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Abstrakt

Nazev prace: Svalovy metabolismus a jeho vliv na fyzickou zdatnost u pacient

s chronickym selhanim ledvin 1é¢enych hemodialyzou

Cil prace: Zjistit stav svalového metabolismu u pacientl za¢inajicich a u pacientii
dlouhodobé¢ 1é¢enych hemodialyzou, zjistit zda se v daném casovém tiseku bude u obou
skupin ménit a v neposledni fad¢é posoudit jeho vliv na télesnou zdatnost a kvalitu

zivota HD pacientt.

Metoda: Vyplnéni anamnestické ankety a vySetfeni télesného slozeni pomoci
bioimpedan¢niho pfistroje (BCM) u skupiny pacientli s Chronickym selhanim ledvin,
ktefi zacinaji byt 1é¢eni hemodialyzou a skupinou pacientii, ktefi jsou hemodialyzou
léCeni nekolik let. Porovnat vysledky obou skupin. Ziskat dopliujici udaje ze

zdravotnické dokumentace.

Vysledky: Bylo zjisténo, Ze hemodialyza¢ni 1é¢ba ma vliv na stav svalového
metabolismu ve smyslu snizeni svalové hmoty (LTM). Zavislost LTM se vSak na délce
hemodialyza¢ni 1écby nepotvrdila. Ze studie vyplynulo, Ze pokud jsou pacienti
vyZzivové stabilizovani a pravidelné se vénuji néjaké pohybové aktivité, je ubytek

svalové hmoty niZsi nez u jedinci, kteti maji pasivni zplsob Zivota.

Klicova slova: chronické selhani ledvin, hemodialyza, svalovy metabolismus, fyzicka

kondice



Abstract

Title: Muscle metabolism and its effect on physical condition in patients with chronic

renal failure receiving hemodialysis

Objective: Assess the status of muscle metabolism in patients starting hemodialysis and
patients receiving hemodialysis long time, to determine some changes in muscle
metabolism in both groups in the time period and ultimately assess its impact on
physical condition and quality of life of hemodialysis patients.

Method: Fill anamnestic questionnaire and examination of body composition using
bioimpedence device (BCM) in the group of patients with chronic renal failure who are
beginning to be treated with hemodialysis and a group of patients treated with
hemodialysis for several years. Compare the results of both groups. To obtain additional

information from medical records.

Results: It was found that hemodialysis therapy affects the status of muscle metabolism
in terms of reducing muscle mass (LTM). The dependence of LTM, however, the
duration of hemodialysis treatment assays. The study showed that if patients are
nutritionally stable and regularly engaged in some physical activity, loss of muscle mass

is lower than in individuals who have a passive way of life.

Keywords: chronic renal failure, hemodilysis, muscle metabolism, physical condition
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UvVoD

Chronické selhani ledvin (CHSL) je zavazné onemocnéni, které je doprovazeno
fadou komplikaci vyplyvajicich nejen z vlastniho onemocnéni, ale také z nezbytné
dialyzacni 1écby. Pocet pacientli s timto onemocnénim se v dneSni populaci stale
zvySuje. Mezi hlavni pfi¢iny poruchy funkce ledvin v Evropé patii jednoznacné
diabetes mellitus a hypertenze. DalSimi rizikovymi faktory jsou chronicka
glomerulonefritida, diabeticka nefropatie, ischemickd choroba ledvin dale pak
intersticidlni nefritidy, dédicné choroby ledvin aj. K ndrlstu poctu pacientii ale patii i
celkovy pokrok védy, ktery umoziuje v€asny zachyt téchto osob. V dnesni dobé je uz
selhdni ledvin v modernich zemich dostate¢né feSeno dialyzacnimi programy, které
umoznuji dalsi zivot pacienta i po selhani ledvin (Svoboda, Mahrova, 2009).

S rozvojem a zdokonalovanim technologie dialyzac¢ni 1écby a lékaiské péce jsou
dialyza&ni programy v Ceské republice vysoce kvalitni a jsou pfistupné kazdému, kdo je
v disledku zdravotniho stavu potiebuje. S rostouci kvalitou téchto programl a
technickym pokrokem nartista vek, kterého se dialyzovani pacienti primérné dozivaji, a
zvySuji se i naroky pacientli na kvalitni prozivani zivota (Kouidi a kol.,1997).

Pii CHSL dochazi v organismu k fadé slozitych metabolickych a humoralnich
zmen, které nasledné vedou ke vzniku ptridruzenych komplikaci a méni ¢innost vSech
organovych systémi. Pacienti s CHSL dlouhodobé I1éCeni dialyzou jsou casto
polymorbidni a maji n&které spolecné rysy, at’ uz jsou léCeni kterymkoli ze tfech
zpiisobl 1écby (hemodialyza, peritonealni dialyza, transplantace). Nezbytnou soucasti
dialyzac¢ni 1éCby jsou dietni a rezimova opatieni (Teplan a kol., 2000).

Diky urychlené ateroskler6ze vykazuji pacienti s renalni nedostatecnosti vysoké
procento kardiovaskularnich komplikaci (ischemickd choroba srdec¢ni, ischemicka
choroba dolnich konéetin, ndhld mozkova piihoda, srdecni selhani, atd.), které¢ jsou
zaroven nejcastéjsi pri¢inou umrti (Deligiannis, 1999; Foley, 1998; Kenny, 1994;
Lundin, 1981). Mezi dalsi komplikace CHSL a dialyzaéni 1éCby patii anémie, poruchy
glukozové tolerance (diabetes mellitus), poruchy metabolismu lipidl, proteind,
uremickd myopatie a neuropatie, malnutrice (Colangelo a kol., 1997; Teplan a kol.
1998, 2000). U dlouhodobé hemodialyzovanych pacientii se vyskytuji periférni cévni
postizeni, dialyzacni amyloidéza, cerebrovaskularni komplikace, imunodeficience,
infekce, malignity, aj. Pacienti maji svalové bolesti a svalové atrofie. Specifickym

projevem je syndrom neklidnych nohou a svalova slabost. Chronicky nemocni jedinci
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trpi imunodeficienci a maji vyss$i vyskyt psychickych poruch danych vysokou mirou
stresu 1 vedlej$imi Géinky 1€k (Sulkova a kol., 2000).

Zménénym zivotnim rezimem a sniZenou pohybovou aktivitou jsou nejcastéji
poznamenany systém pohybovy, a kardiovaskularni. Ke komplikacim souvisejicim s
pohybovym systémem patii zejména komplikace kostni, kloubni a svalové (bolesti
v zadech, bolesti kloubti, zhorSeni svalové vytrvalosti, poruchy stability a poruchy
pohybové koordinace) (Mercer a kol.,, 2004; Pianta, 1999; Sotornik a kol., 1994;
Tawney a kol., 2000). Uplna imobilizace pak vede k atrofii 0 50% uz béhem 2-3 tydni
a nejedna se jen o redukci sily svalovych vldken, ale také o redukci jejich poctu. Jelikoz
sval je metabolicky velmi aktivni, disledky jsou celkové (Svoboda, Mahrova 2009 ).

Zmény V kosternim svalu se meéni v zavislosti na vé&ku, pohlavi a
dalsich specifickych faktorech, které ovliviuji syntézu bilkovin a jejich rozpad. Kazdy
den je u zdravého dosp€lého jedince syntetizovano a degradovano 3,5 — 45 ¢

bilkovin / kg télesné hmotnosti. VétSina z téchto proteinti jsou intracelularni
(Workeneh, Mitch 2010).

U lidi sCHSL je za katabolickych podminek kosterni sval degradovan ve
zrychleném tempu, coz vede k sarcopenii. U dospélych jedinct je degradace proteind
hlavnim mechanismem pro poskytnuti aminokyselin, které se preméni v glukozu a jsou
vyuzity v normdlni cinnosti. AvSak u pacientd srenalni nedostatenosti je za
katabolickych podminek bilance posunuta k nadmérné degradaci proteind, ktera pak
vede ke svalovému ubytku. Pokud by se daly tyto stavy piekonat cvi¢enim nebo jinymi
metodami, zrychlend ztrata bilkovin by mohla byt zablokovana. (Workeneh, Mitch,
2010).

S koneénym stadiem renalniho onemocnéni a dialyzacni lécbou také byva
spojovana patogeneze uremické myopatie. V téle pacienta s CHSL se hromadi uremické
toxiny, které nejsou béhem dialyzy efektné odstranény a jsou pro sval toxickeé
(Campistol, 2002; Thompson a kol., 1993). Svalova vlakna téchto pacienti maji mnoho
abnormalit, které jsou pfipisovany adaptaci bunék na zménéné vnitini prostiedi. Tyto
abnormality zahrnuji zmény v kapilarach, enzymech, kontraktilnich bilkovinach, apod.
(Kouidi, 1998).

Vsechny tyto doprovodné komplikace jsou limitujicimi faktory fyzické zdatnosti,
praceschopnosti pacienta, dale pak zhorSuji prognézu onemocnéni a vlastni kvalitu

pacientova zivota (Deligiannis a kol., 1999; Kouidi a kol., 1998, Schiick a kol., 1995).
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Je prokazéano, ze aktivni zivotni styl zahrnujici pravidelné a vhodné volené
pohybové aktivity zlepSuje vSechny parametry zdravi, davd zivotu smysl, zlepSuje
kvalitu zivota a navic snizuje i naklady na 1écbu pfipadnych komplikaci a nutnou
socialni vypomoc. Vytvofeni integrovan¢ho rehabilitacniho programu s cilem
propagovat a prakticky korigovat veSker¢ intervence je tedy vysoce zaddouci z pohledu
jednotlivce i spolecnosti (Sulkova, 2000).

Cilem této prace je vyhodnotit aktualni stav svalového metabolismu a jeho vliv
na fyzickou kondici u pacientt Ié¢enych hemodialyzou vybraného dialyzaéniho zatizeni
a v neposledni fad¢ ziskat aktualni udaje o jejich kvalité zivota. Ve vyzkumném vzorku
budou pacienti zacinajici s dialyza¢ni 1écbou a pacienti, kteti jsou takto 1éceni jiz delsi
dobu. Pouzijeme anamnestickou anketu a bioimpedancni vySetfeni télesného slozeni.

Vysledky obou skupin vyhodnotime a vzdjemné porovname.
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1. ANATOMIE A FYZIOLOGIE KOSTERNIHO SVALU

Svalstvo patii ke vzrusivym tkanim, jeho charakteristickou funkéni vlastnosti je
schopnost kontrakce a relaxace. Kontrakce, ktera navazuje na excitaci vzrusivé bunééné
membrany, je pfimou pfeménou chemické energie na energii mechanickou a projevuje
se aktivni silou a popiipadé¢ i zkracenim svalu (Trojan, 2003).

Kosterni svalovina tvoiti 36-40 % télesné hmotnosti. Vlakna pii¢né¢ pruhovaného
svalu jsou vicejadernd; jsou piiblizn¢ 10-100 flm Siroka a az 20 cm dlouha. Povrchova
membrana svalovych vlaken se oznacuje jako sarkolema, jejich cytoplazma jako
sarkoplazma a mitochondrie jako sarkosomy. Elasticita svalii je dand mechanickymi
vlastnostmi bunééné membrany, vazivovych struktur svalu a zejména molekularnich

struktur kontraktilniho aparatu (Trojan, 2003).

1.1. Stavba kosterniho svalu

Pti¢né pruhovana svalovina je slozena z mnoZstvi svalovych vldken tvofenych
svalovymi bunkami valcového tvaru s velkym poctem jader. Svalové vladkno je
ohrani¢eno sarkolemou, coz je membrana stejna jako u jinych bunék, kterd ma na
povrchu plast’ tvofeny vrstvou polysacharidli a kolagennich vlaken, pfechazejicich ve
Slachu. Sarkolema se misty vchlipuje a tvofi transverzdlni tubuly, které umoziuji
rychlejsi pfenos akéniho potencialu dovnitt bunék (Trojan, 2003).

Vlastnim kontraktilnim aparatem buriky jsou myofibrily, jsou to dlouha vlakna
tvofena aktinem a myozinem, jichZ je ve svalové bufice velké mnozstvi (obr.¢.1). Jedna
myofibrila obsahuje pfiblizné¢ 1500 aktinovych vlaken a 3000 vlaken myozinovych. Ta
jsou ulozena v sarkoplazmé, bunééné matrix, svym sloZzenim odpovidajici cytoplazmé
ostatnich bunék (Rokyta, 2000).

Kazda myofibrila je ¢lenéna na pravidelné useky - tzv. sarkomery. Sarkomery
jsou na obou koncich ohrani¢eny Z-disky, na pficném pruhovani patrné jako Z-linie.
Svalové vlakno mize mit asi 20 000 sarkomer v serii. Ve struktute Z-diskd jsou kolmo
ukotvena tenkd (aktinova) filamenta. Sttedem sarkomery jsou paralelné s 0sou burnky a
tenkymi filamenty umisténa tlusta (myozinova) filamenta. Jejich stiedy jsou naptic¢
spojeny bilkovinou, ktera byva patrné jako tzv. M-linie. Aktinova a myozinova vlakna
se cCastecné prekryvaji. Vznika tak typicky mikroskopicky obraz pticného pruhovani,

kdy se stiidaji izotropni (I) a anizotropni (A) prouzky. I-prouzky jsou mezi sarkomerami
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predéleny Z-liniemi. A-prouzky maji jesté vnitini H-zoénu, tj. misto, kde se aktin a
myozin vzajemné nepiekryvaji. Pii svalové kontrakci, ktera vede ke zkraceni svalu, se

tenka a tlusta filamenta zasunuji mezi sebe a tim se zkrati I-prouzek a H-zona (Trojan,
2003).

Obrazek ¢ 1: Stavba kosterniho svalu (Trojan, 2003)
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Tlusté myozinové vlakno je tvofeno kolem 250 molekul myozinu, které jsou
jedna do druhé zapleteny jako kvétiny ve vénecku. Molekula myozinu se stava z dlouhé
"nasady" tvofené dvéma vzajemné Se obtacejicimi palypeptidovymi fetézci na jejichz
jednom konci je po jedné globularni hlavé (obr.¢.2). Cast oznadovana jako kréek spojuje
hlavu s nasadou. Zde je misto, kde konformac¢ni zména mtze hlavu naklopit vi¢i nasadé
na zpisob paky. Hlavy odstupujici z myozinového vlakna maji ATPazovou aktivitu
(jsou schopné stépit ATP) a zajist'uji energii pro svalovy stah (Rokyta, 2000).

Tenké aktinové vlakno ma podobu jako dvé pretocené Snury korald (obr.¢.2) Je
tvofeno komplexem aktinu, tropomyozinu a troponinu. AKtin je dvojsroubovice s
aktivnimi misty, krytymi dvojSroubovici tropomyozinu, ktera se otac¢i mezi vlakny

aktinu. Troponin je regulacni bilkovina spojujici aktinové a tropomyozinové vlakno a
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umoziiujici po navazani Ca®* iontl aktivaci celého komplexu. Troponin mé tii

podjednotky:

1. Tn-C, kde se navazuji ionty Ca2+,

2. Tn-T, ktera spojuje troponin s tropomyozinem a

3. Tn-1, ktera v klidu zabranuje interakci myozinu s aktinem.

Tento blokujici uc¢inek odstrafiuje pfitomnost Ca2+. Na tenké vlakno jsou
pfipojeny zakoncujici molekuly, dale napf. nebulin, ktery je podél celého filamenta, a a-

aktinin spojujici F-aktin prostiednictvim myotilinu se Z-diskem (Trojan, 2003).

Obrdazek ¢ 2: Aktinové a myozinové viakno (Trojan, 2003).

Complexe
Actine de troponine  Tropomyosine

Diulezitou organelou svalové bunky je sarkoplazmatické retikulum. Je to velmi
bohaté endoplazmatické retikulum, jehoZ hlavni funkci je skladovat vapenaté ionty,
nezbytné pro ¢innost svalu. Cim rychleji je svalové vlakno schopno reagovat, tim vice
ma sarkoplazmatického retikula a tim vice také vapenatych iontti (Rokyta, 2000).

Struktura sarkomery zistava ve veSkerém pficné pruhovaném svalstvu v
podstaté shodna piestoze funkcni vlastnosti riznych svali mohou byt odlisné.
Odlisnosti jsou mj. vysledkem toho, zZe napt. myozin se ve svalech vyskytuje v riznych
izoformach s riznymi funkénimi vlastnostmi (urcujicimi napi. rychlost kontrakce).
Struktura sarkomery je velmi dynamickd, molekuly kontraktilniho aparatu se stale
obnovuji, coz umoziuje napt. adaptaci vlastnosti svalu na podminky ¢innosti, ale také

se projevuje zménami souvisejicimi s vékem apod. (Trojan, 2003).
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1.2. Stah pi¥i¢né pruhovaného svalu

Na svalovou buniku se prenese akéni potencial, ktery putuje po bunécné
membran¢, depolarizuje ji a dostava se vchlipeninami sarkolemy hluboko do svalového
vlakna. Zpusobi depolarizaci sarkoplazmatického retikula, které uvolni velké mnozstvi
iontd vapniku a vyplavi je do sarko-plazmy. lonty se pfiblizi k troponinu a navazou se
na n¢j. Troponin pak zméni svoji prostorovou konfiguraci a umozni tropomyozinu
zanofit se mezi vldkna aktinu a odkryt tak jeho aktivni mista. Po téchto aktivnich
mistech se ,,natahuji" hlavy myozinu, klouzou po nich a vytvaieji spojeni (tzv. mustky)
mezi aktinem a myozinem. Myozinové vlakno tak aktivné pfitahuje dvé aktinova vlakna
zakotvena do protilehlych Z-prouzkd, a tim k sob¢ tyto prouzky ptitahuje. Vysledkem je
zkraceni sarkomery, zkraceni myofibrily, a tim i zkraceni svalu tedy svalovy stah

(obr.¢.3) (Rokyta, 2000).

Obrazek ¢ 3: Schéma svalového stahu - propojeni aktinu a myozinu (Rokyta, 2000)

myozin

spojeni
aktin-myozin

tropomyozin

aktin

zasouvani
viaken

ndpojeni
a
narovnani
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Cim vic hlav myozinu se spoji s aktivnim mistem aktinu, tim vétsi je sila
kontrakce. Cim vic se k sob& piiblizi dva vedlej§i Z-prouzky, tim vic se sval zkrati.
Aktinova vldkna se vSak nesm¢ji piekryvat, pak by se sila stahu vyrazné¢ snizila.

Sval se miize zkratit maximalné na 50 - 70 % své klidové délky (je to dano velikosti
sarkomer a pfesahovanim aktinu) a prodlouzit az na 180 % klidové délky (Rokyta,
2000).

1.3. Energeticky metabolismus kosterniho svalu

Podstata svalové ¢innosti spociva v preméné chemické energie na mechanickou.
Piimym zdrojem energie pro svalovou ¢innost je ATP. Jeho zdrojem pro trvalou
svalovou ¢innost je aerobni oxidativni fosforylace (Bednatik, 2001). V této latce je
kyselina fosfore¢na vazana na makroergni fosfatovou vazbu, pfi jejimz rozstépeni se
uvoliiuje velké mnozstvi energie. Ostatni chemické pochody probihajici v aktivnim
svalu slouzi pravé k obnoveé makroergnich fosfatovych vazeb v ATP (Trojan, 2003).

