaéni plan

Cilem dlouhodobého rehabilitacniho planu je prfedevSim informovat pacientku
o dulezitosti pravidelné fyzické aktivity a o korektnim provadéni vySe zvolenych metod
kinezioterapie. Terapie bude cilena zejména na zlepSeni rovnovahy,
chuzi s kompenzacnimi pomulckami a pozdéji bez nich. Dale na snizeni bolesti,
at uz pomoci fyzikalni terapie, jégy nebo relaxaCnich metod. Pacientce byla dale
doporu€ena lazefiska lé¢ba, kde je mozna aplikace Sirokého mnozstvi procedur

hydroterapie.
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6 DISKUZE

Diabeticka polyneuropatie je nejCasté&jSi komplikaci onemocnéni diabetes
mellitus. Rozvoj diabetické polyneuropatie Ize do jisté miry terapeuticky ovlivnit
pfedevSim kompenzaci hladiny glukézy v krvi. To dokazuje studie skupiny autord
The diabetes control and complications trial research group (1993), jejiz vysledky
potvrzuji pokles vzniku polyneuropatii az o 60% u dobfe kompenzovanych pacientu.
K podobnym zavérlim dosli autofi Genuth et al. (2002), ktefi poukazuji na snizeni miry
vzniku mikrovaskularnich komplikaci (retinopatie, nefropatie a neuropatie) u intenzivné

lé€enych pacientl az o 25 %.

PFi diabetické polyneuropatii dochazi k postizeni rdznych typd nervovych
vlaken, coz vede k fadé komplikaci. K témto komplikacim se Fadi i syndrom diabetické

nohy, mnohdy kondici az amputaci pacientovy koncetiny.

Jak uZ jsem ve své prace nékolikrat zminila, vyznamnou a neodmyslitelnou
slozkou je v€asna diagnostika, ktera zvySuje Sanci na upravu deficitd vzniklych
na podkladé diabetu mellitu. Chow et al. (2014) zkoumali riziko vzniku srdecnich
arytmii u pacientt s diabetem II. typu. Vysledky ukazaly, Ze nejvétsi riziko arytmii hrozi

pacientim ve stavu no¢ni hypoglykémie.

Jednim z nejdllezitéjSich pilitd 1éCby je zména Zivotniho stylu. Ta se tyka
zejména Upravy zpUsobu stravovani a zafazeni pohybovych aktivit do bézného
denniho Zivota. U diabetik(l I. typu nebyva nutna restrikce energetického pfijmu,
jelikoz se tito pacienti vétSinou nepotykaji s obezitou. Nutny je v8ak rovhomérny pfijem
sacharidi béhem dne, abychom predesli hypoglykémii (Svacina, 2010). Nejvhodné&;si
jsou potraviny s tzv. nizkym glykemickym indexem. Zakladem lécby u diabetiku Il. typu
je redukéni dieta, ktera ma za cil snizeni inzulinové rezistence, normalizaci krevniho
tlaku a poruch lipidového spektra. Pohybova aktivita ma vSeobecné pozitivni viiv hned
na neékolik télnich systéml. Bylo prokazano snizeni inzulinorezistence jiz po
4-6 tydnech pravidelného cviCeni. Jestlize vSak dojde k preruSeni této aktivity,
inzulinorezistence se vraci do plOvodnich hodnot béhem nékolika dni.
Vhodné je pacientlim doporucit takovou aktivitu, ktera je zaroven bezpecna a bude

vykovavana nejlépe kazdy den s radosti a nadSenim (Vavrova, 1999).

Zavaznym duasledkem mnoha pacientu trpicich diabetickou polyneuropatii
je neuropaticka bolest. Dle Callaghana et al. (2012) postihuje 10 % az 20 % diabetické
populace a jeji prevalence stoupa s vékem a s délkou trvani diabetu. Patfi mezi
obtizné IéCitelné bolesti a zejména v chronické fazi vyrazné zhorSuji kvalitu Zivota.

