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1 UVOD

V Homérové Iliad€ byl bajny hrdina Achilles smrtelné zranén Sipem, ktery zaséhl jeho patu,
jeho jediné zranitelné misto. Od té doby je Achillova §lacha (dale jen AS) povaZovana za slabé
misto lidského téla. Zranéni Achillovy Slachy jsou pomérné cCastd. Nejvice se vyskytuji u
rekreacnich bézcii, muzi mezi 35 a 45 lety. Nicméné vyskytuji se 1 u lidi se sedavym zplsobem
zivota

Piivodnim zamérem prace bylo porovnani efektivity dvou typti lokalni 16¢by tendinopatie AS, a
to aplikaci rdzové viny a rezimem excentrickych kontrakci m. triceps surae. Béhem vySetfovani
pacientli s bolestivou AS jsem zjistila, Ze problematika tendinopatie AS je slozit&jsi. U kazdého
pacienta bylo mozné odhalit ur¢itou funkéni poruchu pohybového aparatu, ktera ma pravdépodobné
vliv na vét$i nebo nerovnomémé zatizeni AS. Literatura uvadi, Ze tendinopatie AS ma nejasnou
etiologii, pravdépodobné multifaktorialni. Z nejéastéj§ich pii¢in byva uvadéno pietizeni AS,
nevhodnd obuv, nevhodny tréninkovy povrch, vék, pohlavi a ur€ité odchylky v postaveni nohy.
Literatura tedy pfipousti i vliv funkénich poruch, které méni biomechaniku Slachy. Terapie je ale
doporucovana pouze lokalni, pfipadné korekce neidedlniho postaveni kloubti nohy pomoci pasivni
opory.

Vysetfovani pacienti méli potize vétSinou dlouhodobé, 0,5 az 2 roky, néktefi byli indikovani
k operaci, kterou odmitli. Nej€astéjsimi odchylkami od optimalni funkce pohybového aparatu bylo
nerovnomérné zatizeni chodidel, poruchy v postaveni hlezenniho kloubu, asymetrické zatéZzovani
konCetin, rekurvace kolennich kloubt, vnitin€é rotacni postaveni kycelnich kloubi, porucha
posturalni stabilizace a porucha kvality hybnych stereotypti. Uz jen po korekci stoje se béhem
kratké doby potize vyrazné zmirnily.

Terapii, kterd byla zaméfena na odstranéni pfiCiny, doslo u vSech pacienti k vyraznému
zmirnéni az vymizeni potizi. Pacienti byli ale upozornéni, ze pohybové navyky osvojené béhem

terapie si budou muset udrzet, aby se vyvarovali recidivé potizi.



2 PREHLED POZNATKU

2.1 Achillova Slacha za fyziologické situace

2.1.1 Anatomie AS

Achillova $lacha (dale jen AS) je nejvétsi $lachou lidského téla. Je tvofena m. triceps surae.
Délka kompotenty m. gastrocnemius je 10 az 25 cm, komponenta m. soleus je 3 az 10 cm (Kvist,
1994, s. 175, 176 ). AS se upina na dolni konec zadni plochy tuber calcanei. Mezi §lachami svald
hluboké vrstvy je nad patni kosti prostor vyplnény fidkym vazivem, zvenc¢i hmatny jako vkleslina
(Cihak, 2001, s. 450). V blizkosti AS se nachazeji dvé burzy: bursa subcutanea calcanea mezi kiii a

zadni plochou kalkaneu a bursa tendinis calcanei mezi kalkaneem a AS (Feneis, 1996, s. 106).

Insertion of
Achilles tendon

Subcutaneous
Achilles calcaneal bursa

tendon

Retrocalcaneal
Calcaneus (heel bone) bursa

Obrizek 1. AS, burzy v blizkosti AS (Gabica, Maffuli, 2007)

Existuji dva typy spojeni m. gastrocnemius a m. soleus. Typ 1 je Cast¢jsi, dv€ aponeurozy se
spojuji 12 cm proximalné od Gponu na calcaneus. U 2. typu spojeni m. gastrocnemius nevytvaii
aponeurézu, ale jeho hlavy se pfimo upinaji do aponeurozy m. soleus (O'Brien, 1984, s. 1100). AS
ma ovalnou horni ¢ast a 4 cm distaln¢ se oplostuje. Pricny prifez Slachou se 1isi v jejim prabéhu od
0,8 az 1,4 cm? (Kader et al., 2002, s. 239). Snopce AS jevi vyraznou torzi ve sméru vnitini rotace az
o 180° (Cihak, 2001, s. 450). Toto spiralovité uspoiadani zvysuje protazitelnost $lachy a umoziuje

uvolnéni energie ulozené ve Slase béhem chiize (Kader et al., 2002, s. 239).



Na rozdil od §lach svalii hlezenniho kloubu, které maji synovialni obaly, je AS obalena
paratenon, membranou tvofenou dvéma vrstvami. Hlubokd vrstva, ktera je v piimém kontaktu
s epitenon, a povrchni vrstva, peritenon, kterd je v kontaktu s hlubokou vrstvou diky mesotenon.
Paratenon ma ptivod v hluboké fascii dolni koncetiny, fascia cruris, kterd kryje $lachu posteriorné
(Maffulli, Bennazzo, 2000, s. 2). Na ventrdlni stran¢ paratenon je prouzek, ktery obsahuje

pojivovou tkan a krevni cévy (Kvist, 1994, s. 176).

AS piijima krevni cévy v oblastech 3lachosvalového pfechodu, pfi uponu na kost a
prostfednictvim paratenon. Paratenon je bohaté krevné zasobena. Stiedni tietina AS je zasobena jak
z povrchového, tak z hlubokého cévniho systému (Kvist, 1994, s. 176). Krevni prutok je znacné
niz§i v uponové &asti AS, ve zbylé &asti Slachy je krevni pritok rozdélen rovnomérnd. U
symptomatickych tendinopatii je krevni prutok znacné zvySen ve srovnani s kontrolni skupinou

(Kader et al., 2002, s. 239).

Langberg (1999, s. 1001) méfil krevni pritok v tésném okoli Slachy v klidu a po intermitentni
izometrické kontrakei (1,5 s kontrakce, 1,5 s pauza) m. triceps surae trvajici 40 min. Krevni pritok
se po cviceni zvysil v peritendinnim prostoru 5 cm proximalné od uponu 4 krat, 2 cm proximalné
od uponu se zvysil krevni pritok 2,5 krat. ZvySeni krevniho pritoku pravdépodobné vyplyva

z vyznamného zvyseni negativniho tlaku v tkanich v okoli AS.

2.1.2 Histologie AS

AS je slozena z kolagenu a elastinu uloZenych v matrix obsahujici proteoglykany. Obsahuje
pramérné¢ 2 % elastinu, 30 % kolagenu (ptedevsim typu I) a 58 az 70 % vody. Kolagen je
syntetizovan fibroblasty a tvoii 70 % suSiny Slachy. Elastin pfispiva k vyznamné pruznosti Slachy

(Kvist, 1994, s. 175).

Fibrocyty a fibroblasty zastupuji 90 - 95 % bunck Slachy. Zbyvajici buniky jsou: chondrocyty,
cévni, synovialni a hladké svalové buniky (Kader et al., 2002, s. 240).

Zakladni jednotkou S$lachy je kolagenni vldkno, slozené ze svazku kolagennich fibril.
Kolagenni vldkna jsou seskupena do primarnich svazki, tyto do sekundarnich svazka, tzv. fascikli,
které dohromady formuji Slachu. Fascikly jsou obaleny volnou pojivovou tkéani, endotenon, ktera
drzi svazek dohromady a také ptivadi cévy a nervy. Slacha je obalena definovanou vrstvou pojivové
tkané, epiteton (Obrazek 2). Ta je obalena paratenon, mezi obaly je tenkd vrstva tekutiny pro

zmirnéni tfteni béhem pohybu (Kvist, 1994, s. 176).
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Endotendineum

Tendon cr
epitencineum

Obrazek 2. Struktura Slachy

Slachosvalovy pfechod je vysoce specializovanid anatomicka oblast, na které je pienaseno
napéti produkované svalovymi vldkny z intracelularnich kontraktilnich elementti na extracelularni
matrix pojivové tkané. Na tomto pfechodu vytvari svalové buniky zdhyby na svych membranach,
pro zvétSeni kontaktni plochy 10 - 20 krat. Toto zvétSeni vyznamné rozklada silu na oblast
Slachosvalového ptfechodu pfi svalové kontrakci (Kvist, 1994, s. 176) a zajist'uje jeji ohromnou

mechanickou pevnost (Dylevsky, 2000, s. 191).

Upon na kost ma centralni a periferni zonu. Centralni vlakna maji 4 na sebe navazujici oddily:
kolagenni vldkna, mezi kolagenni vlakna vlozené nemineralizované chrupavcité buiky, vlakna
prochéazejici mineralizovanou chrupavkou a vldkna, kterd se zanoiuji do kompakty. Periferni vldkna

ptechazi do vaziva periostu (Dylevsky, 2000, s. 192).

2.1.3 Biomechanika AS

Slachy jsou uzptisobeny k pfenaseni zatizeni v tahu. Slacha tvoii se svalem funkéni komplex se
znacnymi viskoelastickymi vlastnostmi. Viskoelasticita slach je podminéna pfitomnosti elastické
tkan¢ a viskozni tekutiny. Pritomnost viskdzni tekutiny zplsobi, Ze na rozdil od elastickych
materidlti nedochazi k deformaci okamzité. Disledkem viskoelasticity jsou efekty oznacované jako

creep a napétova relaxace (Janura, 2003, s. 32).

Creep je charakterizovano jako pozvolné protahovani (stlacovani) v ¢ase pfi konstantni zatézi.
Dochazi k asymptomatické deformaci materidlu az do okamziku, kdy se deformace zastavi.
K zvyseni flexibility Slachy je tedy vice efektivni pomalejsi provedeni pohybové Cinnosti az do

konecné polohy a nésledna vydrz pti konstantnim napéti. Pfi Svihovém zptisobu pohybu je vysledné
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protazeni mensi. Pii napét'ové relaxaci dochdzi po pocateCnim nartistu napéti k jeho poklesu pfi

konstantni délce (Janura, 2003, s. 32)

Slachy maji téméf idedlni mechanické vlastnosti pro pienos sil ze svalu na kost. Maji vysokou
tenzni silu. AS muzi maji vy$§i mez pevnosti, tuhost a vét§i piiény prifez nez AS Zen. Slachy
mladSich maji vyznamné nizsi tuhost. V procesu pfirozené¢ho starnuti organismu se sniZuje pie-
deviim mez pevnosti v tahu a klesaji i hodnoty maximélniho protazeni kolagenu. AS ma v détstvi
mez pevnosti asi 53 MPa, ale v sedmdesati letech jen 45 MPa, tj. asi 0 15 % méné (Dylevsky, 2000,
s. 46).

Nepiimy odhad nejvy$§i mozné zatéze na AS je 6,1 - 8,2 nasobek télesné hmotnosti pii béhu,
s tenzni silou vice nez 3 kN. P¥i méfeni zatéze ¢idlem implantovanym do AS p#i lokélni anestezii,
byly naméteny hodnoty az 9 kN pfi béhu, odpovidajici 12,5 ndsobku télesné hmotnosti, 2,6 kN
b&hem pomalé chiize a méné nez 1 kN béhem jizdy na kole (Kader et al., 2002, s. 240).

Slacha ztraci svou zvlnénou konfiguraci pii protazeni vice nez o 2 %. Dalsi deformaci
odpovidaji kolagenni vladkna na zvySujici se zaté€z linearné (O'Brien, M., 1992, s. 508). Tuto zatéz
ptebiraji pfimo kolagenni vlakna. Zde je vyuzivana elasticita materialu s jeho pevnosti. Na konci
linearni zavislosti vznikaji mikrotrhliny, které ptechdzeji v rupturu nékterych vldken. Pti dal$im
zvyseni zatéze dochazi pomérné rychle k pretrzeni (Janura, 2003, s. 31). Pivodné bylo povazovano
za fyziologické protazeni Slachy do 4 % jeji klidové délky. Soucasné studie naznacuji, Ze
fyziologické protazeni muze byt az o 6 az 8 % klidové délky Slachy (Rees, Wilson, Wolman, 2006,
s. 510). Dylevsky (2000, s. 46) udava, ze Slachu lze v dospélosti protahnout o 10 - 12 % jeji klidové

deélky. Rozdily v pruznosti Slach nejsou velké, asi 0 0,5 - 1 %.

Biomechanické vlastnosti §lach jsou ovlivnény vékem, mirou pohybové aktivity, t€hotenstvim,

l1éky apod. (Janura, 2003, s. 32).

2.1.4 Reakce AS na zatéz

Klinické experimenty vlivu riznych typil zatéZe na Slachy jsou velmi ojedinélé. Sily pusobici
na Slachy jsou velmi riznorodé vzhledem k rtiznym pozicim v kloubu, typu a intenzit¢ zatéze.
Opakované usilovné zatizeni Slachy vede ke zvySeni aktivity fibroblastii a tim ke zvySené syntéze
kolagenu, proteoglykanové¢ extracelularni matrix a zesileni kolagennich fibril a vlaken. Pravidelnou
zatéZi dochdzi k zesileni Slachy. U Zivocichii se zlepSila tenzni sila a elastickd tuhost u jedinci
trénovanych opakovanou usilovnou zatézi v porovnani s netrénovanymi jedinci. Nicméné usilovny

trénink mize byt skodlivy a mize vést k pomalejSimu dozravani kolagenu (Kvist, 1994, s. 177).
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K maximalnimu zatizeni Slachy dochdzi ptfi maximalni kontrakci svalu. ZvySené zatizeni Slach

je napft. pti rychlé excentrické kontrakci, kdy nedochézi k iplné relaxaci v dasledku nedostatku ¢asu

(Janura, 2003, s. 32).

Imobilizace zplsobuje atrofii Slachy, ale diky nizké Grovni metabolizmu probiha tato atrofie
pomalu v porovnani se svalovou tkani. U zivoCichli se pfi imobilizaci snizuje tloustka a hustota
kolagennich vldken §lach a vazli dolnich koncetin, hustota a variabilita bunék zlstava nezménéna.

Imobilizaci se snizuje tenzni sila, elastickd tuhost a syntéza kolagenu a zvysuje se jeji degradace

(Kvist, 1994, s. 177).
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2.2 Tendinopatie AS

2.2.1 Etiologie tendinopatie AS

Pii¢ina tendinopatic AS zlstava neobjasnéna. Riizné teorie spojuji tendinopatie s pretizenim,
nizkym prokrvenim, nedostatecnou flexibilitou, genetickymi dispozicemi, pohlavim, hormonalnimi
nebo metabolickymi faktory (Kader et al., 2002, s. 240). Nejvice se vyskytuje u rekreacnich bézct,
muzil mezi 35 a 45 lety a je Casto spojovana s pietizenim. Nicméné vyskytuje se i u lidi se sedavym

zpusobem zivota (Alfredson, Lorentzon, 2000, s. 135).

Nadmérn zatéz na AS béhem tréninkovych aktivit je povazovana za hlavni patologicky stimul.
AS miize odpovidat na opakované pietizeni za fyziologickym prahem bud’ zanétem jejich obali,
nebo degeneraci vlastni §lachy, nebo kombinaci obou patologickych procest (Kader et al., 2002, s.
240). Chronicka repetitivni mikrotraumatizace vycerpa regeneracni kapacitu Slachy a nasledné vede
k vytvareni jizevnaté tkan€ a degeneraci Slachy (Sadro, Dalinka, 2000, s. 1). K poskozeni Slachy
muze dojit, i pokud je zatézovana ve fyziologickych mezich, kdyz neni ponechana dostatecna doba
na reparaci nakumulovanych mikrotraumat (Rees, Wilson, Wolman, 2006, s. 510). Mikrotrauma
mize také vzniknout diky nejednotné zatézi na AS plynouci z rozdilnych individualnich silovych
podilli m. gastrocnemius a m. soleus, které produkuji abnormalni koncentrace sily ve Slase a treci

sily mezi fibrilami vedouci k lokalizovanému poskozeni fibril (Kader et al., 2002, s. 240).

Tendinopatii je pfifazovéana fada vnitinich a vnéjSich faktorti. Vaskularizace Slachy, dysfunkce
komplexu gastrocnemius-soleus, vék, pohlavi, télesna hmotnost a vyska, lateralni instabilita hlezna
a posturalni abnormality jsou &asté vnitini faktory. Dubin (2005) uvadi, Ze k vét§imu zatizeni AS
pfi chiizi a béhu dochézi pii zkraceni m. triceps surae, pfi varozité¢ zanozi, kdy dochazi k nadmérné
a rychlé kompenzatorni pronaci subtaldrniho kloubu a pfi varozité prednozi, kdy dochazi k rychlé
supinaci subtalarniho kloubu ke konci stojné faze. Pti oplosténi podélné klenby, dochazi
k hyperpronaci subtalarniho kloubu (Obrazek 2.), které pravdépodobné zptlisobuje fenomén Slehnuti
na AS ve stfedni stojné fazi a tim predisponuje AS k tendinopatii. Pti deformité pes cavus je
omezena moznost pronace. Toto omezeni snizuje schopnost nohy absorbovat narazy, coz vede
k pienosu téchto sil pres AS a dal§i sousedici struktury (Dubin, 2005). Pes cavus je také davan do
souvislosti s vyskytem retrokalkanealni burzy a Haglundovy exost6zy. Haglundova exostéza je

mnoha autory povazovéna za p¥i¢inu tiponovych bolesti AS (Kvist, 1994, s. 179).
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Obrazek 3. Nadmérna pronace subtalarniho kloubu (Tartaruga, 2005, s. 58)

Zranéni AS z pfetizeni se vyskytuje vyznamné Castéji u starSich sportovci. DéEti jsou nachylné
spis k paratenonitis a uponové tendinitis. S v€kem se snizuje prokrveni AS, soucasné byva snizena
svalova a kloubni flexibilita, svalové sila a neuromuskularni koordinace. Vyskyt zranéni AS je vétsi

u muzt nez u Zzen (Kvist, 1994, s. 181).

Vnéjsi faktory, které mohou sportovce predisponovat k tendinopatiim jsou: zmény v tréninku,
Spatna technika, pfedchozi zranéni, obuv a faktory prostfedi jako trénink na tvrdém, kluzkém nebo
Sikmém povrchu. Vhodnd obuv muiZe snizit narazy a ovlivnit prona¢ni pohyb nohy a hlezna béhem
lokomoce. Mékka bota je nestabilni, zatimco rigidni podrazka pienasi na AS velké zatiZeni.
Uponové bolesti AS mohou byt zpiisobeny tlakem a tienim zadni asti boty v misté iponu na patni
kost. Pfedchozi zranéni mohou vést k chronickym posttraumatickym bolestivym syndromiim a
k rozvoji zranéni z pietizeni. Drobna zranéni, ktera se zdaji byt nevyznamna a dovoluji sportovci
pokracovat ve sportovnich aktivitach, mohou narusit pohybovou funkci a v pritb¢hu tydnt mohou

vést ke zranéni AS (Kvist, 1994, s. 180, 181).

Je nutno zdlraznit, Ze toto jsou etiopatogenetické teorie a vztah pfi¢ina - nasledek nebyl

prokazan v zadné longitudinalni studii zalozené na ovéteni hypotézy (Kader et al., 2002, s. 240).

2.2.2 Patofyziologie a terminologie tendinopatie AS

Achillodynie se pouziva jako obecny termin pro viechny bolestivé stavy AS, tedy i pro ty, u

kterych neni zadny objektivni nalez (Kvist, 1994, s. 175).

Patofyziologické oznaceni tendindza je pouzivano pro popis kolagenni degenerace. Mnoho
1ékatti stale uziva pojem tendinitis, naznacujici, Ze hlavni problém je zanét (Kader et al., 2002, s.

241). Maftuli, Khan, Puddu (1998, s. 840) prosazuji pouzivani terminu tendinopatie k obecnému
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popisu klinickych zmén v okoli §lachy a ve vlastni §laSe vychazejici z pfetizeni. Terminy tendinosis

a tendinitis by mély byt pouzivany az po histopatologickém vySetieni.

Tendindzu a parcialni rupturu neni snadné odlisit, zvlasté u pacientd s dlouhodobym trvanim
symptomt, kde klinické nalezy a nalezy ze zobrazovacich metod jsou témét identické. Nicméné
parcialni ruptura je vétSinou spojend snahlym nastupem bolesti. Obé tyto jednotky mohou
koexistovat. Dle histopatologickych nalezii se v okoli parcialni ruptury Slachy vyskytuje nezanétliva

degenerativni 1éze, tedy tendindza (Alfredson, Lorentzon, 2000, s. 137) .

Slachy, které jsou opakované protahovany nad 4 % jejich vlastni délky, ztraci svou elasticitu a
maji veétsi riziko nasledného poruseni kolagenni struktury. Dal§im patogenetickym faktorem muize
byt hypoxie tkan¢ s naslednym uvolnénim volnych radikald, které poSkozuji Slachu. Tato hypoxie
nastava pti zranénich, kdy dochézi k ischemii a nasledné reperfuzi tkan¢. Dal§im faktorem muze byt
hypertermie vznikajici pti zatézi (Tallon, Maffulli, Ewen, 2001, s. 1983, 1984). Starsi Slachy, na
druhou stranu, vykazuji jen maly degenerativni ndlez. Normalni starnuti pojivové tkané je

morfologicky odlisné od degenerace (Kader et al., 2002, s. 241).

Peritendinitis (paratenonitis) je oznaCeni pro zanét paratenon, svalové-§lachového piechodu a
priléhajici svalové tkané (Kvist, 1994, s. 183). Postizeni paratenon mize byt zahrnuto v casnych
fazich tendinopatie. Mize se projevovat jako peritendinni krepitace dané adhezemi mezi §lachou a

paratenon (Kader et al., 2002, s. 241).

Tendindza miize byt asymptomaticka. Vétsina pacientii s rupturou AS nemélo klinické projevy
tendinopatie pfed rupturou, ale histologicky rozbor prokazal hluboké zmény uvnitt Slachy.

Tendin6za muize také koexistovat se symptomatickou paratendinopatii (Kader et al., 2002, s. 241).

Obecny vzorec nitro§lachové degenerace je bézny u ruptur a tendinopatii AS s tim rozdilem, Ze
u pietrzenych AS byva vétsi stupeit degenerace. Pravdépodobné je tu spoleény, dosud neobjasnény,
patologicky mechanizmus, ktery se odehrdva ve S$laSe, zpusobujici tendindézu a klinicky obraz

tendinopatie (Kader et al., 2002, s. 242).

2.2.3 Histologie tendinopatické AS

Tendinodza je definovana jako degenerace uvnitf Slachy, kterd miize byt hypoxickd, mukoidni
nebo myxoidni, hyalinni, tukova, fibrinoidni, kalcifikovana, nebo kombinovana z riznych pficin
(starnuti, mikrotrauma, cévni, atd.). Degenerace AS je vétsinou bud’ mukoidni nebo lipoidni.