Zplodiny svalového metabolismu jsou krvi odnaseny do téla. Jednou z téchto
zplodin je kyselina mlé¢nd, ta mize byt v organismu dale zuZitkovana napf. v jatrech
nebo v srdci, které ji umi vyuzit pfimo jako zdroj energie (Ceska, 2010).

Svalovd kontrakce spotifebuje asi 70-75 % vSech energetickych narokii na
cyklické $tépeni a znovu vytvafeni aktomyosinovych mustki. Zbytek energie vyuzije na
precerpavani vapniku uvolnéného do sarkoplazmy zpét do sarkoplazmatického retikula.
Aktualni zasoby ATP v sarkoplazmé staci na uspokojeni energetickych potieb kolem 8
svalovych zaskubu (Bednatik, 2001).

Kreatinfosfat predstavuje rychly zdroj energie, kdy kreatinfosfokindza uvolni
fosfat a ten spolu s ADP vytvoii ATP. Tyto zdroje energie vSak bohuzel nestaci pfi
intenzivni svalové zatézi, kdy je ATP vytvafen hlavné z glukézy a v men$i mife
z mastnych kyselin a aminokyselin (Bednatik, 2001). V klidu a pfi lehké zatézi,
vyuzivaji svaly jako zdroj energie lipidy ve formé volnych mastnych kyselin. Se
stoupajici intenzitou zatéze vSak nesta¢i samotné lipidy dodavat dostatek energie a
sacharidy se stavaji rozhodujici slozkou paliva svalti (Ganong, 2005)

Béhem zatéze vétSinu energie pro resyntézu Kreatinofosfatu a ATP poskytuje
Stépeni glukozy na CO, a H,O (Ganong, 2005). Glukéza se do svalu dostava krevnim
ob¢hem, ale muize se také uvolnit ze zasob glykogenu ve svalech. Pfeména gluk6zy na

pyruvat tvofi 2 molekuly ATP na jednu molekulu glukoézy, pfi nedostatku kysliku je
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vSak pyruvat metabolizovan na laktat. Kdyz jeho mnozstvi presdhne kapacitu
bunéénych naraznikl, zpusobi pokles pH, ktery inhibuje enzymy. Pfi nedostatku
kysliku pyruvat vstupuje do Krebsova cyklu a produkuje az 36 molekul ATP na jednu
molekulu glukézy. Tato oxidativni fosforylace probiha v mitochondiich (Bednaiik,
2001).

Mastné kyseliny se po ptechodu svalovou membranou cestou beta- oxidace méni
na acetyl-koenzym A, ktery také vstupuje do Krebsova cyklu. Deaminaci proteini
vznikaji ketoaminokyseliny a rovnéZ vstupuji téhoZ cyklu. Glykolyza a klidova zasoba
ATP a kreatinfosfatu mohou byt prechodnym zdrojem energie pti kratkodobé zatézi,
kdy moznosti oxidativni fosforilace nedostacuji energetické pottebé (Bednatik, 2001).

Po ukonceni svalové namahy se k odstranéni nadbytku kyseliny mlécné a
k doplnéni zasob ATP, kreatifosfatu a kysliku, vycerpaného z myoglobinu,
spotfebovava dodatecné mnozstvi O,. Jeho spotfeba je umérnd mife energetické
poptavky béhem svalové ¢innosti, o kterou byla prekrocena kapacita aerobni syntézy
energetickych latek. Tento tzv. kyslikovy dluh musi byt po skonceni zatéze ,,splacen*
zvySenim oxydativniho metabolismu a konsumpce kysliku. Velikost dluhu mtize byt az
Sestinasobkem bazalni spotfeby O2 (Ganong, 2005, Bednatik, 2001)

Energetické naroky dlouhodobé svalové zatéZze musi byt plné hrazeny
oxidativnim metabolismem (Bednaiik, 2001).

Mechanickd u¢innost sarkomer je kolem 40-50 %, zbytek energie unikad ve
formé tepla. Celkova ucinnost svalové prace je nizsi (20-25 % ).

V riznych fazich svalové ¢innosti 1 po ni vznika ve svalu teplo (napf. pocatecni

teplo, zkracovaci teplo, zotavovaci teplo aj.) (Trojan, 2003).

1.4. Svalova unava

Dlouhodob4, silnd nebo opakovana svalova kontrakce vyvola svalovou tnavu
coz je vice ¢i méné rychly pokles svalové sily a vykonnosti. (Rokyta, 2000)

Rychlost nastupu unavy zavisi na sile a rytmu prace, v némz sval pracuje. Pfi
optimalnim zatizeni a rytmu je sval schopen vykondvat efektivni praci s malymi
znamkami Unavy, které nastupuji az za delsi dobu. Za jinych podminek se vSak inava
dostavi pomérné zahy. Unava zavisi jednak na vy¢erpani zdrojii energie ze svalll a

wrwe

k utlumu ¢innosti mozkové kiiry (Trojan, 2003, Ceska 2010).
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Stupenn tnavy odpovidd snizeni zasob glykogenu, zvySené hladiné kyseliny
mlécné, snizenému pH ve tkani a zméné prokrveni (Rokyta, 2000).

Tyto zmény v kontraktilni funkci vedou ke spotiebovani intramuskuldrnich
vysokoenergetickych fosfati, ke snizené kapacité glykolitického energetického pienosu
v dtsledku snizené aktivity kli¢ovych enzymt, k poruse pienosu impulzu skrz buiiku
tubularnim systémem a k iontové nerovnovaze (McArdle, 2001).

Kdyz nastane sniZzeni svalové funkce béhem prolongované submaximalni zatéze,
nastava nabor dodate¢nych motorickych jednotek, kterém pokracuji ve vykonu aktivitou
pozadované sily. Ve vrcholné zatézi, kdy jsou nejspisSe vSechny motorické jednotky
maximaln¢ aktivovany, je svalovd tUnava doprovazena poklesem nervové aktivity
(McArdle, 2001).

Svalova tinava je signdlem pro pferuSeni prace, nez dojde k uplnému vycCerpani
a pripadn¢ i poskozeni svalu. Tento signal vSak ma znaénou rezervu, takze pii dal$im
pokracovani v praci se sice svalova unava zvysuje, ale sval se jesté neposkodi (Trojan,
2003).

Odolnost proti svalové tnavé se da zvySovat tréninkem, pfi némz sval postupné

piizplisobuje sviij metabolizmus zvysené zatézi (Trojan, 2003).

1.5. Regenerace svalu

Za normalnich okolnosti se regenerace svalli neuplatni, protoze svalova tkan
nepatii mezi tkané, jejichz bunky se pravidelné obnovuji, a tudiZz regeneruji snadno.
Presto za urcitych okolnosti regeneraci svalovych vlaken navodit lze. Probiha napf.
Vv transplantovaném nebo ¢astecné poSkozeném svalu, zajistime-li transplantatu moznost
vriistani cév, nervil a odpovidajici tah (Cihak, 2001)

PoSkozeny sval se hoji vazivovou jizvu, kterd se nemlze kontrahovat, proto je
sval funk¢éné defektni (Bednafik, 2001). Vychodiskem regenera¢niho dé&je jsou tzv.
satelitni buiiky svalového vldkna, coZ jsou rezervni klidové myogenni buiky (Cihak,
2001). Tyto bunky se destrukci svalovych vldken uvolni a stanou se vychodiskem
myogeneze podobné jako myoblasty v pribéhu normalniho vyvoje (Cihak, 2001).

Pocet svalovych vladken roste postnatdlné¢ pouze do 6 mésicit a je limitovan
poctem satelitnich nervovych bun¢k. Poté muze sval zvétSovat svilj objem pouze riistem

jednotlivych svalovych vlaken, nikoli v§ak zvétSenim jejich poétu (Bednaiik, 2001).
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2. STRUKTURA A FYZIOLOGIE LEDVIN

Ledviny jsou parovy organ. Za den dokazou prefiltrovat 1 700 litrd krve a
vyloucit kolem jednoho a ptl litru koncentrované tekutiny s odpadnimi latkami. Jsou
organem pro zivot nezbytnym. Na vSechny funkce vSak k zivotu sta¢i jedna ledvina

(Rokyta, 200).
Ledviny maji n€kolik funkci:

- vylucuji z téla skodlivé latky, cizorodé latky a latky sice vyuzitelné, ale v dané chvili

ptili§ koncentrované (napf. ionty);

- udrzuji staly objem a sloZeni extracelularni tekutiny;

- produkuji hormony renin, erytropoetin a aktivuji vitamin D;
- reguluji krevni tlak.

Pro zajisténi vSech funkci je velmi nutné jejich vydatné prokrveni (Rokyta,
2000).

2.1 Struktura ledvin

Makroskopicky je ledvina ¢lenéna na kiru a dren. V kife jsou uloZeny
glomeruly a proximdlni a distalni tubulus. Do dfené se zanofuje Henleova klicka a
prochézi ji 1 sbéraci kanalek, ktery odvadi vytvofenou moc¢ do ledvinové panvicky
(Trojan, 2003).

Funkéni jednotkou ledviny je nefron (obr.c.4). Ledviny maji dva miliony
nefrond a kazdy z nich je sdm o sobé schopny vytvafet mo¢. Nefron se skladd z
glomerulu, Bowmanova pouzdra, proximalniho tubulu, Henleovy kli¢ky, distalniho
tubulu a sbéraciho kanalku (Trojan, 2003).

Glomerulus (obr.¢.5) je tvofen klubickem kapilar. Krev je do glomerulu
ptivadéna cévou vas afferens, ktera je SirSi nez odvodna céva vas efferens. Tim je
anatomicky zabezpeceno, aby byl v glomerulu vyssi tlak nez v ostatnich arteriich. Tento
zvySeny tlak umoznuje filtraci krve v glomerulu. Vas efferens se znovu déli do
kapilarniho tecisté peritu-bularniho aparatu a vasa recta, ktera oplétaji Henleovu klicku
ve dfeni. Krev v ledvinach prochdzi dvéma kapilarnimi fecisti, fazenymi sériové za

sebou -portalni obéh v ledvinach (Trojan, 2003).
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Obrazek ¢ 4: Nefron. Zdkladni casti jsou glomerulus, proximalni tubulus, Henleyova
klicka, distalni tubulus a sbéraci kandalek (Rokyta, 2000).
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Henleova klicka k panvicce

Glomerulus je obalen Bowmanovym pouzdrem, tvofenym podocyty - buiikami,
které jsou spolu tésné spojeny vyriistky a tvoii ultrafiltr. Mezi dvéma listy Bowmanova
pouzdra se filtruje plazma a odtéka do volné navazujiciho proximalniho tubulu (Trojan,
2003).

Proximalni tubulus je tvofen jednovrstevnym epitelem. Odehrava se v ném
nejvetsi cast zpétného vstiebavani (Trojan, 2003).

Henleova klicka je utvar tvaru vlasenky, ktery navazuje na proximalni tubulus.
Ohyba se smérem do dfené (sestupné raménko) a pak se znovu prudce ohyba o 180° a

méni se ve vzestupné raménko, plynule ptechazejici do distalniho tubulu. Distalni
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tubulus pokracuje smérem k povrchu ledviny a pokracuje jako sbéraci kanalek, ktery se

znovu zanofuje do diené (Trojan, 2003).

Obrdzek ¢ 5: Glomerulus. Sirsi vas afferens privadi do glomerulu krev, kterd prochdzi
kapilarami glomerulu a je odvadeéna do uzsi vas efferens. V kapilardach dochazi k filtraci
krve do Bowmanova vacku a vzniku primarni moci. Primdrni moc je odvadena
proximalnim tubulem. Regulovany prusvit vas afferens a efferens se vyrazné podili na
regulaci filtracniho tlaku v kapildardach (Rokyta, 2000).

{_vas afferens

——

(pFivodna arteriola)

‘____ Bowmanovo
pouzdro

mesangium

usti proximalniho
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2.2 Pratok krve ledvinami

U zdravého dospélého jedince ledvinami protéka 1 300 ml krve za minutu, coz
je 1 700 1 krve za den a odpovida to 25 % minutového srdecniho vydeje. Tento velky
prutok ledvinami neni dalezity kvili renalnimu metabolizmu, ale kvuli funkci ledvin,
protoze umoziuje dostateCnou renalni filtraci, a tim odstranovani odpadnich latek z
krve. Denné se utvoii 170 - 180 1 ultrafiltratu (primarni moci) a pfiblizné 1,5 1

definitivni hypertonické moci (Rokyta, 2000).
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Kirou ledvin protéka 80 - 90 % krve, dfeil je velice malo prokrvend. Veétsi
pritok krve dfeni by vymyval ionty a nedosdhlo by se osmotické stratifikace diené

(Rokyta, 2000).

2.3 Funkce jednotlivych ¢asti nefronu

V glomerulu se ultrafiltruje plazma filtracni membranou, ktera je tvofena
endotelem kapilar, bazalni membranou a siti tvofenou uzounkymi Stérbinami mezi
vybézky podocytil. Filtraénim tlakem zde vznika z krevni plazmy glomerularni filtrat
( GF ) neboli primarni mo¢. Glomerularni filtrace zavisi na pratoku krve glomerulem,
na filtraénim tlaku, na onkotickém tlaku plazmy a na velikosti filtraéni plochy. Za 24
hodin se vytvoii 170-180 | glomerularniho filtratu. Stanoveni glomeruldrni filtrace je
vyznamnou soucasti funk¢éniho vySetteni ledvin. Vznikly glomerularni filtrat odtéka do
tubulll a stava se tubularni tekutinou (Trojan, 2003).

Hlavnim ukolem proximalniho tubulu je zpétna izoosmotickd resorpce mnozstvi
primarni moc¢i. Zpétné se resorbuje 75 az 80 % GF. Kromé vody se zde vstiebavaji
jonty sodiku (Na"), chloru (CI"), mocovina, bikarbonaty, draslik (K*), vapnik (Ca®"),
hoitik (Mg?"), fosfaty, glukoza a aminokyseliny. Cinnost proximalniho tubulu probiha
nezavisle na mnozstvi extracelularni tekutiny v organizmu (Trojan, 2003).

Isoosmotickd tekutina odchdzi do Henleovy klicky. Ta je ulozena mezi
proximalnim a distdlnim tubulem ve dfeni. Témér vSechny struktury (tubuly, cévy -
vasa recta 1 lymfatické cévy) maji ve dieni vlasenkové uspotadani. Tekutina tak tece ve
dvou vedlejsich raméncich protiproudem, coz je vyhodné pro osmotickou upravu
tubularni tekutiny (Rokyta, 2000).

Sestupné raménko Henleovy klicky je volné prostupné pro vodu a ionty, zatimco
silnd ¢ast vzestupného raménka je pro vodu neprostupnd a ma velice aktivni
mechanizmus ke vstiebavan Na® a CI” z tubulu do intersticia. Tato ¢ast, ktera je pro
vodu neprostupna, je stézejni pro vytvoieni vysokého osmotického tlaku
(hyperosmolarity) ve dfeni, ktery pak zajistuje tvorbu koncentrované moci (Rokyta,
2000).

Henleovu klicku provazeji ve dieni vasa recta, ktera pomahaji osmotickou
stratifikaci udrzet. VVasa recta maji zvlastni usporadani: z Casti, ktera protéka karou se

postupné odd¢luji kapilary a pronikaji hloub&ji a hloubéji do dfené. Dient je
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hypertonicka a erytrocyty prochazejici cévami jsou V nebezpeci poskozeni. Proto je
vétsina erytrocyti odklonéna a prochazi pouze povrchovymi kapilarnimi spojkami.
Kolem vrcholu Henleovy kli¢ky protéka jen plazma (skimming efekt) (Trojan, 2003).

Do distalniho tubulu pfitéka z Henleovy klicky hypotonicka tekutina. Zde se
zpétn¢ resorbuje voda na 1 % pavodniho objemu glmerularniho filtratu, dale se tu
vstiebava Na*, CI', bikarbonaty, fosfaty, K™ a mo¢ovina. Vstiebavani je zde na rozdil od
proximalniho tubulu vétSinou aktivni a je zavislé na stupni hydratace organizmu a na
osmolalité¢ extracelularni tekutiny. Vstiebavani vody a sodiku v distalnim tubulu je
fizeno aldosteronem, vazopresinem a atrialnim natriuretickym faktorem, ktery zvySuje
vyluovani sodiku. Vysledkem ¢innosti distalniho tubulu je udrzovani stalého slozeni
extracelularni tekutiny. Tomu vSak napomahaji i procesy ve sbéracim kanalku (Trojan,
2003).

Ve sbéracich kanalcich se tubularni tekutina upravuje na definitivni moc.
Kanalek prochazi dieni smérem dold, a jelikoz je pro vodu prostupny, vystupuje z néj
voda po osmotickém gradientu do vysoce koncentrované diené a tim se budouci mo¢
zahust'uje. Velikost prostupnosti pro vodu fidi aldosteron a vazopresin. Sbéraci kanalek
se také aktivné podili na pH modi, coz souvisi s udrzovanim homeostazy organizmu

(Trojan, 2003).

2.4 Piehled vstiebavani jednotlivych latek

- Voda se v proximalnim tubulu vstiebava pasivné, v distalnim tubulu aktivné v
zavislosti na stavu extracelularni tekutiny. V distalnim tubulu a sbéracim kanalku je

vstfebavani fizeno vazopresinem.

- Sodik se vstiebava pasivné i aktivné (pomoci Na/K pumpy tvoiené enzymem Na,
K-dependentni ATP4zou). Zpétna resorpce Na' je regulovana aldosteronem,

soucasn¢ se sodikem se také vstiebava voda a vylucuje se draslik.

- Draslik se v proximalnim tubulu vsttebava a v distalnim tubulu a sbéracim kanalku
vyluéuje vyménou za resorbovany sodik. Vydej K* v distdlnim tubulu je ¥izen

aldosteronem.

- Chloridové ionty se vétiinou vstfebavaji kotransportem s ionty Na*, v proximalnim

tubulu se vsttebavaji 1 pasivné.
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- Hydrogenkarbonatové ionty se vstiebavaji pouze aktivné, v zavislosti na potfebach

homeostazy.

- Glukoéza je prahova latka. Az do urcité koncentrace glukozy v krvi ( které se fika
ledvinovy prah pro glukoézu, jehoz hodnota je 8,9 mmol/l ) je proximalni tubulus
schopen vSechnu glukozu aktivné vstfebat. Po presahnuti ledvinného prahu se

glukoza objevuje v definitivni moci (nastava glykosurie).