Vzhledem k tomu, Ze klasicka rehabilitace mlaze byt v mnoha pfipadech u bolestivé
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formy malo ucinna, dochazi pouze k pfechodné a Casteéné ulevé. Navzdory Siroké
arozmanité IéCbé neni Casto dosazeno optimalni analgezie. Bahram et al. (2015)
porovnavali u¢innost transkutanni elektrické nervove stimulace a pulzni radiofrekvencni
bederni sympatektomie. ZlepSeni bylo prokdzano u obou terapeutickych metod,
avSak radiofrekvencni metoda byla vyhodnocena jako uc€innéjsSi. Gossrau et al. (2011)
zkoumali ovlivnéni neuropatickych bolesti pomoci metody mikro-TENS a placeba.
Po terapii doSlo ke sniZeni bolesti 0 30%, coz ukazuje, Ze neni signifikantni rozdil mezi
pouzitim mikro-TENS a placeba. Patel et al. (2014) se soustfedili na farmakologickou
lé€bu neuropatické bolesti. Byla porovnana ucinnost a bezpe€nost karbamazepinu,
pregabalinu a kyseliny alfa-lipoové. ZlepSeni bylo patrné uvSech pacientd,

nybrz nejlepsi vysledky prokazal pregabalin.

Nelze opomenout pozitivni vliv psychoterapie na dusevni pohodu nemocnych.
Ali et al. (2013) zjistili, ze pacienti s DM Il. typu jsou vyraznéji ohrozeni depresemi
neZ pacienti bez diabetu v poméru 27 % a 11 %. Castgji jim podléha Zenska populace.
V dalsi studii byl zkouman vliv deprese na umrtnost pacientd s DM. Bylo prokazano
vyS$8i riziko umrti na kardiovaskularni komplikace az o0 39 % a 0 46 % vyssi riziko umrti

celkové (Dooren et al., 2013).

Fyzioterapeut, |ékaf nebo jiny zdravotnicky pracovnik by mél pacienta
dostatecné seznamit se samotnym onemocnénim, pfi€inami a dasledky, principy IéCby,
prevenci a se zpusobem provadéni pohybovych aktivit. Dle mého nazoru je edukace
pacientt Casto nedostateéna, a v duUsledku toho neni lééba maximalné efektivni
amohou vznikat zavazné komplikace, jako jsou diabetické ulcerace pramenici
z nedostatecné péce o dolni koncetiny. Mnohdy nepfiznivy efekt IéCby pfisuzujeme
nedostateCné motivaci samotného pacienta, ktery i pfes dostateChou edukaci

doporuceni zdravotnickych pracovnik(l nedodrzuje.

Tato prace je zaméfena zejména na fyzioterapeutické metody vyuzivané
k 16Ebé a prevenci komplikaci diabetické polyneuropatie. Zasadni je v€asna a spravna
diagnostika, kdy se vétSinou prvni projevy diabetické polyneuropatie objevuji
na dolnich konCetinach akralné. Ve studii Ponirakise et al. (2016) byl prfedstavem
pFistoj ,NerveCheck”, ktery slouzi k odhaleni deficitu termického a vibracniho CEiti.
K pfednostem tohoto pfistroje patfi vysoka spolehlivost, pomérné nizka pofizovaci
cena, pfenosnost a moznost testovani poruchy tenkych i tlustych viaken soucasné.
Pravé deficit hlubokého Eiti byva jednim z prvnich neurologickych pfiznakd diabetické
polyneuropatie. Nezastupitelnou roli ma elektromyografické vySetfeni provadéné

na specializovaném pracovisti.

71



LéCebna rehabilitace u pacientl s diabetickou polyneuropatii je zaloZzena
na ovlivnéni  senzorickych i motorickych funkci. Podstatou vétSiny metod
je provazanost aferentnich i eferentnich informaci pfi fizeni pohybu. Jednou z téchto
metod je i metoda senzomotorické stimulace dle Jandy a Vavrové. Ve studii EI-Wishy
a Elsayed (2012) byl testovan vliv proprioceptivniho tréninku na stabilitu u pacientd
s diabetickou polyneuropatii. Proprioceptivni trénink v kombinaci s konvenéni
rehabilitaci byl jednoznaéné ucinnéjsi ve zlepSeni rovnovahy, a proto se zda byt velice
pfinosné zafadit trénink propriocepce do pacientova rehabilitaéniho planu.
Hojné pouzivany je i posturalni trénink dle RaSeva (1992) vyuzivajici pfi terapii
dynamickou ploSinu-Posturomed. Lesage, Hafner a Adam (2004—-2005) zkoumali dalSi
zmetod, a to Propriofoot, kdy srovnavali uc¢inky s Freemanovou metodou.
Autofi hodnoti koncept jako velmi uc€inny a poukazuji na vyhodu cvi¢eni prednozi

a zanozi oddélené.