Histologicky to je nezanétliva kolagenni degenerace uvnitt Slachy, s dezorientaci vlaken a jejich
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ztencenim, hypercellularitou, rozptylenym proristanim cév a zvySenim interfibrilarnich
glykosaminoglykanti (Jozsa, Kannus, 1997). Leadbetter (1992, s. 545) uvadi, ze tendindza je
selhani adaptace buné¢né matrix na trauma kvili nerovnovaze mezi degeneraci a syntézou matrix.
Makroskopicky postizené porce Slachy ztraci svlij normalni leskly bily vzhled a stavaji se Sedé¢ a
amorfni. ZtluSténi mize byt difuzni, fusiformni nebo noduldrni. Zanétlivé 1éze a granulacni tkan
jsou vzacné, a pokud jsou ptitomny, tak jen ve spojeni s rupturou Slachy (Kader et al., 2002, s. 242).
Méfeni zvlastni $lachy potvrdila, Ze v tendinopatickych AS nejsou znamky zinétu a nebylo

prokazano zadné zvyseni zanétlivého prostaglandinu E; (Alfredson, Lorentzon, 2000, s. 137).

Obrazek 4 . Histopatologické zmény pri tendinopatii znazornujici nepiitomnost zanétlivé
odpovédi. a) normalni Slacha s rozptylenymi podlouhlymi buiikami; b) mirné patologicka tkan
Slachy s ostrivky hypercelularity a inicialni dezorganizaci; ¢) vysoce degenerovana Slacha

s n¢kolika chondroidnimi bunikami (Rees, Wilson, Wolman, 2006, s. 509).

Fibrocyty poskozené AS produkuji zvysené kolagen typu III neZ fibrocyty zdravé AS. Je zde
tedy vyssi zastoupeni kolagenem typu III na tkor kolagenu typu I. To vede k nizs$i tenzni sile tkan¢

(Maftuli, Moller, Evans, 2002, s. 316). Dale se ve tkani Slachy objevuje chondroidni metaplazie.



Slacha za¢in mit charakter chrupavky, coz opét snizuje jeji tenzni silu (Tallon, Maffulli, Ewen,

2001, s. 1983).

V paratenon jsou uddvané: mukoidni degenerace, fibroza a cévni proliferace s mirnou

zanétlivou infiltraci (Kader et al., 2002, s. 242).

Degenerativni proces je proces aktivni, se zménami v bunééné aktivité a fenotypu, se zvySenym

obratem matrix a odliSnou expresi gent ve srovnani s normalni $lachou (Kader et al., 2002, s. 242).

2.2.4 Bolest pri tendinopatii

Ve Slachach jsou 4 typy nervovych zakonceni: Ruffiniho téliska, volnad nervova zakonceni,
Pacciniho téliska a Golgiho Slachova téliska. Zdroj bolesti u tendinopatii je stale pfedmétem
vyzkumt. V klasickém pohledu byla, pfipadné jest¢ stile je, bolest pfifazovana zanétlivému
procesu. Tendinopatie jsou degenerativni, nezanétliva onemocnéni. Degenerace Slachy
s mechanickym poskozenim kolagenu by mohla teoreticky vysvétlit mechanizmus bolesti, ale
klinickd a chirurgickd pozorovani tento pohled zpochybnuji (Kader et al., 2002, s. 241).
Pravdépodobny se zd4a biochemicky model vzhledem k tomu, ze mnoho chemickych ptisobkt a
neurotransmitertl pfitomnych v degenerované AS miiZze generovat bolest. V tendinopatické AS byly
nalezeny vysoké koncentrace neurotransmiteru glutamatu. Déle pfitomné substance P a chondroitin

sulfat mohou také byt zahrnuty v generaci bolesti pfi tendinopatii (Khan, 2000, s. 82).

2.2.5 Hojeni Slach

Nejcastéjsi forma hojeni §lachy je jizveni, coz je podiadngjsi hojeni regeneraci. Slacha se hoji
v podstaté stejnou cestou jako meékké tkané. Prochéazi inflamatorni (1 - 7 dnli po traumatu),

proliferacni (7 - 21 dni) a remodelacni (3 tydny - 1 rok) fazi (Kader et al., 2002, s. 241).

V inflamatorni fazi migruji buiiky z peritendinni tkdn€¢ do mista poSkozeni. Dochézi rychle k
vyplnéni defektu granulaéni tkdni, poskozenou tkani a hematomem. Funkci migrujicich fibroblasth
je nyni fagocytoza. Od 5. dne zacinaji tyto fibroblasty syntetizovat kolagen, tato syntéza probiha
dalsich 5 tydnt. Kolagenni vlakna maji zprvu nadhodné usporadani. Béhem 4. tydne se zvysi
proliferace fibroblastii vlastni Slachy. Tyto fibroblasty maji v procesu hojeni nejdiilezitéjsi ulohu,
zastavaji jak syntézu, tak i reabsorpci kolagenu. Nové¢ vznikajici tkan zraje a kolagenni vldkna se

orientuji ve sméru zatizeni Slachy (Maffuli, Moller, Evans, 2002, s. 317).
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Slachy jsou biochemicky a metabolicky méné aktivni neZ kosti a svaly, piesto zde dochézi ke
zrani kolagenu a remodelaci. Fibroblasty syntetizuji kolagen typu III v proliferativni fazi. Ten je
nahrazen kolagenem typu I od 12-14 dne s postupnym vzriistem v tenzni sile (Kader et al., 2002, s.

242).

I pres intenzivni remodelaci probihajici dal§i meésice, neni nikdy dosazeno kompletni
regenerace. Vytvorenad tkan v misté defektu je hypercellularni, kolagenni vlakna maji mensi primér.
Opakované mikrotraumatizace vedou k vytvofeni hypertrofické, biologicky podiadnéjsi tkané

(Maffuli, Moller, Evans, 2002, s. 317).

O moznostech hojeni, ptipadné posileni elastické slozky vaziva je znamo velmi malo. Obvykle
se pouze zdiraziiuje nevratnost jejtho poSkozeni a degenerativni zmény charakteristické

ukladanim vapenatych soli (Janura, 2003, s. 35).

Zotaveni ze zranéni Slachy je pomalé z divodu mnoha faktorti zahrnujicich nizkou spotfebu

kysliku, pomalou syntézu strukturalnich proteini a nadmérnou zatéz (Kader et al., 2002, s. 242).
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2.3 Diagnostika a terapie

2.3.1 Klinické vySeti‘eni p¥i tendinopatii AS

Anamnéza a vySetfeni hraji dileZitou roli v diagnéze a 16¢bé tendinopatiec AS. Mél by byt
zjistén pocatek bolesti, trvani a vyvolavajici faktory. Je nutné vySetfit, jak se vztahuje bolest
k riznym aktivitdm, intenzité tréninku a technice cviceni a jaka byla ptedchozi 1écba (Kader et al.,

2002, s. 242)

Je t&7ké klinicky odlisit paratenonitis a tendinosis AS. Pii paratenonitis je bolest nejéastéji
lokalizovana ve stfedni tietin AS. Bolest je vétsinou nejhor$i na zadatku zatdZe, projevuje se
pocitem ztuhlé AS pfi prvnich krocich po probuzeni. V akutnich p¥ipadech se vyskytuje edém a
krepitace. V chronické fazi miize byt patrny citlivy nodulus (Kvist, 1994, s. 185). Tendinopatie AS
se typicky projevuje 2 - 6 cm proximalné od uponu na kalkaneus po zatézi. Jak se patologicky
proces prohlubuje, bolest se objevuje 1 béhem zatéze a v zdvaznych piipadech pretrvava i pii
béznych dennich aktivitdich. ZavaZznost onemocnéni koreluje se stupném ranni ztuhlosti. Bézci
zaznamenaji bolest na zacatku a na konci tréninku, v pribéhu tréninku pocituji mensi dyskomfort

(Kader et al., 2002, s. 242).

Klinické vySetfeni by mélo zacit aspekci obou dolnich koncetin ve stoje, poté vleze. Na dolnich
kon&etinach by mély byt vysetfeny poruchy drzeni, deformity, ziejmé asymetrie ve velikosti AS,
lokalizované ztluiténi AS, Haglundova pata a jizvy. AS by méla byt vysetiena palpa¢né pro zjisténi
zvysené citlivosti, bolestivosti, zvysené teploty, ztlusténi, nodulu a krepitaci, dale rozsah pohybu
hlezna. Painful arc pfi pohybu pomiize odlisit mezi 1ézi Slachy a paratenon. Pii paratendinopatii
oblast ztluSténi a bolestivosti zlistdva na misté ve vztahu k malleolim pfi pohybu z plné dorziflexe

do plantarni flexe, zatimco 1éze Slachy se pohybuje s pohybem v hleznu (Kader et al., 2002, s. 242).

Dle Lewita (2003, s. 259) byva pii bolestivé AS zvySené napéti v m. soleus. Toto napéti lze
vySetiit u pacienta vleze na bfiSe s postizenou dolni koncetinou flektovanou v kolennim kloubu do
pravého thlu. Pruzenim nohy v této pozici do DF miizeme porovnat stranovou symetrii rozsahu a

také vySetfit fyziologickou/patologickou bariéru a moznost dopruzeni.

Dale by mélo byt provedeno vysetieni funkéniho stavu celého pohybového aparatu, predevsim
stabiliza¢ni funkce svalti, kvality pohybovych stereotypt, vysetieni svalového tonu, trigger points a

kloubnich blokéd (Dyrhonové-tstni sdéleni).
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2.3.2 Zobrazovaci metody

Zobrazovaci metodou volby u pacientii s tendinopatii AS je UZ a MRI. Dfive uzivana
radiografie hraje nyni roli pouze v diagnostice kostnich abnormalit, které maji souvislost s

tendinopatii AS, nebo ji zptsobuji (Kader et al., 2002, s. 242)

UZ zobrazeni AS pfi tendinopatii

Schopnost zobrazeni paratenon a vlastni §lachy je zavisla na pouzité frekvenci. Hypoechogenni
oblasti odpovidaji makroskopickym patologickym oblastem. Na UZ zobrazeni nelze odliSit
¢asteCnou rupturu Slachy od ohniskovych degenerativnich oblasti. Hyperechogenni oblasti
reprezentuji ohniskové nahromadéni kalciovych deposit. Hypoechogenni oblasti Slachy maji pfi
histologickém rozboru abnormalni strukturu, zahrnujici zvySené mnozstvi proteoglykant. UZ
ovSem zobrazi okolni tkan jako normoechogenni, pfi¢emz tato tkan ma pti histologickém vySetieni
sttedné zavazny patologicky nalez. Soucasné pouziti barevné Dopplerovské sonografie umoziiuje

zobrazit také oblasti zvysené vaskularizace (Kader et al., 2002, s. 243)

MRI zobrazeni AS pii tendinopatii

Normélni AS se zobrazi nizkym signalem pii viech sekvencich. Vzhledem k tomu, ze AS je
obalena volnou pojivovou tkéani, ne synovialni pochvou, jakakoli tekutina okolo vlastni §lachy je
patologicka a signalizuje paratendonitis. Tendindza se projevi na T1-vazenych sekvencich stfedni
intenzitou signalu, na T2-vazenych sekvencich ma normalni signal, popiipadé nepatrné svétlejsi.
Nékdy se chronické tendindza AS miiZe projevit jen zvétsenim jeji tloustky a normalnim signalem

ve vSech sekvencich (Sadro, Dalinka, 2000, s. 2, 3).

Dale pii bolestech AS miize MRI zobrazit edém Kagerova tukového téliska. Ztlusténi AS je
nejcastéji fusiformni, zvyseni signalu uvnitt Slachy je ohniskové nebo difuzni a tkan Slachy ma
prerusovany vzhled (Kader et al., 2002, s. 243). Tendindza a parcidlni nebo kompletni ruptura se
AS je relativné oplo§téna s tloustkou do 7 mm. Ztluiteni AS nad 7 mm jasné signalizuje

tendinopatii (Sadro, Dalinka, 2000, s. 4, 5).

Nicméné MRI nalezy symptomatickych a asymptomatickych AS se mohou piekryvat.
Normélni anatomie asymptomatickych AS je rizna a potencialné miize byt zdrojem diagnostickych

chyb. Abnormadlni signdl bez zmén v tloustce Slachy musi byt interpretovan s opatrnosti, aby
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nedochazelo k diagnostice faleSné pozitivnich vysledkii v normalni tkani (Kader et al., 2002, s.

243).

Obrazek 5. Chronicka tendinéza AS. A) T1-vazena sagitalni sekvence; B) T2-vaZena sagitalni
sekvence: fusiformni zvétseni AS proximalné od tponu (3ipky), nizkd intenzita signalu ve viech

sekvencich, pfitomnost retrokalkanedlni bursitidy (Sipky) (Sadro, Dalinka, 2000, s. 5).

2.3.3 Diferencialni diagnostika

V oblasti AS se miize vyskytovat mnoho bolestivych syndromii. Tabulka 1. obsahuje viechny
diagnozy, které by mély byt zahrnuty do diferencialni diagnézy tendinopatie AS (Kvist, 1994, s.
186).

Dle metody Ludmily MojziSové mize byt pritomna bolest Achillovy Slachy pfi distenzi 6.
zebra se sternem. Soucasné byva piitomen cely fetézec svalovych spazmili a blokdd: spazmus
v laterdlni ¢asti m. rectus abdominis, spazmus adduktort ve stfedni ¢asti medidlni plochy stehna,
spazmus vzestupné ¢asti m. trapezius od Th 6, paravertebralni spazmus hlubokého zadového
svalstva od Th 6 k zadnimu okraji lopaty kosti kycelni, spazmus hamstringii, bolest na tuber ossis

ischii, bolest uprostied lytka, blokdda Th 6 (Hnizdil, 1996, s. 164).

Pii bolesti na zadnim okraji paty byva kromé bolestivé AS pfi¢inou bolesti také bolestivost
mékkych tkani &asti mezi vlastni AS a bércovymi kostmi, kterou zjistujeme palpaci (Lewit, 2003, s.

220).

Uponové bolesti AS mohou zahrnovat jak patologické zmény na vlastni §lase, ale také bursitis
(retrokalkanedlni, subkutdnni burza), nebo zmény okolnich mékkych tkéni. Tyto jednotky se mohou
vzdjemné kombinovat. Bolesti v oblasti iponu AS mohou byt také zptisobeny tzv. Haglundovou

exostozou (Kvist, 1994, s. 185).
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Tabulka 1. — Diferencialni diagnéza tendinopatie AS (Kvist, 1994, s. 186)

Diferencialni diagnoza tendinopatie AS

Kalkanealni apophysitis (Haglundova exost6za)

(Utlakovy) Syndrom m. soleus, m. tibialis posterior
Tendosynovitis/dislokace §lach peronealnich svalll, plantarnich flexor nohy
Plantarni fascitis

Unavové zlomeniny v oblasti hlezna

Syndrom tarzalniho tunelu

Neurom/neuritis n. suralis v blizkosti AS

Kalkanedlni periostitis

Spontanni ruptura m. tibialis posterior

Natrzeni medialni ¢asti m. gastrocnemius (tenisova noha)

Zanét ligament pii Uponu na kalkaneus

Kostni anomalie (bolestivé velké os trigonum)

Anomalie m. triceps surae a AS

Posttraumatické bolestivé syndromy

Artritické onemocnéni (revmatoidni artritis, Reiter sy, ankylozujici spondylitis, fibrositis)
Nadory AS

Systémové nebo lokalni zmény tkané slach (kalcifikujici tendinitis)

Onemocnéni patni kosti (osteomyelitis, osteoid, osteoma)

2.3.4 Lécéba
Konzervativni 1é¢ba

VétSina autori doporucuje konzervativni 1écbu jako prvni volbu. Vzhledem k nedostatku
prospektivnich studii a uplné absenci randomizovanych studii porovnévajicich rizné typy lécby

nelze urcit efektivitu jednotlivych 1é€ebnych rezimt (Alfredson, Lorentzon, 2000, s. 136).
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Konzervativni 1écbu lze rozd€lit na kauzéalni, zamétenou na odstranéni piedpokladanych pficin,
a symptomatickou. Kauzalni 1écba zahrnuje omezeni nebo zménu pohybovych aktivit, odstranéni
tréninkovych chyb, upravu biomechanickych odchylek, doporuceni vhodného sportovniho

vybaveni, zvySeni nedostate¢né flexibility a svalové sily (Alfredson, Lorentzon, 2000, s. 136).

V akutni fazi je doporuCeno vynechani aktivit, které zplsobuji symptomy. Pii mirné
tendinopatii je doporucen relativni klid a modifikace pohybovych aktivit. Dle Kvista (1994, s. 187)
by méla byt snizena zatd u bolesti AS vyskytujici se pouze po zatézi o 25 %, u bolesti pii zatéZi,
ktera neomezuje vykon o 50 % a u bolesti, ktera sportovni vykon omezuje, by se méla zatéz
doc¢asné vyloudit a byt nahrazena jinou. Castou chybou je rychly navrat k pivodni aktivitd.
Reparace kolagennich vlaken a jejich remodelace je stimulovana zatizenim S$lachy, proto Uplné

vyfazeni §lachy ze zatéze mtze byt kontraproduktivni.

Statické protahovani AS pomalym tahem do napéti §lachy, ne do bolesti, vydrzi a uvolnénim
komplexu gastrocnemius-soleus je nejlepsi zplisob streCinku. Staticka pozice v protazeni by méla
byt drZzena 30 az 60 vtefin (Kvist, 1994, s. 189). Dalsi u¢inny zplsob je protahovani s pouzitim zdi,

schodu, nebo plosiny se sklonem 20° (Kader et al., 2002, s. 244).

U pacientii s chronickou tendinopatii AS je doporuéovano posilovani excentrickou kontrakei.
Excentrické posilovani m. triceps surae a zatizeni AS je dileZité jak v prevenci, tak v konzervativni
1é¢bé tendinopatie AS. Mélo by byt pravidlem, Ze mirné posilovani by mélo byt zapocato brzy po
zranéni jako prevence atrofie z nepouzivani, ale nemé¢lo by byt bolestivé (Alfredson, Lorentzon,

2000, s. 136).

V prospektivni multicentrické studii bylo 44 pacientii rozdéleno do 2 skupin, v kazdé po 22
pacientech. Jedna skupina provadéla excentricky trénink, druha koncentricky trénink a to denné po
dobu 12 tydnl. Pacienti méli cvicit, pouze pokud nebudou pocitovat bolest nebo dyskomfort ve
Slase pfi cvieni. Po rezimu excentrického tréninku 18 z 22 (82 %) pacientli bylo spokojeno a
schopno pokraCovat v ptivodni urovni aktivit. Po koncentrickém tréninku bylo spokojeno a schopno

pokracovat v plivodnich aktivitach jen 8 z 22 pacientl (36 %) (Alfredson et al., 1998, s. 361).

Ve svém piehledném c¢lanku z roku 2005 Alfrendson uz uvadi, Ze excentrické kontrakce by se
mély cvicit tak, aby vyvoléavaly bolest. Vypracoval rezim excentrického tréninku, kdy doporucuje
vykonavat 2 krat denné¢ 3 x 15 opakovani (na schiidku vystup na Spicky pomoci zdravé DK,
spousténi paty dolii pod horizontalu na DK s bolestivou AS) po dobu 12 tydnii. Tato terapie méla
dle jeho studie velmi pozitivni G€inky. Pozitivni plsobeni této zatéze na subjektivni ptiznaky

pacienta i na strukturalni ndlez AS nejsou zatim zcela objasnény. Jednou z moznosti je, Ze trénink
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indukuje hypertrofii tkané a zvySuje tenzni silu Slachy, dale dochazi k protahovani Slachosvalové
jednotky. Dalsi moZnosti je, Ze bolestivé zatizeni AS vede ke zméné vnimani bolesti ze §lachy

(Alfredson, 2005, s. 256).

Pokud doslo k sekundarnimu zietézeni funkénich poruch pii primarnim postizeni AS
(traumatem), je nutné v ramci 1éCby fesit cely tento fetézec (Kvist, 1994, s. 187). Stejné tak i
naopak, pokud doslo k bolesti AS, ptipadné jejim strukturdlnim zménam sekundarnd nasledkem
jiné poruchy funkce pohybového aparitu, je nutné fesit primarni pfi¢inu potizi (Dyrhonova-ustni

sd€leni).

Korekce pomoci ortézy mtize zménit biomechaniku nohy a hlezenniho kloubu a zmirnit bolest.
Proto jsou ortézy bézné pouzivany zvlasté u bézch s Gspésnosti 75 %. Zvednuti paty o 12 - 15 mm
je vétSinou pouzivano jako doplnek klécbe. Nicméné pouzivani viskoelasickych polstarka
k zvednuti paty se ukdzalo jako neopodstatnéné (Kader et al., 2002, s. 244). Stejn¢ tak ortopedické
vlozky mohou zménit biomechaniku nohy a zabranit nadmérné pronaci nohy pii lokomoci. Pfi
snizené pohyblivosti v subtaldrnim kloubu a omezené dorziflexi nohy, coz jsou jedny
z predisponujicich faktorti tendinopatie AS, je vhodné pouzit korekce, které zvysi tento pronacni
pohyb béhem lokomoce. Bylo zjisténo, ze zvednutim lateralniho okraje boty o 4 - 5 mm se snizi

elektromyograficka aktivita m. gastrocnemius (Kvist, 1994, s. 188)

Funk¢né rigidni noha a hlezenni kloub potfebuje obuv, kterd velmi dobie tlumi narazy a
podrazku, ktera neomezuje pohyb nohy. Naproti tomu hypermobilni noha s tendenci k hyperpronaci
potiebuje obuv, ktera kontroluje a vhodné omezuje nadmérny pohyb. Pti uponovych bolestech AS

by bota neméla tlacit na postizenou oblast (Kvist, 1994, s. 188).

Symptomaticka 1écba zahrnuje aplikaci kortikosteroidli, pouziti nesteroidnich antirevmatik a
aplikaci fyzikalni terapie.

vvvvvv

tato technika méla byt doprovazena strec¢inkem k obnové elasticity tkani a sniZzeni napéti ve svalu a
Slase (Kader et al., 2002, s. 244). Techniky mékkych tkani oblasti Slachy zvySuji prokrveni této
oblasti a tim podporuji hojeni (Rees, Wilson, Wolman, 2006, s. 510).

Kryoterapie je pouzivana ke snizeni urovné metabolizmu a ke sniZzeni Uniku krve a proteinii
znov¢ zalozenych cév v poranéné Slase (Kader et al.,, 2002, s. 244). Nejvétsi vyznam ma u

paratenonitis (Kvist, 1994, s. 188). Ma také analgeticky efekt (Capko, 1998, s. 104).

Terapeuticky ultrazvuk sniZzuje otok v akutni zanétlivé fazi, zlepSuje hojeni §lachy pfeménou

fibrinogenu na fibrin (Cépko, 1998, s. 351). Kader et al. (2002, s. 244) uvad¢ji, ze ultrazvuk také
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stimuluje syntézu kolagenu fibroblasty a stimuluje buniky v periodach rychlé bunécné proliferace.
Déle je z fyzikalni terapie mozno pouzit magnetoterapii, razovou vlnu, laser, elektroterapii atd.

(Cépko, 1998).