- Proteiny se kazdy den filtruji z plazmy do glomerularniho filtratu v mnozstvi asi 30
g. ProtoZe jsou pfili§ velké na to, aby se zpétn€ vstiebavaly béZznymi transportnimi
mechanizmy, dostavaji se zpét do krevniho ob&hu pinocytézou. To znamena, ze se
shromazdi u membrany kartdcového lemu, ta je obemkne a dopravi dovnitf buiiky,
kde jsou rozloZeny na aminokyseliny a pak jsou facilitovanou diftizi absorbovany

do intersticialni tekutiny (Rokyta, 2000).

2.5 Tvorba a vylucovani moci
2.5.1 Definitivni mo¢

Kone¢nym produktem ¢innosti funkéniho rendlniho parenchymu je definitivni
moc¢. Moc€ je charakteristicky zapachajici, ¢ird, zlatozlutd majici specifickou hmotnost
1 003 az 1 038 kg/ma. pH moci je vétsinou lehce kyselé, ale mize se pohybovat od 4,5
do 8,0. V moci je obsazeno 100 - 250 mmol/1 sodiku, 25 -100 mmol/1 drasliku, 135
mmol/1 chloru, vapnik a kreatinin. Dale je v moci je pfitomna amylaza, kyselina
vanilmandlové, kyselina mocova, mocovina a dalsi latky. Pfi normalni diuréze se za 24
hodin vylou¢i 55 - 70 g pevnych latek. V moci zdravého ¢lovéka nejsou bilkoviny ani
glukoza ¢i bilirubin (Trojan, 2003).

Mnozstvi moci vytvorené za 24 hodin se oznacuje pojmem diuréza a ¢ini 1,5 -
2,01. Snizeni mnozstvi moc¢i se nazyva oligurie a zastava tvorby anurie. Polyurie
pfedstavuje mnoZstvi vytvofené moci vétsi nez 2 litry za den. Diuréza je fizena
antidiuretickym hormonem (ADH, vazopresin), ktery ovlivituje propustnost distalniho
tubulu a sbéraciho kanalku pro vodu. Pfi sniZzeni objemu cirkulujici tekutiny se ADH
vyplavuje a voda se ve zvySené mife zpétné vstiebava. Sekrece ADH muze byt
ovlivnéna chladem, alkoholem nebo kofeinem - ve vSech téchto ptipadech se snizuje

jeho sekrece, a proto se diuréza zvysuje. Na diurézu ma také vliv aldosteron. Primarné
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pusobi na vstfebavani sodnych iontl ve sbéracim kanalku a spolu s nimi se reabsorbuje

i voda (Trojan, 2003).

2.5.2 Vyvodné cesty mocové

U cloveka vyvodné cesty mocové nemaji schopnost ménit mnozstvi a slozeni
moci. Slouzi pouze k odvodu definitivni mo¢i z téla (Rokyta, 2000).

K mocovym cestam patii ledvinné kalichy, péanvicka, mocovody (uretery),
mocovy méchyi a mocova trubice (uretra) (Rokyta, 2000).

Do ledvinnych kalicht, které usti do ledvinnych panvicek, se sbihaji sbémné
kanalky a privadéji definitivni mo¢. Ledvinnd panvicka ptsobi jako kratkodoby
rezervoar moci. Pii ur€itém objemu se v distalni ¢asti panvicky utvoii cirkularni stah a
tim se odde€li porce moci - vznikne mocové vieténko. Mocové vieténko aktivné
postupuje po ureteru, az se mo¢ vypudi do mo¢ového méchyte. Obsah vieténka je 2 az 5
ml a rychlost postupu 3 cm/min. Pfi zvySené diuréze se nejdiive zvétSuje objem
vieténka a pak i rychlost posunu (Rokyta).

Sténa mocového méchyte je tvotrena koncentrickou hladkou svalovinou ve tfech
vrstvach, takze pti vypuzovani moci se m&chyt postupné kontrahuje. Mocovy méchyi je
uzavien dvéma svéraci. Vnitini je tvofen hladkou svalovinou a je vili neovlivnitelny,

zevni svéra¢ svalovinou ptficn€ pruhovanou, a proto je mozno ho vili ovladat (Rokyta,

2000).

2.6. Prehled funkci ledvin (Rokyta, 2000)

Vylucovaci funkce

Do moci se ledvinami vylucuji latky, kterych je v t€le nadbytek - naptiklad voda,
sodik, draslik, fosfaty a vapenaté ionty. Vylucuji se do ni i zplodiny metabolizmu jako

je kyselina mocova, mocovina a kreatinin.

Endokrinni funkce

V misté, kde vas afferens a vas efferens naléha na distalni tubulus, se pfeménily
svalové buniky v cévach na buiky juxtaglomerularni, které¢ jsou schopné secernovat
renin, a priléhajici bunky distalniho tubulu se zménily na buinky macula densa. Tomuto

usporadani se ftikd jnxtaglomeruldrni. Tento aparat umoziiuje dva dilezité
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zpétnovazebné procesy. Je to tubuloglomeruldrni zpétnou vazbu a systém renin —
angiotenzin.

Renin je secenovan jako odpovéd na snizené prokrveni ledvin, na stimulaci
vegetativnim systémem nebo na snizenou koncentraci sodiku a chloru v distalnim
tubulu. Renin je soucasti systému renin - angiotenzin - aldosteron, ktery udrzuje sloZeni
krevni plazmy a ti€astni se na regulaci krevniho tlaku.

Erytropoetin je latka, ktera vznika z 90 - 95 % v ledvinach a reguluje tvorbu
cervenych krvinek.

Aktivace vitaminu D. Pfirozeny i synteticky vitamin D podstupuji v ledvinach
zaveéreénou preménu na aktivni metabolit kalcitriol. Funkci vitaminu D je podporovat
vstfebavani vapniku a fosfatl ve stfevé a v ledvinach a podilet se na fizeni metabolizmu

vapniku v kostech.

Funkce fizeni objemu krve a krevniho tlaku

Pti zvySeni objemu krve se zvysi srde¢ni vydej, tim se zvysi arteridlni i filtraéni
tlak v ledvinach. To vede ke zvySeni objemu moci a snizeni cirkulujiciho objemu, a
proto i ke sniZeni arterialniho tlaku.

Regulace krevniho objemu je mozna také humoralnimi mechanizmy: zvySeny
krevni tlak zplsobuje vydej atridlniho natriuretického faktoru ze srdeénich sini, coz
zvySuje vyluCovani sodiku a snim vody. Pti zvySeném tlaku se také snizuje sekrece

antidiuretického hormonu a reninu.

Udrzovani acidobazické rovnovahy

Do glomerularniho filtrdtu je kontinudlng filtrovano velké mnozZstvi
bikarbonatovych iontl a do tubuld jsou aktivné secernovany vodikové ionty. Zména
velikosti vydeje bikarbonatii i vodikovych iontil je tmérnd uz velice malym zméndm v
extraceluldrni koncentraci t&chto iontfl. P¥i acidéze se vylucuje vétsi mnozstvi H™ nez
bikarbonatu, a tim se sniZuje acidita extracelularni tekutiny, pii alkaléze je tomu
naopak.

Mechanizmy, které dovoluji zménit mnozstvi vylu¢ovaného H*, jsou pomérné
komplikované, a proto uprava acidobazické rovnovahy ledvinami nastupuje na rozdil od
krevniho naraznikového systému (n€kolik sekund) a dychaciho systému (n€kolik minut)

az za n€kolik dni. Vyhodou je v§ak moznost regulace pomérné dlouhou dobu.

27



3. CHRONICKA RENALNI INSUFICIENCE

Chronicka renalni insuficience je kone¢nym stddiem chronickych onemocnéni
ledvin  — nejcastéji  chronické  glomerulonefritidy, diabetické nefropatie,
tubulointersticialni nefritidy a polycystozy ledvin, kterému piedchazi snizena filtra¢ni
funkce ledvin. Chronické selhani ma progresivni charakter, jehoz prubéh Ize

odpovidajici 1é€bou zastavit, zpomalit, ale bohuzel ne zcela vylécit (Vokurka, 2005).

3.1. Epidemiologie a rizikové faktory chronického selhani ledvin

Pti chronické ledvinné nedostatecnosti je typicka postupna ztrata funkce ledvin v
disledku ledvinného onemocnéni nebo poskozeni ledvin pii systémovém onemocnéni
organismu. K takovému poskozeni dochézi ¢asto dlouhodobé bez zjevnych symptomu,

které by nemocnému puisobily zavazné obtize (Kantor, 2011)

V Ceské republice bylo k datu 32.12. 2010 v dialyza¢nim 1é¢eni celkem 6 318
pacientd.

Poskozovani ledvin jakymkoliv chronickym onemocnénim, vedouci ke sniZeni
jejich funkce, se da velmi piesné zméfit. Vyjadiuje se jako glomerularni filtrace ( GF )
neboli mnozstvi profiltrované moci, které v ledvinach vznikd. Podle stupné sniZeni

glomerularni filtrace rozdélujeme chronické onemocnéni do péti stupiiti (tabulka ¢.1).

Tabulka ¢. 1: Stupne CHSL (Teplan, 2006).

Stupen Popis GF ml/s

1 Poskozeni ledvin s normalni GF >15

Poskozeni ledvin s mirnym snizenim GF 10-15

Incipientni chronicka renalni insuficience ( lehkého stupné )

Poskozeni ledvin se stiednim pklesem GF
3 . o 05-10
Chronicka renalni insuficience stiedniho stupné

Tézké poskozeni ledvin s poklesem GF
4 0,25-0,5
Chronicka renalni insuficience t€Zkého stupné

5 Chronické selhani ledvin <0,25 nebo dialyza

28




Chronické selhani ledvin vede k néasledujicim patofyziologickym projeviim:

Rezidudlni diuréza — v koneénych stadiich CHSL byva pfitomna oligurie,
pfedevsim u nemocnych jiz delsi dobu dialyzovanych v chronickém programu.
V piipadech, kdy dochazi k polyurii, maji nemocni i polydypsii a jsou nachylni
k dehydrataci (Teplan, 2001).

Poruchy acidobazické rovnovahy - Vpokroc€ilejSich stadiich renélnich

onemocnéni je narusena rovnovaha vnitiniho prostiedi a vznika metabolickd acidéza,
kterd se podili uvoliiovanim kalcia z kosti na rozvoji rendlni osteopatie a velmi
vyznamné zvysuje intenzitu katabolickych procest (Teplan, 2001).
a principidlné v sobé zahrnuje procesy kumulace, deficitu a poruchy regulace (Teplan,
2001). Jedna se o komplexni vzdjemné propojeni vSech zmén. Akumulovand latka mtze
vyvolavat stimulaci nékterych metabolickych pochodil a soucasné inhibici jinych déjt
aminokyselin (zména vyuZziti dusiku) a porucha metabolismu sacharidl (porucha
glycidové tolerance) v tésném vztahu k poruse metabolismu lipidii (zvySend hladina
triacylglycerolt, LDL a VLDL) (Teplan, 2001).

Nedostatecnost ledvin po jejim objeveni provazi pacienta obvykle po cely
zbytek Zivota a ma Casto i1 pfes nasazenou lécbu sklon se samovolné zhorSovat. Proto
byvaji pacienti pod peclivym dohledem na odbornych nefrologickych ambulancich, kde
absolvuji pravidelna fyzikédlni vySetfeni, kontroly krevniho tlaku, testy krve a moci
(Teplan, 2001).

Rychlost zhorSovani funkce ledvin je zavisla na povaze vyvolavajici nemoci,
ucinnosti lécebnych opatfeni, ale i1 pfistupu pacienta k terapii. Ledvinné selhani
(posledni stupent chronického onemocnéni ledvin, kdy je Zivotné nutné funkci ledvin
uméle nahradit) se proto mize objevit do roka, stejné¢ dobie jako az po nckolika
desitkach let. Procesy, které se na postupném poklesu funkce ledvin podileji, jsou

napiiklad:

o diabeticka nefropatie
e chronicka glomerulonefritida
e chronicka pyelonefritida

» nekontrolovany vysoky krevni tlak
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o dlouhodobé a nadmérné uzivani 1éka proti bolesti

Prvni klinické piiznaky se objevuji teprve v dob¢, kdy funkce ledvin klesa na 35
az 40 % plvodni kapacity, velmi ¢asto bohuzel ale 1 mnohem pozdé¢ji. Patii mezi né
bolesti hlavy, slabost, rychly nastup tinavy, nechutenstvi, opakované zvraceni, ¢astéjsi
moceni (zvlasté v noci), zvySena zizen, bleda klize, vysoky krevni tlak atd. (Kantor,

2011).
3.2. Zdravotni problémy pacienti s chronickou renalni insuficienci

Zanik nefroni podminény zakladnim patologickym procesem je spojen
S uplatnénim adaptacnich mechanismu v reziduédlnich nefronech, které jsou schopny na
kratkou dobu udrzet ptfechodnou stabilizaci vnitinitho prostfedi organismu.
Z dlouhodobého hlediska vSak adaptivni zmény vedou k dal$imu organickému
poskozeni glomeruld a tubull az k jejich konecné skleroze. Projevy chronické rendlni

insuficience se dotykaji vétSiny organovych systému (Teplan, 2001).

3.2.1. Porucha metabolismu vody a minerald

Jednim z prvotnich projevll rozvijejici se rendlni insuficience je ztrata
koncentraéni schopnosti ledvin. Dochazi k polyurii. Tento stav ma raz diabetes
insipidus renalis. Projevem pokroc¢ilé poruchy ledvin je naopak retence tekutin.
Hyperkalémie ptesahujici 6,5 mmol/ | patfi mezi zékladni indikace k dialyze, protoZze
pacienta ohrozuje vznikem arytmii az srdeéni zastavou. Mezi dal§i projevy
hyperkalemie patii bradykardie, svalova slabost a dyspeptické obtiZe (nausea, zvracent).
Hyponatrémie mize byt bud’ deplecni (ztraty natria ledvinami nebo sniZeny ptijem),
diluéni (relativni sniZeni natremie pii retenci vody), nebo distribuéni (zvétSeni
distribu¢niho prostoru pii edémech a vypotcich, prinik Na do intracelularniho
kompartmentu). NaruSeni schopnosti vylucovat vodikové ionty vede K rozvoji
metabolické acidozy, kterd se podili uvoliovanim kalcia z kosti na rozvoji renalni

osteopatie a velmi vyznamné zvysuje intenzitu katabolickych procest (Vokurka, 2005).
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3.2.2. Hematologické zmény

Pfi Anémii dochézi ke snizené tvorbé erytropoetinu v ledvinach. Pravé nizka
hladina erytropoetinu odliSuje anémii pfi renalnim selhani od prakticky vSech ostatnich
typt anémie, u kterych dochazi zpétnovazebnym mechanismem ke zvySeni syntézy
erytropoetinu. Vedle nizkého erytropoetinu se mohou v rozvoji této anémie uplatnit i
dal$i mechanismy - krevni ztraty (napi. dialyze), nedostatek zeleza (ztraty transferinu
pii proteinurii), ztraty vitamind, proteini, zvySena krvacivost (do obrazu urémie patii
trombocytopatie) atd. Na anémii je pacient zpravidla dobfe adaptovan, avSak vyrazné
snizeni ¢erveného krevniho obrazu zptisobuje tnavu, dusnost a miize zhorSovat i dalsi

sivotni funkce (Vokurka, 2005, Sulkova, 2001).

3.2.3. Kardiovaskularni zmény

Arterialni hypertenze neni z hlediska patogeneze zcela vyfeseny problém. Hlavni
uloha se pfipisuje aktivaci systému renin - angiotenzin - aldosteron, ktery pfispiva
jednak k retenci natria a jednak k protrahované vazokonstrikci. Ledvina se ale na
udrzovani krevniho tlaku podili i fadou dalSich mechanismil, jejichz uloha u tohoto
onemocnéni neni dokonale vyjasnéna (kallikrein-kininovy systém, syntéza oxidu
dusnatého, retence/ztraty vody a elektrolytid). Hypertenze muize dale souviset napf.
s cukrovkou ¢i se zavodnénim organismu. Pacienti s arteridlni hypertenzi mohou mit

bolesti hlavy, edémy a zrakové potize (Vokurka, 2005, Korda¢ 1990).

3.2.4. Kostni zmény

U chronické renalni insuficience pouzivame pro oznaceni kostnich zmén
souhrnny nazev rendlni osteodystrofie. V patogenezi tohoto syndromu se miize uplatnit
nékolik mechanismi. Mezi né patii hypokalcémie, ktera v dasledku zvysSenych
rendlnich ztrat véapniku stimuluje pfiStitna téliska ke zvySeni sekrece parathormonu.
Tento hormon ve snaze udrzet kalcémii v pfijatelnych mezich mobilizuje osteoklasty a
jejich prostiednictvim stimuluje kostni resorpci. Tento mechanismus je pro organismus
z kratkodobého hlediska vyhodny (udrzovani adekvatni kalcémie je nezbytné pro
fyziologickou nervosvalovou aktivitu), z dlouhodobého hlediska vSak vede k
demineralizaci kostni hmoty a tim k osteoporoze s rizikem patologickych fraktur

(Vokurka, 2005).
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Dalsim mechanismem, ktery se G¢astni v patogenezi kostnich zmén, je porucha
aktivace vitaminu D3 v ledvinach. Nedostatek aktivniho vitaminu D3 vede k
nedostatecné mineralizaci nové vznikajiciho osteoidu a diky nizsi resorpci Ca2+ ve
stiev¢ piispiva k prohloubeni hypokalcémie (Vokurka, 2005).

Dalsimi faktory muze k rozvoji kostniho postizeni prispét i samotna dialyza.
Dlouhodobé dialyzovani pacienti mohou trpét dialyzacni amyloidézou, pii které dochazi
k ukladani zvlastniho typu bilkoviny do kloubi a §lach, coz zpusobuje bolest. Nejéastéji

byva postizena ruka, rameno a patei (Vokurka, 2005, Svoboda, 2000).

3.3. Lécba chronické renalni insuficience

Lécebné postupy u CHSL muizeme rozdé€lit na konzervativni 1é¢eni a na metody
mimotélniho ¢isténi krve.

Konzervativni 1éCeni zahrnuje postupy spocivajici v upravé ¢i ptiznivém
ovliviiovani metabolickych odchylek pti CHSL cestou dietni a medikament6zni. Tento
terapeuticky postup muize byt postacujici u pacientd, u nichz clearance endogennio
kreatininu neklesla pod 0,1 — 0,2 ml/s, resp. sérovy kreatinin nepiestoupil hodnotu 500 —
600 umol/1 (Teplan, 1995).