Zavaznym problémem pacientl s diabetickou neuropatii je ataxie zpUsobujici
poruchy koordinace. K Uupravé této poruchy vyuzivame Frenkelovo cviceni.
Nardone et al. (2010) popisuji zlepSeni rovnovahy za pouziti balanéniho cviéeni
v kombinaci s vyuzitim prvkd Frenkelova cvi¢eni. Byly porovnavany skupiny proband
s neuropatiemi a s poruchou vestibularniho aparatu. Intervence byla ucinna v obou
skupinach, avSak vyznamnéjsi terapeuticky efekt byl prokazan u pacientd s poruchou

vestibularniho aparatu.

Pfi diabetické polyneuropatii pfevazuji zejména senzitivni pfiznaky nad témi
motorickymi. Dle Juhanakové (2007) navrat motorickych funkci vétSinou predchazi
senzitivnim. Lze v8ak oCekavat trvaly deficit. Dle etiologie, urovné postizeni a celkové
kondice fyzickych i psychickym funkci, individualné sestavujeme vhodnou terapii.
Napfiklad vliv  statického streCinku popsali Guissard a Duchateus (2004),
jejichz vysledky ukazuji na zlepSeni nejCastéji omezeného rozsahu pohybu do dorzalni
flexe, a to o 30,8 % po dobu jednoho mésice. Efektem metody proprioceptivni
neuromuskularni facilitace (PNF) aplikované na svaly bérce, se zabyvali autofi Mahieu
et al. (2009). Vysledky prokazuji zvySeni rozsahu pohybu do dorzalni i plantarni flexe,
av8ak vliv na rigiditu Achillovy Slachy nebyl jednoznacné prokazan. Chitra a Das (2015)
aplikovali prvky PNF na svaly zajistujici zpevnéni stfedu téla. Uzitenost PNF prvkl
byla prokazana zlepSenim svalové sily i stability trupu. Ve studii Tantawyho a Zakaria
(2008) byl zkouman vliv fyzioterapie na diabetické ulcerace Il. stupné,

které po intervenci vymizely a doSlo i ke zlepSeni vodivosti nervu i svalové sily.
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Dllezité misto zaujima v rehabilitaCni pécCi o pacienty aplikace procedur
fyzikalni terapie ovliviiujici pfedevsim bolesti, patologickou drazdivost, a to ve smyslu
jejiho snizeni u pacientll s paresteziemi Ci dysesteziemi. Naopak zvySeni drazdivosti
je indikovano v pfipadech snizené citlivosti (Podébradsky & Vareka, 1998).
Vhodnymi metodami ke snizeni otokl je nejen aktivni cévni gymnastika, ale i vakuum-
kompresni terapie. Podporu prokrveni  zajiStuji i prostfedky hydroterapie.
Pomoci fyzikalni terapie mohou byt oSetfeny i diabetické ulcerace, a to pfedevSim
laserovou terapii. Jeji efekt zkoumal ve své studii Kazemi-Khoo (2006), kdy po 19-ti
sezenich byly u pacientl vylééeny vSechny diabetické ulcerace. Kaviani et al. (2011)
pFiznivy efekt laserové terapie potvrzuji. Studie poskytuje dikazy o tom, Ze vyuziti
laseru mize urychlit proces hojeni chronickych diabetickych viedu a |ze predpokladat

zkraceni doby potfebné k dosazZeni uplného uzdraveni.

Jako vhodné volno¢asové aktivity mizeme pacientim doporugit Tai Chi a Jégu.
Pravidelné cviCeni Tai Chi ma pozitivni u€inky na zlepSeni koordinace a zmirnéni
stresu. Toto tvrzeni je podpofeno studii Alsubiheena et al. z roku 2015. Tsang et al.
(2007) potvrzuji zlepSeni rovnovahy u pravidelné cvi€icich Tai Chi, nez u necvicicich
osob. Joga dle Dase et al. (2012) a Hedge et al. (2011) ma také pozitivni vliv

na nékolik télnich systémui zaroven.

S pacienty, ktefi primarné dochazeji do ambulanci rehabilitacnich zafizeni,
se setkavame vzhledem k poctu nemocnych pomérné zfidka. Stejné jako tomu bylo
v pfipadé moji pacientky pro kazuistiku, ktera byla hospitalizovana pro infuzni terapie
ke zmirnéni bolesti. Na rehabilitaci nikdy v minulosti nedochazela. Vzhledem k tomu,
Ze spousta studii potvrzuje pfiznivy vliv fyzioterapie, si myslim, Ze dlouhodobé&;si

terapie ma jasny smysl v Ié€bé a prevenci diabetu i diabetické polyneuropatie.