Rizné léky, jako nizké davky heparinu, nesteroidni antirevmatika a dalsi, jsou pouZzivany
v 1é€be¢ peritendinnich a intratendinnich poruch. Ackoli jsou §iroce pouzivany, dikazy o jejich
dlouhodob¢ tucinnosti jsou stale nejasné. Peritendinni aplikace kortikosteroidii zistava stale
kontroverzni. Chybi dostate¢ny ditkaz porovnavajici rizika a prosp&ch kortikosteroidnich injekei u

tendinopatii AS (Kader et al., 2002, s. 244).

Vétsinou se kombinuje vice 1é¢ebnych postupti. Nejcastéjsi kombinaci je klid, ortopedické
opatfeni (podlozeni paty, zména obuvi, korekce vadného drzeni), medikace (NSAID,
kortikosteroidy), aplikace chladu, protahovani a masaz Slachy a trénink k zvySeni svalové sily

(Alfredson, Lorentzon, 2000, s. 139).

Chirurgicka 1é¢ba

Chirurgicka 1éc¢ba je doporucovana po vycerpani konzervativnich postupti 1é€by, casto po dobé
nejméné 6-ti mésict. Nicméné dlouhotrvajici tendinopatie AS je spojena s horsimi vysledky a vétsi
mirou reoperaci k dosazeni uspokojivych vysledkl. Chirurgické postupy jsou rozdéleny do 4
skupin: oteviena tenotomie s odstranénim abnormalni tkdné a ponechdnim paratenon, oteviena
tenotomie s odstranénim abnormadlni tkané€ i1 paratenon, oteviend tenotomie s podélnou tenotomii
s/bez stazeni paratenon a perkutanni podélna tenotomie. Uelem operace je excize fibrotickych
adhezi, odstranéni degenerativnich nodulti, provedeni mnoha podélnych incizi ve $lase k odhaleni
1ézi uvniti Slachy, obnoveni vaskularity a eventualné stimulace zbyvajicich funk¢énich bunck

k iniciaci odpovédi bunécné matrix a hojeni (Kader et al., 2002, s. 244).
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2.4 Funk¢ni patologie pohybové soustavy

Komplex funkénich zmén pohybové soustavy a jimi vyvolanych reflexnich zmén Ize nazvat
funk¢ni patologii hybné soustavy (Lewit, 2001, s. 52). Za funk¢ni poruchu je mozné zjednodusené
oznacit poruchu funkce, u které neni mozné jako pficinu urcit strukturdlni poruchu pohybového
systému. Cisté funkéni porucha miZe Gasem piejit do poruchy strukturalni. Je to v souladu
s citovanou zasadou ,,funkce tvoii organ®. Na druhé strané i zcela jasn¢ strukturalni porucha ma
diky tetézeni svoji funkcéni slozku. Poruchy jednotlivych casti pohybového systému se obvykle
nevyskytuji samostatn¢, ale vétSinou zaroven s poruchami jinych ¢asti a na riznych etadzich. Pro

tento jev se pouziva nejcastéji terminu zietézeni (Vateka, Dvorak, 2001, s. 33).

2.4.1 Vyznam funkéni poruchy v klinice

Dle Lewita (2001, s. 145) klinicky obraz koreluje mnohem tésné&ji s poruchami funkce nez se
zménami patomorfologickymi. Proto se neziidka zmény patomorfologické klinicky vibec
neprojevuji, pokud nedochdzi k naruseni funkce, a naopak ryze funkéni poruchy pisobi vyrazné
klinické nalezy pfi zcela negativnim nalezu morfologickém. Proto mtze byt, a Casto byva, i dobie
prokazatelny morfologicky nélez klinicky irelevantni, naproti tomu porucha funkce rozhoduje o
klinice. Morfologické zmény nemohou vysvétlit vznik prevdzné vétSiny bolesti vznikajicich
v pohybové soustavé. Mohou vsak hrat roli ,Jocus minoris resistentiae” (Lewit, 2001, s. 52).

Nejcastéjsi pticinou bolesti je porucha funkce pohybové soustavy (Lewit, 2001, s. 145)

Podobné se vyjadiuje i Kolat (2006, s. 156), konkrétné o pateti. Dle néj jsou ve vysledcich
zobrazovacich metod casto identifikovany znacné strukturdlni nalezy, které jsou bez
neurologického nalezu a bez subjektivnich obtizi. Na druhé strané je zde skutecnost, Zze u velkého
mnozstvi pacientll, ktefi trpi bolestmi zad, nelze zjistit Zadné morfologické nalezy. Ze vztahu
struktura x funkce vyplyva, ze strukturdlni ndlezy jsou Casto funkéné kompenzovéany a poruchy

funkce jsou hlavnim etiopatogenetickym faktorem jejich vzniku.

vvvvvv

stereotyptt a statiky, trauma a viscerdlnich onemocnéni. Zahrnuji zmény kloubni (blokady,
hypermobilitu), svalové (nejcasteji TrP) a zmény mékkych ¢asti (z nich nejvyznamnéjsi jsou fascie
a aktivni jizvy) (Lewit, 2001, s. 52). U poruch funkce nelze jasné¢ rozlisit pri¢inu a nasledek, nebot’
co bylo pfi¢inou, stava se nasledkem. Cimkoli zpiisobena bolest mé&ni pohybovy stereotyp a ten se
stava pticinou recidivujici bolesti. Chronické blokady a svalové spazmy plisobi zmény pohyblivosti

fascii a ty se stavaji pfi¢inou zahy recidivujicich blokad a spazmii (Lewit, 2001, s. 145, 146).
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Zmény mechanické pohybové funkce samy nepisobi klinické projevy. Piedstavuji vSak
nociceptivni podrazdéni, které vyvolavad reflexni zmény v segmentu. Nejpravdépodobné;jsi
nociceptivni stimulus u funkénich poruch je zvySené napéti. Bolest v pohybové soustaveé je
varovnym ptiznakem funkéni poruchy, kterd by méla byt korigovana, nez zptlisobi trvalou,
morfologickou zménu (Lewit, 2001, s. 52). U funkéni poruchy zélezi uspéch na volbé relevantniho
¢lanku/Clankt v dany okamzik. Ponévadz funkéni poruchy jsou svou podstatou reverzibilni, mize

po jejich odstranéni dochazet k okamzité normalizaci funkce.

Moderni technologie nam stale 1épe umoziuje poznat morfologické zmény a tak je objektivné
prokéazat. U zmény funkce Casto selhava, nebo byva neimérné tézkopadnd. Zde pak vse zalezi na

klinickych schopnostech, které se vSak jako subjektivni nedocenuji (Lewit, 2001, s. 145).

Kazda mistni porucha vyvoldva reakéni zmény funkce — svalovou hypertonii nebo oslabeni,
omezeni nebo zvySeni kloubni pohyblivosti, zvySenou dermografickou reakci ktize, retrakci fascii
apod. Tato symptomatologie je vyjadiena mimosegmentalné. Tyto vzdjemné funkéni vztahy nejsou
nahodné, ale vyskytuji se v zékonitych souvislostech. Kli¢em pro pochopeni téchto funkcnich
souvislosti na mimosegmentalni urovni je centralni program, ktery uzrava v pritbé¢hu posturalni
ontogeneze. Prostfednictvim tohoto programu jsou definovdny senzomotorické vztahy mezi

jednotlivymi ¢lanky organizmu (Kolaft, 1998, s. 142).

2.4.2 Retézeni funkénich poruch z hlediska vyvojové kineziologie
Systémové uspotfadani dysbalanci

Z fylogenetického a ontogenetického pohledu existuji dva antagonistické svalové systémy,
systém tonicky a fazicky (Kolar, 2007, s. 533). Hlavni funkéni rozdil obou systému je v casovém
fazeni do drZeni téla. Svaly, které inklinuji k oslabeni, tzv. svaly fazické, jsou ve své posturalni
funkei z fylogenetického a ontogenetického hlediska mladsi nez svaly s tendenci ke kontrakturam.
Svou posturalni funkci jsou také vazany na vyvojové mladsi morfologii skeletu, kterou zaroven
podminuji ve vyvoji. Jde o velmi mladou, a tim i velmi fragilni jednotku hybného systému. Fazicky
systém reaguje v posturalni funkci jako celek, jako systém. Jeho aktivaci se automaticky meéni
celkové drZeni téla. Jde vzdy o globalni model. V rdmci tohoto programu reaguji oba systémy
(tonicky i fazicky) celkové jako funkéni jednotky a jako funkéni jednotky jsou reflexné propojeny.
Oslabenim nékterého ze svalli posturalné mladsiho systému dochédzi automaticky ke zméné
postaveni v kloubu a k reflexni iradiaci této inhibice do celého systému. A naopak tonizaci

nckterého ze svalil posturdlné mladsich dochédzi automaticky k utlumu v celém tonickém systému.
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Zapojenim této integracni trovné fizeni je nastavena kategorie reflexnich vztahl. Je mozné jimi
definovat reflexni propojenost mezi svaly zcela vzdalenymi. Jde o reflexni propojenost mezi svaly

organizovanou prostfednictvim programi na suprakmenové urovni (Kolaf, 2001, s. 154, 156).

Koaktivace, tj. synchronni aktivita mezi antagonisty, se v posturdlnim vyvoji objevuje mezi
¢tvrtym a Sestym tydnem zivota. Koaktivacni vzory se vyviji jako vyssi troven integrace. (Kolaf,
2007, s. 546). Rovnovahou mezi svaly s antagonistickou funkci je umoznéno drzeni v kloubech
v tzv. centrovaném postaveni. Funkcni centrace je takové postaveni v kloubu, které umoznuje jeho
optimalni statické zatizeni. Kloubni plochy jsou nastavené do polohy, pfi které je kloub v daném
uhlovém postaveni segmentl nejlépe schopen snasSet zatizeni, ma maximalni moznou stabilitu pro
dané thlové postaveni. Svalové synergie, které tento model uskuteciiuji, jsou vzdy vazany na
celkové drZeni, nikoli pouze na segment. Decentrace jednoho kloubu se projevi v decentrovaném
postaveni ostatnich kloubti (Kolaft, 2001, s. 157, 158). Postaveni a stabilizace kloubt je vysledkem
koordinované svalové aktivity pod kontrolou CNS (Kolét, 2007, s. 534).

Ztetézeni mezi lokdlnimi zménami svalového napéti

Vedle systémového uspotradani dysbalanci mezi svaly s ontogeneticky starsi a mladsi posturalni
funkci existuji jesté systematizovand zietézeni mezi lokalnimi zménami svalového napéti, mezi
trigger points. Jejich vznik lze hypoteticky predpokladat na zéklad€ kontroly nocicepce (Kolaf,
2001, s. 160). Pti abnormni aferenci v disledku lokalné vzniklého patologického stavu dochézi
k adaptaénim zménam, které jsou soucasti preprogramovaného autoregulaéniho procesu
sméfujiciho k utlumu nocicepce a umoznéni procesu autoreparace. Disledkem jsou reflexni zmény
ve svalové funkci ve smyslu hypertonie a hypotonie. Tyto zmény jsou vyjadieny vétSinou pouze
v parcidlni oblasti svalu jako trigger points (dale jen TrPs). V ramci aferentniho zpracovani
nocicepce prostiednictvim preprogramovanych posturalnich funkei je tento adaptacni proces vazan
na cely motoricky vzor zabezpeGujici automatické drzeni polohy (Kola¥, 1996, s. 154). Ukolem
TrPs je imobilizace kloubu v ur€ité pozici nebo lokomo¢ni fazi. TrPs se nachazi v té ¢asti svalu,

ktera stabilizuje pravé tuto lokomoc¢ni fazi (Kolat, 2007, s. 162).

Zatazenim funkce svalti do programu lokomoc¢niho modelu je mozné systematizovat reflexni
propojenost TrP. Zakladnim principem je moznost dany lokomocni model reflexné¢ vyvolat.
Stimulaci tzv. spoustovych zon je mozné vyvolat lokomocni pohyb. Jde o dva reflexni komplexy:
reflexni plazeni a reflexni otdCeni. Oba lokomoc¢ni modely vychazi zjedné maximalné mozné

polohy kloubu a piechazi do druhé protilehlé maximélné¢ mozné polohy. Postihuji tedy drzeni
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v centrovaném postaveni ve vSech polohich vymezenych anatomickou strukturou kloubu. Béhem
jednotlivych poloh je aktualné zapojena stabilizacni funkce svalu, respektive jeho casti, ktera
funkéné odpovida pfislusSnému uhlovému nastaveni. Propojeni TrPs lze odelist ze synergie
stabilizacnich funkci svalli, resp. jeho casti, které odpovida drzeni vazanému na urcitou fazi
geneticky determinovaného lokomoc¢niho komplexu. Reflexni zmény ve smyslu TrPs nejsou tak
omezeny na sval, ale je funkén€ ovlivnéna svalova smycka, kterou mizeme odvodit z polohové faze
daného lokomoc¢niho komplexu. V rdmci tohoto uspotfddani hovoiime o ochrannych posturdlnich
vzorech. V souvislosti s kloubné svalovymi vztahy dochazi i k funkénim zménam v oblasti kloubt,

které jsou ztetézeny v posturdlni funkci (Kolat, 2001, s. 161, 162).

2.4.3 Posturalni svalova stabilizace
Vyznam vnitinich sil

Anatomické nalezy maji netiplnou vypovédni hodnotu, pokud je nekorelujeme s vySetfenim
funkénim. Jednim z hlavnich kompenzacnich a etiopatogenetickych faktortt morfologického nalezu

jsou vnitini sily spojené s posturalni svalovou stabilizaci (Kolat, 2006, s. 160).

Posturalni stabilizace je aktivni drZzeni segmentii téla proti plisobeni zevnich sil fizené
centralnim nervovym systémem (déale jen CNS). Posturalni stabilizace je soucasti vSech pohybt.
Utelem této stabilizace je zpevnéni jednotlivych segmenti (kloubt), aby bylo ziskano co
nejstabilnéjsi punctum fixum a aby kloubni segmenty odolavaly u¢inku zevnich sil. Tim vznikaji
vnitini sily pisobici na pohybové segmenty. Silové vektory vnitinich sil ovliviiuji vlastni vyvoj
regiondlnich a globalnich biomechanickych parametri a zaroven pii patologické situaci
anatomickych pomérii zna¢nou meérou rozhoduji o zatizeni, které muize anatomickou poruchu
kompenzovat, resp. dekompenzovat. Problém, ktery jejich vyznam nedoceniuje, spo¢iva predevsim
v omezenych moznostech jejich méfeni a také v tom, Ze vliv téchto vnitinich sil je zdvisly na

tidicich procesech CNS (Kolaft, 2006, s. 157, 160).

Z4dny cileny pohyb neni mozné provést bez uponové stabilizace svalu, ktery pohyb vykonava.
Aktivita svall, které stabilizuji, generuje aktivitu v dalSich svalech, s jejichz ipony souvisi. Kazdy
pohyb v segmentu je tak pirevadén do celé postury. Tim, Ze stabiliza¢ni funkce je integrovana témét
do vSech pohybi, spocivd vyznam vnitinich sil nejen v jejich sile, ale i v jejich zna¢ném
stereotypnim opakovani. Pro ureni svalové souhry, kterd zajistuje drzeni pii optimalnim
biomechanickém zatizeni kloubnich struktur, je nutné vyjit z kineziologie posturalniho systému

(Kolat, 2006, s. 161).
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Fungovani jakéhokoli svalu je determinovano nejen jeho specifickou funkci ale také jeho
stabilizaci. Porusena stabiliza¢ni funkce je velmi ¢asto pti¢inou svalové dysfunkce (Kolar, 2007, s.
533). Porusend stabiliza¢ni funkce se stava vlastnim etiologickym faktorem vzniku anatomického
nalezu a obtizi. Mezi svaly, které jsou aktivovany béhem piislusného pohybu, se vytvoii pevna
vazba, takze nakonec vSechny zucastnéné svaly vytvofi funkéni jednotku. Tim, Ze je tato souhra
integrovana do vSech pohybi, tak jedinec tyto svaly zapind jako celek prakticky trvale, coz
podminuje ptetizeni, a to predevsim v disledku stereotypniho opakovani piisobicich sil. (Kolaft,

2007, s. 5).

Vyznam hlubok¢ stabilizace

Vzptimeny stoj ¢lovéka je krajné labilni, zejména v sagitalni rovin¢. Koaktivacni vzorce jsou
vysledkem kontrakci pfevazné dlouhych, vicekloubovych svali. U patefe je stabilita dvou
sousednich obratlii zajisténa hlubokym stabiliza¢nim systémem (HSS). Podobna situace je i u svala
stabilizujicich klenbu chodidla a svaly, které fixuji lopatky ¢i stabilizuji hlavu v jamkéch atlasu. Pii
poruchach funkce HSS musi dlouhé svaly ptebirat stabiliza¢ni funkce tim, Ze zvySuji své napéti,

nejcastéji ve forme TrPs, a tim omezuji pohyblivost (blokadou) (Lewit, LepSikova, 2008, s. 100).

Lidska noha a jeji pruzné pérujici klenba je srovnatelna s pateti. Je Clenitd, sestava z 12 kosti,
jejichZ stabilizace si vyzaduje automatickou svalovou ¢innost. Nej€astéjSimi poruchami funkce
chodidla jsou blokady s TrP na planté i dorzu, nejcastéji v Lisfrancové, méné casto v Chopartove a
talokruralnim skloubeni. Casto se vyskytuji poruchy stereotypti, predevsim propadani podélné
klenby béhem chtize (funkéné plochd noha), nebo negativni test podle Véleho, Casto pacient neni
schopen abdukovat palec a mali¢ek nohy. A dale poruchy percepce, ploska miize byt tak citliva, ze
pacient nesnasi pouhy dotek nebo naopak nereaguje na Skrabnuti ostfejSim predmétem.
Nejdulezitéjsi je asymetricka reakce a asymetrické vnimani. Byva nejzietelnéjs$i na chodidle, mize
vSak byt zjistitelna v oblasti celé dolni koncetiny, né¢kdy celé poloviny téla, aniz by Slo o
neurologickou poruchu. Soucasné zjiStujeme lehké asymetrie tonu (Lewit, LepSikova, 2008, s.

101).

Stabiliza¢ni, tedy koaktivacni funkce svall je ddna piedevs$im jejich naborem, tedy zapojenim
v souhie. Terapeutickym cilem je zapojit stabilizacni svalovou aktivitu v obdobné kvalité, kterou
spatfujeme u fyziologicky se vyvijejiciho se ditéte. Jde o zékladni posturalni vzor, ktery je
integrovan do vSech pohybt a umozniuje optimalni biomechanické zatizeni kloubt (Kolat, 2007, s.

5).

31



Techniky aktivace HSS jsou nejucinngj$im zptisobem normalizace funkénich poruch. Po
nacviceni spravné funkce HSS na trupu, zejména koordinace branice s hlubokymi bfisnimi svaly,
mizi TrP a snimi blokady v postizené oblasti. To je klinicky dilkkaz, ze vétSina TrP a blokad
kompenzuje nedostateCnou funkci HSS. Na noze tuto roli hraji pfedevsim flexory prstct, které

stabilizuji klenbu chodidla (Lewit, LepSikova, 2008, s. 103).

2.4.4 Vyznam kvality korovych funkei
Kwvalita hybnych stereotypt

To, jak bude plsobit svalova aktivita (pfi pisobeni zevnich sil) na oblast deformity, zavisi
znacné na kvalité¢ hybnych stereotypli a na stupni jejich fixace. Disledkem nedostatec¢nosti v této
centralné podminéné funkci je, Ze pacient pii pohybu vyuzivd nerovnomérné distribuované a
nadmérné svalové sily a také vétsi pocCet svalil nez je z mechanického pohledu tfeba. Vytvaret
spravné a programované pohyby, pfebudovavat fixované stereotypy a provadét pohyb za rtiznych
posturalnich situaci je zavislé na kvalit¢ centralnich nervovych struktur. Plasti¢nost korovych
funkci umoziuje tvorbu a fixaci stale novych posturdlnich variant. To do urcité miry umoznuje

ovlivnit vyvoj deformity a podminuje jeji kompenzaci.

Obecné se kvalita fidicich sloZzek vymezena jejich plasticnosti klinicky projevuje: schopnosti
relaxace (pifi pasivnim pohybu), pohybovou diferenciaci (schopnosti provadét izolované pohyby,
bez iradiace aktivity do okolnich svali a schopnosti ménit dechovy stereotyp) a trovni

somatestezie. Dana funkce uzce souvisi s predstavou o svém téle.

Dalsim disledkem nedostate¢nosti v centralné podminéné funkci je jednostranna stereotypni
aktivita pfi svalové stabilizaci. Pfi vypracovavani hybnych stereotypi je dilezité, aby se podaftilo
vypracovat skute¢né¢ ekonomicky stereotyp. To vede k optimdlnimu zatizeni kloubnich a

vazivovych struktur (Kolat, 2006, s. 168, 169).

Somatognozie a stereognozie

Nase bézné pohyby jsou provadény automaticky a mimovolné, coz vede k tomu, ze nékteré
svaly pouzivame nedostatecné a jin¢ celodenné zatéZzujeme nadmérné. Nékteré svaly jsou cely den
v izometrickém zapojeni a tim dochazi k chronickému pietézovani urcitych oblasti se strukturalnimi
disledky. Jakym zplisobem provadime pohyby, jaké mame svalové napéti a jak drzime jednotlivé

segmenty téla vici gravitaci, zavisi na obrazu, ktery si sami o sobé vytvarime. Tento obraz se miize
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do urcité miry podobat skutecnosti, ale vétSinou je velmi matny a my nejsme schopni jeho korekce.
Korektura celého obrazu pfinese lepsi vysledky nez postupné opravy jednotlivych chyb. Zlepsenim
povédomi o nasem téle automaticky dojde i ke zlepSeni pohybové kvality. Tyto funkce zajist'uji

centralni korové slozky — somatognozie a stereognozie (Kolat, 2007, s. 13).

Somatognozie piedstavuje schopnost spravné identifikace vlastniho téla. Stereognozie je
schopnost prostorového vnimani kontaktu se zevnim prostfedim (bez pomoci zraku) ve vztahu
k nasemu télesnému schématu. Bez této funkce neexistuje cileny pohyb. Vyvoj stereognostickych
funkei je spjat s vyvojem posturalnich funkci. Poruchy somatognozie a stereognozie jsou jednou
z hlavnich pfi€in chronickych hybnych poruch. U pacientl s poruchami téchto funkei hovofime o
»telesné slepoté™. Kvalita stereognozie a somatognozie je v ptimé souvislosti s kvalitou pohybové
diferenciace, tedy schopnosti jemného pohybového rozliSeni a schopnosti kontrolované relaxace

(Kolat, 2007, s. 14).
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3 CIL PRACE, VYZKUMNE OTAZKY A HYPOTEZY

3.1 Cil prace

Cilem prace bylo popsat na prikladech jednotlivych pacientd, u kterych byla lékafem
diagnostikovana tendinopatie AS, funkéni poruchy pohybového aparatu, které by mohly vést ke
zméné postaveni a zatizeni AS a tim k jejim klinickym projeviim (bolest, otok) a strukturdlnim
zméndm. Tento uvazovany mechanizmus vzniku tendinopatie bude potvrzen, pokud terapii této
funkéni poruchy dojde ke sniZeni aZz vymizeni klinickych projevii tendinopatie AS, piipadné dojde

ke zmirnéni jejich signalovych zmén na MRI.