Konzervativni 1é¢ba chronické ledvinné nedostatecnosti podle Teplana (1995)
zahrnuje:

o dietni opatfeni s omezenim bilkovin a soli
e Uprava piijmu tekutin a natria

e Uprava pfijmu kalia

e Uprava acidobazické rovnovahy

e uprava kalciofosfatového metabolismu

e uprava kreviho obrazu

o lécba arteridlni hypertenze

e nahradu vitaminu D

Termin ,,ndhrada funkce ledvin“ (Renal Replacement Therapy) oznacuje 1écebné
metody, pouzivané pii selhani funkce ledvin a zahrnuje v sobé¢ tyto tfi zptusoby néhrady

funkce ledvin (Sulkova a Opatrny, 2001):
- hemodialyza (a dals$i metody mimotélniho ocistovani krve)
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- peritonedlni dialyza

- transplantace ledviny

Mimotélni metody nahrady funkce ledvin ¢astecné nahrazuji exkrecni ¢innost
ledvin. Pfestoze metabolickd funkce ledvin neni nahrazena ( tvorba a odbouravani
hormoni aj. ), mizeme fici, ze tyto metody zachranuji zivot. U chronického selhani
ledvin prodluzuji zivot pfii jeho rozumné kvalité nékdy az o desitky let. S jejich pomoci
jsou vhodni pacienti ptipraveni k transplantaci ledviny. U akutniho ledvinného selhani
tyto metody umoziuji navrat k plnému zdravi. (Teplan, 2006).

Dle fyzikalné — chemickych principti, kterymi mimotélni metody ocist'uji krev,
se déli na hemodialyzu, hemodiafiltraci a hemofiltraci. Jednotlivé procedury trvaji
obvykle né€kolik hodin a jsou opakovany s rtiznou frekvenci v pribéhu tydne. Pro
nékteré¢ pripady akutniho ledvinového selhani byly metody modifikovany ke
kontinualnimu, tj. ¢asto n€kolikadennimu, téméf nepietrzitému pouziti (Teplan, 2006).

Véasné a dlouhodobé 1é¢ené chronické onemocnéni ledvin i v patém stadiu
umoziuje Zivot bez vétSich omezeni. Pacient by mél byt pfipraven na nékterou formu
nahrady funkce ledvin, jejimz spoustécim okamZikem je objeveni pfiznaki uremie,
ptipadné dosazeni kritické funkce ledvin na hodnoté pod 0,10 ml/s (Kantor, 2011).

Pokud onemocnéni probihd skryté nebo nedojde k vc€asné indikaci nahrady
ledvin, vede dalsi pokles jejich funkce k rozvoji uremie. Pfiznaky zptsobené
zaplavenim organismu odpadnimi latkami zahrnuji apatii, slabost, bolesti hlavy,
dusnost, zvraceni, prijmy, otoky, bolesti na hrudi, bolesti kosti a bledou svédici kizi
(tzv. uremicky syndrom). Objevi-li se tyto pfiznaky, je nutno lécbu zah4jit neodkladné
(Kantor, 2011).

Celkovy ptehled pribéhu a 1é€by chronické rendlni insuficience aZ po stadium

ledvinného selhani podle Teplana (2001) zn4zoruje obr.¢.6.:
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Obrazek ¢. 6: Prehled pribéhu a lécby chronické renalni insuficience (Teplan, 2006)
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3.4. Hemodialyza

Hemodialyza je metoda ocistovani krve, ktera se pouziva pii 1écbé akutniho a
chronického selhani ledvin. Z metod ocistovani krve pouzivanych pii 1écbé ledvinného
selhani je hemodialyza metodou, ktera se pouziva nejcastéji (Opatrny, 2001).

Béhem hemodialyzy se odstraiiuji nahromadéné zplodiny latkové piremény a
voda. SoucCasn¢ se upravuje i porucha elektrolytové a acidobazické rovnovahy.
Procedura je zalozena na piestupu latek z krve do dialyza¢niho roztoku (ptfipadné i1
obracené) (Sulkova, 2000). Vyuziva k tomu polopropustnou membranu, jejiz pory
propoustéji soluty do urcit¢é molekulové hmotnosti a nepropoustéji krevni elementy.
Soluty prochazeji pfes membranu hlavné na principu difuze a jen z mens$i ¢asti na
principu filtrace ( konvekce ). Pii difuzi je hnaci silou rozdilny koncentra¢ni gradient
solutdl na obou strandch membrany. Latky prechdzeji z prostiedi o vyssi koncentraci do
prostfedi o nizsi koncentraci (obr.¢.7). Pfi filtraci je hnaci silou rozdilny tlakovy
gradient na obou stranach membrany. Filtraci se podle tlaku pfesouva pies membranu

hlavné voda a spolu s ni nékteré soluty (obr.¢.8) (Teplan, 2006).

Obrazek ¢. 1. Schematické zobrazeni difuze pri hemodialyze. Latky, které mohou
prochazek pres semipermeabilni membranu, se pohybuji podle koncentracniho spadu,
az se jejich koncentrace na obou stranach membrany vyrovnaji. Pro velké molekuly je
dialyzacni membrdna nepropustna (Teplan, 2006).
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Obrazek ¢ 8: Schéma filtrace pri hemodialyze. V disledku tlakového gradientu
prestupuje tekutina pres semipermeabilni membrdanu a prenasi s sebou soluty, jejichz
molekulova hmotnost umoznuje, aby dialyzacni membranou prosly.
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Béhem hemodialyzy se mohou u dialyzovanych pacientd vyskytnout nejriizné;si
komplikace. Castou komplikaci byva pokles tlaku zptisobeny predevsim pfili§ rychlym
odstraniovanim vody z té€la. Dale se mohou vyskytnout nauzea, vomitus, bolesti hlavy a
na hrudi. Ke konci dialyzy se mohou objevit kiece v Iytkach. Nékdy pacienty trapi
bolesti zad z dlouhého lezeni nebo syndrom neklidnych nohou projevujici se nutnosti
stale pohybovat koncéetinami. Vzacnéji se vyskytuji arytmie, srde¢ni tamponada,
intrakranidlni krvaceni, poruchy védomi, horecka, hemolyza a vzduchovid embolie
(Sulkova, 2000).

Prevenci poklesu tlaku a kie¢i v pribéhu dialyzy je rozumny hmotnostni
ptirtstek mezi dialyzami tj. do 3% hmotnosti (coz znamena 2,1 kg pii hmotnosti 70 kg).
Hmotnostni ptirtstek by ani v krajnim ptipad€ nemél presahnout 5% hmotnosti (to je
3,5 kg u 70-kilového nemocného), protoze pak je pacient po dialyze ohrozen
nejriznéjsimi komplikacemi, napt. mozkovou piithodou nebo infarktem (Smrzova,

2008).
3.4.1. Provedeni hemodialyzy v klinické praxi

Hemodialyza se provadi na hemodialyzacnich stiediscich 2-3x tydné (napt. po
st-pa apod. ) Vykon provadi zdravotni sestra za pfitomnosti lékare a trva 3,5-5 hod.

Z krevniho obc&hu pacienta je ziskdvana krev Vv mnozstvi zhruba kolem
300 ml/ min. Nemocnym s CHSL je pro ziskani tohoto mnozstvi krve jako cévni ptistup

zakladana arterio — venozni fistule neboli shunt. Je to podkozni spojeni Zzily a tepny,

36



nejcasteji na predlokti nedominantni koncetiny. Do této cévy se pak zavadéji Siroké
jehly nékolikrat tydné po dobu i mnoho let a ziskava se jimi objem jiz zminénych 300
ml krve za minutu a soucasné je tento objem krve nemocnému stejnou rychlosti vracen.
Z tohoto je divodu je kvalitni cévni piistup jednim ze zékladnich piedpokladi Gi¢inné
mimot¢lni nahrady renalnich funkci (Teplan, 2006).

Pokud je takovyto postup nemozny (napf. kviali Spatnému prutoku krve
tepnami), je mozné voperovat na pazi nebo i na stehno goretexovou hadicku, ktera
funguje jako vlastni zila. Nouzovym feSenim je dialyzovani pfes permanentni katetr
nebo centralni kanylu, coz jsou hadi¢ky zavedené z oblasti krku nebo horni ¢asti trupu
do zil blizko srdci (Smrzova, 2008).

Mimotélni ob¢h hemodialyzy je tvofen dialyzatorem a systémem hadic, které
pfivadéji z cévniho pfistupu krev do dialyzatoru a ociSténou krev zase vraceji
nemocnému. Jinymi hadicemi je do dialyzatoru pfivadén a pak odvadén do odpadu
dialyzac¢ni roztok (Teplan, 2006).

V soucasné dobé¢ jsou vyhradné pouzivany kapilarni dialyzatoru, které obsahuji
tisice kapildr o prasvitu kolem 200 mikrometrd, jejichz sténa je tvofena dialyzacni
membranou (Teplan, 2006).

Krev protéka vnittkem kapilar, zatimco na jejich sténé tece dialyzacni roztok.
Krev a dialyzacni roztok tecou protismérng, ¢imZ je zajiStovan optimalni rozdil
koncentraci mezi krvi a roztokem. Vyména soluti a vody mezi krvi a roztokem roste
s rychlosti pratoku krve a dialyzaéniho roztoku, s plochou membrany a s klesajici
molekulovou hmotnosti solutl a tloustkou stény kapilar (Teplan, 2006).

Béhem jedné dialyzy projde pfistrojem asi tolik litra krve, kolik pacient sdm vazi

Vv kilogramech, a protece asi 160 - 200 litrti dialyza¢niho roztoku (Smrzova, 2008).

3.4.2. Indikace a kontraindikace hemodialyzy

V Ceské republice mize byt v soucasné dobé 1é¢ba dlouhodobou hemodialyzou
poskytovana stejné jako ve vyspelych zemich v§em nemocnym, kteti ji potiebuyji.

Indikace k dialyzacni 1é¢bé se stanovuje podle klinickych a laboratornich
parametra (tab.¢.2.). Prakticky nejdulezitéjsim parametrem je kreatinémie. Koncentrace

v krvi nad 700 pmol/l indikuje piijem na dialyzacni 1é¢bu (Kovac, 1993).
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Tabulka & 2: Laboratorni hodnoty (Kovac, 1993 )

Laboratorni hodnoty
K nad 6,5 mmol/Il
pH pod 7,1
Urea nad 30-40 mmol/I
Na nad 160 mmol/l a pod 115 mmol/I
Ca nad 3,5 mmol/Il
kys. mocova | nad 1200 umol/I

Ke klinickym indikacim fadime: akutni selhani ledvin, diabetickd nefropatie,
hyperhydratace, polycystické ledviny, uremicky syndrom (encefalopatie, dyspeptické
obtize, serositidy — perikarditida...), intoxikace, apod. (Kovag, 1993).

Mezi kontraindikace hemodialyza¢ni 1é¢by patii: nesouhlas pacienta, mentalni
demence, oc¢ekavany exitus v ¢asovém horizontu nékolik hodin az dni, neni-li pacient
indikovan k resuscita¢ni 1écbé. Kontraindikaci vSak neni vysoky veék ani maligni
onemocnéni (Kovac, 1993).

Lécba chronického selhdni ledvin je dlouhodoba a ¢asto celoZivotni. Chronicky
dialyza¢ni program mize byt ukoncen uspéSnou transplantaci, pfevedenim na jinou
dialyza¢ni metodu nebo umrtim pacienta. I ptfes nesporné pokroky je uspéch lécby, a
tim 1 kvalita Zivota pacienta z velké miry zavisla na tom, jak pacient spolupracuje se
zdravotnickym personalem a nakolik je schopen se pfizpiisobit novym podminkam,
nebot’ 1é€ba ,,umélou ledvinou* bohuZel neni schopna plné nahradit funkci zdravych
ledvin. Pacienti, kteti dfive pifi ztrat€¢ funkce ledvin umirali, dnes diky pravidelné
dialyzacni 1écbé Ziji a dokonce i pracuji. Hlavnim smyslem dialyzy se stala ndhrada
funkce ledvin tak, aby se dosahlo co nejlepsi kvality Zivota nemocného (Dulikova,
2008).
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4. SVALOVY METABOLISMUS HD PACIENTA

4.1. Metabolické poruchy p¥i chronické renilni insuficienci

Patogeneze metabolickych poruch pi#i chronickém ledvinném selhani je podle
Teplana (2000) slozita a principialné v sob¢é zahrnuje procesy kumulace, deficitu a
poruchy regulace.

V procesu kumulace hraji velmi vyznamnou roli poruchy exkretorické funkce
ledvin projevujici se retenci latek, které vznikaji pii metabolickych pochodech
v organismu ( kreatinin, urea, elektrolyty, kyselina mocovéd atd. ). PoruSena je i
metabolicko — exkre¢ni ¢innost, napt. odbouravani peptidd ( inzulin, glukagon,
kalcitonin, atd. ), eliminace 1éCiv, enzymatickd konverze aminokyselin ¢i metabolizace
nékterych neesencidlnich aminokyselin s jejich retenci ( prolin, hydroprolin, citrulin
apod. ). V procesu kumulace se uplatiuji nadmérna produkce metabolit ( napf.
mocoviny ) €1 alternativni cesty metabolismu. Nadmérna koncentrace mocoviny zpétné
inhibuje aktivitu arginazy, a tim dal$i produkci moc€oviny v Krebsové cyklu. Nasledkem
toho se stimuluje tvorba guanidinojantaratu. Pfi inhibici fenilalaninhydroxilazy a
nasledné poruse konverze fenylalaninu na tyrosin se stimuluji alternativni cesty
metabolismu fenylalaninu na fenylpropionat, fenylacetat a dalsi fenolové latky (Teplan,
2000).

ZvySend hladina peptidovych hormont v dasledku jejich poruseného
odbouravani vede k navozeni nové regulac¢ni rovnovahy, nebot” uplatnéni mechanismu
zpétné vazby je u nemocnych v renalni insuficienci poruseno (Teplan, 2000).

Projevy kumulace latek v principu koriguje dialyza a jiné metody ocisténi krve.

Pfi¢inou deficitu substratii v organismu muze byt jak nedostatecny piivod
v potravée, tak jejich zvySené ztraty. Velmi vyznamnou roli hraje poruSend syntéza
dalezitych  metabolickych  regulator. Patfi sem  porusend tvorba 1,25
dihydrocholekalciferolu, snizeni tvorby erytropoetinu, porusena tvorba histidinu,
vaznouci syntéza tyrozinu (Teplan, 2000).

Nasledky kumulace nékterych latek a deficitu v tvorbé jinych se mohou projevit

Vv poruchach regulace (Teplan, 2000).
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4.2. Energeticky metabolismus pri CHSL

K zajisténi svalové ¢innosti je potfeba energii, ktera je ukryta v energetickych
substratech, uvolnit a pfeménit na energii mechanickou. U¢innost tohoto procesu je asi
40 — 50%, zbytek se pfemeénuje na teplo. Energie vznikd pfi $tépeni makroergnich
fostatovych vazeb v ATP. Jeji zasoby v sarkoplazmé vSak vystaci asi na 8 svalovych
stahli, pak je tfeba je obnovit. Ktomu se vyuziva kreatinfosfat, z néhoz enzim
kreatinfosfokinaza uvolni energii odSt€penim fosfatu. Mnozstvi kreatininu v organismu
je pfimo umérné mnozstvi kreatinofosfatu ve svalech, proto lidé s vyvinutéj$im
insuficience. Naopak star§i Zeny kiehké konstituce maji 1 pfi vyznamné zhorSené
ledvinné funkci hodnoty sérového kreatininu nizké (Svoboda, Mahrova, 2009).

Pti zatézi se k obnové makroergnich vazeb ATP a kreatinfosfatu vyuziva
glykogen, resp. jeho Stépny produkt glukéza. Po vycerpani enzymatické kapacity nebo
pii préci na kyslikovy dluh maze kratce pomoci anaerobni glykolyza. Ta je energeticky
méné vyhodna. Anaerobni glykolyzou vznika kyselina mlé¢na, snizuje se pH ve svalu a
tim se objevuje bolest , kterd pak limituje svalovou praci. U pacientt se selhanim ledvin
nastdva vycerpani tvorby energie anaerobni cestou diive nez u zdravych jedinci.
Jednim z cilti tréninku je posun anaerobniho prahu k normalu ( Svoboda, Mahrova,
2009).

Pti dlouhodobé&jsi zatézi se jako zdroj energie vyuZzivaji volné mastné kyseliny
( MK') odbouravané betaoxidaci. Zabranuje se tak intracelularni akumulaci toxickych
acylovych skupin za anaerobnich podminek. K transportu MK do nitra mitochondrii je
potieba L-acylkarnitin, jehoZ zasoby pfi chronickém selhani ledvin klesaji. Dochazi k
tomu ztady pfic¢in. Nejpodstatnéjsi je ziejmé jeho nizky piijem pii dlouhodobém
omezeni kvalitnich proteinli ve stravé. Proto je ¢asto doporucovéna jeho suplementace
per os nebo injekéné. L-karnitin je dobie dostupny jako soucést fady potravinovych
doplnkt a efekt se dostavuje uz od davek 1g / den. Pfi suplementaci se zlepSuje
deformabilita erytrocytli, odpovéd’ na lécbu erytropoetynem, vykonost kosterniho
svalstva a zlepSuje se také srde¢ni funkce. Pii hladovéni se k energii potiebné na
svalovou c¢innost po vyCerpani glykogenu vyuziva aminokyselin vzniklych
katabolickym S$tépenim visceralnich proteini a pozdéji 1 proteinli kosterniho svalstva.
Energeticky jsou vyuzivany zejména vétvené aminokyseliny  (Svoboda,
Mahrova, 2009).

40



Jednotlivd svalova vldkna se 1i$i mnoZzstvim mitochondrii. Pfi selhani ledvin a
pii inaktivité jejich pocet klesa. Ubytek poétu mitochondrii znamena sniZzeni funkéni
kapacity, jehoz ptimym dasledkem je snizeni adaptace na zatéz, tedy snizené vyuziti
energetickych substrati. Klesa také enzymaticka aktivita, protoZze enzymatické systémy
jsou blokované nékterymi uremickymi toxiny. Ke zlepseni tohoto stavu je tedy potiebna
jak dobré eliminace uremickych toxind, tak pohybovy trénink. Prace kosterniho svalstva
muze byt limitovdna i pratokem krve. Pii zatézi prudce nartsta krevni pritok ( v
pracujicim svalu nariista pratok krve az devitindsobné ), cévni zdsobeni svalll je bohaté,
kapilarni sit' bohaté anastomozuje. Tréninkem hustota kapilarni sité¢ vzrista, coz je

jeden ze zptisobtl adaptace na zatéz ( Svoboda, Mahrova, 2009 ).

4.3. Myopatie

Tzv. uremicka myopatie je u pacienti se selhanim ledvin pomérné ¢asta. Poprvé
Ji popsal Sarratrice v roce 1967 a povazoval ji za nasledek, resp. soucast urémie. Dnes
se vi, ze patogenetickych faktori je vice, stale vSak nejsou dostate¢né prozkoumany.
Neexistuji zadné systematické studie ohledné prevalence a neni ani jednotna definice.
Odhaduje se, ze se vyskytuje u 50 % pacientd, ovsem u vétSiny jen s mirnymi projevy.
Neni rozdil ve vyskytu mezi hemodialyzovanymi a peritonealné dialyzovanymi
pacienty (Sulkova 2003).

Charakteristickymi projevy jsou svalova slabost, snizena vytrvalost, Ubytek
svalové hmotnosti, omezeni fyzické aktivity a unavnost. Dialyzovani pacienti maji
obecné svalovou silu ptiblizné o polovinu nizsi ve srovnani se zdravymi jedinci. Stupen
uremické myopatie urCuje pracovni kapacitu, postizen je 1 srde¢ni sval
(Slukova, 2003).