V pfipadé mé pacientky pani J. G byla diagnostikovana diabeticka
polyneuropatie pred Sestnacti lety. Obtize zaCaly po zméné léEby z peroralnich
antidiabetik na inzulin. Po prvni aplikaci inzulinu se dostavuji pocity dfevénéni nohou,
paleni plosek nohou a jejich tuhnuti. Postupné se pfidaval pocit chladu nohou
a neschopnost nést vahu pfikryvky. Pfiznaky se zhorSuji v noci, zejména 2 az 3 hodiny
po aplikaci inzulinu. Neurologické vySetfeni svédCi pro jednoznacnou poruchu vdech
kvalit €iti, myotatickych reflexti a pro poruchu rovnovahy. Rozsahy pohybu byly méfeny
aktivné v hlezennich kloubech, kolennich kloubech a kyCelnich kloubech na dolnich
konCetinach, zapésti a loketnich kloubech hornich koncetin. V danych kloubech
nebylo prokazano snizeni rozsahu pohybu. | pfes celkovou hypotrofii byla svalova sila

jednotlivych svall stupné 4-5 dle Svalového testu dle Jandy. Mirné oslabeni
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bylo pouze v pfipadé levostranného m. tibialis anterior a glutealnich svalu.
Rovnovaha byla testovana pomoci zkousek Romberg I-1ll. BEhem zkousky Romberg lI
byly naznaceny lehké titubace a pfi zkouSce Romberg Il doslo po ¢tyfech sekundach
ke ztraté rovnovahy. Chlize byla ataktickd, nejista a s viditelnymi titubacemi do stran.
Pro chuzi vyuzivala pacientka pomoc druhé osoby ¢&i kompenzacnich pomucek.
Kroky byly nejisté, nestejné dlouhé s obCasnym podklesnutim kolene. Na zavér
byly pacientce predlozeny dva dotazniky. Vysledek Michiganského dotazniku
byl suspektni pro prikaznost diabetické polyneuropatie. Naméfena hodnota byla 1,33.
Druhym dotaznikem byl dotaznik na prikaz autonomni neuropatie, ktery byl pacientce
predlozen na zakladé problému s travenim, vylu€ovanim modi i stolice a nadmérnym
pocenim. Z celkového poctu 13-ti odpovédi bylo 6 kladnych, pficemz kazda kladna
odpovéd poukazuje na moznou dysfunkci v daném télnim systému a méla by byt

dikladné vysetfena odbornym lékafem.
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7 ZAVER

Diabeticka polyneuropatie je ¢astou komplikaci onemocnéni diabetes mellitus
ovliviiujici morbiditu a mortalitu téchto nemocnych. Dulezita je predevSim v€asna
diagnéza, jelikoz progrese nékterych komplikaci maze byt vyrazné zpomalena

dostate€nou kompenzaci a vhodnou IéEbou.

Na Ié¢bé pacientu s diabetickou polyneuropatii se podili cely multidisciplinarni
tym skladajici se z praktického Iékafe, diabetologa, neurologa, ale i fyzioterapeuta,
ergoterapeuta, socialniho pracovnika a psychoterapeuta. Vyznamny podil
ma i samotny pacient, ktery svou motivaci a pfistupem ovliviuje, jakym smérem
se bude toto zadvazné onemocnéni ubirat. Jedna se pfedevSim o zménu Zivotnich
navykl v oblasti stravovani, ale dulezita je i pravidelna fyzicka aktivita.
Pokrocila ireverzibilni stadia diabetické polyneuropatie jiz nejsou efektivné IéCitelna
a predstavuji vysoké riziko zavaznych zdravotnich komplikaci, které mohou skondit

amputacemi a v horSim pfipadé i smrti.

Vyznamny podil na zlepSeni kvality Zivota jedinc s diabetickou polyneuropatii
ma rehabilitace pfizplsobena individualné potfebam kazdého jedince, jelikoz existuje

mnoho systému, které mohou byt poSkozeny.

Véfim v8ak, Ze studie pfinesou v budoucnu nové poznatky tykajici
se patogenetickych  mechanismui, diagnostiky a farmakoterapie diabetické
polyneuropatie, jez se uplatni v novych Ié€ebnych postupech a dojde tak ke zvySeni

kvality Zivota téchto pacientd.
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8 SOUHRN
Tématem bakalarské prace je diabeticka polyneuropatie jakozto chronicka
komplikace pacientld s diabetem mellitem. Cela prace je rozdélena na dvé kapitoly

oznacené jako obecna a specialni &ast.