Touto praci chceme naznaéit, e hlavnim etiopatogenetickym faktorem tendinopatii AS jsou
funkéni poruchy pohybového aparatu, nikoli Castéji literaturou uvadéné faktory jako pretizeni,
chyba v tréninku, nevhodna obuv, zmény v prokrveni, hormonalni zmény, pohlavi, v€ék apod.
Chceme poukazat na diilezitost vySetfeni a terapie funkce pohybového aparatu a dale na vyhodnost

kauzalniho postupu 1écby a nedostatecnost 1écby lokalni, ktera je stale preferovana.
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3.2 Vyzkumné otazKky a hypotézy
Vyzkumné otazky:

1. Lze odhalit fetézec funkénich poruch vedoucich ke zmé&nam zatiZeni a postaveni AS a tim
ke klinickym projeviim tendinopatie a k jejim strukturalnim zménam u vSech ze skupiny

pacientl s tendinopatii AS ?

2. Dojde terapii téchto funkénich poruch ke zmenSeni rozsahu a/nebo intenzity signalovych

zmén tendinopatické AS v odstupu 6-ti tydnii od ukonéeni terapie hodnocenych na MRI ?
Hypotézy:

Hy: Terapii funkénich poruch vedoucich ke zméndm zatizeni a postaveni AS nedojde ke
zmirnéni az vymizeni klinickych piiznakl tendinopatie AS, vysledky VISA-A dotazniku
pied a po terapii nebudou vykazovat statisticky vyznamny rozdil.

Ha: Terapii funkénich poruch vedoucich ke zménam zatizeni a postaveni AS dojde ke zmirnéni

az vymizeni klinickych p¥iznaki tendinopatie AS, vysledky VISA-A dotazniku pted a po

terapii bydou vykazovat statisticky vyznamny rozdil.

4 METODIKA
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4.1 Vybér pacienti

Do vyzkumného souboru byli zatazeni pacienti s tendinopatii AS se subakutnim az chronickym
pribéhem obtizi, tzn. pacienti majici obtize déle nez 2 - 3 mésice. V ramci tendinopatii se jednalo o
paratendinitis, tendinitis, tendinosis a jejich kombinace.

Do vyzkumu nebyli zafazeni pacienti s rupturou AS, pacienti, ktefi podstoupili operaci AS,
pacienti s bolesti v okoli AS, ktera nema ptivod v AS (viz tabulka 1), pacienti 1é&eni posledniho puil

roku lokalni 1é¢bou na AS (laser, UZ, razové vlna, NSAID atd.), diabetici, pacienti s revmatoidni

artritidou a ankylozujici spondylitidou. Diagnostika byla provedena Iékatem.

Vsichni zucastnéni pacienti podepsali informovany souhlas (Ptiloha 1). Pacienti souhlasili

s aktivni ucasti na 1é¢b¢ a s délkou trvani terapie 12 tydnd.

4.2 VySetieni
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Pro tendinopatie AS neexistuje standardizovany vysetfovaci postup. Byla odebrana anamnéza
cilend na dany problém. Byl proveden kineziologicky rozbor. Pacient byl vySetfen aspekci ve stoji,
funk&nimi testy zamé&fenymi na kvalitu posturalni stabilizace a kvalitu korovych funkci, palpaci AS
a vySetfenim TrPs a kloubnich blokéad. Tato vySetfeni byla vyhodnocena na zékladé vySetfovacich

schopnosti terapeuta, vzhledem k obtiZznosti az nemoznosti jejich objektivizace.

Pacient vyplioval pted, po a v prubéhu 1écby VISA-A dotaznik. Déle byla vétsSin€ pacientii
vysetfena AS pomoci MRI.

Kompletni vySetfeni bylo provadéno pied a na konci terapie. Terapie trvala 12 tydnl. Na
zacatku terapie, na konci 2., 4., 6., 8., 10. a 12. tydne terapie pacient vyplnil VISA-A dotaznik,
stejné tak 2 meésice po terapii pacient opét vyplnit VISA-A dotaznik pro zhodnoceni
dlouhodobgjsiho efektu terapie. MRI vysetfeni AS bylo provedeno u vétsiny pacientdi pred terapii a

6 tydnii po ukoncenti terapie.

4.2.1 Anamnéza

Pacientim byla odebrana zékladni anamnesticka data: jméno, pohlavi, v€k, hmotnost, vyska,
BMI, nynégjsi potize (délka trvani symptomu, kdy se objevily poprvé, nésledkem ceho, co je
vyvolava, predchozi terapie), osobni anamnéza (Urazy, operace, jina onemocnéni pohybového

aparatu, provadény sport, tréninkové chyby), socialni anamnéza.

4.2.2 VySetieni stoje

Aspekci byly vySetfeny asymetrie v postaveni nohou, rozlozeni zatéze na chodidlech, stav
noznich kleneb, odchylky v postaveni piednoZi a zanozi, tvar a pribéh AS. Déle konfigurace lytka,
stehen, jejich asymetrie, postaveni kloubli DKK, aspekci svalovy tonus, celkové drZeni téla a drzeni
jednotlivych segmentl vici sob¢, postaveni panve, pateie, osa téla v sagitalni a frontalni roving atd.

(Janda, 1982, s. 62-69)

Déle byli pacienti vySetfeni ve stoji na dvou vahach pro odhaleni asymetrického zatéZzovani

DKK.

4.2.3 Funkd¢ni testy
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Vélovym testem byla vySetfena schopnost aktivovat flexory prstct (Lewit, 2003, s. 102). Byla
vySetiena stabilita predev§im hlezennich kloubt. Pfi stoji na 1 DK jsme sledovali, jak reaguje noha
na nestabilni situaci, jestli ma hlezenni kloub tendenci valgizovat, podélna klenba se oplostovat.
Dale jsme sledovali miru titubaci a reakce celého pohybového aparatu, predevsim aktivitu zevnich
rotator kycelniho kloubu, laterdlnich stabilizdtorG panve a hlubokého stabiliza¢niho systému
patete. Toto vySetieni bylo ztizeno podfepem na stojné DK pro zvyraznéni odchylek. Dale byla
vySetfena chiize, predevsim odvijeni chodidla, odraz od prstcii, pohyb do pronace ve stfedni stojné

fazi, asymetrie (Janda, 1982, s. 70-76, Kolat, 2007, s. 12).

Byla vySetfena kvalita posturalni stabilizace patete, tedy stav hlubokého stabilizacniho systému
patefe (dale jen HSSP) — vySetfenim dechového stereotypu, testem flexe trupu a testem flexe

v kycelnich kloubech vleze na zadech (Kolat, 2006, s. 166, 167).

Na zakladé¢ predesiého vySetieni a pozorovani pohybovych stereotypii pacienta pi1t ADL (jakym
zpisobem se pacient svléka, leha a zveda z lehu atd.) bylo mozné odhalit kvalitu jeho somatognozie
a stereognozie. Tyto funkce byly déle testovany, a to vySetfenim schopnosti pacienta provést
izolovany pohyb, schopnosti relaxace pii pasivnim pohybu a schopnosti zménit dechovy stereotyp

(Kolat, 2006, s. 14)

4.2.4 Palpaéni vySeti‘eni AS, vySetieni kloubnich blokad a TrPs

Palpa¢né byla vySetfovana AS: pfitomnost otoku, prosak §lachy a jejiho okoli, nodulus, zména
tloustky, krepitace pii pohybu v hlezennim kloubu, lokalizace palpa¢ni bolestivosti (Kader et al.,

2002, s. 244).

Byla vysetfena joint play kloubi nohy, aktivni a pasivni rozsah do dorzélni flexe (dale DF) pii
flexi a extenzi kolenniho kloubu dle Jandy (2003, s. 281). Byly vysetfovany okolni tkané AS, jejich
posunlivost, bolestivost, zmény svalového tonu atd. Dale vyskyt kloubnich blokad a TrPs a citlivost

plosky nohy na taktilni podnét (Lewit, LepSikova, 2008, s. 101).

4.2.5 VISA-A dotaznik

VISA-A dotaznik (The Victorian Institute of Sport Assessment — Achilles Questionaire)
piedstavuje ukazatel zavaznosti tendinopatie AS (Piloha 2). Tento test byl vyvinut pro absenci
specifického, reliabilniho a validniho klinického méfeni zédvaznosti tendinopatie Achillovy Slachy.

Sklada se z osmi otazek, které hodnoti tfi zakladni oblasti — bolest (1. - 3. ot.), funk¢ni stav (4. - 6.
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ot.) a sportovni aktivitu (7. - 8. ot.). Na kazdou oblast jsou vyhrazeny tfi otazky, otazka €. 8 testuje
dvé kvality - bolest pii aktivité a trvani aktivity. Prvnich Sest otdzek vyuziva visudlni analogovou
Skalu (VAS), posledni dvé otdzky testujici aktivitu jsou hodnoceny Skélou kategorii. U kazdé z
otazek 1 — 7 mize byt dosazeno maximalné 10 bodi, u otazky 8 maximaln¢ 30 bodi. Maximalni
mozny pocet dosazenych bodi je tedy 100, coZ piedstavuje asymptomatickou AS, minimalni poéet

bodt je 0 (Robinson et al., 2001, s. 336).

Validita a reliabilita testu byla ur€ovana v populaci s tendinopatii Achillovy Slachy, kteti
neméli byt 1éCeni operacné, pacienti, kteti méli pldnovanou operaci Achillovy Slachy a dvé
kontrolni skupiny (bézn¢ aktivni studenti a bézci, ktefi vékem odpovidaji obéma skupindm
pacientll). Tendinopatie Achillovy Slachy zahrnovaly tendinosis, paratendinitis nebo parcidlni
ruptury s nebo bez retrokalkaneélni burzitidy. Bylo zjiSténo, Ze VISA-A dotaznik ma dobrou test-
retest, intrarater a interrater reliabilitu, stejné¢ tak vykazuje dobrou stabilitu v rozmezi jednoho
tydne. Test také vykazuje dobrou validitu, kdy skore u pacienti, ktefi neméli byt operovani, bylo
vyznamné vyS$i neZ u pacientil s planovanou operaci, stejn¢ tak bylo skére vyznamné vyssi u
zdravych v kontrolnich skupinach. Nebyla provadéna dlouhodobéjsi studie, pro urceni senzitivity

testu (Robinson et al., 2001, s. 339).

Vysledek testu byl hodnocen celkové a zvlast pro kazdou oblast — bolest, funk¢ni stav a

sportovni aktivity.

4.2.6 MRI vy3etieni AS

MRI vysetieni AS bylo provedeno na zikladé indikace lékafe na klinice zobrazovacich
metod FN Motol. VySetfeni bylo provedeno pied terapii pro upiesnéni diagnozy a 6 tydnl po
ukonceni terapie pro zhodnoceni vysledki terapie. Popis snimki provedl vySettujici 1€kat na klinice

zobrazovacich metod.

4.3 Terapie
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Dle vysetieni probihala cilend terapie. Terapie byla volena tak, aby odstranila, nebo alespoil
zmirnila funk¢ni poruchu. Jednalo se piedevS§im o ovlivnéni kvality posturdlni stabilizace,
pohybovych stereotypi a korovych funkci. Byly pouzity rizné fyzioterapeutické techniky a

metody:

mobiliza¢ni techniky, techniky mékkych tkéani (dale jen TMT), postizomerticka relaxace (dale jen
PIR)

techniky k ovlivnéni stavu nozni klenby a zlepSeni funkce nohy (exteroceptivni a proprioceptivni
stimulace plosky nohy, aktivace trojbodové opory, aktivace flexort prst, abduktort palce,

nacvik chiize s optimalnim provedenim jejich fazi atd.)

Vojtova reflexni lokomoce (dale jen VRL), centrace a stabilizace kloubi, hluboké stabilizace

trupu, cviceni v polohach vyvojové kineziologie, SMS dle Jandy

metody ke zlepSeni somatognostickych a stereognostickych funkci (Feldenkraisova metoda,

cvic¢eni s uvédoménim, nacvik izolovanych pohybti, schopnost relaxace atd.)

védoma optimalizace pohybovych stereotypti

Terapie trvala 12 tydnii a obsahovala cca 12 navstév, dle moznosti a individudlnich potteb

pacienta. Byl kladen dliraz na autoterapii.

4.4 Zpracovani vysledku
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Klinickym vySetfenim pacienta pied terapii byly odhaleny funkéni poruchy pohybového
aparatu, které vedou k zvySenému zatizeni AS. To je ilustrovano fotodokumentaci nékterych

pacientl. Toto vySetieni je subjektivni, nelze tedy statisticky zpracovat.

VISA-A dotaznikem byly kvantifikovany subjektivni potize pacienta pied terapii, na konci 2.,
4., 6., 8., 10. a 12. tydne terapie a 2 mésice po ukonceni terapie. Zda je mezi sttednimi hodnotami
celkovych poctit bodli pfed a po terapii statisticky vyznamny rozdil, jsme testovali Wilcoxon

testem.

MRI vysetieni hodnoti, zda terapie ovlivnila signalové zmény AS, ve smyslu normalizace
signalovych zmén. Predpokladame, Ze terapii, ktera vede ke sniZeni pietizeni AS optimalizaci
pohybové funkce, se zlepsi podminky pro hojeni mikrotraumat a dojde tedy ke sniZzeni otoku a
pfipadn& k umoznéni nebo urychleni ptestavby AS. Uplna regenerace strukturalnich zmén AS neni
moznd, je ale mozna remodelace poskozené tkané¢ (Maffuli, Moller, Evans, 2002, s. 317) a
zpomaleni nebo zastaveni degenerativniho procesu. Tyto vysledky by bylo velice narocné
kvantifikovat a to ani nespadd do kompetenci fyzioterapeuta, proto ma toto vySetfeni pouze
charakter nomindlnich dat — zlepSeno/zhorSeno/nezménéno. Tato data nebylo mozné statisticky

zpracovat.

5 Soubor pacienti
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Soubor pacientt tvotily 3 Zeny a 4 muzi ve véku od 27 — 70, vékovy pramér pacientt je 47,8
let. Jeden pacient mél potize ptil roku, tii pacientky mély potize trvajici jeden rok, ostatni pacienti
méli potize trvajici vice nez dva roky. T#i pacienti byli pro potize s AS diive 1égeni prostfedky
fyzikéalni terapie, a to ve dvou pfipadech razovou vlnou, ztoho u jednoho pacienta jesté
v kombinaci s UZ a elektrolécbou a v jednom piipad¢ laserem (tato terapie byla aplikovana vice nez
pul roku pfed zahajenim soucasné terapie). Tato terapie neméla zadné, nebo velice kratkodobé

pozitivni u¢inky na bolesti AS.

VSichni pacienti z vyzkumného souboru vedou aktivni Zivotni styl. Dvé pacientky a jeden
pacient jsou zavodni bézci na dlouhé traté predevsim v horském terénu. Zbyvajici pacienti sportuji

rekrea¢né, minimalné dvakrat tydné a v mladi sportovali zadvodné (micové hry, atletika).

5.1 Kazuistiky pacientii
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Pacientka ¢é. 1

P. H., 1982, Zena
65 kg, 167 cm, BMI 23,3

Anamnéza

NO: pted rokem se objevily bolesti pravé nohy s ménici se lokalizaci — hlezenni kl., lateralni strana
nohy, hlavi¢ky metatarzi, AS, potize zadaly pii b&hani rovinek ,,naboso®, po b&zich na nerovném
terénu, bolesti jsou pii béhu, posledni 3 tydny bolest i pti chiizi a v klidu, zmirnila zatéz, ustoupily
klidové bolesti, zadna jind dosavadni terapie

OA: operace 0, urazy-Cetné distorze hlezennich kloubt, zavodné béha dlouhé traté v terénu a do
vrchu, béh na lyzich, tréninkové chyby - velké tréninkové davky, nerovny povrch, béh do kopce a
z kopce

SA: studentka
VysSetreni stoje

Zatez prevazné na patach, vazne opora o prstce, vice vpravo, IP klouby palcti v hyperextenzi,
snizeni podélné a piicné klenby, vice vlevo, valgozita patnich kosti, valgozita hlezennich kloub,
hyperextenze v kolennich kloubech, vice vpravo, hypertonus medialnich hamstringi a caput
mediale m. gastrocnemius pravé dolni koncetiny (dale PDK), vnitin€ rota¢ni (dale VR) postaveni
v kycelnich kloubech vice vpravo, anteverzni postaveni panve, panev Sikmé kaudalné vpravo,
elevace a protrakce ramen, insuficience dolnich fixatoru lopatek (dale DFL) vice vlevo, levé
rameno vy$, hyperaktivita m. rectus abd., inspira¢ni postaveni hrudniku s hyperaktivitou m. SCM,
mm. scaleni. Osa téla naklonéna doprava, vétsi zatéz pravé DK, vySetfeni na dvou vahach — vétsi

zatizeni PDK o 8 kg.

Funk¢ni testy

Véluv test — pozitivni, dochazi k hyperextenzi interphalangeéalnich (dale jen IP) kloubt bilateralné
(déle bilat.), hlavn¢ palcu.

Stoj izolované na 1 DK — insuficience zevnich rotatort (dale ZR) kycelnich kloubli vice vpravo,
nestabilita hlezna, valgizace vice vlevo, zvyrazni se pii podiepu.

Chtize - chybi odvijeni nohy s odrazem od palce bilat., hyperpronace ve stfedni stojné fazi, snizeni
podélné klenby a valgizace hlezna, vnitin€ rotac¢ni postaveni v kycCelnich kloubech (hlavné na konci

stojné faze), laterolateralni instabilita panve.

43



Dechovy stereotyp — kostalni dychéni s aktivitou pomocnych dechovych svalii pii nddechu,
hyperaktivita m. rectus abd. pfi vydechu.

Test flexe trupu — pievaha aktivity m. sternocleidomastoideus (dale jen SCM) bilat., insuficience
hlubokych flexorii §ije, kranialni synkinéza hrudniku a kli¢nich kosti a pohyb dolnich nepravych
zeber lateralng€, migrace umbiliku kranialng, konkavity v oblastech medialné od spina iliaca anterior
superior (dale jen SIAS), hyperaktivita m. rectus abd., zvyraznéni diastazy biisni.

Test flexe v kycCli vleze — migrace hrudniku a umbiliku kranidln¢, aktivace mm. pectorales,
lordotizace bederni (dale jen L) patete.

Neschopna volné zménit dechovy stereotyp, zhorSend schopnost relaxace pii pasivnim pohybu,
neschopna relaxovat bfiSni svaly, zhorSend schopnost izolovanych pohybtli, dochédzi k nadmérné

iradiaci svalové aktivity.

Palpace AS, kloubni blokady, TrPs

Prava AS palpacné bolestiva pii uponu na kalkaneus a ve stfedni tieting $lachy, palpovatelny
nodulus ve stéedni tfeting AS, neni prosak, otok, krepitace AS. Otok pravého horniho hlezenniho
kloubu z lateralni strany.

Blokada metatarsophalangealnich (dale jen MP) kloubti nohy bilateralné, snizena joint play horniho
hlezenniho kloubu dorzdlnim smérem vpravo, rozsah DF aktivné i pasivné v normé.

Hypestezie plosky — minimalni reakce pfi ostrém podrazdéni plosky nehtem bilat.

TrP ve caput medialis m. gastrocnemius vpravo — limituje pruzeni do DF v hleznu, hypertonus

kratkych svala planty vice vlevo, TrP v medialni ¢4sti hamstringt.
Vstupni MRI vySetieni

AS je obvyklé konfigurace a priib&hu, zobrazuji se zcela nevyrazné signalové zmény v kaudalni
Casti AS nad iponem ke kosti patni, zmény jsou lehce hypersignalni ve STIR, bez znamek expanze
Slachy. V okoli v lemu a ve stfeni ¢asti prubehu $lachy je lehce zmnozena tekutina $ife do 1,9 mm,
nejspise lokalizovana v pouzdfe. Pomérné vyrazné zmnozeni tekutiny v ATC. Zavér: tendindza AS,

hlavn¢ u Gponu.
Zavér z vySetieni

Néklon osy téla k pravé strané, vétsi zat¢z PDK, rozpojeni Sikmého fetézce od levého ramenniho
pletence po pravy kycelni kloub s insuficienci zevnich rotatorti vpravo vede k vnitiné rotacnimu
postaveni celé PDK, nasledkem odrazu od vnitin€ rotované PDK pravdépodobné vzniké hypertonus

medialni porce hamstringli a medialni hlavy m. gastrocnemius vedouci k chronickému tahu za AS.
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Vyrazné plochonozi, i funkéni plochonoZi s instabilitou hlezennich kloubti v dynamické zatézi (toto

je vyjadiené vice vlevo), insuficientni odrazova funkce prstcii, hlavné palci.

Vyznamny je trvaly otok z laterdlni strany pravého hlezenniho kloubu svéd¢ici pro chronické
drazdéni v kloubu, déno pravdépodobné valgozitou hlezenniho kloubu a nadmérnou zatézi pti

tomto decentrovaném postaveni.

Terapie

Mobilizace kloubti nohou, TMT AS, exteroceptivni a proprioceptivni stimulace plosek, uvolnéni
hrudni fascie.

Cviceni s uvédoménim nohou, nacvik opérné funkce prstcti, ichopové funkce nohou, trojbodové
opory nohou.

Zména dechového stereotypu a aktivace DFL mozné pouze pomoci VRL (ROI, ROII, RP), pozdé&ji
schopna volni aktivace.

Nécvik centrovaného drzeni kloubt, aktivace zevnich rotatorti kycelnich kloubt, HSSP a dolnich
fixatorti lopatek, cvi¢eni na balan¢nich plochéch v centrovaném drzeni kloubt, cviceni v polohach
vyvojoveé kineziologie, dynamicka stabilizace trupu.

Cviceni ke zlepSeni somatognozie a stereognozie pomoci Feldenkraisovy metody a nacviku

izolovanych pohybt (pfedevsim panve, kycelnich kloubt, ramennich pletenct a prstct).
VISA-A dotaznik

Pted terapii byl celkovy pocet bodii 52/100, na konci terapie 99/100. Podrobnéjsi zpracovani
vysledkti VISA-A dotazniku je v kapitole 6.

MRI po ukoncéeni 1é¢by

V porovnani s minulym vySetfenim pietrvavaji signalové zmény v okoli AS, Slacha je v celém
pribéhu lemovana pruhem tekutiny, nejspiSe lokalizované v pouzdie. Proti minulému vySetieni
lehce progreduji signalové zmény v mékkych tkénich v okoli §lachy tésné nad jejim Gponem na

patni kost. Pfetrvava vyrazné zmnozeni tekutiny v ATC, stejného rozsahu.
Vysetreni po ukonceni terapie
Subjektivni hodnoceni pacientky
Pacientka byla s terapii spokojena. Potize zcela vymizely, pacientka pfitom nesnizila sportovni
Zatéz.

Objektivni hodnoceni
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Pacientka je schopna korekce chybného postaveni nohou, schopna modelovat klenbu nohy a
rozlozit zat¢z do 3 bodul, vice zatézuje piedni Cast nohou, pfitomna opora o prstce, zlepSena
schopnost aktivovat flexory prstcti a abduktor palce. Koriguje postaveni kolennich kloubt, schopna

zmirnit anteverzi panve. Tyto korekce jsou zatim pfevazné na volni urovni.

