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Abstrakt: Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je zavazna chronicka respira¢ni
choroba dospélych, ktera s sebou piinasi vyrazné omezeni zivota takto nemocnych. Cilem
této prace bylo zhodnotit funkce dychacich svali a jejich vztah k vyskytu symptomi
a toleranci zaté€ze u pacientti s CHOPN stadia 2 kategorie B. Vyzkumny soubor tvofilo 48
probandi, z nichz bylo 24 pacientii s CHOPN a 24 jedinci, ktefi se nelécili pro zddné
akutni nebo chronické onemocnéni (kontrolni soubor — KS). Ob¢ skupiny zahrnovaly
vyrovnany pocet muzii a zen. VSichni zucastnéni podstoupili nasledujici testovani.
Vysetfeni spirometrie, kde byly posuzovany plicni funkce, sila a tnava dychacich svali.
Dale hodnoceni tolerance zatéZe, intenzity symptomil a chronické tnavy. Vysledky této
prace prokazaly u pacienti s CHOPN snizeni sily nadechovych svali (p=0,018), tolerance
zatéze (p<0,001) a vétsi vyskyt chronické tinavy v porovnani s osobami z KS. Nemocni
taktéz vykazovali zvySenou unavu nddechovych svalli, kterd byla signifikantni ve vSech
zkoumanych parametrech: TTmus (p<0,001), Po:i (p<0,001), Po1/Plmax (p<0,001)
V porovnani z osobami z KS. Déle jsme odhalili signifikantné pozitivni korelaci mezi silou
nadechovych svalil a toleranci zatéze (r=0,499; p<0,05) a signifikantné negativni vztah
mezi silou nadechovych svalt a dotaznikem CAT (1=0,439; p<0,05). Pii srovnani pacienti
s oslabenou a normadlni silou nadechovych svali byla zjisténa zvySena hodnota parametru
TTmus (p=0,007) a Po.1/Plmax (p=0,019), dale zhorSena tolerance zatéze (p=0,013),
vyrazné€j§i intenzita symptomid méfend dotaznikem CAT (p=0,002) a vyS§i vyskyt
chronické tUnavy. Z vysledkli je patrny negativni vliv oslabeni dychacich svala
na symptomy dané¢ho onemocnéni. Na zaklad¢ tohoto poznatku je vhodné komplexni 1écbu

nemocnych obohatit o dechovou rehabilitaci se zaméfenim na posileni dychacich svali.
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Abstract: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a serious chronic adult
respiratory disease which brings about significant shortening of patient’s life. The aim of this
work was to evaluate the function of respiratory muscles and their relationship to the
symptoms and exercise tolerance in patients with COPD stage 2 category B. The study group
consisted of 48 probands, of whom 24 were patients with a disease and 24 were individuals
who were not treated for any acute or chronic disease (control set — CS). Both groups consisted
of men and women in a well-balanced ratio. All participants underwent the following testing:
spirometry, where the lung function, strength and fatigue of respiratory muscles were assessed,
and evaluation of exercise tolerance, intensity of the symptoms and chronic fatigue. The results
in patients with COPD demonstrated a reduction in inspiratory muscle strength (p=0,018) and
exercise tolerance (p<0,001), and a higher incidence of chronic fatigue compared to the CS.
The patients also showed increased inspiratory muscle fatigue, which was significant in all
parameters studied: TTmus (p<0,001), Po: (p<0,001), Po.1/Plmax (p<0,001) compared
to individuals from the CS. Furthermore, we found a significant positive correlation between
the inspiratory muscle strength and exercise tolerance (r=0,499; p<0,05) and a significant
negative relationship between the inspiratory muscle strength and CAT questionnaire (r=0,439;
p<0,05). When patients with weakened and normal inspiratory muscle strength were
compared, the former group was found to have an increased TTmus value (p=0,007)
and Po.1/Plmax (p=0,019), impaired exercise tolerance (p=0,013), higher intensity of symptoms
measured by the CAT questionnaire (p=0,002) and a higher incidence of chronic fatigue.
The results show an unfavourable effect of respiratory muscle weakening on the symptoms
of the specific disease. Based on this finding, it is advisable to enrich the comprehensive

patient treatment with respiratory rehabilitation aimed at strengthening the respiratory muscles.
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1 UVOD

Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je onemocnéni, jez se v poslednich
letech stalo vyraznym celosvétovym medicinskym, ekonomickym a spolecenskym
problémem. Rostouci prevalence, morbidita a mortalita z n¢j ¢ini jednu z nejzavaznéjsich
chronickych respira¢nich chorob dospélych. Hlavnimi faktory, které k rozvoji onemocnéni
nejvice prispivaji jsou Starnuti populace a zvySena expozice rizikovym faktorim (Burney
et al., 2015).