Prestoze jsou zakladni fyzikalni vySetieni, elektromyografie a sérové
koncentrace ,,svalovych enzyma“ v normé, fukéni poruchy a morfologické zmény ve
svalové biopsii jsou pomérné ¢asté (Svoboda, Mahrova, 2009).

Postizeny byvaji Castéji starsi zeny. Projevy jsou vice vyjadfeny u anemickych ¢i
malnutri¢nich pacient, u diabetiki a u nemocnych s hypertenzi nebo u pacienti se
sedavym zptisobem zivota. K uremické myopatii Ize pravdépodobné piifadit i
kardiomyopatii u dialyzovanych pacient, nebot’ abnormality v kardiomyocytech a

skeletalnim svalstvu jsou analogické (Sulkova 2003).
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Pti poruse ledvin dochazi k retenci katabolitl v téle pacienta. Kromé znamych a
laboratorn¢ bézné stanovovanych dusikatych katabolitii ( mocovina, kreatinin, kyselina
mocova ) existuje cela fada dalSich laboratorné€ bézné neuréovanych latek — uremickych
toxind. Nekteré jsou toxické i pro buiky svalli a motoneurony ( Svoboda, Mahrova,
2009).

Dle Sulkové (2003) otazkou, ktera stale nebyla zcela zodpovézena, je, zda je
uremicka myopatie funkénim, ¢&i morfologickym postizenim. V soucasné dobé
pievazuje minéni, ze morfologické zmény jsou pritomny jen u ¢asti pacientt ( napiiklad
U pacientt  nedostatecn¢ dialyzovanych ¢ u  pacientd s akcentovanou
hyperparatyre6zou) a ze podstata poruchy svali je funkéni.

Pievazujici morfologickou abnormalitou je atrofie Il. typu svalovych vlaken.
Mezi dal$i pozorovatelné morfologické znaky na subcelularni Grovni patfi: snizeni
poctu mitochondrii a jejich zmény, snizeni Kapilarizace svalu, sniZzeni objemu myofibril
a oddéleni kapilar od myofibril, ztrata myofilament, zmény kontraktilnich bilkovin,
degenerace svalovych vldken, vznik lozisek nekrozy, zmény nervosvalovych plotének a
dalsi (Campistol, 2002).

Klasickymi patogenetickymi faktory uremické myopatie jsou mysleny uremické
toxiny, dale deficit aktivniho vitaminu D, metabolicka acid6za, inzulinova rezistence pfi
selnani ledvin a malnutrice. Zadny z téchto faktori neni rozhodujici. Napiiklad
malnutrice u dialyzovanych pacientt je s uremickou myopatii jednozna¢né spojena, na
druhé strané myopatii trpi i fada pacienti v dobrém nutri¢nim stavu (Sulkova 2003).

Klinické dusledky myopatie lze hodnotit z pohledu intenzity ale téz z hlediska
lokalizace postizeni. Znacna je souvislost mezi postizenim kosternich svali a
myokardem. Az 50 % dialyzovanych pacienti s projevy ischemické choroby srdec¢ni ma
koronarni tepny pii koronarografi intaktni a ptitom tito pacienti maji obvykle vyraznou
hypertrofii levé komory. Vyznamnd svalova slabost doprovéazi také poruchy
minerdlového hospodafstvi. sniZzeni pritoku krve kosternim svalstvem, zanétliva
onemocnéni aj (Svoboda, Mahrova 2009).

Uremicka myopatie, byt jeji pfic¢ina neni zcela objasnéna, se jevi jako vyrazna
nagativni komplikace selhani ledvin, a to nejen jako zhorSeni kvality Zivota v dasledku
omezeni fyzické aktivity, ale i jako velmi pravdépodobny dalsi faktor vysoké
kardiovaskularni morbidity a mortality téchto pacientd (Sulkova, 2003).

Cilena a efektivni terapie v soucasné dob¢ neni znama. Mozné postupy shrnuje

Sulkova (2003) do sedmi bodu: dostatecna kvalita dialyzy, prevence a terapie
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sekundarni hyperparatyre6zy, dobry nutriéni stav, suplementace karnitinu, uprava
anémie, cviCeni a piipadné transplantace.

Poddialyzovanost je téméf vzdy provazena myopatii a pokud neni dialyzacni
léCeni adekvatni, myopatie se nemuze upravit. Stejné tak se neupravi pii
hyperparatyredze. Poruseny svalovy metabolismus aminokyselin pti malnutrici je
jednim z hlavnich faktori nedostatecné produkce svalové energie pii selhani ledvin, a
uprava malnutrice je proto spojena se zlepsenim profilu aminokyselin ve svalech a se

zvySenim tolerance fyzické zatéze (Sulkova, 2003).

4.4. Malnutrice

Proteinové-energetickd malnutrice S nedostate¢nym piijmem bilkovin, kachexie
s defektnim travenim, vstfebavanim i vyuzitim potravy, pfitomnosti hyperkatabolismu a
markerd systémového zanétu, jsou u hemodialyzovanych pacienti velmi casté a
objevuji se jiz zahy po zahdjeni hemodialyzaéni 1é¢by. To vse predstavuje u téchto
pacientii zavazny problém. Dle Teplana (2000) ma 30 — 40% nemocnych znanky
malnutrice.

Zavaznost malnutrice je ddna zvySenou incidenci morbidity a mortality, protoze
s poklesem hladiny albuminu pod 35g/l stoupéd riziko Umrti. Tyto problémy jsou
obvykle spojeny s nepfiznivym vlivem vice faktorti soucasné, zejména poruchou
metabolismu zivin, zménou hormonalnich aktivit, infek¢nim onemocnénim, urémii
(napt. s nechutenstvim), samotnou dialyza¢ni 1é€bou (napf. ztratami aminokyselin a
bilkovin, bioinkompatibilitou, kvalitou dialyzatu), a rovnéz ptfedCasnym starnutim
dialyzovanych nemocnych (Locatelli et al., 1999, Sulkova, 2000).

Vzhledem Kk vysokému poctu pacientd s malnutrici a poruchou vyzivy je
nezbytné, aby pravidelné monitorovani stavu vyzivy bylo soucasti rutinni péce o
dialyzované pacienty. V¢asné rozpoznani problému a stanoveni vhodné terapie mize
totiz pacientovi zachranit zivot.

Mezi ukazatele malnutrice u hemodialyzovanych pacientii Teplan (2000) radi:

- koncentrace sérového albuminu < 35g/1

- kontinualni pokles suché hmotnosti

- protein catabolic rate < 0,8 g/kg/den

- telesna hmotnost < 80% ideéalni hmotnosti

- nizké sérova koncentrace kreatininu a urey u pacientl bez rezidudlni diurézy
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koncentrace sérového cholesterolu < 3,9 mmol/l
koncentrace sérového transferinu < 2 g/l

nizka sérova predialyzacni koncentrace K ( popt. P )
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5. TERAPEUTICKE MOZNOSTI OVLIVNENI
SVALOVEHO METABOLISMU U PACIENTU
LECENYCH HEMODIALYZOU

Dialyzovani pacienti maji obvykle polovinu maximalni cvic¢ebni kapacity nez
bézna netrénované populace. Proto energetické naroky béznych dennich aktivit mohou
prekrocit maximalni kapacitu jednotlivce.

Jak nékteré studie (Goldberg et al., 1983, Shalom et al., 1984, Painter, 1986...)
dokazuji, pravidelnd pohybova aktivita mize vylepsit fyzickou kondici az o 25% a
zastavit tak zhorSovani zdravotniho stavu.

U starSich lidi je v disledku onemocnéni limitovana sobéstacnost, ¢imZ je
vyrazn¢ snizena kvalita jejich Zzivota. Diky této skuteCnosti se zvySuje nutnost
pecovatelské, oSetrovatelské a ustavni péce. Proto na rozdil od mladSich pacientd je
hlavnim cilem rehabilitace u starSich osob zachovani sobéstacnosti (Gutman, 1981,

Fiatarone, 1994).

5.1. Pohybovy program pro HD pacienty

Kazdd zména zvykl ¢i Zivotniho stylu je téZkd a obtizna. Proto je uspéch
zaruen pouze tehdy, pokud je velmi dobra informovanost pacientd, udrzovana
motivace napf. povzbuzovanim, vytvofeni skupiny a konkretizovani problému
( Svoboda, Mahrova, 2009 ).

Za soucast lécebné a preventivni pée muzeme povazovat pohybové aktivity,
K jejichz zajisténi je v§ak nutna multidisciplinarni spoluprace. V nefrologickém tymu by
spolu méli spolupracovat 1ékaf, sestra, fyzioterapeut, psycholog, nutricionista, socialni
pracovnik a pracovnik zajistujici zbytkovy potencial pro zaméstnani (Svoboda,
Mabhrova, 2009).

Cilem péce je maximalni mozna dosazitelnd funk¢ni kapacita a kvalita zivota
pacientli. Obé tyto veliiny jsou méfitelné, proto je mozné vytvofit systém, kterym je
mozné posuzovat ucinnost kazdé intervence systémem zpétné vazby. Tento systém se
nazyva Integrovany rehabilitacni program. Zakladni podminkou je dobra informovanost

pacienta. V klinickych studiich ukazal tento pfistup své opodstatnéni. Ptiznivy efekt se
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ukazal jak ve zlepSeni kvality zivota posuzované dle subjektivniho vnimani situace
pacientem (Klang, 1998), tak ve zlepseni funk¢ni kapacity (Fitts, 1999) a diky vcasné
edukaci i zlepSeni spoluprace, nalady, sniZzeni obav a tzkosti (Klang, 1998).

Kazdy ztymu dle své profese pomaha fesit sviij dil v komplexu problémi
tykajici se dialyzovanych a transplantovanych pacientii. Odpoveédnost fyzioterapeuta pii

zajisStovani pohybového programu je nasledujici:

v' zajisténi informaci a edukace pacientl

v" ureni individudlnich cila

v' vstupni testovani

v' zajiténi konkrétnich informaci a podminek pro pravidelnou pohybovou
intervenci

v' vedeni cvigeni

v" udrzeni motivace

v’ bezpetnost cviceni

v' prevence kardiovaskularnich a ortopedickych rizik

v' kontrola efektivity intervenci a zajisténi zp&tné vazby i pro pacienty

v' pozornost celospolecenskym ciliim — zamé&stnani, sob&stacnost

(Svoboda, Mahrova, 2009)

Vétsinou by se cviceni mélo zacinat s intervaly kolem 3 — 4 minut, prokladané
odpocinkovymi prestavkami. Tyto intervaly by mély postupné nardstat az na 30 — 45
minut cviceni. Frekvence cvi¢eni by méla byt zpocatku 2x pozdéji 3x tydné. Intenzita
cviCeni by méla byt predepisovana v 60 — 70% maximalni spotieby kysliku, protoZe zde
hraje roli intra — individualni variabilita srdecni frekvence ovlivnéna proménlivym

stavem, medikaci a autonomni dysfunkci (Russell,1991).

5.2. Druhy pohybovych aktivit pro HD pacienty

Pro chronicky nemocné pacienty je dilezit¢é udrZeni ¢i rozvoj dosavadnich
pohybovych schopnosti, které jsou nezbytné k zachovani sobéstacnosti a nezavislosti
na okoli. M¢ly by byt voleny takové formy pohybovych aktivit, které jsou zaméteny

pfedevSim na tyto slozky motorické vykonnosti: kloubni pohyblivost, svalovou silu,
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pohybovou obratnost a koordinaci, dynamickou stabilitu a kardiorespirac¢ni vytrvalost
(Svoboda, Mahrova, 2009).

Vsechny tyto vysSe uvedené slozky motorické vykonnosti jsou nezbytné
v prevenci funk¢nich poruch pohybového systému ( napt. bolesti zad, poruchy chize,
redukce rizika padu apod. ), pro provadéni pohybovych tkont, které vyzaduji rychlé
pohybové reakce ( nahlé vyhnuti se piekdzce, rychlé prejiti silnice apod. ) a také
Kk prevenci pada (Svoboda, Mahrova, 2009).

S pfibyvajicim v€kem klesa motoricka vykonnost, ktera je potfebna k provadéni
béznych dennich Ccinnosti, sobéstacnost a sebeobsluhu. Také je nezbytné stale
procvicovat rovnovahu a pohybovou koordinaci. Proto se do pohybovych aktivit
zaclenuji cviky na balan¢nich plochach a specialni rovnovazna cvieni (Svoboda,
Mabhrova, 2009).

Svalovou silu lze ziskat ¢i upevnit posilovacimi formami cviceni. Zamétujeme
se hlavné na svaly s tendenci k ochabovani. Vhodné je zacit s posilovanim pouze proti
odporu vlastni té€lesné hmotnosti s mensim poctem opakovani v sérii, pocty opakovani
postupné zvySovat a prodluzovat posilovaci intervaly. Kdyz pacient zvladne zékladni
posilovaci navyky ( napf. souhru pohybu s dychanim ), mizeme zvySovat zat€Zz pomoci
riznych pomicek ( overbally, therabandy, Cinky, balonky, atd. ) (Svoboda, Mahrova,
2009).

Pii posilovani oslabenych svalovych skupin nesmime zapomenout na
protahovani svalll s tendenci ke zkraceni. Rovnomérnym protaZenim a posilenim svald
podle jejich tendence se zkracovat ¢i ochabovat nejenze ptispéjeme k rozvoji a udrzeni
dosavadnich schopnosti a dovednosti, zvySime stupeil sobéstacnosti, ale také zabranime
vzniku svalové disbalance, ktera je u vétSiny lidi pfitomna (Svoboda, Mahrova, 2009).

Kazdy pohybovy program ma v zavislosti na pribéhu komplexni
hemodialyzacni 1écby a vlastnim onemocnéni chronického selhani ledvin  sva
specifika. Dle zamé&feni na urcitou oblast pohybovych schopnosti a dovednosti rozdéluje

némecky nefrolog Daul (1997) pohybové programy u HD pacientl nasledovné:

= Kondiéni: cilem je udrzeni ¢i zlepSeni celkové kondice se zaméfenim na rozvoj
zékladnich motorickych schopnosti
» rozvoj kloubni pohyblivosti, svalové sily a vytrvalosti, pohybové

koordinace a fyzické kondice
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Kondi¢né — vytrvalostni: cilem je upravit ¢i zlepsit kardiorespiracni fyzickou
zdatnost a ovlivnit komplikace souvisejici s CHSL a HD 1é¢bou

» vytrvalostni aktivity cyklického charakteru ( chiize, béh, jizda na kole... )
Silové: cilem je ovlivnéni jak lokalni, tak celkové svalové sily, zvétsit svalovy
objem, zabrénit atrofizaci svalovych vlaken, podpofit mineralizaci kostni tkang,
korigovat svalové dysbalance jako prevenci funkénich poruch pohybového

» cvieni proti odporu S moznosti vyuziti riznych pomicek ( ¢inky,

overbally, therabandy )

Koordina¢né — balan¢ni: cilem je korigovat poruchy pohybové koordinace a
poruchy rovnovahy, které jsou spojené s perifernimi a centralnimi poruchami
nervového systému

» individualni, tak skupinova cviceni s balan¢nimi pomickami
Dechova cviceni: tato cviceni jsou nezbytnd pro nacvik spravného stereotypu
dychani, ktery bava u dlouhodobé nemocnych jedinci porusen. Cilem téchto
cviceni je naucit pacienty vSechny zpisoby dychdni, zkorigovat pohyb
s dychanim, pomoci dechu harmonizovat ¢innost vnitfnich organii, uvolnit
celkovée télesné napéti, optimalizovat psychické funkce
Relaxacni cviceni: zafazujeme je obvykle na konec fyzické aktivity v ramci
faze zklidnéni nebo uplné samostatn€é. Cilem téchto technik je zklidnéni
probihajicich procesti v organismu, uvolnit svalové napéti v pretizenych
svalovych skupinach, harmonizovat psychické funkce,nacerpat energii pro dalsi
¢innost

» soucasti relaxace mohou byt cvi¢eni na uvédomeéni si vlastniho téla (

joga, Feldenkreisova technika,.....)

Plavani a cvi¢eni ve vodé: cviceni musi probihat v dostatecné teplé vodé (
kolem 32°C ). Mezi pozitivni efekty tohoto cvi€eni patii: zvySeni Zilniho navratu
pfi ponofeni, coz umoziuje cviceni i pacientim s nizkym tlakem a poruchami
stability, voda nadlehcuje a klade pfiméteny odpor, takze cviceni je bez rizik a
dostate¢né zatézujici. Tato cviceni jsou vZdy asistovand, ve skupinach. Plavéani
zatézuje téméf vSechny svalové skupiny ( 70% vSech svalii ), organismus
zatézuje symetricky a je-li provadéno dostate¢né intenzivné, ma idealni efekt na

kardiorespiracni kondici.
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5.2.1. Pohybovi intervence u dialyzovanych pacientii mladSiho a stfedniho véku

Cile tréninku u téchto pacientli je zlepseni fyzické kondice, aktivni Zivotni styl a
prevence komplikaci. Dulezita je 1 podpora v udrzeni zaméstnani ¢i rekvalifikaci, nebot’
po piekonani obtizi se hleda nové zaméstnani velmi tézko. Statisticky je prokazéano, ze
vSeobecné zivotni uspokojeni je vyznamné zavislé na udrzeni socialni pozice.

Trénink pacientd mladsiho veéku je naro¢n€jsi a intenzivnéjsi. K motivaci
vyuzivame pfirozené soutézivosti, Cili vice kolektivnich her a sportd. Vyhodné je

aktivity dopliovat i spolec¢enskymi akcemi (Svoboda, Mahrova, 2009).

5.2.2. Pohybovai intervence u dialyzovanych pacientt star$iho véku

V dne$ni dobé vstupuje do dialyzaéné — transplantacniho programu vice nez
65% pacientli ve v€ku vyS§im nez 60 let. Tito pacienti maji fadu dalSich chorob a
komplikaci, se kterymi musime pocitat a brat na n¢ ohled. Cilem tréninku je zachovat
aerobni kapacitu a svalovou silu do té miry, aby byla zachovana sobéstacnost po co
nejdelsi dobu. V této souvislosti hovofime o funkéni kapacite, ktera je limitovana ve
vy$§im veéku zejména svalovou slabosti. Z tohoto divodu jsou tréninkové jednotky
zaméfeny na vytrvalost a posileni svalstva dolnich koncetin. Vyuziva se také
skupinovych tréninkil s asistenci, které se zaméfuji na cviceni k udrzend stability,
koordinace, flexibility a na prevenci padt (Hewie, 2001).

Trénink téchto pacientl vyzaduje vice asistence s ohledem na mozna rizika.