Zlepseno odvijeni nohy od podlozky, odraz veden pies palec, pfitomna odrazova funkce prstei,
Vélav test stale vykazuje spiSe pozitivitu — pietrvava hyperexteze IP kloubi nékterych prstei.
ZlepSena stabilita hlezennich kloubli, mensi titubace, leps$i zapojeni zevnich rotatorti kycelnich
kloubli. Pacientka schopna lépe relaxovat bifiSni svaly, zmirnit kostdlni dychani ve prospéch
brani¢niho a aktivovat HSSP pfi volnim tsili. Pacientka schopna aktivace DFL. ZlepsSena schopnost

izolovanych pohybii, pfedevsim ramennich pletenct, kycelnich kloubti a panve.

Palpacné negativni nalez ve struktufe AS, neni patrny nodulus, pfetrvava mirna bolestivost pii
stisku AS. Otok pravého hlezenniho kloubu dle vySetfeni aspekci vymizel, pfesto na MRI

pretrvava. Joint play horniho hlezenniho kloubu volna.

Pacientka se dostavovala na terapie s nizsi frekvenci pro Casté tréninkové pobyty v zahranici.
Po takovéto prodlevé a intenzivnim jednostranném tréninku se vzdy pohybové funkce mély
tendenci vracet k ptivodni urovni. Pacientka také, pro nedostatek casu, zacala trénovat vice rychle;jsi

tiseky a proto pravdépodobné nedoslo ke zlepSeni v ndlezu na AS, ale naopak k jeho mirné progresi.

Pacientka ¢.2
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P. H., 1976, Zena
172 ecm, 75 kg, BMI 25,3

Anamnéza

NO: 1 rok trvajici bolesti levé AS, zacaly postupné, jsou pii béhu, po vétsi zatdZi je bolest trvald i
v klidu, dosavadni terapie - klidovy rezim 1 tyden

OA: operace 0, urazy — komoce mozkova, fraktura predlokti v 10-ti letech, zdvodné b&ha maratony
a pulmaratony, tydné ub&hne asi 150 - 200 km, dopliikové lyze, kolo

SA: hygienik

VySsetieni stoje

Zatéz hlavné na lateralnich stranach chodidel a na patdch, varozita patni kosti bilat., chybi opora o
prstce, hallux valgus bilat., rekurvace kolennich kloubti bilat., VR postaveni v kycelnich kloubech
vice vlevo, hypertonus hamstringli, insuficience glutealnich svalli, inspiracni postaveni hrudniku,

elevace levého ramene, rozpojeni Sikmého fetézce od levého ramene po pravy kycelni kloub

Funk¢ni testy

Véluv test — pozitivni, flexory prstct se téméf neaktivuji.

Stoj izolované na 1DK — téméf neschopna stoje na 1 DK, velmi nestabilni hlezenni klouby bilat.,
vlevo vazne kontakt prstcti s podlozkou, kycelni kloub do VR vice vlevo, nestabilita panve,
nadmérny laterdlni posun panve, velké titubace, pti pokrceni stojné DK se patologie zvyrazni.
Chtize — hlu¢ny, tvrdy dopad na patu, naslapuje na zevni stranu chodidla, chybi pohyb do pronace,
odraz veden ptes lateralni paprsek nohy, chybi odraz od palce a aktivita flexorii prstcii na konci
stojné faze, laterolateralni souhyby trupu, chybi rota¢ni synkinéza trupu.

Dechovy stereotyp — kostalni dychani s vyraznou kranidlni synkinézou hrudniku a klavikul a
vyraznou aktivitou pomocnych dechovych svali pfi naddechu, az paradoxni dychani, usilovny
aktivni vydech s hyperaktivitou m. rectus abd., neschopna relaxace bfisnich svali.

Test flexe trupu — kranialni souhyb hrudniku, lateralni pohyb kaudalnich Zeber, migrace pupku
kranidlné, vyrazné oslabeni hlubokych flexort §ije a nadmérnd aktivita m. rectus abd.

Velmi Spatnd kvalita somatognostickych a stereognosticky funkci, neschopna zménit dechovy

stereotyp, neschopna relaxace béhem pasivniho pohybu a neschopna izolovaného pohybu.

Palpace AS, kloubni blokady, TrPs
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Leva AS - palpa¢né bolestiva pfi Giponu a laterdlni plocha kalkaneu, hmatné strukturalni zmény pii
iponu AS na kalkaneus a v jeji stiedni ¢asti, Haglundova exostoza, hmatné krepitace v tkanich AS,
rozsah do DF v normé¢, omezeny rota¢ni test nohy bilat.

Hypertonus hamstringl, ¢etné TrPs v m. triceps surae a hamstrings, hlavné m. biceps femoris bilat.

Hypestezie plosek nohou — témét zadna reakce i na ostré podrazdéni nehtem bilat.
Vstupni MRI vySetreni

AS je v délce cca 4 cm vietenovité rozsifena az na 9 mm, pfi iponu na kalkaneus je patrny jeji
defekt ventralné a zvySend intenzita signalu v délce cca 3 mm na STIR také ve ventralni Casti,
zachovala je dorzalni ¢ast Slachy s obvyklou signdlovou intenzitou, ventradlné od vyse popsanych
zmén v AS je patrny hypertroficky horni zadni okraj patni kosti. Neohrani¢eny zvyseny STIR signal
je voblasti retrokalkanealni burzy a v podkozi za AS. Zavér: parcialni ruptura pii uponu AS,
Haglundova deformita patni kosti.

Zavér

Na tendinopatii AS se nejvétsi mérou pravdépodobné podili nadmémé tréninkové davky
jednostranné zatéze (béha 200km/tyden) spolecné s velmi Spatnou kvalitou pohybovych funkci,
které znéasobuji zatizeni pasivnich struktur. Pacientka ma velmi Spatnou kvalitu posturdlni
stabilizace a diferenciace pohybu. Dle vySetfeni mé leva DK horsi kvalitu pohybovych funkci.
Vyznamna je zde Spatnd kvalita funkce chodidel, pfedevSim chybéni opory o prstce, pfeneseni
zatéZe na paty a chybéjici odrazova funkce prstcii. Dle MRI je na AS parcialni ruptura pfi Giponu,
ktera dle pribéhu obtizi patrné vznika postupné a pravdépodobné se bude zvétSovat pii pokracovani

ve stejném objemu tréninkovych davek.

Terapie

Prevazné zamétfena na zlepSeni kvality pohybovych funkci, tedy kvality somatognozie a
stereognozie — nacvik relaxace, izolovanych pohybii a lepsi urovné posturalni stabilizace. Cviceni
s uvédomenim.

Korekce dechového stereotypu, moznd pouze pomoci VRL (ROI), pozdéji schopna brani¢niho
dychani volni aktivitou.

Nacvik opérné a odrazové funkce prstcti, ichopové funkce nohy, centrace kloubti, aktivace zevnich
rotatorti kycelnich kloubi, HSSP a dolnich fixatorti lopatek (nejprve pomoci VRL). Cviceni

v polohéch vyvojové kineziologie, cviceni na balan¢nich plochéch v centrovaném postaveni kloubt.
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Korekce drzeni téla, korekce chiize a béhu — stabilita hlezennich kloubii, zapojeni zevnich rotatort
kycelnich kloubti, odrazova funkce prstcti atd. Mobilizace kloubdi nohou, exteroceptivni stimulace
chodidel, uvolnéni hrudni fascie.

Pacientce doporuc¢eno snizeni objemu béZeckého tréninku s postupnym piechodem k jinym
pohybovym aktivitdm méné zatéZujicim pohybovy aparat a vice rozvijejicim kvalitu pohybovych

funkeci.

VISA-A dotaznik
Pted terapii byl celkovy pocet bodii 52/100, na konci terapie 77/100. Podrobnéjsi zpracovani
vysledkt VISA-A dotazniku je v kapitole 6.

MRI vySetteni po ukonceni terapie: pacientka neabsolvovala

Vysetieni po ukondeni terapie
Subjektivni hodnoceni pacientky

Pacientka byla s terapii spokojena, potize témet ustoupily. Bolesti se objevuji jen pii velkych

tréninkovych davkach a béhu po obtizném terénu.

Objektivni hodnoceni

Vyrazné zlepSena kvalita pohybovych funkci, pacientka 1épe schopna izolovaného pohybu
(ramenich pletenct, kycelnich kloubii, hiife panve), mirn€ zlepSena schopnost relaxace. Pacientka je
schopna korekce chybného postaveni nohou, schopna korigovat klenbu nohy a rozlozit zatéz do 3
bodu, vice zatézuje predni ¢ast nohou, pfitomna opora o prstce, 1épe schopna aktivovat flexory
prstcit a abduktor palce. Koriguje postaveni kolennich kloubti, schopna zmirnit anteverzi panve.
Zlepseno odvijeni nohy od podlozky pfi chiizi. Tyto korekce jsou zatim prevazné volni Grovni.

Pacientce doporuceno omezit b&hani a zpestfit pohybové aktivity. Doporuceno cviceni
s uvédoménim, joga, Pilates atd. Pacientka doCasné¢ omezila béh, po 3 mésicich se k beéhu opét

vratila.

49



Pacientka ¢. 3

I. V., 1960, Zena
170 cm, 64 kg, BMI 22

Anamnéza

NO: asi 9 mésicii bolesti levé AS, po vysokohorské turistice, nyni startovaci ranni bolesti, bolesti
pfi chizi po nerovném terénu, po schodech, zddna dosavadni terapie

OA: pred 6-ti mésici uraz pravého kolenniho kloubu — ruptura menisku a parcialni ruptura LCA,
provedena ASK — menisektomie, planovana plastika LCA, dlouhodob¢ bolest pravého kolenniho
kloubu charakteru patelofemoralni bolesti, jiné operace a urazy 0, sport — volejbal, cyklistika,
vysokohorska turistika, tréninkové chyby — pietizeni, rychlé zmény pohybu, naro¢ny terén

SA: ufednice
VysSetreni stoje

Plochonozi bilat., valgozita hlezna vice vpravo, zatizeni chodidel rovnomérné, vnitiné rotacni
postaveni v kycelnich kloubech vice vpravo, hypertonus medidlnich hamstringli vice vpravo,

oplosténi kiivek patefe. VySetieni na 2 vahach — vétsi zatizeni LDK o 5 kg.

Funk¢ni testy

Véluv test — pozitivni, hyperextenze IP kloubt prstc.

Stoj izolovan¢ na 1 DK — nestabilita hlezennich kloubt bilat., na PDK — addukéni a vnitin€ rotacni
postaveni v ky¢elnim kloubu.

Chiize — nedostate¢ny odraz od palce, vnitin€ rotacni postaveni v ky€elnich kloubech, mirny propad
hlezenniho kloubu do valgozity — kontakt neni veden ptes lateralni stranu chodidla.

Dechovy stereotyp — pfevazuje kostalni dychéni.

Test flexe trupu — hrudnik a umbilikus migruje kranialné, lateralni pohyb kaudalnich zeber.

Celkem dobra schopnost relaxace pii pasivnim pohybu, schopna zménit dechovy stereotyp na

brani¢ni dychani, celkem dobréa schopnost izolovanych pohybii.

Palpace AS, kloubni blokady, TrPs

Na obou AS ve stiedni tfetind medialng, vice vlevo v délce asi 5 mm zhrubéla struktura AS,
palpaéné bolestiva, pod levou AS v horni téeting prosak, palpaéni citlivost a omezeni posunlivosti
meékkych tkéani, krepitace nejsou.

Joint play kloubti nohy volnd, rozsah do DF dle normy, Lasegue negativni.

Hypestezie plosky bilat.
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Omezena dynamika dolni L patete do rotace doprava.
Vstupni MRI vySetfeni

AS je v trovni cca 30 mm nad iponem na hrbol patni kosti roz§ifena, hypersignalni, zejména ve své
tibialni ¢asti. Signalové zmény jsou detekovatelné v délce 40 mm. Kontinuita §lachy zachovana.

Neni patrno prosaknuti ani zmnozena tekutina okoli. Zavér: nilez mé charakter tendindzy AS.
Zavér

Valgizace hlezna a kalkaneu, oplosténi podélné klenby a nedostatecnd odrazovéd funkce prstci,
obraz tzv. ,mrtvé nohy*. Hors8i kvalita pohybové funkce PDK pravdépodobné zpiisobuje véEtsi
zatézovani LDK. Nalez ovlivnén tirazem pravého kolenniho kloubu.

Terapie

Mobilizace kloubii nohou a tibiofibuldrniho skloubeni, exteroceptivni stimulace plosek.

Aktivace opérné funkce prsteti, uchopové funkce nohy, trojbodovéa opora nohou, aktivace zevnich

rotatort kycelnich kloubti, m. vastus med. bilat. a HSSP, cvic¢eni v polohach vyvojové kineziologie,

cviceni na balan¢nich plochéach v centrovaném drzeni kloubii.
VISA-A dotaznik

Pted terapii byl celkovy pocet bodii 64/100, na konci terapie 96/100. Podrobnéjsi zpracovani
vysledkt VISA-A dotazniku je v kapitole 6.

MRI vySetieni po ukond¢eni terapie

Ve srovnani s minulym vySetfenim ve zhruba identické oblasti sice stale patrné signalové STIR a TI
zmény v oblasti AS, avSak v mirné regresi, pretrvavaji v identické stranové predilekci tibialné.
Kontinuita Slachy zachovana. Neni patrno prosédknuti ani zmnozend tekutina v okoli. Zavér: ve

srovnani s minulym vySetfenim mirna regrese signalovych zmeén.
Vysetieni po ukonceni terapie
Subjektivni hodnoceni

Pacientka byla s vysledky terapie spokojena, potiZe s levou AS zcela vymizely. Pacientka se po
ukonceni terapie podrobila operaci LCA vpravo, po operaci zatézovala vice levou DK, 1 pfesto se

neobjevily bolesti AS.
Objektivni hodnoceni

ZlepSena opérna a uchopova funkce nohy, zlepSena aktivita zevnich rotatort kycelnich kloubt,

zlepSena stabilita hlezennich kloubti a celkové zlepSena kvalita posturalni stabilizace.
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Pacient €. 4

J. K., 1959, muz
190 cm, 78 kg, BMI 21,6

Anamnéza

NO: asi 2,5 roku bolesti obou AS, potize se vyvijely postupné, dle rtg. vySetfeni Haglundova
exostoza vlevo, dosavadni terapie - elektrolétba, UZ, razova vlna na obé AS, po terapii ustoupila
bolest pravé AS, trvaji bolesti vlevo, bolesti hlavné startovaci, rano, dale uporné bolesti cely druhy
den po tréninku, i pii b&zné chizi, pii tlaku obuvi na upon AS, pacient odmitnul operaci
Haglundovy exostozy vlevo

OA: bezvyznamnd, Urazy — opakované distorze hlezen, fraktura palce nohy vpravo, operace 0,
posledni rok uporné bolesti zad, iponové bolesti, sport - diive atletika, nyni basketbal 2x tydné

SA: sedavé zaméstnani u pocitace

VySsetieni stoje

Var6zni postaveni patni kosti vice vlevo, nedostate¢na opora o prstce, prolongace LDK ve stehné o
1 - 2 cm, hyperextenze v levém kolennim kloubu.

Péanev Sikmé kaudalné vpravo, torze panve, vyrazna anteverze panve s hyperlordozou L patefe a
hypertonem paravertebralnich svalii L patefe, skolioza Th patefe doprava, L patete doleva,
rozpojeni Sikmého fetézce od pravého ramenniho pletence po levy kycelni kloub. VySetfeni na 2

vahach — zatizeni LDK vétsi az o 10 kg.

Funk¢ni testy

Véluv test — negativni.

Stoj izolované na 1 DK — nestabilita panve, insuficience ZR kycelniho kloubu bilat., nestabilita
hlezenniho kloubu zhorSena v dynamické zatézi (podiepu) bilat.

Chiize — chybi odvijeni nohy sodrazem od palce, lordotizace L patete, souhyby trupu do
lateroflexe, chybi rotace trupu.

Dechovy stereotyp — vyrazné kostilni dychéani s aktivitou auxilidrnich nadechovych svalu a
hyperaktivitou m. rectus abd.

Test flexe trupu — kranidlni synkinéza hrudniku, hyperaktivita m.rectus abd., insuficience m.
transversus abd., bulging bfisni stény laterdlné, lateralni pohyb kaudalnich Zeber.

Test flexe v kycelnich kloubech — lordotizace L patete, kranidlni pohyb umbiliku a hrudniku,
konkavity medidln€ od SIAS.
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Neumi zménit dechovy stereotyp, zhorSend schopnost relaxace pii pasivnim pohybu, velmi Spatna

schopnost izolovanych pohybii.

Palpace AS, kloubni blokady, TrPs

Prava AS — bolestivost horni a stfedni tietiny, hmatné strukturélni zmény v obalu.

Leva AS — bolestivost ve stfedni tfetiné §lachy, vyrazna bolest pii tponu AS na hrbol patni kosti
lateraln¢ (Haglundova exost6za).

Rozsah do DF 90 st., pasivné — na konci nelze dopruzit, omezeny rotacni test nohy bilat., blokada
Chopartova a Lisfrankova kloubu bilat.

Cetné TrPs v m. triceps surae, hlavné v medialni hlavé, vice vpravo.

Zkrat hamstringli — flexe v kyCli s extendovaym kolenem 60 st. bilat., zkrat m. rectus femoris —
vyrazné vyjadieny Collis pfiznak, aktivné ani pasivné neni mozna extenze v kycelnich kloubech,
vyrazné omezené rotace v kycelnich kloubech — omezeni VR vice vlevo, omezeni ZR vice vpravo,

omezeni ZR v ramennich kloubech.

Zavér

Vyrazna ptevaha a zkraceni svalii ontogeneticky starSich vede k iponovym bolestem mnohocetné
lokalizace a bolestem zad, vyraznd porucha somatognozie a stereognozie, porucha pohybové
diferenciace, nestejna délka dolnich koncetin, dels§i LDK predisponuje tuto koncetinu k porucham,

rekurvace levého kolenniho kloubu vede k vétSimu zatizeni patni kosti a protazeni m. triceps surae,

varozita kalkaneu vlevo vede k tvorbé Haglundovy exostozy.
Vstupni MRI vySetreni

Normalni §ife AS, normalni intenzita signalu, v oblasti tésné nad iiponem je patrné ve STIR drobné
lozisko hyperintenzivni v centru Slachy a malé¢ mnozstvi tekutiny mezi $lachou a hornim okrajem
kalkaneu. Zavér: zmnoZeni tekutiny a drobné nehomogenni zvyseni SI v T2 v oblasti Giponu Slachy

odpovida nejspiSe entezopatii.
Terapie

Terapie byla zaméfena predevSim na zlepSeni schopnosti vniméni téla, schopnosti relaxace a
pohybové diferenciace. Dale bylo nutné pacienta naucit protahovani zkracenych svald, které denné
provadél. K vyznamnému zlepSeni doSlo po cviceni panevni lekce Feldenkraisovy metody (Jak
prostiednictvim imaginarniho ciferniku rozezname pohyby panve), poté byl pacient schopen uvolnit
m. rectus abd. a schopen alespoii v malém rozsahu izolovanych pohybii panve. Zména dechového
stereotypu vyvolana nejprve reflexn€, poté pacient schopen volné branicniho dychéani. Déle terapie

obsahovala — nacvik opérné funkce prstcti, ichopové funkce nohy, aktivace ZR kycelnich a
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ramennich kloubll. Exteroceptivni stimulace plosky nohy, mobilizace kloubi nohou,

sakroiliakalnich kloubti a patete, PIR hypertonickych svali.
VISA-A dotaznik

Pted terapii byl celkovy pocet bodi 39/100, na konci terapie 92/100. Podrobnéjsi zpracovani
vysledkti VISA-A dotazniku je v kapitole 6.

MRI vysetieni po ukondéeni terapie

Ve srovnani s pfedchozim vySetfenim trva nalez signalovych zmén v iponové &asti AS a nad ni,
proti minule jsou o néco vyrazngj$i. V postizené oblasti je Slacha lehce defigurovani, méné
pravidelna. V okoli §lachy neprokazujeme patologickou kolekei tekutiny, prosaknuti je patrné pfi

jejim Giponu. Zavér: chronicka tendinitis AS v.s. s fibrotizaci.
Hodnoceni po ukondeni terapie
Subjektivni hodnoceni

Pacient je s vysledky terapie velice spokojen. Leva AS boli jen po velké zatéZi, uZ pacienta
neomezuje pii pohybové aktivité ani nasledujici den ipornymi bolestmi. Dalsim efektem kauzalni

terapie je, Ze ustoupily uporné bolesti zad a svalovych upont.
Objektivni hodnoceni

Vyrazn€ zlepSena kvalita pohybovych funkci pacienta. Pacient schopen zménit dechovy
stereotyp, 1épe schopen relaxace pii pasivnim pohybu, vyrazné 1épe schopen provadét izolované
pohyby bez nadmérné iradiace svalové aktivity. ZlepSena kvalita posturalni stabilizace. ZlepSen
rozsah DF v hlezennim kloubu, 1ze dopruzit, pasivné volna extenze a rotace v kycCelnich kloubii,
pretrvava omezeni zevni rotace vpravo, zmirnén Collis pfiznak, stile ale vykazuje pozitivitu, flexe
v kyc€elnich kloubech, pfi extendovaném koleni je 80 st. Zmirnéno anteverzni postaveni panve pii

stoji, vyznamné sniZzen hypertonus svalii — pfedevSim m. triceps surae, hamstrings a m. rectus abd.
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Pacient €. 5

M. K., 1958, muz
180 cm, 92 kg, BMI 26,9

Anamnéza

NO: od mladi ob&asné bolesti obou AS, posledni 2 roky intenzivni bolesti pravé AS, zadaly po
tenise, otok, od té¢ doby po zatézi otok a bolesti Slachy i v klidu, dosavadni terapie — laser pied 1
rokem, bez efektu, tleva spise pii klidovém rezimu

OA: bezvyznamna, trazy - distorze levého hlezenniho kloubu, operace 0, sport — diive atletika, nyni
tenis, basketbal, 3x tydné

SA: sedavé zaméstnani u pocitace
VySsetieni stoje

Zatéz hlavné na patach, vazne opora o prstce, valgozita kalkaneu a hlezennich kloubii vice vlevo,
viditelné ztlusténi a otok pravé AS, hyperextenze a valgozita kolen, naklon trupu k pravé strang,
tendence k zavéSovani se do vazli, pfevazuje spiSe hypotonus, hyperextenze lumbosakralniho
prechodu, inspiracni postaveni hrudniku, vnitiné rota¢ni postaveni v ramennich kloubech. VySetieni

na 2 vahach — zatizeni PDK vétsi o 7 kg.

Funk¢ni testy

Vélav test — pozitivni, hyperextenze IP kloubt prstcti.

Stoj izolované na 1 DK — nestabilita hlezna, tendence valgizovat, vice vlevo, lateralni vychyleni
panve a uklon trupu kontralateralné, pii podifepu na stojné DK tendence kycelniho kloubu do VR
bilat., zvyrazni se instabilita hlezennich kloubi.

Dechovy stereotyp — kostalni dychéni s aktivitou auxiliarnich nadechovych svali a kranialnim
souhybem hrudniku.