Obecna Cast prace se zabyva etiopatogenezi, klinickym obrazem jednotlivych
typu diabetické polyneuropatie a dale dusledky tohoto zavazného onemocnéni.
Daldi podkapitola této &asti prace je vénovana dietnim opatfenim, farmakologické
léCbé diabetu a také psychoterapii, jez ma pfiznivé GCinky zejména u pacientl

s bolestivou formou polyneuropatie.

Specialni Cast je zaméfena na to, jak by mél fyzioterapeut postupovat
pfi klinickém vySetfeni diabetické polyneuropatie a dale na fyzioterapeutické metody,
kterymi Ize zlepSit motorické, senzorické funkce, ale i snizit bolest vyrazné ovliviujici
kvalitu pacientova Zivota. Hlavnim cilem terapie je pfedevS§im zachovat fyziologicky
rozsah pohybu, zvySit svalovou silu jedince na nejlepdi mozZnou udroven, zlepsit
koordinaci, rovnovahu, chizi a také ovlivnit bolest. Vhodné je spojeni farmakologické
leéCby, pohybové |éCby a psychoterapie. Pro pfibliZzeni problematiky je prace doplnéna
kazuistikou pacientky s diabetickou polyneuropatii trvajici jiz 16 let.
Kazuistika obsahuje podrobné vySetieni a navrh kratkodobého a dlouhodobého

rehabilitaéniho planu individualné stanoveného pro tuto pacientku.

K bakalafské praci je vypracovan informacéni letdk pro pacienty trpici
diabetickou polyneuropatii obsahujici zakladni pouceni o pohybové aktivité doplnéné

praktickymi cviky vyuZitelnymi v ramci autoterapie.
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8 SUMMARY

The subject of the bachelor thesis is diabetic polyneuropathy as a chronic
complication of patients with diabetes mellitus. The whole work is divided into two
chapters termed as the general and the special part.

The general part deals with etiopathogenesis, clinical reflection of each type
of diabetic polyneuropathy and the consequences of this serious disease. Another sub-
chapter of the general part is devoted to diet, pharmacological treatment of diabetes,
as well as psychotherapy, which has beneficial effects particularly on patients
with painful form of polyneuropathy.

The special part is focused on how the physiotherapist should provide
the clinical examination of diabetic polyneuropathy and physiotherapy methods which
can improve motor, sensory function and also reduce pain significantly affecting
the patient's quality of life. The main goal of the therapy is primarily to maintain
the physiological range of motion, increase muscle strength of the individual to the best
possible level, to improve coordination, balance and walking as well as to affect pain.
It's suitable to connect pharmacological treatment, physical therapy and
psychotherapy. To give some insight into the topic the thesis is completed with the case
study of a patient with diabetic polyneuropathy which has lasted for 16 years. The case
study contains a detailed examination and a proposal of short-term and long-term
rehabilitation plan individually determined for this patient.

An information leaflet is prepared to the bachelor thesis for patients suffering
from diabetic polyneuropathy. It contains basic information about physical activity

supplemented by practical exercises utilized in the autotherapy.
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10 SEZNAM ZKRATEK

ACT akralni koaktivacni terapie
AGR antigravitacni relaxace
AN autonomni neuropatie
ANS autonomni nervovy systém

APL-TENS  acupuncture-like TENS

v

AS Achillova Slacha

cm centimetr

CNS centralni nervova soustava

CP courant modulé en courtes périodes
DD diadynamicky proud

DFL dorzalni flexe

DK dolni konCetina

DKK dolni koncCetiny

DM diabetes mellitus

EMG elektromyografické vySetreni
FT fyzikalni terapie

g gram

GIT gastrointestinalni trakt

HK horni koncetina

HKK horni koncCetiny

Hz Hertz

HT hypertenze

INPS intenzita nadprahové senzitivni
IR inzulinova rezistence
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KOK kolenni kloub

KYK kycCelni kloub

LP courant modulé en longues périodes
m. musculus (sval)

MHD méstska hromadna doprava

n. nervus (nerv)

PA pohybova aktivita

PAD peroralni antidiabetika

PFI postfacilitacni inhibice

PFL plantarni flexe

PIR postizometricka relaxace

PNF proprioceptivni neuromuskularni facilitace
PNS periferni nervovy systém

PRT pulzni radiofrekvencni terapie

SS svalova sila

ST svalovy test

TENS transkutanni elektricka stimulace

TF tepova frekvence

VSF variabilita srdeéni frekvence
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