5.3. Rizika a kontraindikace pohybového programu

V piipadé nepiiméiené fyzické zatéZe u netrénovaného pacienta hrozi poSkozeni
kardiovaskularniho a pohybového aparatu. Proto je tfeba pifi predepisovani a vlastnim

tréninku individualné pfizplisobit zatéz a dodrzovat obecna doporudeni:

adekvatni dialyza¢ni 1écba v plné dévce

dbat na dietni opatieni

lécba a prevence komplikaci

0
0
0 necvicit hned po jidle
0
0 S vysSim vydejem energie zvysit 1 jeji pfijem a to ve vice dennich davkach
0

pii jakychkoliv zdravotnich potizich ( bolest, duSnost, zavraté, nevolnost...)

trénink odlozit do konzultace s 1ékafem
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pred cvi¢enim se fadné rozcvicit
vyloucit skoky a pady

pouzivat vhodnou obuv a odév

o O o o

vzdy trénovat s maximalni optarnosti

Kontraindikacemi pohybovych aktivit u HD pacienti jsou:

Absolutni
e maligni arteridlni hypertenze ( 240 / 120 mm Hg )
¢ klidova nekompenzovana hypertenze ( 200 / 100 mm Hg )
e srdecni nedostatecnost ¢i selhavani
e zavazné poruchy srde¢niho rytmu bez medikament6zni 1€cby
e akutni plicni embolizace a cévni piihody
e pokrocila arterialni stendza
e tézka plicni hypertenze

e akutni onemocnéni

Relativni
e hyperkalemie > 6 mmol / |
e hypokalemie < 3,5 mmol /|
e t¢7ka rendlni osteopatie
e t¢Zka uremicka polyneuropatie
e nestabilni angina pectoris
e méné zavazné poruchy srde¢niho rytmu
e n¢které vrozené Ci ziskané chlopenni vady
e ncékteré stavy po infarktu myokardu
e dekompenzovany diabetes mellitus

e neochota pacienta ke spolupraci



6. METODIKA VYZKUMU

6.1. Cile prace

e Zjistit stav svalového metabolismu u pacienti zacinajicich a u pacientl

dlouhodobé¢ 1é¢enych hemodialyzou, zjistit zda se v daném c¢asovém tseku bude
u obou skupin ménit a vV neposledni fad¢ posoudit jeho vliv na télesnou zdatnost

a kvalitu zivota HD pacienti.

6.2. Vyzkumné otazky

Ma hemodialyza vliv na svalovy metabolismus?

Jaky je aktudlni stav svalového metabolismu u pacienti s CHSL zacinajicich

s hemodialyzacni 1é€bou?

Jaky je aktudlni stav svalového metabolismu u pacienti s CHSL 1é¢enych

hemodialyzou del§i dobu?

6.3. Hypotézy

H1:
H2:

H3:

Pti lécbeé hemodialyzou dochazi ke zhorSeni svalového metabolismu

U pacientii za€inajicich s hemodialyzou dojde ke vyraznému zhorSeni svalového
metabolismu

U pacientt 1é¢enych hemodialyzou delsi dobu je stav svalového metabolismu

neménny

6.2. Casovy rozvrh vyzkumu

Testovani probihalo na dialyzac¢ni klinice Kukucinova v Praze 4, kam dochézi

lidé s CHSL 3x tydné na dialyzu. Pacienti podstupuji kazdy mésic odbér krve, vySetieni

moci a dale bioimpedanc¢ni analyzu na zjisténi podilu svalové a tukové tkané v téle.

Tyto vysledky od srpna 2011 do ledna 2012 byly se souhlasem probandii pouzity a

porovnany v mé praci. Pacientim byla dale rozdana anamnesticka anketa. S kazdym
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probandem byl podepsan informovany souhlas o provadéném méfeni a nasledném

zpracovani vysledk.

6.3. Charakteristika vyzkumného souboru

Vyzkumu se ucastnilo 10 osob s chronickym selhanim ledvin 1éCenych
hemodialyzou. Vé&k sledovanych pacientt byl v rozmezi 20 — 80 let. VSichni pacienti
dostavaji pravidelné erytropoetin. VSichni pacienti byli vysetieni Iékaifem HD strediska
a doporuceni k ucasti ve vyzkumu.

Soubor byl rozdélen do skupiny A a skupiny B podle délky 1é¢by hemodialyzou.
Prvni skupina (A) jsou pacienti, ktefi s lé€bou pomoci hemodialyzy teprve zacinaji.
Druha skupina (B) jsou ti, ktefi jsou 1éceni hemodialyzou jiz nékolik let.

Vyzkum vSech probandii probihal za stejnych podminek, bez ohledu na jejich
individudlni odliSnosti. VSichni jedinci se ucastnili studie dobrovolné s moznosti

kdykoliv z vyzkumu vystoupit.

6.4. Mérici techniky a metody sbéru dat

Na zacatku vySetfeni bude odebrana anamnéza formou anamnestické ankety
zamé&fené na udaje o poruchach pohybového systému a kvalité Zivota.

K ziskéni 0idaji o stavu svalového metabolismu u vybranych pacientli vyuZiji
ptistroje BCM (Body Composition Monitor ), diky kterému zjistim obsah svalové
hmoty v téle pacienta, coz je hlavni tidaj o stavu svalového metabolismu v téle pacienta.
Jako dopln¢k k informacim zmétim i obsah tukové tkdné€ v téle, hmotnost pacienta pred
dialyzou a vypocitdim BMI ( Body mass index ). Pro Uplnost informaci o stavu
svalového metabolismu vyuziji hodnoty albuminu a kreatininu ziskané¢ odbérem krve

danych pacientt.

6.4.1 Metodika odbéru anamnestickych dat

Anamnéza byla od probandl odebirana formou vyplnéni ,,anamnestické ankety*,
kterd byla sestavena z otazek podlozenych dostupnou. Otazky se tykaly béZznych
anamnestickych tdaji a dale téchto oblasti: vyskytu, klinického obrazu a terapie poruch
pohybového systému diagnostikovanych Iékatem ¢i fyzioterapeutem, vyskytu a

klinického obrazu poruch pohybového systému vnimanych subjektivné probandy a
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potizi pii béznych dennich cinnostech (ADL) zpusobenych poruchami pohybového
aparatu. Dale byla anamnestickd anketa doplnéna o otdzky tykajici se pravidelné
dialyzacni 1écby, pravidelné pohybové aktivity, vlivu pravidelné dialyzacni 1éCby na
pravidelnou pohybovou aktivitu a denni pohybové aktivity (Placheta, et al., 1995).
Otazky byly formulovany co nejstrucnéji a nejpiesnéji, bez odbornych terminti a
zavadgjicich formulaci, aby jim vSichni probadni co nejlépe a shodné rozuméli a jejich
odpovédi byly vyhodnotitelné. Znéni anamnestické ankety je dostupné jako Priloha ¢.4.
Anketu vyplnovali probandi samostatné béhem hemodialyzy Vv dialyzacnim

sttedisku Kukucinova.

6.4.2. Metodika vySeti‘eni svalového metabolismu

K ziskani tdaji o stavu svalového metabolismu u vybranych pacientii vyuziji
bioimpedancni analyzy pomoci piistroje BCM (Body Composition Monitor ) (obr.¢.9).

Pfi této metod¢ prochdzi télem slabé, pro lidské télo naprosto bezpecné a
nepostiehnutelné elektrické proudéni.

Bioimpedan¢ni analyza je zaloZena na rozdilné vodivosti stfidavého elektrického
proudu u riznych télesnych tkani. Na télo jsou umistény ctyfi elektrody, kterymi
prochdzi stiidavy proud 500-800 pA s frekvenci 50 kHz pronikajici jak do
extracelularniho (bunééného) prostoru. Métend osoba lezi v pribéhu méteni na zadech a
na hibetu ruky a chodidel ma umistény elektrody (Malkova, Stochlova, 2006).

Pro ziskani hodnot albuminu a kreatininu podstoupili pacienti odbér krve.

Obrazek ¢. 9: BCM (Fresenius Medical Care)
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6.4.3. Zpusob hodnoceni a analyzy dat

Prace ma charakter analytické studie. Charakteristicky zpracovavd onemocnéni
ledvin, jeho patofyziologické dusledky a zpisoby terapie. Dale poukazuje na dulezitost
pohybové intervence u pacientil 1é¢enych hemodialyzou. Teoretické zpracovani dané
problematiky je postaveno na vyuziti ti§ténych a elektronickych publikaci, odbornych
¢lankd a diplomovych praci. Pro aktudlnost informaci byly vyuzity ¢lanky ziskané
Vv online databazich PubMed a Medline.

Odbérem anamnestickych dat pomoci anamnestické ankety a vyhodnocenim
odpovédi byly ziskany informace o fyzické kondici pacientt.

Ziskana data z bioimpedan¢niho méfeni byla zpracovana v MS Office Excel

vytvotfenim tabulek a grafickym znazornéni vysledk.

6.5. Vysledky
6.5.1. Vysledky anamnestické ankety

Skupina A zahrnovala 5 jedincu - 4 Zeny, 1 muz - . Primérny vék byl 58 let.
Primérny BMI byl 25, 46 kg/m?, obecné hodnoceno jako nadvaha, z toho 3 osoby se
pohybovaly v rozmezi idealni vahy, 1 osoba Vrozmezi nadvahy a jedna osoba
V rozmezi mirné obezity.

Vsichni probandi zacali s dialyzou v srpnu 2011 a chodi na stfedisko 3x tydné,
¢ili primérna délka dialyzacni 1écby je pil roku.

V minulosti se pravidelné pohybové aktivité vénovaly 2 0soby - 2x tydné - ,
ostatni 3 pacienti se pohybové aktivité nevénovali vibec. Zménu denni pohybove
aktivity (pred zahajenim dialyzacni 1écby a po nastupu do dialyza¢niho programu), ktera
zahrnuje sobéstacnost a sebeobsluhu zaznamenal pouze 1 pacient a sice z vysoké
aktivity na nizkou (charakteristika pohybovych aktivit je uvedena v anamnestické
anketé¢ v Piiloze €. 4). Viiv pravidelné dialyzacni lécby na pohybovou aktivitu
pocitovali 2 pacienti. VSech 5 probandu je schopno samostatné chiize, 2 pacienti uvedli,
Ze maji pravidelné vyssi pohybovou aktivitu - zaméstnani, kolo, prace na zahrad¢ - ,
ostatni 3 pacienti uvedli, Zze jdou obfas na malou prochazku. Jako nevyssi rychlost,
Jjakou se jsou probandi schopni samostatnée pohybovat uvedli 2 pacienti pomalou chizi,
1 pacient normalni chiizi, 1 pacient chlizi sviznou a jeden b&h. VSichni pacienti udali, ze

limitujicim faktorem k vyvinuti rychlejsiho pohybu je rychle nastupujici inava.
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Skupina B zahrnovala 5 pacienti - 3 muzi, 2 zeny - . Primérny vék byl 61 let.
Primérny BMI byl 25, 42 kg/m?, coz je obecné¢ hodnoceno jako nadvaha, z toho 3
osoby se pohybovaly v rozmezi idealni vahy a 2 osoby v rozmezi nadvahy.

Vsichni probandi chodili na dialyzu 3x tydné. Primérna délka dialyzacni 1é¢by
byla 8 let.

V minulosti se pravidelné pohybové aktivitée vénovaly 3 pacienti ( 2x tydné ),
Znichz 1 vrcholové ( bojové uméni ). Ostatni 2 pacienti se pohybové aktivité
nevénovali vilbec. Zménu denni pohybové aktivity (pted zahijenim dialyzac¢ni 1écby a
po nastupu do dialyza¢niho programu), ktera zahrnuje sobéstacnost a sebeobsluhu
zaznamenali 3 pacienti a to 1x z vysoké aktivity na stfedni, 2x ze stfedni na nizkou
(charakteristika je uvedena v anamnestické anketé v Priloze & 4). Viiv pravidelné
dialyzacni lécby na pohybovou aktivitu pocitovali 4 pacienti. VSech 5 probandl je
schopno samostatné chiize, 3 pacienti vykazuji zvySenou pohybovou aktivitu ( prace na
chaté, cviCeni, Casté svizné prochazky, fyzicky narocné zaméstnani ), a 2 pacientky
pravidelné¢ pohybovou aktivitu neprovozuji. Jako nevyssi rychlost, jakou se jsou
probandi schopni samostatné pohybovat uvedli 2 pacienti poklus, 1 pacient normalni
chiizi, 1 pacient normalni chiizi a 1 béh. Vsichni pacienti udali, ze limitujicim faktorem

K vyvinuti rychlejsiho pohybu je rychle nastupujici inava.

6.5.2. Vysledky bioimpedanc¢niho vySeti‘eni

Meéfeni probihalo od srpna 2011 do ledna 2012 a zucastnilo se ho 10 pacientt,
z nichz 5 bylo zacinajicich s hemodialyza¢ni 1écbou (A) a 5, ktefi jsou takto 1éCeni jiz
n¢kolik let (B). Meéfeni bylo provedeno v leze pomoci pfistroje BCM (Body
Composition Monitor). Pfedmétem méfeni bylo zjistit podil svalové hmoty v téle -
Relative Lean Tissue Mass (LTM / weight), hodnoty albuminu a kreatininu ( tyto
hodnoty byly ziskdny odbérem krve ). VSechny tyto hodnoty dohromady poukazuji na
stav svalového metabolismu v téle pacienta, ktery je 1é€eny hemodialyzou.

Kompletni vysledky meéfeni u jednotlivych pacientd z obou skupin jsou
k nahlédnuti v Tabulkach €. 1 v Priloze ¢. 3a-j.
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Skupina A

Hodnota Relative Lean Tissue Mas u 4 pacientd klesla primémé o 3,01 %. U
jednoho pacienta stoupla o 7,48 %.
Pribéh zmén Vv podilu svalové tkdné u jednotlivych pacientl zacinajicich

s hemodialyzou znazoriuje graf ¢.1.

Graf &1: LTM Skupiny A

Skupina A

hodnoty LTM HS) mAK HEKN ®EJ)P EAS

38
40

56

44
60

1.8.2011 1.9.2011 1.10.2011 1.11.2011 1.12.2011 1.1.2012

datum méfeni

Skupina B

Hodnota Relative Lean Tissue Mas u 3 pacientl klesla praimérné o 6.36 %. U
dvou pacientt stoupla praimérné 0 6.86 %.

Pribéh zmén v podilu svalové tkané u jednotlivych pacienti, ktefi jsou pomoci

hemodialyzy 1é¢eni nékolik let znazoriuje graf ¢€. 2.
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Graf ¢ 2: LTM Skupiny B

Skupina B

hodnoty LTM ETA. ®AB. WKF. mPK mV.V.
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datum méreni

6.5.3 Vysledky krevnich odbéra — albumin, kreatinin

Hodnoty albuminu a kreatininu odrazeji stav nutrice a svalové hmoty pacienta,
proto je toto vySetieni v této praci zahrnuto. Hodnoty by se mély pohybovat u albuminu

mezi 32 a 46 g/l a u kreatininu 55-96 umol/l u zdravych lidi.

Skupina A - hodnota albuminu se u 3 pacientd nepatrné zvysila, u 1 se
nezménila a u 1 pacienta mirn¢ klesla.

Hodnota kreatininu u 2 pacientt klesla a u 3 pacientd stoupla.

Skupina B — hodnota albuminu u 1 pacienta vzrostla, u 2 se nezm¢nila a u 2
pacientll mirn¢ Kklesla.

Hodnota kreatininu u 4 pacientt stoupla a u 1 klesla

Kompletni vysledky méfeni u jednotlivych pacientd zobou skupin jsou
k nahlédnuti v Tabulkach €. 2 v Priloze ¢. 3a-j.
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7. DISKUZE

Hlavnimi komplikacemi dlouhodobé dialyzacni 1écby jsou kardiovaskuldrni
onemocnéni, chronické uremie a neschopnost dialyzy nahradit v§echny funkce normalni
ledviny. I pfi pouziti nejlepsi dostupné techniky lze nahradit pifiblizné jen 10% exkrecni
kapacity zdravé ledviny (Sulkova, 2000).

Dlouhodoba dialyzacni lécba je velkym uspéchem mediciny, ale soucasné
ukazuje, ze 1 dokonala technika je jen nedokonalou nahradou biologickych funkei.

Nejéast&jsimi subjektivnimi potizemi jsou bolesti zad, kloubti a kosti. Radu obtizi
a patologickych nalezli nedokazeme dosud ovlivnit, anebo je 1é€ba mozna jen ¢astecné.
Snizena pohybova aktivita, ktera bohuzel vétSinu HD pacientd doprovazi, je
charakterizovana funk¢nimi poruchami pohybového systému, jakymi jsou napt. bolesti
v zadech, blokady patete, bolesti kloubil a s nimi souvisejici omezeny rozsah kloubni
pohyblivosti, svalova zkraceni, zmenSeni svalové sily, zhorSeni svalové vytrvalosti ¢i
poruchy stability (Mercer, 2004; Pianta, 1999; Tawney, 2000). Nasledkem téchto a
dalSich komplikaci preferuji pacienti s CHSL sedavy zpiisob Zivota.

Cilem mé prace bylo zjistit a porovnat stav svalového metabolismu u pacient
zacinajicich a u pacientd dlouhodobé 1é¢enych hemodialyzou a posoudit jeho vliv na
fyzickou zdatnost a kvalitu Zivota téchto pacientt.

Pomoci techniky bioimpedance bylo vtomto vyzkumu zjiSténo, Ze u
hemodialyzovanych pacientii dochazi ke zménam ve svalovém metabolismu, a sice
k poklesu svalové hmoty (LTM). Tento zavér potvrzuje také fada zahrani¢nich studii
(Mercer a kol., 2004; Mitch, Goldeberg 1996; Pianta, 1999; Tawney a kol., 2000;
Workeneh, Mitch, 2010)

Ztratu svalové hmoty pfipisuji tyto studie malnutrici, metabolické acidoze,
nedostatku fyzické aktivity, diabetu a zanétlivym procesim. Tyto stavy jsou bohuzel
spojené s CHSL a mohou podporovat ubytek svali v dusledku zvyseni degradace
proteind a nebo sniZeni syntézy proteini.

Dostateény piivod bilkovin je pro dialyzované pacienty zasadni. Podle
doporuceni NKF-DOQI (National Kidney Foundation Dialysis Outcome Quality
Initiative), vzniklého na zakladé studii pro HD nemocné, k zabezpefeni vyrovnané
proteinové bilance by mél byt minimélni pfijem bilkovin 1,2 g/kg télesné hmotnosti.
Polovina tohoto ptijmu by méla byt v podobé¢ proteinii s vysokou biologickou hodnotou,

tedy bilkovin zivocisného piivodu. Jakékoli oddaleni adekvatniho pfijmu bilkovin jiz v
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samotnych pocatcich HD 1é€by mulze zpUsobit ztraty energetickych zasob a nasledné
pak svalové hmoty. Pozd¢jsi naprava mize byt jiz velmi obtizna (Fogue,Vennegoor,
Wee, 2007).