Chtize — chybi odvijeni nohy a odraz od palce, pohyb spiSe ve smyslu inverze-everze.

Test flexe trupu — kranidlni synkinéza hrudniku, laterdlni pohyb kaudélnich zeber, zvyraznéni
diastazy btisni.

Test flexe v ky€elnich kloubech — lordotizace L péatete, kranidlni migrace hrudniku.

Schopen zménit dechovy stereotyp po instruktazi, dobra schopnost relaxace, zhorSena schopnost

izolovanych pohyb.
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Palpace AS, kloubni blokady, TrPs
Prava AS — strukturalni zmény, rozsifeni v horni a stiedni tfeting, vyrazna palpacni citlivost obalu
AS, krepitace 0. Rozsah do DF v normé. Omezen4 joint play kalkaneu do valgozity bilat. TrP v m.

tibialis posterior vpravo. Hyposenzitivita plosky bilat.
Vstupni MRI vySetieni

AS je roziifena, ventrodorzalni primér 12 mm, laterolateralni primér 20 mm, $lacha je v celém
pribéhu celistvd, bez patrné ruptury, 3 cm od Gponu na patni kost je ve STIR patrny hypersignal
prakticky v celé §ifi $lachy v délce 4 cm, prosaknuti az jemny lem tekutiny kolem AS. Zavér:

tendinoza AS, peritenonitida.

Zavér

Tendinopatie pravé AS pravdépodobné z divodu vétsi zatéze na PDK, neidealni opory o plosku,
prenaSeni vahy na paty, instability hlezna. LDK m4 horsi kvalitu pohybovych funkci.

Terapie

Mobilizace kloubii nohou, exteroceptivni stimulace plosek.

Aktivace opérné a odrazové funkce prstcli, uchopové funkce nohy, trojbodova opora nohou,
aktivace zevnich rotatori kycelnich kloubii, m. vastus med. bilat. a HSSP. Cviceni v polohach

vyvojove kineziologie, cvi¢eni na balan¢nich plochach v centrovaném drzeni kloubi.
VISA-A dotaznik

Pred terapii byl celkovy pocet bodi 48/100, na konci terapie 97/100. Podrobnéjsi zpracovani
vysledki VISA-A dotazniku je v kapitole 6.

MRI vySetieni po ukonceni terapie

Oproti piedchozimu vySetfeni kaudalni usek AS za TC kloubem jiz neni rozméfeny. STIR
hypersignalni prosaknuti tohoto useku Slachy vyrazné regredoval snevyraznym reziduem
hypersignalu. Na T1 a T2 jiz bez znamek signalové alterace. Zavér: vyrazna regrese zanétlivych

zmén v kaudalnim useku AS nyni jen s minimalnimi rezidualnimi zménami.
Hodnoceni vysledku terapie
Subjektivni hodnoceni

Pacient je s terapii spokojen, po ukonceni terapie pocitil pti prudkém pohybu pfi sportu ostrou

bolest v AS. AS poté mirné otekla, nyni se objevuje bolest po zatézi.
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Objektivni hodnoceni

Pravdépodobné doslo k distenzi vlaken v oblasti Slachosvalového piechodu, tedy postizeni jiné
lokalizace. Vyrazné zlepSen palpacni nalez na pravé AS v misté piivodnich obtizi. Zmenseno
roziifeni AS, sniZzen prosak v okoli AS, vyhlazeni povrchu AS, zmirnéna i palpaéni bolestivost,

ktera stale pretrvava hlavné v oblasti Slachosvalového piechodu.

Celkov¢ zlepsSena kvalita pohybovych funkeci, zlepSena schopnost posturalni stabilizace. Hlavné
zlepSena stabilita hlezennich kloubl. Pacient schopen korigovat postaveni nohou, zvladdne
trojbodovou oporu chodidel, schopen aktivovat zevni rotdtory a HSSP i pfi béznych dennich

¢innostech.
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Pacient ¢. 6

J. P., 1954, muz
175 cm, 78 kg, BMI 25,5

Anamnéza

NO: posledni 2 roky bolesti pravé AS, poprvé po tenise, absolvoval terapii razovou vinou, tileva asi
na 3 mésice, od jara 2008 opét bolesti, predevsim na zacatku behu, v priitbéhu tréninku bolest
ustoupi, po tréninku opét bolest aZ pocit paleni, pocit ztuhlé AS a pocit paleni po ranu — asi 20 min
poté co vstane, omezil béh, vice bézecké lyzovani

OA: nevyznamnd, operace 0, Urazy — distorze hlezen v mladi, diive zdvodné behal dlouhé traté,
ptespolni béhy, nyni rekreacné asi 4 tydné béh/béZecké lyZzovani/plavani.

SA: sedavé zaméstnani
VysSetreni stoje

Pes planus a transversoplanus vice vlevo, z4téZ pievazné na patach, vdzne opora o prstce, nékdy az
zvednuté nad zem, valgozita hlezennich kloubt, viditelné rozsifeni AS a otok v okolnich mékkych
tkani, rekurvace a varozita kolen, zvySeny tonus m. quadriceps bilat., hlavné m. vastus med.,
vnitin€ rotacni postaveni v kycelnim kloubu vlevo, anteverze panve, prominence obloukt kaudalni
zeber ventraln¢, konkédvni zOzeni pod dolnimi nepravymi zebry se zvySenym napétim
paravertebralnich svalii s maximem v Th/L pfechodu - insuficience HSSP, kyféza Th patete

protazena az po L 2, alatizace lopatek - insuficience DFL.
Vysetifeni na 2 vahach - zatéz na PDK vétsi o 7 kg.

Funk¢ni testy

Véluv test — pozitivni, dochdzi k hyperextenzi IP kloubt prstci.

Stoj izolované na 1DK - instabilita hlezennich kloubt bilat., vice vlevo, titubace trupu, pii zvySeni
zatéze podiepem zvyraznéni instability a vyrazna tendence kycelniho kloubu do vnitini rotace vice
vlevo.

Chtize — valgizace hlezenniho kloubu a oplosténi podélné klenby ve stfedni stojné fazi, odraz veden
spis ptes lateralni paprsek nohy, chybi odraz od palce a aktivita flexorti prstcii na konci stojné faze.
Dechovy stereotyp — kostalni dychani s nadmérnou aktivitou pomocnych dychacich svalti pfi
nadechu, hrudnik se jen minimalné rozSifuje, zvySena aktivita pfi vydechu — usilovny vydech
s nadmérnou aktivitou m. rectus abd. a m. obliquus abd. externus, pacient je po instruktdzi schopen

provést brani¢ni dychani, pretrvava ale usilovny vydech
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Test flexe trupu — kranidlni synkinéza hrudniku, laterdlni pohyb kaudalnich Zeber, konvexni
vyklenuti laterdlni skupiny biisnich svalt.

Test flexe v kycelnich kloubech — kranidlni synkinéza hrudniku, lordotizace Lp, zvyraznéni
konkavit dorzalné v oblasti spodnich zeber.

Pacient je schopen zménit dechovy stereotyp a je schopen relaxovat pti pasivnim pohybu, zhorsena

schopnost izolovaného pohybu panve a jednotlivych usekt patefe viici sob¢.
Palpace AS, kloubni blokady, TrPs

Prava AS - prosak v celém pribéhu $lachy, zhrubéni jeji struktury, vyrazna bolestivost pii stisku pfi
iponu a na bursa subcutanea calcanea, prosak okolnich tkani AS, omezeni rotaniho testu nohy,
vice vlevo s blokadou v Lisfrankové skloubeni bilat., aktivni a pasivni rozsah do DF v normé¢, neni

zkrat m. triceps surae, TrP v caput mediale m. gastrocnemius, hypestezie nohou, vice vlevo.

Zavér

Bolestiva prava AS, celkové v hor§im funkénim stavu LDK, kterou odlehc¢uje, PDK je odrazova,
soucasné ji 1 vice zatézuje, coz je pravdépodobné pfiCinou tendinopatie pravé AS spolecné
s insuficietni odrazovou funkci prstcli a pfenesenim zatéze na paty. Déle nedostatecnd posturdlni

stabilizace hlezennich kloubt, panve a trupu.

MRI — u pacienta nebylo provedeno, l€kar vysetieni neindikoval.
Terapie

Mobilizace kloubti obou nohou, TMT na pravou AS, uvolnéni fascii hrudniku a mobilizace Th
patefe do extenze, exteroceptivni stimulace plosky nohy, aktivace trojbodové opory, aktivace
flexorti prstcii, abduktorti palce, nacvik chiize soptimalnim provedenim jejich fazi, hluboka
stabilizace trupu (nacvik brani¢niho dychani, jeho automatizace), cviceni v polohach vyvojové
kineziologie, SMS dle Jandy, nécvik izolovanych pohybli panve a jednotlivych usekl patete,

védoma korekce stoje a chtize.
VISA-A dotaznik

Pted terapii byl celkovy pocet bodii 59/100, na konci terapie 95/100. Podrobnéjsi zpracovani
vysledkli VISA-A dotazniku je v kapitole 6.
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Vysetieni po ukonceni terapie
Subjektivni hodnoceni pacienta

Pacient byl s terapii velice spokojen, potiZze témét ustoupily, jen po vétSim tréninku se objevuje
mirny pocit paleni AS.
Objektivni hodnoceni

Pacient je schopen korekce chybného postaveni nohou, schopen korigovat klenbu a rozlozit
zatez do 3 bodu, vice zatéZzuje piedni €ast nohou, pfitomna opora o prstce, schopen aktivovat
flexory prstci a abduktor palce. Koriguje postaveni kolennich kloubti, schopen zmirnit anteverzi
panve. Tyto korekce jsou zatim pfevazné volni trovni.

Zlepseno odvijeni nohy od podlozky, odraz veden pfes palec, pfitomna odrazova funkce prstca,
Véluv test negativni. ZlepSena stabilita hlezennich kloubli, mensi titubace, lepsi zapojeni zevnich
rotatorti kyc€elnich kloubtd. Pacient schopen aktivovat HSSP pii volnim usili, zmirnéno kostalni
dychani ve prospéch brani¢niho. Zlepsena posturalni stabilizace patete.

Palpa¢né vyrazné sniZen prosak mékkych tkani v okoli AS, povrch AS je hladsi, zmengeno

roz§ifeni AS, pfetrvava asymetrickd hypestezie plosek nohou.
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Pacient ¢. 7

L. CH., 1939, muz
74 kg, 170 cm, BMI 25,5

Anamnéza

NO: pied pill rokem vynesl do 3. patra 40 kg, 2. den bolest pravé AS, bolesti pii chiizi po
schodech, pfi tlaku obuvi na AS, dosud lé¢eno Priessnitzovymi obklady, lokalni NSAID

OA: urazy - pred 20 lety pfi autonehodé turaz L nohy, obcasné bolesti zad, vylouceno
kardiovaskularni onem, operace - 2001 dese talonavikularni LDK, pietrvava otok a bolest, sport -
rekreacn€ beh, kopana, tenis, cviceni

SA: nyni SD, dfive tidi¢ osobni a ndkladni dopravy
Vysetieni stoje

Plochonozi vice vlevo, otok L nohy, zatéz vice na patach, vazne opora o palec bilat., levy m. triceps
surae hypotroficky, mirné flek¢éni drzeni v kycelnich kloubech, oplosténa bederni lordoza, vyrazné

inspiracni drZeni hrudniku, protrakce ramen a hlavy. Zatézuje vice PDK o 5 kg.

Funk¢ni testy

Vélav test — pozitivni, hyperextenze IP kloubu palce a DIP kloubii prstcti

Stoj izolované na 1 DK — nestabilita hlezna vice vlevo.

Chtize - omezeni DF vlevo, snizend aktivita prsti do PF, chybi odraz od palce bilat., nedostatecné
odvijeni nohy, ,,mrtva noha®.

Dechovy stereotyp — kostalni dychani, inspiracni postaveni hrudniku, hrudnik se nerozviji, aktivita
pomocnych nddechovych svalt.

Test flexe trupu — kranialni synkinéza hrudniku a klavikul, lateralni pohyb dolnich nepravych Zeber,
konkavity medidln¢ od SIAS, diastaza bfisni.

Test flexe v kycCelnich kloubech — kranialni migrace hrudniku a umbiliku, hyperaktivace m. rectus
abdominis, diastaza, aktivace mm. pectorales.

Dobra schopnost relaxace béhem pasivniho pohybu, zhorSena schopnost izolovanych pohybii, velmi

obtizné€ schopen zménit dechovy stereotyp.

Palpace AS, kloubni blokady, TrPs
PDK - AS bez otoku, krepitaci, palpaéné bolestiva ve stiedni a distalni tieting z medialni i lateralni
strany, vice z dorzalni strany, tkané pod AS klidné, nebolestivé, rozsah do DF normalni, joint play

volna.
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LDK — omezeni hybnosti v hleznu a kloubech nohy, omezeni DF, PF, inverze, everze, pohyb
nebolestivy, omezeni posunlivosti mékkych tkani v oblasti jizvy na pfedni strané nohy.

Oboustranné¢ hypestezie i na ostfejsi taktilni podnét.
Vstupni MRI vySetieni

Prava AS je nad tiponem, kranidlné od tuber calcanei rozsifena, nehomogenni az lehce neostra.
Patrné jsou ve STIR i1 T1 hypersignalni podily, zmény postihuji ventralni ¢ast Slachy. Délka tiseku
je 35 mm, kontinuita je zachovana. Vyrazngjs$i prosaknuti okolnich mékkych tkani neprokazuji.

Zavér: nalez ma charakter tendinozy AS.
Zavér
Dominuje insuficience flexord prstci a chybé&jici opora o prstce, dadle noha LDK ma nasledkem

déze omezenou hybnost a zatéz je tedy piresunovana na vice na pravou DK.

Terapie

Mobilizace kloubil nohou, exteroceptivni stimulace plosky.

Aktivace flexort prsteil, nacvik opérné funkce prstcti a tichopové funkce nohy, trojbodova opora
nohy, aktivace zevnich rotatort kycelnich kloubti, cvi¢eni na nestabilnich plochach v centrovaném

drzeni kloubt, nacvik optimalniho dechového stereotypu a HSSP a integrace téchto funkci do ADL.
VISA-A dotaznik:

Pted terapii byl celkovy pocet bodii 62/100, na konci terapie 98/100. Podrobnéjsi zpracovani
vysledkt VISA-A dotazniku je v kapitole 6.

MRI vySetieni po ukonceni terapie

Ve srovnéani s minulym vySetienim se ndlez podstatnéji neméni. AS ve své uponové ¢asti v rozsahu
35 - 40 mm je lehce rozsifena, s rozvlaknénou strukturou a zménénym signalem. Lehce okrajové je
zvySeny signal i v misté aponu AS. Zavér: signalové a strukturdlni zmény uponové casti AS
s reaktivnimi zmeénami v okolnich mekkych tkanich a v kostni dfeni v mist¢ uponu. Obraz
tendindzy AS vpravo s peritendinozou, spise stacionarni nalez.

VySeti‘eni po ukonéeni terapie

Subjektivni hodnoceni

Pacient je s vysledky terapie spokojen, prava AS zcela nebolestiva, zmirnéna bolestivost a otok

levého hlezna, pacient nema bolesti zad.

62



Objektivni hodnoceni

Zlepsena funkce nohy — opérna a uchopova, Véliv test vykazuje negativitu, zlepSena stabilita
hlezennich kloubtli. Pacient schopen nastavit klouby nohy do centrovaného postaveni pii stoji.
Zlepsena joint play kloubli pravé nohy. Zlepsen stereotyp chiize, pacient 1épe odviji chodidlo, lepsi
odrazova funkce prstct.

Pacient schopen ¢astecn¢ zménit kostalni dychani ve prospéch brani¢niho, stale ale povazuje za
spravné inspiracni postaveni hrudniku.

Pacient byl velmi motivovan a velmi dobfe spolupracoval.
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6 ZPRACOVANI VYSLEDKU, ANALYZA DAT

Tabulka 2. Nejéastéjsi klinické nalezy

pac.¢.1 pac.C.2 pac.€. 3 pac.C.4 pac.€. 5 pac.C.6 pac. €
zatéz na patach X X X X X X X
insuf. odraz. fce prstct X X X X X X X
instabilita hlezna X X X X X X X
opak. distorze hlezna X X
odleh¢. kontralat. DK X X X X X X
hypestezie plosky X X X X X X X
rekurvace kol. kl. X X X X
TrP m. triceps surae X X X X
insuf. ZR kycel. kl. X X X X X X
f¢né horsi kontralat. DK X X X X
insuf. HSS X X X X X X X
kostalni dychani X X X X X X X

Tabulka 3. Srovnani vysledkit MRI pred a po terapii

MRI

zlepseno

nezmenéno

zhorS$eno

(@

pac.

(@3

pac.

(@3

pac.

pac. €.

Cx

pac.

Cx

pac.
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N N LR WD =

Cx

pac.

X
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Tabulka 4. Celkové poclty bodi VISA-A dotazniku u jednotlivych pacienti na zacatku

terapie, 2., 4., 6., 8., 10. a 12. tyden terapie a 2 mésice po terapii

CELKEM
pacienti 0 2ty 4ty 6 ty 8ty 10 ty 12 ty 2 més
pac. ¢. 1 52 55 73 85 85 97 929 100
pac. €. 2 52 67 67 75 75 77 77 86
pac. ¢. 3 64 51 70 78 79 92 95 96
pac. ¢. 4 39 50 52 80 82 92 92 96
pac.¢. 5 48 55 73 93 95 97 97 72
pac. €. 6 59 65 78 81 85 95 95 100
pac. €. 7 62 65 73 80 95 98 98 100

Siln€ zvyraznéna data byla testovana statistickym testem Wilcoxon test. Data nemaji dle

histogramu symetrické rozlozeni. Nulova hypotéza u tohoto testu je, Ze data pochéazeji ze stejného

spojitého rozde¢leni. Alternativni hypotéza tvrdi, ze jedno rozdé€leni je oproti druhému posunuté.

Vysledek testu byl vypocitan programem MATLAB funkci ranksum.

Stfedni hodnota (median) celkovych pocti bodii pfed terapii je 52, 5. — 95. percentil je 41,7 —

63,4, stiedni hodnota celkovych pocti bodu po terapii je 95, 5. — 95. percentil je 81,5 — 98,7.

Wilcoxon test potvrdil na hladiné vyznamnosti 99 %, Ze stfedni hodnoty téchto dat se lisi.

Hodnota o = 0,01, hodnota p = 5,8 . 10™. Hodnota p je tedy mensi nez hodnota o, coz dokazuje

neplatnost nulové hypotézy. Vysledek testu je statisticky vysoce signifikantni, zamitd se tedy

nulova hypotéza a pfijima se hypotéza alternativni.
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Obrazek 6. Vyvoj stfednich hodnot celkovych poéti bodi VISA-A dotazniku od zacatku

terapie po jeji skonceni a 2 mésice po terapii

VISA-A dotaznik - vyvoj mediant celkovych poéti bodua
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Data nemaji dle histogramu symetrické rozloZeni, proto byl vypocitdn median jako stfedni

hodnota dat.

Dle grafu vyplyva, ze v pribchu lé€by dochdzelo ke zlepSeni obtizi pacientl, s prudSim
zlepSenim mezi 2. a 4. tydnem terapie, od 10. tydne terapie uz nedochazelo k dal§imu vyraznému

zlepSeni.
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Obrazek 7. Sloupcovy graf zobrazuje vzrist stfednich hodnot celkovych pocti bodu VISA-A

dotazniku a jeho dil¢ich oblasti na zacatku terapie, po terapii a 2 mésice po terapii

Mediany vysledkl VISA-A dotazniku pred terapii, po terapii a 2 mésice po
terapii
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2 mésice po terapii se vysledky uz pfili§ neménily. Doslo k mirnému zlepSeni funkéniho stavu a

schopnosti vykonavat sportovni aktivity.

Tabulka 5. Hodnoceni bolesti AS VISA-A dotaznikem u jednotlivych pacientii na za¢atku

terapie, 2., 4., 6., 8., 10. a 12. tyden terapie a 2 mésice po terapii

BOLEST
pacienti 0 2ty 4ty 6ty 8ty 10 ty 12 ty 2 més
pac. ¢. 1 25 27 28 30 30 30 30 30
pac. €. 2 21 27 27 28 28 30 28 30
pac. ¢. 3 28 18 27 30 30 30 30 30
pac. ¢. 4 14 20 20 28 28 28 29 29
pac. ¢. 5 21 22 28 30 30 30 30 26
pac. €. 6 23 28 28 30 30 30 30 30
pac. ¢. 7 24 26 26 28 30 30 29 30
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Tabulka 6. Hodnoceni funkéniho stavu AS VISA-A dotaznikem u jednotlivych pacientii na

zadatku terapie, 2., 4., 6., 8., 10. a 12. tyden terapie a 2 mésice po terapii

FUNKCNI STAV

pacienti 0 2ty 4ty 6ty 8 ty 10 ty 12ty 2 més
pac. & 1 13 16 21 28 28 30 29 30
pac. &2 17 20 26 23 23 23 22 29
pac. &3 | 22 19 19 21 22 22 25 26
pac. & 4 11 16 18 25 27 27 26 30
pac. &5 13 19 21 26 28 30 30 19
pac.&.6 | 22 23 26 27 28 28 28 30
pac.&.7 | 24 25 25 25 28 30 29 30

Tabulka 7. Hodnoceni sportovnich aktivit AS VISA-A dotaznikem u jednotlivych pacientii na

zadatku terapie, 2., 4., 6., 8., 10. a 12. tyden terapie a 2 mésice po terapii

SPORTOVNI AKTIVITY
pacienti 0 2ty 4ty 6ty 8ty 10 ty 12 ty 2 més
pac. &. 1 14 14 24 27 27 37 40 40
pac. &.2 14 14 14 24 24 24 27 27
pac. &.3 14 14 14 27 27 40 40 40
pac. &. 4 14 14 14 27 27 37 37 37
pac. &. 5 14 14 24 37 37 37 37 27
pac. &. 6 14 14 24 24 27 37 37 40
pac. &. 7 14 14 24 27 37 37 40 40
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Obrazek 8. Bolest, funkéni stav, sportovni aktivity — vyvoj stiednich hodnot (medidnii) béhem

terapie

VISA-A dotaznik - vyvoj béhem terapie
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Z grafu vyplyva, Ze nejvice bodli méli pacienti na zacatku terapie v hodnoceni bolesti, tedy
v ¢asti dotazniku, kterd hodnoti bolest pti bézné denni zatézi. Bolest se snizovala od zacatku terapie,

v poloving terapie uz pacienti dosahli pIného poctu bodt.

V &asti dotazniku hodnotici funkéni stav, tedy bolest AS pii cileném zatizeni AS, dosahovali
pacienti niz§iho poctu bodi, funkéni stav se ale zlepSoval uz od pocatku terapie, mezi 4. az 6.
tydnem nastalo vyraznéjsi zlepSeni, poté se tempo zlepSovani zpomalilo, na konci terapie méli

pacienti plny pocet bodd.