Albumin, prestoze je ukazatelem celkového stavu vyzivy, muze byt také
ukazatelem urovné zanétlivého procesu. Systémovy zanét s potlaenim syntézy
cirkulujicich bilkovin a vzestupu proteinti akutni faze, je dal$im dalezitym prvkem
malnutricniho/ zanétového komplexu, ktery je charakteristicky pro mnoho uremickych
pacienttl. I to byva spojeno se snizenou svalovou hmotu (Kaysen, Eiserich, 2003).

DalSimi biochemickymi markery nutrice, jejichz nizké hladiny ukazuji na
nedostate¢ny stav vyzivy a zaroven i na Spatnou progndézu HD nemocnych, jsou sérova
hladina kreatininu a celkového cholesterolu (Locatelli, 2002). V organizmu vznika
kreatinin relativn¢ stalou rychlosti. Jeho tvorba je odrazem velikosti svalové hmoty a za
podminek fyzického klidu a bezmasé diety je stabilni. Koncentrace kreatininu v séru je
pfimo umérna svalové hmoté€ v organismu. Z tohoto diivodu je obvykle o néco vyssi u
muzi nez u zen. Nizké predialyzacni hladiny kreatininu jsou odrazem nizké svalové
hmoty a pfedpovidaji Spatnou prognézu HD nemocnych. Sérova hladina celkového
cholesterolu je méné citlivou znamkou stavu vyzivy, proto jsme ho v nasi studii
zanedbali.

Dalsim dilezitym stimulem proteinového katabolismu u HD nemocnych je
acidoza. Katabolicky efekt se zda byt zprostfedkovan stimulaci dekarboxylace
veétvenych ketokyselin kosterniho svalstva vedouci ke zvySeni katabolismu vétvenych
aminokyselin a snizeni syntézy svalovych proteinti. Ve studiich Locatelliho (2002) a
Mitche s Goldebergem (1996) korelovaly i mirn¢ snizené hladiny standardniho
bikarbonatu u nemocnych ptfed zahajenim dialyzacni 1é€by s nizkou koncentraci valinu
ve svalech, coz ukazuje, Ze dokonce 1 mirna nebo intermitentni acidéza mize stimulovat
depleci valinu, jez muze byt limitujicim faktorem pro syntézu bilkovin. VySetfeni
kinetiky leucinu v téchto studiich ukazalo, ze korekce i mirné acidozy mize snizit
degradaci tkanovych bilkovin.

Podle né¢kterych studii (Borah, 1978; Mclntyre, 2006; Sulkova, 2000) mize
hemodialyza sama o sob¢ vést nejen ke ztratdm zivin (napiiklad aminokyselin) do
dialyza¢niho roztoku, ale i ptimo k proteinovému katabolismu. V pribéhu kazdé¢ HD
dochdzi ke ztrat€ znacného mnozstvi aminokyselin (4-9 g nalacno, 8-12 g po jidle).

V téchto publikacich byla popsdna zvySena rychlost celotélové a svalové

proteolyzy a stimulace uvolnovani aminokyselin ze svalt pii dialyze, s trvanim dokonce
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i n€kolik hodin po skonceni dialyzy. Podle autorti se vSak nejednd o kvantitativné
natolik vyznamné dé&je, aby byly jedinym vysvétlenim ubytku svalové hmoty ¢i
dokonce, aby dialyza byla povazovana za nepiiznivou.

Potteby pacienta nepochybné sahaji za pomérné uzkou oblast ovlivnitelnou
pouze zdravotni péci. Je stale vice zfejmé, ze kvalita zivota nemocnych nezavisi pouze
na mife fyzického zdravi, ale i zdravi psychického, tedy optimalni dusevni vykonnosti a
odolnosti, a zdravi socidlniho odrazejici uplatnéni ¢lovéka v rodiné a spolecnosti. Se
zdravim souvisi a na zdravi zavisi kvalita Zivota.

V naSem vyzkumu se prokéazalo, ze vétSina pacientd po zahdjeni dialyzacniho
programu subjektivné pocituje omezeni svych pohybovych aktivit a to zejména
z ditvodu rychle nastupujici inavy. To pacientiim vyraznym zpisobem ovliviiuje jejich
kvalitu zivota. S podobnym zjisténim se mizeme setkat i v fad¢ jinych diplomovych a
diserta¢nich pracich (Elisova, 2010; Mahrova, 2006; Zoubkova, 2007)

Pozornost rehabilitaci pacientim s poskozenim néjakého orgéanu je spolecensky
povazovana spiSe za malo vyznamnou, protoze potfebnost néjaké formy pomoci neni na
prvni pohled tak evidentni jako u klasickych, dobfe viditelnych a rozpoznatelnych
handicapti. Pocet pacientli s vnitinim handicapem vSak vyznamné pievazuje pocet
handicapovanych s témito klasickymi formami postizeni a je zfejmy trend prokazujici
staly nartist po€tu vnitiné handicapovanych pacientd.

Skupina dialyzovanych a transplantovanych pacientd je dobie definovanou
skupinou pravé téch s vnitinim handicapem a jejich 1é¢ba je vysoce naro¢na a draha.
Lécba samotna sice umozni pacientim ptezit, ale malokdy jim dava bez dal§i pomoci
Sanci Zivot skute¢né prozit.

Na zéklad¢ analyz vysledkli odbornych, pievdzné =zahranicnich, studii
(Colangelo a kol., 1997; Daul., 1997; Deligiannis a kol., 1999; Fuhrmann-Krause, 2004;
Kouidi, 2004; Mercer a kol., 2004; Painter, 2000; Pianta, 1999; Svoboda, 2000;
Tawney a kol., 2000, Workeneh, Mitch 2010) se domnivame, ze i pfes rozmanitost a
cetnost komplikaci, které doprovazeji pacienty 1écené hemodialyzou v jejich nemoci a
komplikuji pribéh fyzické zatéze, lze jejich fyzicky a psychicky stav pozitivné ovlivnit
prostiednictvim pohybové intervence. Mira uspéchu nepochybné zavisi nejen na
celkové délce pohybové rehabilitace, ale 1 na jeji naplni, objemu, intenzité¢ zatizeni,
casovém zaclenéni béhem ¢i mimo dialyzu, pacientové motivaci a v neposledni fadé

uzké spolupréci s oSetiujicim personalem.
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Vysledky mého Setfeni potvrdily H1. VySe uvedenym porovnanim mezi
skupinami respondentii se ve vétSiné ptipadd nepotvrdily skutecnosti, ze by rozdilna
délka dialyzac¢ni 1écby méla vliv na svalovy metabolismus, ¢ili H2 a H3 se nepotvrdily.
Z anamnestické ankety vsSak vyplynulo, Zze vétSina pacientdi, ktefi pred zahajenim
dialyza¢niho programu sportovali, Se snazi stdle vykazovat zvySenou pohybovou
aktivitu. Tito pacienti maji zmény ve svalovém metabolismu mensi nez pacienti, ktefi se
pohybové aktivité¢ vénuji méne nebo viibec.

Je vSak nutné zminit, Ze tento vyzkum je pouze ivodem do dané problematiky,
ktera je v CR je§td neprobidand a ani v zahrani¢ni literatufe toho o svalovém
metabolismu hemodialyzovanych pacientd zpracovano moc neni. Troufam si fici, Ze
srovnani stavu svalového metabolismu u pacientli zacinajicich s hemodialyzou a téch,
ktefi jsou takto 1éceni jiz n€kolik let, se nevyskytlo jesté v Zadné studii.

Shrneme-li poznatky ziskané béhem realizace vyzkumného projektu soucasné
Sjiz citovanou odbornou literaturou, muzeme jednoznacné potvrdit pozitivni vliv
pravidelné pohybové aktivity hemodialyzovanych pacientii jak na jejich fyzickou
zdatnost, tak na jejich kvalitu Zivota. Prostfednictvim zlepSeni fyzickych funkei téchto
jedincti dochazi i ke zlepSeni jejich psychickych funkci, klesd morbidita a Zzivot
s dialyzou se prodluzuje a zkvalitiiuje. Fyzicky aktivni pacienti se 1épe zaclenuji do
spolec¢nosti a maji §ir$i moznosti pracovniho uplatnéni.

Vhodné zvolenad pravidelnd pohybova aktivita u pacienti s CHSL lécenych
hemodialyzou je spoleéné¢ s dalsimi lécebnymi zplisoby nejlepsi cestou
nefarmakologického charakteru, ktera muze vést k maximalnimu pfiblizeni jejich

kvality Zivota k tirovni zdravé populace.
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8. ZAVER

Chronické selhani ledvin nejcastéji 1écené hemodialyzou je kromé jiného
spojeno i s riznymi poruchami pohybového systému.

Cely pohybovy systém tyto poruchy postihuji snizenou fyzickou zdatnosti a
rychle nastupujici unavou. Poruchy pohybového systému pacientd s chronickym
selhanim ledvin nejcastéji vznikaji na podkladé malnutrice, metabolické acidozy,
nedostatku fyzické aktivity, sepsi, uremii aj.

Metodicka ¢ast vyzkumu se sklddd z odbéru anamnestickych dat pomoci
anamnestické ankety a zbioimpedancniho vySetfeni ukazujici stav svalového
metabolismu doplnéného o hodnoty sérového albuminu a kreatininu.

Sérové hodnoty albuminu u vSech 10 pacientli byly az na mirny pokles u 3
jedinci pomérn¢ stabilni. To je dobry vysledek, nebot zna¢i dodrzovani dietnich
opatieni a ta jsou pro HD pacienty zdsadni. Proteinovd malnutrice pievlada u
dialyzovanych pacientii a je spojena s ubytkem svalt. Hladina sérového albuminu je u
téchto nemocnych stale nejcastéji pouzivanym parametrem nutrice. Polocas albuminu je
19 dni, jeho stanoventi je tedy vyhodné pfedevsim pro dlouhodobé sledovani.

Hodnoty kreatininu v séru vétSinou korespondovaly s obsahem LTM. V zésad¢
plati, Ze ¢im vétsi je podil svalové hmoty, tim jsou hodnoty kreatininu v séru vyssi. Na
tomto zakladé bychom predpokladali, ze s poklesem LTM bude klesat i hodnota
kreatininu a se vzestupem LTM bude kreatinin stoupat. To se stalo u 8 pacientii. Ve 2
pfipadech hodnoty sérového kreatininu stouply, piestoze LTM klesla. Pficina této
nepfimé umery neni vyjimkou a byva nejcastéji v nedostatecné dialyzacni davce, kdy se
pacientovo télo dostate¢né neprocisti, a fesi se prodlouzenim dialyzy.

Podil svalové hmoty v téle HD pacienti mél az na vyjimky sestupnou tendenci a
nebyla prokazana zavislost mezi celkovou délkou dialyzaéni 1é€by a zménami v LTM.
Byla tedy potvrzena hypotéza, ze hemodialyza ovliviluje stav svalového metabolismu
ve smyslu snizeni svalové hmoty ( LTM ). Zavislost LTM se vSak na délce
hemodialyza¢ni 1é¢by nepotvrdila.

VétSina pacientl po zahdjeni dialyzacniho programu subjektivné pocituje
omezeni svych pohybovych aktivit a to zejména z ditvodu rychle nastupujici Uinavy.
Ptesto z obou zkoumanych skupin se pohybové aktivit¢ vénuje dohromady 5 pacientd.
Z téchto jedinct byl u 3 primérny pokles svalové hmoty o 2, 83%, u 2 jedinct svalova

hmota narostla o 9, 92%. U zbylych 4 pacientl, ktefi se pohybové aktivité¢ vénuji
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minimalné byl primérny pokles svalové hmoty o 5, 66%, u 1 pacienta svalova hmota
narostla o 1, 36%. Z téchto vysledki je patrny pozitivni vliv pohybové aktivity na stav
svalového metabolismu.

Pohybové aktivity pro dialyzované a transplantované pacienty by se mély stat
nedilnou soucasti 1écebnych planu. Jejich dilezitost spociva prevazné v téchto vlivech:
snizuji riziko cévniho postizeni (aterosklerozy), které je u dialyzovanych a
transplantovanych pacienti podstatné vyssi nez u bézné populace, zvysuji kardio-
respiracni kondici, zlepSuji svalovou silu, vytrvalost, snizuji krevni tlak, zvySuji pocet
cervenych krvinek a tim zlepSuji anemii, snizuji inzulinovou resistenci, zlepsuji
obranyschopnost proti infekcim, prevenci ubytku svalové hmoty a ubytku kostni hmoty
ve vy$§im véku, zlepSuji drzeni téla, jsou prevenci degenerativniho postizeni vaziva a
kloubt, prevenci pddi a vyznamné zlepSeni sobé&stacnosti ve vyS$im véku, zlepSuji
naladu a sebedtvéru, zlepsuji psychickou vykonnost i odolnost a zlepsuji zvladani
spolecenskych roli.

Znasi studie vyplyvd, ze pokud jsou pacienti vyZzivové stabilizovani a
pravidelné se vénuji n&jaké pohybové aktivité, je ubytek svalové hmoty niZs§i nez u
jedinct, ktefi maji pasivni zplsob zivota. Proto mizeme povazovat vhodné zvolenou
pravidelnou pohybovou aktivitu u HD pacientll za nezastupitelnou soucast aktivniho
zivotniho stylu. Pohybova ¢innost urcitého objemu a intenzity se stava spolecné
s dal§imi 1é¢ebnymi postupy nejlepsi cestou nefarmakologického charakteru, kterd
muze vést k plnému navratu do spole¢nosti, u jedinct produktivniho véku k ptipadnému
znovuzaclenéni do pracovniho procesu a k maximalnimu ptibliZeni jejich kvality Zivota

k urovni zdravé populace.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK A JEJICH DEFINIC

ADL = béZné denni ¢innosti (activities of daily living)
BCM = Body Composition Monitor

HD = hemodialyza, hemodialyza¢ni, hemodialyzovany
CHSL = chronicke selhani ledvin

LTM = Low tissue mass/ svalova hmota
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Obrazek ¢.

SEZNAM ILUSTRACI

: Stavba kosterniho svalu

: Aktinové a myozinové vlakno

: Schéma svalového stahu - propojeni aktinu a myozinu
: Nefron

: Glomerulus

: Pfehled pribéhu a 1écby chronické renélni insuficience
: Schematické zobrazeni difuze pi1 hemodialyze

: Schéma filtrace pfti dialyze
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Priloha ¢. 2

INFORMOVANY SOUHLAS PACIENTA

Souhlasim s ucasti v projektu v ramci diplomové prace na téma Svalovy metabolismus a
jeho vliv na fyzickou zdatnost u pacientii s chronickym selhdnim ledvin léCenych

hemodialyzou.

Shrnuti projektu:

Cilem diplomové prace je vyhodnotit aktualni stav svalového metabolismu a jeho vliv
na fyzickou kondici hemodialyzovanych pacienti vybraného dialyzaéniho zafizeni. Ve
vyzkumném vzorku budou pacienti zacinajici s hemodialyzaéni 1é¢bou a pacienti, ktefi jsou
takto 1éCeni jiz delsi dobu. PouZzijeme méfeni télesného slozeni a anamnestickou anketu ke
subjektivnimu hodnoceni fyzické kondice pted a po CHSL. Vysledky obou skupin vyhodnotime
a vzajemn¢ porovname.

Na zaklad¢ vysledkt navrhneme moznosti jak fyzickou kondici dialyzovanych jedinci

ovlivnit.

Hodnoceni bude provadéno v prostorach dialyzac¢niho stiediska Kukuc¢inova v Praze.
Bude pouzito méticiho pfistroje, ktery ma ozfejmit télesné slozeni pacienti a anamnestické
ankety ke zjisténi fyzické zdatnosti a kvality zivota danych pacientt. VSichni jedinci budou

sledovani po dobu 6-ti mésict od zacatku projektu a to opakované kazdy mésic.

Studentka UK FTVS v Praze mé podrobné a srozumitelnym zptisobem informoval/a o
divodech, vyznamu a rozsahu této studie. PIn¢ jsem porozumél/a cili, vyznamu a priubehu
projektu, tak jak je popsano vyse. Mé dotazy byly zodpovézeny srozumitelnym zptisobem.

Soucasné si vyhrazuji pravo kdykoliv zrus$it svij souhlas, aniz by mi z toho
vznikly jakékoliv postihy.

Beru na védomi, Ze veskera odebrana data budou zpracovana anonymné bez pouZiti

jmen klientd. Jakékoliv tidaje 0 mé osobé budou uchovany s absolutni duvérnosti a nebudou

poskytnuty tietim osobam.

Datum a misto: Podpis pacienta:
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Priloha 3a

Skupina A

Tabula ¢. 1- Hodnoty namerené pii BCM

Inicidly | Datum Relative Hmotnost | Optimalni | Vyska Relative
méieni Lean Tissue pred HD hmotnost Fat Mass
BCM Mass (LTM / (Fat/
weight) Weight)
S.J. Leden 2012 56,79 % 64,2 Kg 63 Kg 170cm | 31,19%
S.J. Prosinec 2011 | 49,73 % 62,7 Kg 62 Kg 170cm | 36,93 %
S.J. Listopad 2011 | 50,40 % 62,3 Kg 61 Kg 170cm | 17,43 %
S.J. Rijen 2011 51,44 % 619Kg |605Kg |170cm | 34,25%
S.J. Zari 2011 58,11 % 62,1 Kg 60 Kg 170cm | 27,78 %
S.J. Srpen 2011 60,59 % 63,3 Kg 62,5 Kg 170cm | 27,77 %
Tabulka ¢. 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu
nicialy Datum odbéru Albumin Kreatinin Prealbumin
pred HD
S.J. Leden 2012 41 g/L 837 umol/I 0,35 g/L
S.J. Prosinec 2011 41 g/L 798 umol/I
S.J. Listopad 2011 41 g/L 783 umol/I
S.J. Rijen 2011 43 g/L 716 umol/I 0,34 g/L
S.J. Zari 2011 36 g/L 659 umol/I
S.J. Srpen 2011 41 g/L 604 umol/I
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Piiloha 3b

Skupina A

Tabulka ¢. 1- Hodnoty namérené pri BCM

Inicidly | Datum Relative Hmotnost | Optimalni | Vyska Relative
méreni BCM Lean Tissue | pfed HD hmotnost Fat Mass
Mass(LTM/ (Fat/
weight) Weight)
AK. Leden 2012 44,03 % 53,9 kg 52 kg 155cm | 38,26 %
A.K. Prosinec 2011 | 44,86 % 54,6 kg 52 kg 155cm | 37,99 %
A.K. Listopad 2011 | 45,80 % 53 kg 50,8 kg 155cm | 36,76 %
AK. Rijen 2011 38,90 % 51,9 kg 51 kg 155cm | 41,85%
AK. Zari 2011 42,69 % 53,3 kg 51 kg 155cm | 38,50 %
A K. Srpen 2011 44,18 % 51,8 kg 51 kg 155cm | 37,19%

Tabulka ¢. 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu

Inicialy Datum odbéru Albumin | Kreatinin Prealbumin
pred HD

AK. Leden 2012 34 g/L 562 umol/I 0,24 g/L
AK. Prosinec 2011 34 g/L 519 umol/I

AK. Listopad 2011 33 g/L 494 umol/I

AK. Rijen 2011 32g/L 443 umol/l | 0,27 g/L
A.K. Zari 2011 31g/L 460 umol/I

AK. Srpen 2011 31g/L 495 pumol/I




Priloha 3c

Skupina A

Tabulka ¢. 1- Hodnoty namérené pri BCM

Inicidly | Datum Relative Hmotnost | Optimalni | Vyska Relative
méreni BCM Lean Tissue | pred HD hmotnost Fat
Mass(LTM/ Mass
weight) (Fat /
Weight)
K.N. Leden 2012 50,86 % 58,1 Kg 52,5 Kg 167 cm | 33,38%
K.N. Prosinec 2011 | 59,43 % 54 Kg 52 Kg 167 cm | 27,46 %
K.N. Listopad 2011 | 59,59 % 55 Kg 51,5 Kg 167 cm | 25,16 %
K.N. Rijen 2011 54,67 % 558Kg | 50,5Kg | 167 cm | 28,83 %
K.N. Zari 2011 60,95 % 57,8 Kg 57 Kg 167 cm | 19,40 %
K.N. Srpen 2011 56,19 % 62,7 Kg 62 Kg 167 cm | 22,02 %
Tabulka ¢ 2- Sérové hodnoty albuminu a Kreatininu
Inicialy Datum odbéru Albumin | Kreatinin Prealbumin
pred HD

K.N. Leden 2012 38 g/L 665 umol/I 0,43 g/L

K.N. Prosinec 2011 38g/L 763 umol/I

K.N. Listopad 2011 35g/L 611 pmol/I

K.N. Rijen 2011 36 g/L 530 pmol/I 0,32 g/L

K.N. Zari 2011 32g/L 500 pmol/I

K.N. Srpen 2011 29 g/L 1095 pumol/l | 0,18 g/L
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Piiloha 3d

Skupina A

Tabulka ¢.1- Hodnoty namérené pii BCM

Inicidly | Datum Relative Hmotnost | Optimalni | Vyska Relative
méfeni BCM | Lean pred HD hmotnost Fat Mass
Tissue (Fat/
Mass(LTM/ Weight)
weight)
J.P. Leden 2012 38,06 % 113,8 Kg 109,5 Kg 183 cm 42,53 %
J.P. Prosinec 2011 | 40,49 % 112,3Kg 109,5 Kg 183 cm 41,67 %
J.P. Listopad 2011 | 34,93 % 112,7 Kg 110,5Kg 183 cm 45,23 %
J.P. Rijen 2011 35,56 % 113,6Kg | 111,7Kg | 183 cm | 44,55%
J.P. Zari 2011 37,44 % 115,9 Kg 115Kg 183 cm 43,63 %
J.P. Srpen 2011 40,83 % 117,4 Kg 115Kg 183 cm 41,43 %
Tabulka ¢&.2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu
Inicidly | Datum odbéru Albumin Kreatinin pred HD Prealbumin
J.P. Leden 2012 39g/L 387 pmol/| 0,29 g/L
J.P. Prosinec 2011 40 g/L 412 pmol/I
J.P. Listopad 2011 40 g/L 458 umol/I
J.P. Rijen 2011 38 g/L 336 pumol/I 0,27 g/L
J.P. Zari 2011 36 g/L 461 umol/I 0,12 g/L
J.P. Srpen 2011 41 g/L 412 pmol/I
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Priloha 3e

Skupina A

Tabulka ¢. 1- Hodnoty namérené pri BCM

Inicidly | Datum méreni | Relative Hmotnost | Optimalni | VySka | Relative
BCM Lean Tissue | pred HD hmotnost Fat Mass
Mass(LTM (Fat /
/ weight) Weight)
AS. Leden 2012 46,36 % 71,2 Kg 69 Kg 165cm | 39,18 %
A.S. Prosinec 2011 | 36,61 % 69,8 Kg 69 Kg 165cm | 45,94 %
A.S. Listopad 2011 | 41,66 % 69,2 Kg 67 Kg 165cm | 43,56 %
A.S. Rijen 2011 42,31% 69,3Kg | 67Kg 165cm | 42,12 %
AS. Zari 2011 37,60 % 69,5 Kg 66 Kg 165cm | 43,19 %
A.S srpen 2011 38.88 % 68,8 Kg 65 Kg 165cm | 42,85 %
Tabulka & 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu
Inicidly | Datum odbéru Albumin | Kreatinin pfed HD Prealbumin
A.S. Leden 2012 37 g/L 506 umol/I
A.S. Prosinec 2011 39g/L 472umol/I 0,3 g/L
A.S. Listopad 2011 38 g/L 465 pmol/I
AS. Rijen 2011 37g/L 445 pmol/I
A.S. Zari 2011 34 g/L 443 pmol/I 0,23 g/L
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Priloha 3f

Skupina B

Tabulka ¢.1- Hodnoty namérené pri BCM

Inicidly | Datum méfeni | Relative Hmotno | Optimalni | Vyska Relative
BCM Lean Tissue | st pred hmotnost FatMass
Mass(LTM/ | HD (Fat /
weight) Weight)
AT. Leden 2012 40,89 % 58,6 Kg | 56,5 Kg 158cm | 41,01%
AT. Prosinec 2011 | 42,85 % 57,2Kg | 57Kg 158 cm | 39,99 %
AT. Listopad 2011 | 43,84 % 57,7Kg | 57,5Kg 158 cm | 39,19%
AT. Rijen 2011 51,32 % 57,8Kg | 58 Kg 158 cm | 33,47 %
AT. Z4ari 2011 39,06 % 59,2Kg | 58,5Kg 158cm | 43,01%
AT. Srpen 2011 39,53% 59,5Kg | 59Kg 158 cm | 44,40%
Tabulka ¢. 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu
Inicidly | Datum odbéru | Albumin | Kreatinin Prealbumin
pred HD
AT. Leden 2012 36 g/L 653 umol/I
AT. Prosinec 2011 36 g/L 477 umol/I 0,27 g/L
AT. Listopad 2011 | 36 g/L 473 pmol/I
AT. Rijen 2011 33 g/L 372 umol/I
AT. Z4ari 2011 35g/L 442 pmol/l 0,22 g/L
AT. Srpen 2011 37 g/L 404 pumol/I
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Priloha 39

Skupina B

Tabulka ¢.1- Hodnoty namérené pii BCM

Inicidly | Datum méfeni | Relative Hmotnost | Optimalni | Vyska Relative
BCM Lean Tissue | pfed HD hmotnost Fat Mass
Mass(LTM/ (Fat /
weight) Weight)
A.B. Leden 2012 57,68 % 105,60 Kg | 101 Kg 190 cm 30,81 %
A.B. Prosinec 2011 | 60,90 % 103,50Kg | 98,5Kg 190 cm 26,01 %
A.B. Listopad 2011 61,60 % 102,10 Kg | 98 Kg 190 cm 26,06 %
A.B. Rijen 2011 60,90 % 104,50Kg | 97,5Kg 190 cm 25,56 %
A.B. Zari 2011 60,14 % 102,60Kg | 97,5Kg 190 cm 26,79 %
A.B. Srpen 2011 60,91 % 103, 4 Kg 97,5 kg 190 cm 26,53 %
Tabulka ¢. 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu
Inicialy Datum odbéru Albumin | Kreatinin pred Prealbumin
HD
A.B. Leden 2012 41 g/L 1208 pumol/I 0,48 g/L
A.B. Prosinec 2011 38g/L 1153 umol/I
A.B. Listopad 2011 42 g/L 1226 umol/I
A.B. Rijen 2011 40 g/L 1487 pmol/I 0,51 g/L
A.B. ZaFi 2011 41 g/L 1273 pmol/I

82



Priloha 3h

Skupina B

Tabulka ¢.1- Hodnoty namérené pri BCM

Inicidly | Datum Relative Lean Optimalni Vyska Relative
méreni BCM Tissue Mass hmotnost Fat Mass
(LTM / weight) (Fat /
Weight)
K.F. Leden 2012 32,38 % 76,0 Kg 167 cm | 48,2%
K.F. Prosinec 2011 | 37,77 % 77,0 Kg 167cm | 43,9%
K.F. Listopad 2011 | 35,27 % 77,0 Kg 167cm | 45,7 %
K.F. Rijen 2011 36,87 % 77,0 Kg 167 cm | 45,0%
K.F. Zari 2011 38,40 % 76,5 Kg 167cm | 44,3 %
K.F. Srpen 2011 46,79 % 76,0 Kg 167cm [ 37,9%
Tabulka ¢. 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu
Inicialy Datum Albumin Kreatinin Prealbumin
odbéru pred HD

K.F. Leden 2012 42 g/L 602 pmol/I 0,32 g/L

K.F. Prosinec 2011 | 42 g/L 601 pmol/I

K.F. Listopad 2011 | 41 g/L 612 pmol/I

K.F. Rijen 2011 42 g/L 574 umol/I 0,32 g/L

K.F. Zari 2011 41 g/L 563 pmol/I

K.F. Srpen 2011 38 g/L 598 umol/I
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Priloha 1i

Skupina B

Tabulka ¢.1- Hodnoty namérené pri BCM

Inicidly | Datum méreni | Relative Hmotnost | Optimalni | Vyska Relative
BCM Lean pred HD hmotnost Fat Mass

Tissue (Fat /
Mass(LTM/ Weight)
weight)

P.K. Leden 2012 89,14 % 74,7 Kg 73 Kg 180cm | 5,89 %

P.K. Prosinec 2011 | 85,44 % 75,8 Kg 73,5Kg 180cm | 8,43%

P.K. Listopad 2011 | 93,01 % 75,2 Kg 73 Kg 180cm | 5,22%

P.K. Rijen 2011 90,98 % 74,9 Kg 73 Kg 180cm | 5,63 %

P.K. Zari 2011 88,02 % 74,6 Kg 73 Kg 180cm | 7,43 %

P.K. Srpen 2011 90,59 % 74,7 Kg 73 Kg 180cm | 4,08 %

Tabulka ¢. 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu

Inicialy Datum odbéru Albumin | Kreatinin pfed HD Prealbumin

P.K. Leden 2012 40 g/L 1178 umol/I 0,4 g/L

P.K. Prosinec 2011 41 g/L 1188 umol/I

P.K. Listopad 2011 40 g/L 1089 umol/I

P.K. Rijen 2011 42 g/L 1126 pmol/I 0,42 g/L

P.K. Zari 2011 41 g/L 984 umol/I

P.K. Srpen 2011 42 g/L 1067 umol/I
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Priloha 1]

Skupina B

Tabulka ¢.1- Hodnoty namérené pii BCM

Iniciadly | Datum Relative Lean | Hmotnost | Optimalni | Vyska Relative
méreni BCM | Tissue Mass pred HD hmotnost Fat
(LTM/weight) Mass
(Fat/
Weight)
V.V. Leden 2012 90,87 % 68,9 Kg 65 Kg 173 cm
V.V. Prosinec 2011 | 82,22 % 67,8 Kg 65 Kg 173 cm 8,78 %
V.V. Listopad 2011 | 73,42 % 67,4 Kg 64,5 Kg 173cm | 16,50 %
V.V. Rijen 2011 75,64 % 68,6 Kg 64,5 Kg 173cm | 13,11 %
V.V. Zari 2011 79,21 % 67,3 Kg 64,5 Kg 173cm | 11,06 %
V.V. Srpen 2011 78,51 % 67,2 Kg 65 Kg 173cm | 10,98 %
Tabulka ¢. 2- Sérové hodnoty albuminu a kreatininu
Prijmeni Datum odbéru | Albumin | Kreatinin pfed HD Prealbumin
Vavfina Leden 2012 38 g/L 1061 umol/I 0,4g/L
Vavfina Prosinec 2011 38g/L 1018 umol/I
Vavfina Listopad 2011 38g/L 1071 umol/I
Vavfina Rijen 2011 37g/L 1063 pmol/I 0,4g/L
Vavfina Zari 2011 38 g/L 1056 pumol/I
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Priloha ¢. 4

ANAMNESTICKA ANKETA PRO PACIENTY

Vazend/y pani/pane,

prosime Vas o vyplnéni anketnich otazek vztahujicich se z velké vétSiny k Vasemu
pohybovému systému. Nebudete-li védét u nékterych otazek jednozna¢nou odpovéd
nebo nebudete-li nékteré z otazek rozumét, nevypliujte ji. Béhem doplitujiciho
rozhovoru, ktery bude nasledovat po ukonceni této ankety, Vam budou nejasné otazky
dodatecné ustné vysvétleny a vSechny odpoveédi doplnény tak, aby je bylo mozno vyuzit

pro systematizaci a statistické zpracovani.

Kod pacienta (jméno): Vyplnéna dne:

Datum narozeni:
Vyska(em):

Hmotnost (kg):

l.a) Kolikrat tydné a ve které dny dochazite na dialyzu? (napf. 3x tydné,
PO+ST+CT)
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2.3) Vyskytovalo se u nékoho z Vasi rodiny néjaké zavazné onemocnéni?
(napf. onemocnéni srdce, cukrovka, rakovina, chronické bolesti zad, hlavy, kloubt,

mrtvice, luxace kyc¢li apod.). Pokud ano, napiste, které onemocnéni to bylo.

3.a) Jaké bylo Vase zaméstnani pred zapocetim dialyzacni 1é¢by? (hodici se

zakrouzkujte)
- plny tvazek
- sedavé, lehké
- Castecny uvazek
- ptevazné ve stoje, v pohybu — stfedné t&zké
- bez zaméstnani
- pievazné v pohybu — tézké

3.b) Jak dlouha byla Vase obvykla pracovni doba a v jaké poloze jste ji travil/a?

(napf. 5 pracovnich dni a 8 hod, z toho 7 hod. sezeni u pocitace a 1 hod. rovnani

beden do regélu)
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5.b) Kratce popisSte misto na téle, které bylo postiZeno:

5.d) Mate jesté nyni néjaké problémy spojené s timto urazem? (napi. obcasné

bolesti, zména citlivosti, omezeni hybnosti, sniZeni sily, kiece apod.)

6.a) Mate na téle néjakou vétsi jizvu? Popiste jeji velikost, tvar a na jakém misté se

vyskytuje:

7.a) Vénoval/a jste se nékdy v minulosti néjaké pravidelné pohybové aktivité?

PopiSte jaké a na jaké rovni: (rekreacné/kondi¢né/vrcholove)

7.c) Jaka byla a je VaSe celkova denni pohybova aktivita (vfetné sobéstacnosti a

sebeobsluhy)? (hodici se zakrouzkujte)
- pred zahajenim dialyza¢ni 1éCby:
nizka* stredni* vysoka*

- po nastupu do dialyza¢niho programu:

nizka* stiedni* vysoka*
Vysvétlivky:
nizka*! - zahrnuje celkovou sebeobsluhu, tklid, ndkup; bez dalsich pohybovych aktivit (napf.
prochazek).
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stiedni™ - zahrnuje totéz co nizka pohybova aktivita + zvladate denni prochazky cca do 1 km.

vysoka*? - zahrnuje totéZ co stiedni pohybova aktivita + zvladate denni prochazky nad 1 km nebo
jiny druh pravidelné pohybové aktivity (napf. prace na zahradé; hlidani déti, vnoucat; jizda na

kole, sport atd.).
7.d) Byla VaSe pohybova aktivita néjak ovlivnéna pravidelnou dialyza¢ni 1é¢bou?
(hodici se zakrouzkujte)
ANO — omezeni ANO — zlepseni stavu NE
7.e) Vénujete se nyni pravidelné néjaké pohybové ¢innosti?
Jaké, jak casto, na jaké rovni a v jak dlouhém ¢asovém useku?

(napf. prochazky — pomala chiize 3x tydné a 1 hod., jizda na rotopedu 2x tydné¢ a

30 min., prace na zahradce 2x tydné a 1,5 hod., apod.)
8.a) Mél/a jste nékdy v dospélosti obtiZze s pohybovym systémem? Uved’te kdy a
jaké:

8.b) Jsou/byly tyto obtize natolik zavaZné, Ze jste navstivila lékafe ¢i jiného
specialistu na pohybovy systém (fyzioterapeuta), ktery urcil diagn6zu? Uved’te

jakou:
(v ptipadg, ze jich bylo vice, uved’te jednotlivé vSechny)

89



8.e) Jaké casti Vaseho téla se obtize tykaji/tykaly?

8.f) Jakého charakteru jsou/byly tyto obtiZe? (napf. bolest, snizeni sily, omezeni

pohybu, zména citlivosti — snizeni/zvySeni, brnéni, apod.)

8.9) Pokud jde/Slo o bolest, jakého je/byla charakteru? (napi. vystielujici - jakym

smérem, trvale vyzaiujici — kam, bodava/tupa, nelokalizovatelna, paliva)

8.h) Kdy a jak se objevily obtize poprvé? (napi.pozvolné a postupné se

zhorSovala/nahle)

8.1) Objevily se z ni¢eho nic nebo po néjakém konkrétnim (nahlém) pohybu, po
namahavém vykonu urcitého trvani ¢i béhem/po dlouhodobé vynucené poloze

téla (stani, sezeni)?

8.k) Objevuji/objevovaly se v navaznosti na néjaké okolnosti? (napf. stres,
prochlazeni, pocasi, alergie, infekce, u zen menstruacni cyklus, t€hotenstvi, porod,

Klimakterium)

8.n) Jak dlouho tyto obtiZe trvaji/trvaly? (v Fadu hodin, dni, mésici ¢i let)
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8.0) Omezuji/omezovaly Vas pri néjaké konkrétni ¢innosti? Pii jaké?

9.a) Jste schopen/schopna samostatné chiize?(hodici se zakrouzkujte)

ANO - NE
9.b) Jakou vzdalenost ujdete v kuse? (v fadech metrt ¢i kilometri)

9.d) Jakou nejvyssi rychlosti jste schopen/schopna se samostatné pohybovat?
(hodici se zakrouzkujte)

- pomaléa chiize - normalni chlize

- svizna chiize - poklus - béh

9.e) Co vam brani v rychlejsi chizi ¢i v delSim tdseku? (napi. rychle nastupujici

unava, objevi se bolest, Spatné se mi dycha, pfili§ se potim, to¢i se mi hlava apod.)

9.f) Mate néjaké pohybové potiZze pii nékterych béZnych dennich ¢innostech?
PopiSte jaké a pri jakych c¢innostech: (napf.vstavani, sezeni, nakupy, jidlo,

hygiena, atd.)

9.9) Pouzivate pii béZnych dennich c¢innostech nékterou z kompenzaénich
pomiucek? (napt.berle, hole, choditko, puncochy proti kieCovym zilam, ortézy,

apod.)
Popiste pri kterych a jakou:
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Data ziskana touto anketou budou statisticky zpracovana anonymn¢, aby nemohlo dojit

k jejich zneuziti a jsou chranéna povinnou ml¢enlivosti.

Dékujeme Vam za spolupraci.

Podpis pacienta: Podpis fyzioterapeuta realizujiciho dopliujici

rozhovor:

V Prazedne: ..................
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