Schopnost vykondvat sportovni aktivity se zlepSovala nejpomaleji, v prvnich 2 tydnech terapie
nedoslo k zddnému zlepSeni, poté nasledovalo prudké zlepsSeni, ke konci terapie doslo ke zpomaleni
vzrastu této schopnosti, ale na konci terapie dosahli pacienti plného poctu boda. Mohli se tedy vratit

k ptivodnim sportovnim aktivitam, aniz by byli omezovani bolesti AS.
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7 DISKUSE

7.1 Diskuse k prehledu poznatkii

Etiologie vzniku AS je soudasnou literaturou uvadéna jako neobjasnéna a multifaktorialni.
Jako jeden zmechanizmii vzniku degenerativnich zmén v AS je udavéna traumatizace jejim
nadmérnym protazenim. Zatim panuje nejednotnost v ndzorech na miru protazeni Slachy, které vede
k poruSeni jeji struktury. Tallon, Maffulli, Ewen (2001, s. 1983) udavaji, Ze pokud je Slacha
opakované napinana nad 4 % klidové délky, neni schopna zadnou dalsi zatéz vydrzet a dochazi ke
zranéni s poruSenim kolagenni struktury. Jednd se zde tedy o opakované zatizeni Slachy,
jednorazové protazeni o tuto délku jesté k jejimu poruseni nevede. Kader et al. (2002, s. 240)
uvadéji, Ze k makroskopickym rupturam Slachy dochazi pii protazeni o 8 % klidové délky. Zde se
tedy jedna o jednorazové protazeni, které vede k rozsdhlejSimu poskozeni. Dalsi studie ale hovoii o
mnohem vyssich ¢islech. Rees, Moller, Evans (2006, s. 510) udéavaji, ze fyziologické protazeni
muze byt az o 6 az 8 % klidové délky Slachy. Dylevsky (2000, s. 46) udava, ze Slachu lze
v dospélosti protahnout o 10 - 12 %.

Rees, Moller, Evans (2006, s. 508) fadi AS mezi §lachy nachylné k degenerativnim zmé&nam
spole¢né s ligamentum patellae, Slachami rotatorové manzety, extenzort zapé€sti, m. biceps brachii a
m. tibialis posterior. P¥ipoustéji také uréity vliv porugené biomechaniky nohy na zatizeni AS. Tuto
otazku v dostupné literatufe snad nejvic rozebral Dubin (2005). Popisuje nckolik abnormalit
v postaveni kloubti nohy a jejich porugené funkci, které vedou k nadmémé excentrické zatdzi AS.

Tito autofi uvadi jako terapii pouze pasivni korekci téchto odchylek.

Rees, Moller, Evans (2006, s. 511) dale zdtraziuji jako jeden z etiologickych faktorti funk¢éni
ptfetizeni pohybovou aktivitou. Ve své studii dokazuji, ze mira degenerativnich zmén koreluje
s dobou (v letech) provadéni sportovni aktivity. Nakumulovana mikrotraumata jsou tedy rizikovym
faktorem vzniku degenerativnich zmén. Na druhou stranu Astrom (1998) ve své studii velkého
podtu pacientd s chronickou tendinopatii AS demonstroval, Ze fyzicka aktivita nekoreluje
s histopatologickym ndlezem. Tvrdi tedy, Ze fyzicka aktivita spi§ provokuje vznik symptomu a neni

pti¢inou samotné tendinopatie (Alfredson, 2005, s. 252).

Dalsi kontroverzni otizka je ohledné prokrveni AS. Rees, Moller, Evans (2006, s. 510) uvadgji,
7e AS je jednou ze $lach nachylnych k nizkému prokrveni. Casto je uvadéno, Ze AS ma ve své

sttedni ¢asti, 2 aZ 6 cm proximdlné od Uponu na kalkaneus, hypovaskularni region. Toto snizené
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prokrveni se pravdépodobné prohlubuje pii zatézi. Jini autofi tvrdi, ze AS ma v celé své délce
rovnomeérné prokrveni s vyjimkou jeji uponové Casti. Mnohem vétsi roli v poSkozeni Slachy mozna
hraje zatézi vyvolana hypertermie, kterd poSkozuje bunky Slachy vice, nez jeji snizené prokrveni

(Astrom, Westlin, 1994, s. 248).

Etiologie tendinopatie AS je pravdépodobné vysledek kombinace téchto teorii. Ackoli dalsi

teorie jsou zkoumany (Rees, Moller, Evans, 2006, s. 511).

Otazkou je také vznik bolesti v morfologicky zménéné AS. S tim souvisi dalsi otazka, jak to Ze
jsou n&které tendinopatické AS symptomatické a jindy probiha degenerace asymptomaticky a
projevi se az rupturou $lachy? Bylo prokazano, e pretrzené AS vykazuji pokro¢ilou degeneraci,
ktera probihala pravdépodobné dlouhou dobu pied urazem a byla zcela asymptomaticka. Tallon,
Maffulli, Ewen (2001, s. 1984, 1985) chtéli objasnit tuto otdzku ve své studii histologickym
rozborem symptomatickych tendinopatickych a pietrzenych AS, piivodné asymptomatickych.
Uvazoval, ze zde probihaji dva odlisné déje. Zjistil, Ze degenerativni zmény jsou v obou piipadech
stejné, v pietrzenych AS jsou ale mnohem pokroéilej§i. Otdzka symptomaticity tedy ziistava
neobjasnénd. Rees, Moller, Evans (2006, s. 509) také zdiraziuji, ze u symptomatickych

tendinopatii mohl probihat degenerativni proces dlouho pied vznikem prvnich symptomd.

V posledni dobé je jako nejefektivnéjsi terapie tendinopatie AS udavano zatizeni excentrickou
kontrakei, které vede k adaptaci AS na excentrickou zatdz. Alfredson a Lorentzon ve svém &lanku
zroku 2000 udavaji, Ze cviceni excentrickych kontrakci by mélo byt zcela nebolestivé. O 5 let
pozdéji Alfredson (2005, s. 253) naopak zduraznuje, ze zatéz musi byt takova, aby bolest
vyvolavala. Autofi se nezmifuji o korekci postaveni nohy a kloubti DK. Zjistili jsme, ze pokud
pacient provadi vypony a excentrickou kontrakci zpét v decentrovaném, jim piirozeném postaveni
kloubti nohy, dochéazi k bolesti AS. Pfedevsim v posledni fazi, kdy klesa pata pod troveii schiidku,
dochdzelo k vyrazné valgizaci hlezna a bolesti §lachy, pfipadné i1 hlezenniho kloubu. Pfi korekci
tohoto postaveni a udrzeni centrace kloubu béhem celého pohybu volni aktivitou doslo k vymizeni
bolesti. Pfedpokladame, Ze pokud je toto cvieni provadéno v decentrovaném postaveni kloubi
nohy a kloubt celé DK, bude dochézet spisSe k dal§imu posilovani Spatného stereotypu a zhorSovani
potizi. Pti provadéni vystupl a excentrickych kontrakei je nutné zachovavat centrované postaveni
kloubi nohy. V terapii bylo tedy pouzito toto cvieni spiSe jako dal$i varianta cviceni
s uvédomeénim a pacienti provadeli jen tolik opakovani, aby jesté udrzeli toto centrované postaveni.
Toto mnozstvi pravdépodobné nemohlo pfispét ke zvySeni odolnosti Slachy na excentrickou z4téz,

pusobilo piredevsim edukacné.
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7.2 Diskuse k praktické Casti

7.2.1 Vysledky vySetfeni pacienti

Z vysSetieni a vysledki terapie pacienti je ziejmé, ze funkéni poruchy pohybového aparatu hraji
vyznamnou roli v etiologii tendinopatie AS. U vybranych pacientii se jednalo o komplex zmén
v pohybové funkci, které se navzajem potencuji a neni tedy mozné klinickym vySetfenim jasné urcit
konkrétni etiopatogeneticky mechanizmus. Odpovida to tvrzeni Lewita, Ze u poruch funkce nelze
jasné& rozlisit p¥i¢inu a nasledek, nebot’ co bylo p¥i¢inou, stava se nasledkem. Cimkoli zptisobena
bolest méni pohybovy stereotyp a ten se stava piic¢inou recidivujici bolesti (Lewit, 2001, s. 145,
146). U nékolika pacientii, hlavné b&zct, hraje AS pravdépodobné roli locus minoris resistentiae.
Ponechanim soucasné vysoké sportovni zatéze, bez upravy kvality pohybovych funkci, bude u

téchto pacientli dochdzet k degenerativnim zméndm dalSich struktur.

Vyzkumné otazka ¢. 1 tedy byla potvrzena. U vSech pacientli bylo mozné odhalit soubor

funk¢nich poruch, které méni postaveni a zatizeni AS a tim vznik jejich degenerativnich zmén.

U viech pacientt se tedy jednd o tendinopatii AS vzniklou sekundarné patologickym pietiZzenim
nasledkem poruchy funkce pohybového aparatu. Otdzkou je, jestli miiZeme tuto poruchu pohybové
funkce nazvat primarni. U nékterych sledovanych pacientii je opravdu porucha funkce dana
nefyziologickou posturalni ontogenezi v prvnim roce zivota, u nékterych pacientii doslo k této

poruse na zaklad¢ kontroly nocicepce. Tuto prvotni pficinu ale neni nutné odhalit.

Vnitini sily vznikaji prostfednictvim svalové aktivity. Porusenim ndboru svall pii reakcich na
zevni podnéty, dochazi k nepfiméfenému =zatizeni. Poruseni funkce se tak stava vlastnim
etiologickym faktorem vzniku anatomického nalezu a obtizi (Kolat, 2006, s. 157, 2007, s. 5). Na
pietizeni AS se zajisté podili i ptisobeni zevnich sil. Ze zevnich sil to je hlavné typ sportovni
aktivity a jeji objem, pouzivana obuv, typ povrchu, na kterém pacient provadi pohybovou aktivitu
(kluzky, nerovny, kopcovity) apod. Dle Kolatfe (2006, s. 157) jsou vnitini sily vyznamnéjsi nez sily
vngjsi pro jejich dlouhodobé piisobeni. O tom jsme se piesvédcili i v pribéhu vyzkumu. Pii terapii
jsme se zaméfili pfedevsim na tyto vnitini sily a jejich upravu s velmi dobrym vysledkem. Zménou
téchto vnitinich sil, tedy upravou koordinace, doslo k vyraznému sniZeni obtizi pacientli, aniz by

byly eliminovany sily zevni.

Dale byla potvrzena vyznamnost funkénich zmén v klinickém obrazu (Lewit, 2001, s. 52). U

vSech pacientli doslo k vyraznému sniZzeni bolesti uz na pocatku 1écby, dané korekei rozlozeni
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zatéze na chodidlech, korekei postaveni kloubit DKK ve stoji a zlepSenim odrazové funkce prstct
pfi chiizi a b&hu. Vsichni pacienti byli na konci 1éby téméi bez potiZi i piesto, ze nalez na AS se
dle MRI vySetfeni po terapii vyrazné¢ nezménil. Poukazuje to tedy na nutnost hodnoceni vysledki

zobrazovacich metod v kontextu s funkénim stavem.

Vramci vySetfeni bylo odhaleno nékolik etiopatogenetickych mechanizmti, které
pravdépodobné hraji dileZitou ulohu v nadmémém zatizeni AS, vedouci k jeji degeneraci. Tyto
poruchy jsme rozdélili do 4 skupin a to z divodu prehlednosti. Popsané jednotky spolu velmi uzce
souvisi a vzajemné¢ se potencuji. Zietézené funkéni vztahy mezi dolnimi koncetinami a osovym

organem existuji v obou smérech (Véle, 2006, s. 263). Jsou to tyto:

1. porucha funkce chodidla ve smyslu tzv. mrtvd noha, insuficience flexorti prstci, rekurvace

kolenniho kloubu
2. asymetrie: vetsi zatizeni ipsilaterdlni DK, horsi kvalita pohybové funkce kontralateralni DK

3. celkové pfevaha svali ontogeneticky starSich a nedostate¢né zapojeni fazickych svalii do

posturalni funkce, porucha posturalni stabilizace

4. celkové horsi kvalita pohybovych stereotypti, horSi kvalita korovych funkci, tedy schopnosti

vnimani télesného schématu, schopnosti relaxace a pohybové diferenciace, ,.t€lesna slepota®

Ad 1. Porucha funkce chodidla ve smyslu tzv. mrtva noha, insuficience flexori prstci,

rekurvace kolenniho kloubu

U vsSech pacientli byla zjiSténa nedostateCna opora o prstce ve stoji. Zatéz byla pfenesena
hlavné na paty, prstce bylo mozné u nékterych pacientli manualné nadzvednout nad podlozku, aniz
by kladli odpor. V nékterych ptipadech tedy nebyly flexory prsteti aktivni pii stoji vitbec. Véliv test
vykazoval u vSech pacientl pozitivitu. To svéd¢i pro insuficienci flexort prstcti a tedy o jejich
insuficienci v odrazové funkci. To bylo mozné pozorovat i pii chilizi, kdy pacienti neodvijeli
chodidlo a chybél odraz od prstci na konci stojné faze krokového cyklu. VétSina pacientl méla
valgozni postaveni kalkaneu, oplosténou podélnou klenbu nohy a to predevSim funkéné, kdy
dochazelo k oplosténi podélné klenby pii chlizi ve fazi opory az k valgizaci hlezenniho kloubu.
Stejn¢ tak pii vySetfeni stoje izolované na jedné DK, vykazoval hlezenni kloub vétsi ¢i mensi
instabilitu s tendenci propadani podélné klenby a valgizaci hlezna. Dva pacienti (pac. €. 2 a 4) méli

varozitu kalkaneu s vét§im zatizenim zevnich hran chodidel a chybé&jici oporou o prstce a hlavicku
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prvniho metatarzu. Tyto nohy je mozné oznacit za pes cavus, s chybénim pruzného odvijeni nohy a
snizenou schopnosti absorbovat narazy. U obou pacientli byla pfitomna Haglundova exostdza
diagnostikovana na MRI. U vSech pacientii byla zjisténa hypestézie plosky. Nohy pacientt byli tedy

z hlediska funkce spiSe pasivni.

Lze fici, Ze literatura zddraziluje vyznam opory a odrazu od prstcli. Vznika zde nesoulad mezi
tvrzenim Jandy, ktery povazuje flexi prstcii vzdy za Spatnou, zatimco ostatni autofi ji povazuji za
zadouci. Janda (1992) mluvi o optimalnim postaveni chodidla jako o malé noze. Jedna se o zkraceni
a z0zeni chodidla v podélné i pficné ose pii natazenych prstech. Postup k vytvofeni malé nohy je
tento: pacient pfitla¢i plantarni plochu nataZzenych prstcii k zemi a snazi se zazit piedni Cast
postaveni. K flexi v IP kloubech by nemélo dojit ani v situaci, kdy se té€lo naklani v hlezennich
kloubech dopfedu a paty zlstavaji na zemi. Je zde naopak zdlraziovdna opora o hlavicu 1.
metatarzu. Tento popis je v rozporu s fyziologickou reakei pti Vélove testu. U tohoto testu Lewit
uvadi jako normalni reakci automatickou flexi prstcii, kterou zabrafiujeme padu dopiedu, jako
bychom se zachytili podlahy pomoci prstcu. Lewit dale uvadi, Ze tato synkineze chybi u pti¢né
ploché nohy a insuficience kratkych flexori chodidla je jednou z pti¢in pravé pti¢né ploché nohy
(2003, s. 102). Véle udava, Ze noha tvofi pevny, ale pfitom pruzny a variabilni kontakt s terénem,
po kterém se pohybuje a ktery ,,uchopuje™ a o ktery se opira. Vnitini svaly nohy se aktivuji pti
adaptaci na terén, jehoz nerovnosti proprioceptivné a taktilné vnimaji (Véle, 2006, s. 260, 261).
Véle udava, ze noha se neopird celou svou plochou o podlozku, ale zatizeni sméfuje do tii bodu:
pata, metatarz palce a metatarz maliku. Zatéz nesmétuje na stied paty, ale medialngji a tim vzniké
tendence ke sklopeni kalkaneu medidlné (do pronace kalkaneu). Proti tomu plsobi m. flexor
hallucis longus, ktery svoji aktivitou nadzvedava podélnou klenbu. Je aktivni ve stoji, pti odvijeni
nohy a ve stoji na Spi¢kach (Véle, 2006, s. 322). Dle vyvojové kineziologie je v planované hybnosti
obsazena aktivita flexorid prstct v opérné fazi DK. Pti reflexnim plazeni dochazi na zahlavni DK ke
spolecné svalové funkci, kterd se také odehrava v bipedalni chiizi pfi odrazové fazi kroku. Noha
v opérné fazi zahlavni DK pfi reflexnim plazeni uchopi podlozku, aby se pak odrazila do pohybu
vpted. Aby noha mohla vyuzit podlozku pro odraz, musi ji nejdiive “uchopit®. K uichopu podlozky
na zéhlavni stran¢ dojde v opérné fazi flexi prstcil a nartu za soucasné inverze nohy. Rozvinuti nartu

zUstava, tzn. metatarzy jsou abdukované (Vojta, Peters, 1995, s. 99, 92).

Z uvedenych citaci jasné¢ vyplyva dilezitost opérné a odrazové funkce prstct a tedy zapojeni
flexorti prstci do stereotypu stoje a chiize. Otazkou je, jak se zméni aktivita ostatnich svali a

zatizeni pasivnich struktur, pokud jsou tyto svaly insuficientni. A dale, jestli mlze tato zména
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funkce ovlivnit zatizeni AS. Je pravdépodobné, Ze m. flexor digitorum longus a m. flexor hallucis
longus za normalni situace pusobi také jako plantarni flexory. Pokud jsou insuficietni piebira
pravdépodobné jejich aktivitu m. triceps surae a tedy jeho aktivita je vétsi, nez by byla pti optimalni

pohybové funkci dlouhych ohybacii prsteii. Lze z toho usuzovat na vétsi zatizeni i Achillovy Slachy.

Loram, Maganaris, Lamie (2004, s. 684) ve své studii sledovali aktivitu m. triceps surae pii
stoji a souvislost miry jeho aktivace s mirou tuhosti hlezenniho kloubu a kloubt nohy. Ve stoji
dopada téznice pred hlezenni kloub, gravitace zplisobuje naklanéni téla doptedu, této tendenci brani
aktivita m. soleus a m. gastrocnemius. Zjistili, ze pfi nadklonu trupu dopiedu se m. soleus a m.
gastrocnemius kontrahuje a zkracuje, Achillova Slacha se tedy prodluzuje, naopak sval se
prodluzuje pti pohybu zpét. Tento jev nazvali paradoxni praci svalu. Tento paradoxni pohyb bude
vyraznéjsi pti snizené elastické tuhosti hlezna. Naopak pti abnormalné zvysené tuhosti hlezna bude
pohyb spise ortodoxni, tedy, Zze pfi naklonu téla doptfedu se bude m. triceps surae spiSe pasivné

prodluzovat.

Z této studie tedy vyplyva, ze ¢im je nizSi vnitini zpevnéni nohy, tim m. triceps surae musi
vykondavat vyssi aktivitu. Toto vnitini zpevnéni je déno jak pasivnimi strukturami, tak také funkci
tzv. vnitinich svalli nohy dle Véleho (2006, s. 260) nebo Lewitem a Lepsikovou (2008, s. 100) tyto
svaly pfipodobnéné svou funkci k HSS patefe (zdliraznuji pravé predevsim flexory prstci). Pii
insuficienci téchto svall vznikd tedy potfeba klouby nohy stabilizovat. Déje se tak pomoci
dlouhych svald, které ptebiraji stabilizacni funkci tim, Ze zvySuji své napéti, nejcastéji ve formée
TrPs, a vznikem blokady omezuji pohyblivost (Lewit, LepSikova, 2008, s. 99, 100). U sledovanych
pacientdl se Casto vyskytovaly blokddy horniho a dolniho hlezenniho kloubu, Chopartova a

Lisfrancova kloubu a MP kloubu.

Dale se u 5 pacientli vyskytovalo vyrazné drzeni kolennich kloubii v hyperextenzi. Zajimavé je,
7e se toto drZeni objevovalo predev§im u vSech 3 bézct, a to velmi vyrazné a bilateraln€. VSichni
tito bézci méli celkové tendenci pasivné se zavéSovat do vazl, jakoby chtéli co nejvice odpocivat
(Ptiloha 3). Je mozné, Ze se takto snazi minimalizovat praci svalti, aby mohly co nejlépe relaxovat a
regenerovat a byli pfipraveni podat maximalni vykon pfi béhu. U dalsiho pacienta (pac. €. 4) byla
tato rekurvace pouze na anatomicky del$i DK (asi o 2 cm), u krat§i koncCetiny pretrvavalo spise
semiflekéni drzeni. Toto zamceni v hyperextenzi v ptipad¢ tohoto pacienta koncetinu spise

prodluzovalo a pacient jako by pouzival tuto delsi koncetinu jako opérny sloup.

Rekurvace kolenniho kloubu protahuje m. gastrocnemius a tim zvysuje jeho napéti a tah za AS.
Rekurvace kolenniho kloubu pravdépodobné souvisi s postavenim panve a postavenim v kycelnich
kloubech (Ad. 3), dale souvisi s celkovym nastavenim svalového tonu a kvalitou vazivové tkané.
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Miuizeme také usuzovat, ze rekurvace kolennich kloubl vede k pfeneseni zatéZe na paty. To
potvrzuje Hermachovd, kterd tvrdi, ze zapojenim flexorti prstcii pifi stoji dojde k odemceni

kolennich kloubt z rekurvace (Hermachova-tstni sdéleni).

Ad 2. Asymetrie: vétSi zatiZeni ipsilateralni DK, horSi kvalita pohybové funkce

kontralateralni DK, porucha posturalni stabilizace

VEtsi zatizeni ipsilateralni koncetiny vykazovalo 6 pacientti. V priméru bylo toto zatizeni vetsi
0 6 % télesné hmotnosti. Tato asymetrie je pravdépodobné kompenzacni. U 4 pacienti méla
kontralateralni koncetina vice ¢i méné horsi kvalitu pohybovych funkci, ve smyslu decentrace
kloubt a zhorSené stabilizace v dynamické zatézi. Toto zhorSeni pohybové funkce a vétsi zatizeni
ipsilateralni koncetiny bylo dano pravdépodobné u pacienta €. 7 traumatem nohy, posttraumatickou
artrozou talonavikuldrniho kloubu a nasledn¢ dézou tohoto kloubu kontralaterdlni koncetiny. U
pacienta €. 5 nasledkem tézké distorze hlezna kontralateralni koncetiny, které bylo vyraznéji
valgdzni a nestabilni pfi stoji na jedné DK. Pacientka ¢. 3 méla dlouhodobé patelofemoralni bolesti
kontralaterdlniho kolenniho kloubu, coz opét potvrzuje horSi kvalitu pohybové funkce této
koncetiny, ktera je nejspise také pricinou této patelofemoralni bolesti. Pozd¢ji doslo u této DK pfi
sportu k parcialni ruptufe medialniho menisku a LCA, coz jesté zhorSuje funkci této koncetiny a
pacientka kompenzacné zatéZzuje vice druhou DK. U dal$ich 2 pacienti (pac. €. 1 a 6) se pficina této

asymetrie nepodafila odhalit.

Tyto kompenzace vznikaji pravdépodobné na zakladé kontroly nocicepce. Nociceptivni
aference spousti tzv. aktivni ochranny program. Tento program moduluje nasledny prabéh pohybu
tak, aby nedochézelo k dal§imu poskozovani. Tato modulace se odehrava jednak na tirovni daného
segmentu, ve kterém k nocicepénimu drazdéni dochézi, tak také v disledku tidicich mechanismil
centralni nervové soustavy na trovni globalniho pohybu. Pohyb je nasledné upraven i za cenu tzv.
nespravného provedeni (stereotypu), ¢i vznikne piimo caste¢ny nebo uplny pohybovy utlum.
Nebezpecim tohoto zménéného programu je to, Ze miiZze byt pacientem zafixovan tak, Ze pretrvava i
po odeznéni nociceptivni aferentace. Tento ptivodné ochranny program se nyni miize stat zdrojem
nového nocicep¢niho drazdéni (Hanusova, 2005).

%

U pacienta ¢. 4 je tato asymetrie dana strukturalné, a to prolongaci této koncetiny. Jak
naznacuje literatura pii asymetrické délce dolnich koncetin je celkové vice zatéZovana koncetina
delsi. Behem chiize je zkracena stojné faze kratsi koncetiny. Dale je vEtsi plantarni tlak palce a faze

heel off se déje rychleji u delsi DK (Perttunen, 2003, s. 49). Dale jsou udavany vétsi sily pri

76



kontaktu paty delsi DK a supina¢ni drzeni krat§i DK. Tyto odchylky byly sledovany pfi rozdilu
v délce DKK pod 2 cm (Song, Halliday, Little, 1997, s. 1694).

Je ale tfeba mit na paméti, Ze stranové asymetrie ve stavbé téla 1 zapojeni jeho parovych organi
a struktur do rtznych funkci je do urcité miry fyziologickd a neni mozné ji povazovat automaticky

za zndmku nebo pfic¢inu poruchy funkce (Tosnerova, Vanaskova, Petrova, 1996, s. 15).

Ad 3. Celkové prevaha svalii ontogeneticky starSich a nedostateéné zapojeni fazickych svali

do posturalni funkce

U vsSech pacientil se vyskytovala tzv. paradoxni stabilizace. Pozorovali jsme inspiracni
postaveni hrudniku a anteverzni postaveni panve, které zabraiiuje optimalni funkci branice a
panevniho dna, poruSeny stereotyp dychani ve smyslu kostalniho dychani s aktivitou auxiliarnich
nadechovych svalii. Dale nedostate¢nd stabilizace lopatek s ptevahou jejich hornich fixatoru,
vniting rotacni postaveni v ramennich kloubech a insuficience hlubokych flexort Sije. Anteverzni
postaveni panve dale souvisi s insuficienci zevnich rotatort kycelnich kloubt a vede k vnitiné

rota¢nimu postavenim v kycelnich kloubech.

Rotace femuru ve stoji se pfenasi az na postaveni nohy a naopak postaveni nohy se ptes lytko
prenasi az na panev. Podle Kapanjiho ovliviiuji pohyby v kycelnim kloubu funkci nohy. Je-li ve
stoji rotovan femur dovnitt, smefuje patela k palci a rotace femuru se ptes bérec pfenasi na nohu,
kterou nuti do pronace a tim se sniZuje podélnéd klenba nohy. Je-li femur rotovan zevnég, smétuje
patela k maliku a noha ma tendenci k supinaci a tim se podélna klenba zvysSuje (Véle, 2006, s. 322).
Dle svalovych synergii vyvojové kineziologie vede vnitin¢ rotac¢ni postaveni v kycelnich kloubech
k wvalgéznimu postavenim kolennich kloubii, planovalgozit¢ nohou, anteverznimu postavenim
panve, hyperextenzi v thorakolumbdlnim pfechodu a dolnim tseku kréni patefe a poruchou

segmentalni extenzibility v oblasti stfedni hrudni patete (Kolat, 2001, s. 157).

Tato svalova dysbalance a poruSend posturalni stabilizace, vede ke vzniku lokalnich zmén
svalového napéti (TrPs), ktera se fetézi. Dochazi tak k nerovnomérnému a nadmérnému zatizeni
pasivnich struktur. U vySetfovanych pacienti se pravidelné nachazely TrPs v m. triceps surae.
Tento hypertonus &asti vlaken m. triceps surae zplsobuje chronicky tah za AS a tedy jeji
asymetrické a nadmérné zatiZzeni. Pfi asymetrickém zatiZeni, plynoucim z rozdilnych silovych
podilt casti m. triceps surae, dochazi k vzniku tfecich sil mezi fibrilami Slachy a k jejich

lokalizovanému poskozeni (Kader et al., 2002, s. 240).
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U vSech béZci, tedy pacientd €. 1, 2 a 6 a u pacienta ¢. 4 byla vyrazna hyperaktivita m. rectus
abdominis, pfevazné jeho horni porce a m. obliqus abd. Tato aktivita se zvySovala s vydechem, tito
pacienti nebyli schopni voln¢ uvolnit tyto svaly. Pravdépodobné jsou zvykli na forsirovany vydech,
ktery musi pti béhu pouzivat, pii zvySené dechové frekvenci. Zde se podarilo relaxovat btisSni sténu
ve trech ptipadech pomoci reflexni stimulace, vjednom piipadé cvicenim suvédoménim

Feldenkraisovou metodou.

Ad 4. Celkové horsi kvalita pohybovych stereotypii, horsi kvalita korovych funkci, tedy
schopnosti vnimani télesného schématu, schopnosti relaxace a pohybové diferenciace, ,,télesna

slepota*

U vSech pacientli se objevovala vice ¢i méné horSi schopnost vnimani téla, pohybové
diferenciace a schopnosti relaxace. S témito schopnostmi souvisi 1 schopnost vytvaret spravng,
ekonomické pohybové stereotypy. Pii jejich poruSe dochazi k neoptimalnimu zatéZovani kloubnich
a vazivovych struktur (Kolat, 2006, s. 168, 169). Zvlast’ u pacientt €. 1, 2 a 4 byla velmi vyrazna
iradiace svalové aktivity do celého téla. Tito pacienti nebyli schopni provést izolovany pohyb.
Pokud wuvazime, ze tito pacienti maji velmi vysokou sportovni zatéz, je u nich velka
pravdépodobnost traumatickych postizeni pohybového aparatu a rozvoj predcasnych

degenerativnich zmén.

7.2.2 VISA-A dotaznik

VISA-A dotaznik byl pouzit pro kvantifikaci subjektivnich obtizi pacientl. VISA-A dotaznik
vykazuje dobrou validitu a reliabilitu. Pfi pouzivani tohoto dotazniku jsme ale odhalili nékolik
nedostatki. U nékterych pacientil se objevovala bolest AS pouze po predchozi zat&zi, napiiklad bez
piedchozi zatéze nemél pacient &. 4 po ranu zadné bolesti a pocit ztuhlé AS, zatimco po zatézi mél
bolesti t¢émét cely nasledujici den. Tuto moznost, kterd byla u sledovanych pacientii pomérné Casta

dotaznik nezohlediiuje. Vé&tsina pacientli nepocitovala bolest ani pii plném protazeni AS.

7.2.3 Terapie a vysledky terapie

Z kineziologickych rozbori vySetfovanych pacientli jasn¢ vyplyva nedostatecnost lokalniho
ptistupu 1é¢by tendinopatie AS a nutnost komplexniho piistupu k pohybovému aparatu. U pacientii

jsme nenasli jednotny vzorec zmén ve funkci pohybového aparatu, ktery vede k tendinopatii AS,
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nasli jsme ale nékolik spolecnych znakd. Lécba musi byt tedy individudlni, na zaklad¢ vySetieni

pohybovych funkci pacienta.

V terapii byly pouZity rizné terapeutické postupy. U néckterych pacientd bylo nutné zacit
cvicenim s uvédoménim, aby se zlepSila schopnost vnimani svého téla a diky tomu i schopnost
diferenciace pohybu. Pro zapojeni fazickych svalti do posturdlni funkce bylo nutné pouzit techniku
Vojtovy reflexni stimulace. Pfi terapii jsme se zaméfili predevS§im na uUpravu funkce nohou.
Zezacatku bylo nutné zvysit aferenci z nohou a to exteroceptivni a proprioceptivni stimulaci a
cvi¢enim s uvédoménim, nacvikem izolovanych pohybt prstct atd. AZ po té bylo mozné pracovat

na zlepSeni opérné funkce nohy, nacvikem trojbodové opory, aktivaci odrazové funkce prstct apod.

V terapii neslo jen o cviCeni, ale pfedevsim o integraci vycvic¢ené funkce do postury a béznych
¢innosti. Ovlivnéni stabiliza¢ni funkce svalu je proces edukacni. Hlavnim cilem bylo zapojit
stabilizacni svalovou aktivitu, kterou spatifujeme u fyziologicky se vyvijejiciho ditéte. Jde o
zakladni posturalni vzor, ktery je tieba integrovat do vSech pohybli a umoznuje idedlni
biomechanické zatizeni (Kolar, 2007, s. 5). Tento pfistup tedy vyzaduje aktivni ucast pacienta na

terapii.

Pti pochopeni principl a zvladnuti svalové stabilizace bylo mozné zvySovat naro¢nost pfidanim
fazické hybnosti do stabiliza¢niho vzoru. Proti této fazické hybnosti jsme kladli odpor a to takovy,

ktery odpovidal sile stabilizacnich svali (Kolaf, 2007, s. 11).

Pozitivni vysledky terapie bylo mozné sledovat uz od poc¢atku terapie. VéEtSina pacientli udavala
zlepseni, jakmile se naucila rozlozit zatéz na cela chodidla, tedy ve prospéch zatizeni prstcti. Toto
zlepSeni se projevilo predevsim v béznych dennich aktivitich. Nejpomaleji dochdzelo ke zlepSeni
potizi ptfi a po sportovni aktivité. U nékterych pacientli potize pretrvavaji po velmi naro¢ném
tréninku 1 nyni. U pacienta ¢. 5 doslo po ukonceni terapie ke zhorSeni potizi. Pfi prudkém pohybu
pocitil ostrou bolest v AS, spise ve $lachosvalovém piechodu. Pravdépodobné doslo k distenzi

svalovych, pfipadné slachovych vladken.

Stfedni hodnota celkovych vysledkl pred terapii byla srovnana se sttedni hodnotou vysledki
po terapii Wilcoxon testem. Tento test prokazal statisticky velmi vyznamny rozdil (hladina

vyznamnosti 99 %). Byla tedy zamitnuta nulova hypotéza a pfijata hypotéza alternativni.

Komplexni terapie, ktera byla pouzita sebou nesla i dalsi pozitivni ovlivnéni nejen potizi s AS.
Predevsim u pacienta ¢. 4 doslo k Gstupu tpornych bolesti zad a aponovych bolesti. U pacientky ¢.

1 k astupu bolesti MP kloubti, ipont mm. peronei a bolesti a otoku horniho hlezenniho kloubu. U
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pacienta ¢. 7 doslo 1 ke zlepSeni funkce nohy kontralaterdlni DK, se zvySenim jeji hybnosti, snizeni

otoku a bolesti.

7.2.4 MRI vySetieni

MRI vySetieni bylo pouZito jako vySetfeni nejlépe zobrazujici mekké tkang. Bylo provedeno
pted terapii a po terapii s odstupem minimalné 6 tydn. Vzhledem k nizké metabolické aktivité a
pomalému hojeni §lach by bylo vyhodnéjsi provést vysetieni s jesté vétsim odstupem, to ale nebylo
z ¢asovych divodi mozné. Dubin (2005) udava, ze remodelacni faze Slachy trvad 6 mésica a vice,
zalezi na zévaznosti zranéni. Kader udava az 1 rok (Kader et al., 2002, s. 241). Lze oCekavat, ze
pokud budou pacienti pokracovat v autoterapii a dokazi si udrzet ziskané pohybové funkce, které

povedou mimo jin¢ k sniZeni zatizeni AS, bude se mira signalovych zmén v AS zmensovat.

MRI vySetfeni bylo provadéno pro objektivizaci vysledki terapie. U vSech pacientt
doslo témét k uplnému vymizeni potizi. U né€kterych pacientl se potiZze vyskytovali jen po velmi
naroéné sportovni zatézi. Palpa¢ni nalez na AS se u viech pacientl velmi zlepsil. Bylo mozné
palpovat sniZeni otoku a vyhlazeni povrchu AS. Pfesto vysledky MRI vysetieni tomuto klinickému
nalezu neodpovidaji. MRI pfed terapii a po terapii bylo provadéno u 5 pacientii. Jen u dvou
pacientll doSlo k regresi zmén. U pacientky €. 3 je popisovana mirna regrese, u pacienta ¢. 5
vyrazna regrese signalovych zmén. U pacienta ¢. 7 nedoslo prakticky k zddné zméné v nélezu na
MRI. U tohoto pacienta lze usuzovat, ze je to z diitvodu véku, pacient je narozen v roce 1939. Stafim
se regeneracni a reparacni schopnost tkani snizuje. U tohoto pacienta je tedy dulezité spiSe zabranit
dalsi progresi zmén, vyrazné zlepSeni nalezu uz nemizeme ocekavat. U zbylych dvou pacienti
(pac. ¢. 1 a 4) doslo k progresi zmén. Oba pacienti ale v priib&hu 1é€by zvysili sportovni zatéz.
Pacientka ¢. 1 zacala z nedostatku Casu trénovat spiSe rychlé useky. Rychly pohyb vede snadnégji
k traumatizaci AS. Pacient ¢. 4 zvysil frekvenci tréninki basketbalu, navic ma Haglundovu
exostozu, ktera pravdépodobné drazdi upon AS. Nalez na AS maé charakter entezopatie. 1 pies
terapii stale pfetrvava u tohoto pacienta horsi kvalita pohybovych funkci (dano dle morfologické
stavby skeletu nefyziologickym motorickym vyvojem). U tohoto pacienta je redlnym cilem spiSe

jen zpomalit prohlubovani degenerativnich zmén.

Vyzkumna otazka €. 2 tedy potvrzena v této praci nebyla.
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8 ZAVERY

- tendinopatie AS ma nejasnou, pravdépodobné multifaktorialni etiologii

- u vSech vySetfovanych pacientii bylo mozné odhalit komplex funkénich poruch pohybového

aparatu, které vedou k vétSimu nebo nerovnomérnému zatizeni AS

- nejvétsi vliv na tendinopatii AS ma dle nasich poznatkil postaveni a funkce nohy, predevsim

odrazova funkce flexort prstca

- postaveni a funkce kloubli nohy a postaveni a funkce proximalnich segment téla se navzajem
ovlivituji, je tedy potieba vySetfovat funkci celého pohybového aparatu a dle zjisténych
odchylek vést individudlni terapii

- terapii téchto funk¢nich poruch trvajici 12 tydnt doslo k Gplnému ustupu bolesti pti béznych
dennich ¢innostech a ke zlepSeni az k normalizaci palpac¢niho nalezu

- pro udrzeni, pfipadné zlepSeni soucasné¢ho funkéniho stavu a obtizi a pro prevenci recidivy je
potieba, aby si pacienti ziskané¢ pohybové navyky udrzeli a integrovali je do béznych dennich

¢innosti
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9 SOUHRN

V této praci jsme se snazili shrnout poznatky o Achillové §lase a o tendinopatii Achillovy Slachy
tak, jak je poskytuje aktudlni, pfevazné ¢asopisecka literatura. Do této problematiky jsme se snazili
zahrnout 1 odliSny uhel pohledu, ktery neni literaturou uvadén. Vychazeli jsme z predpokladu, ze
tendinopatie AS vznika sekundarné, na zakladé pietizeni poruchami funkce pohybového aparatu.
Tyto poruchy funkce pokladdme za hlavni etiopatogeneticky faktor. PfipousStime i vliv dalSich
faktord, jako je nadmérnd a nevhodna sportovni aktivita, tréninkovy povrch, obuv, vék, hormonalni

zmény a dalsi.

Pravdivost tohoto pfedpokladu jsme se pokusili ukézat na ptikladech sedmi pacientd, u kterych
jsme odhalili funkéni poruchy pohybového aparatu, které vedou kzvySenému nebo
nerovnomérnému zatizeni AS a tim ji predisponuji k traumatizaci a rozvoji degenerativnich zmén.
Rozsah téchto zmén a obtizi pacienta je pak dan pravdépodobné tizi téchto funkcénich poruch a
objemem a druhem provadéné fyzické aktivity. Terapii téchto funkénich poruch, ktera trvala 12
tydnd, doslo u vSech pacientli k vyraznému zlepSeni. Rozdil mezi vysledky VISA-A dotazniku pted

a po terapii je statisticky vysoce signifikantni.

Rozsah této prace neni dostatecny k tomu, aby statisticky vyznamné prokézal uvazovany vznik
tendinopatie AS za hlavni etiopatogeneticky faktor. K tomu by byl potieba piedeviim mnohem

vétsi soubor pacientil a kontrolni skupina.

Vysledky MRI vySetfeni dokazuji, ze morfologické ndlezy je nutno posuzovat v kontextu
s hodnocenim funk¢éniho stavu. Toto hodnoceni funkce hybného systému je velmi naro¢né, protoze
pohybovy aparat je odrazem stavu celého organizmu, ktery se neustdle méni v zavislosti na
vnitinich a zevnich podminkdch. Nemélo by se zapominat ani na vySetfeni stabilizani funkce
svalti, kterd odrazi funkci CNS. Z hlediska diagnostiky se diky mohutnému rozvoji moderni
techniky dostavaji strukturalni poruchy do poptfedi a naopak casto relevantni funkéni poruchy

zustavaji stranou lékatského zajmu.
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9 SUMMARY

In this diploma thesis we tried to summarize the knowledge about the Achilles tendon and
Achilles tendinopathy according to actual, mostly periodical supplies. We tried to bring to this issue
a different point of view which is not mentioned by the literature. We assumed that the Achilles
tendinopathy is caused secondarily by overloading due to dysfunctions of the locomotor system.
We consider these dysfunctins of the locomotor system to be the main etiopatogenetic factor of
Achilles tendinopathy. We admit that there might be an influence of other factors like excessive and

inadequate physical activity, surface, footwear, age, hormonal changes etc.

We tried to show the truth of this premise by examination of seven patients. We revealed
dysfuntions in their locomotor system which caused excessive or unequal loading of their Achilles
tendons and predisponed them to injuries and degeneration. The extent of these patological changes
and patient’s problems might be given by severity of these dysfunctions and by the quantity and the
type of their physical activities. The condition of all patients improved significantly during the 12
week’s therapy of these dysfunctions. The difference between results of VISA-A questionnaire

before and after the therapy is statistically highly significant.

The extent of this thesis isn’t wide enought to prove this assumed mechanism of the origin of
the Achilles tendinopathy as the main etiopatogenetic factor. In order to prove this, we would need

especially a larger group of patients and one control group.

Results of MRI examination prove that morphological findings must be evaluated in the
context of the whole functional state. This evaluation of the locomotor system’s function is very
difficult because the locomotor system reflects the actual state of the whole organism. The
examination of the stabilization function of muscles shouldn’t be omitted because it reflects the
function of CNS. From the diagnostics point of view and because of the boom of modern
technology, structural dysfunctions come ahead of relevant dysfunctions, which are often left

behind of medicine’s interest.
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12 PRILOHY

Ptiloha 1. Informovany souhlas pacienta

Souhlasim s tim, ze budu vySetien(a) a oSetfen(a) fyzioterapeutkou Bc. Dagmar
Mosteckou v ramci ziskavani dat potfebnych pro realizaci jeji diplomové prace na téma

Tendinopatie Achillovy Slachy jako dusledek funkcénich poruch pohybového aparatu.

Vysledky vysetieni a oSetfeni jsou divérné a vztahuje se na né povinna zdravotnicka

mlcenlivost.

Souhlasim také s pouZitim ziskanych dat pro potencionalni publikaci v odborném

casopise.

Jméno a piijmeni pacienta:

V Prazedne ................. Podpis .....ccvviiiiii
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Priloha 2. VISA-A dotaznik

1. Jak dlouho (kolik minut) mate pocit ztuhlé Achillovy Slachy poté co rano vstanete?

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 min

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

2. Kdyz jste zahraty(4) — rozcviceny(a) boli vas plné protazeni Achillovy $lachy o hranu schodu?

zadné bolest kruta bolest

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

3. Boli vas Achillova $lacha po 30-ti minutové chiizi po rovném terénu béhem nasledujicich 2

hodin?
(Pokud kvli bolesti nejste schopen/schopna chodit 30 minut, zaSkrtnéte 0.)

7adna bolest kruta bolest

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

4. Mate bolesti pti normalni - stfidavé chtzi ze schoda?

zadna bolest kruta bolest

10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 0 bodt
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5. Mate bolesti, kdyz provedete 10x stoupnuti na $pi¢ku na jedné dolni konceting, béhem nebo

thned po skonceni pohybu?

zadna bolest kruta bolest

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

6. Kolik poskokill na jedné dolni konceting jste schopen/schopna provést, nez se dostavi bolest?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

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

7. Provadite v soucasné dobé néjaky sport nebo jinou fyzickou aktivitu?

0 Vibec ne

4 Upraveny trénink a/nebo zédvody dle aktualni bolestivosti

7 Plny trénink, ale zdvody na niz§i urovni od pocatku potizi
10 Trénink 1 zavody na stejné az vyssi tirovni od pocatku potizi

8. Vypliite, prosim, pouze jednu z otdzek A, B nebo C.

Pokud neméte zadné bolesti pii pohybu/sportu zatézujicim Achillovu §lachu, odpovézte na otazku

A.

Pokud mate bolesti pii pohybu/sportu zatézujicim Achillovu §lachu, ale nebrani vam

v jeho dokonceni, odpovézte na otazku B.

Pokud mate bolesti pti pohybu/sportu zatézujicim Achillovu §lachu a brani vam v jeho dokonceni,

odpovézte na otazku C.
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A. Pokud nemate zadné bolesti pii pohybu/sportu zatézujicim Achillovu $lachu, jak dlouho jste

schopen/schopna provadét takovy pohyb/sport?

vubec 1-10 min 11-20min ~ 21-30 min  >30 min

B. Pokud mate bolesti pti pohybu/sportu zatézujicim Achillovu §lachu, ale nebrani vam

v jeho dokoncenti, jak dlouho jste schopen/schopna provadét takovy pohyb/sport?

vibec 1-10 min 11-20 min~ 21-30 min  >30 min

C. Pokud mate bolesti pti pohybu/sportu zatéZzujicim Achillovu §lachu a brani vam v jeho

dokoncenti, jak dlouho jste schopen/schopna provadét takovy pohyb/sport?

vubec 1-10 min 11-20min ~ 21-30 min  >30 min

Celkové skoére (....... /100)
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Ptiloha 3. Fotodokumentace pacientii

Pacientka €. 1 - pred terapii
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Po terapii




Pred terapii

Po terapii
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Pacient ¢. 4

Pted terapii
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Po terapii




Pted terapii

Po terapii
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Beézci - Pacientka ¢. 2

Pacient ¢. 6
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Pacient ¢. 5. — tendinopatie AS vpravo

Pacient ¢. 6 — tendinopatie AS vpravo
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Priloha 4. MRI pfed a po terapii u pacienta €. 5

Transverzalni fez, STIR, pied terapii

Po terapii
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Sagitalni fez, STIR, pted terapii
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Po terapii
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