Ptiznaky a komplikace onemocnéni piinds$i vyrazné omezeni zivota pacienta.
Postizené jedince suzuji symptomy jako je progredujici dusnost, kasel, tvorba hlenu, pocit
tthy na hrudniku, snizend tolerance fyzické namahy a unava. Z uvedenych problémi
je nejzadvazngj$i duSnost, ktera muze byt zplusobena oslabenim dychacich svali.
Problematice sily dychacich svalil u jedincti s CHOPN se v poslednich letech dostava vice
pozornosti nez V minulosti. V fedé vyzkumnych studii byl prokazan pozitivni vliv tréninku
vytrvalosti a sily dychacich svali na celkové ptiznaky onemocnéni. Zlepseni funkce
danych svalti tvofi hlavni ndplii respiracni fyzioterapie, ktera k t€émto ucelim vyuziva
mimo jiné pomucky dechové rehabilitace. 1 pies prokazatelné pozitivni vliv dechové

rehabilitace je zjevné, ze informovanost o této moznosti 1é¢by neni dostacujici.

Soucasna 1écba se snazi nemoc kontrolovat, zpomalovat jeji progresi a omezit jak
vyskyt, tak intenzitu symptomi. SpoleCnym cilem vSech terapeutickych opatieni
je zvyseni, nebo udrzeni stavajici urovné kvality Zivota pacienta. Toho je dosahovano
vyuzitim jak farmakologickych, tak nefarmakologickych postupt. Vysledky
a poznatky této diplomové prace mohou slouzit ke zkvalitnéni rehabilita¢ni péce pacientii

s CHOPN.



2 PREHLED POZNATKU

2.1 Chronicka obstrukéni plicni nemoc

2.1.1 Charakteristika onemocnéni

Chronicka obstruk¢ni plicni nemoc (CHOPN) je definovana jako 1éCitelny
a preventabilni klinicky heterogenni syndrom, u néhoz dominuji plicni projevy s variabilné
vyjadfenymi pridruzenymi komorbiditami. Onemocnéni je typické pfitomnosti
pretrvavajiciho omezeni prichodu vzduchu v oblasti priadusek spoleéné s bronchialni
obstrukei (BO). Bronchidlni obstrukce vznika postupné a neni zcela reverzibilni. Pti¢inou
je chronicky, primarné neinfekéni zanét v oblasti dychacich cest a plic (Kasak, 2017).
Dané onemocnéni bylo v minulosti definovano chronickou obstrukci dychacich cest
vzniklou v dtsledku chronické bronchitidy a emfyzému. Soucasny popis a klasifikace jiz

CHOPN a chronickou bronchitidu jasné oddéluje (Parkova & AntuSova, 2010).

CHOPN ma kromé¢ plicnich projevi také projevy mimoplicni. Ty mohou celkovy
zdravotni stav pacienta vyrazn€¢ komplikovat. Patfi sem piedevSim postiZzeni
kardiovaskularniho systému (ischemicka choroba srde¢ni, arteridlni hypertenze)
a muskuloskeletalniho systému (osteopordza, dystrofie a dysfunkce kosternich svali).
Pfitomny mohou byt také dalsi symptomy jako je napf. anémie, viedova choroba Zaludku
a duodena, diabetes mellitus 2. stupné nebo deprese. Bylo taktéz prokazano,
7ze CHOPN je prekancerézou pro vznik bronchogenniho karcinomu, pficemz riziko

malignity neodpovida mif'e bronchialni obstrukce (Pauk, 2016).

2.1.2 Epidemiologie

Za poslednich 20 let se CHOPN stala ¢tvrtou, podle nékterych autord dokonce treti
nejcastéj$i pti¢inou umrti v globalnim meéfitku. Celkové pocty pacientil, ktefi onemocni se
kazdoro¢né¢ zvysuji (Burney et al., 2015). Podle organizace GOLD (2018) dosahuje
prevalence CHOPN celosvétové v praméru 11,7 %. V Ceské republice se vyskyt této
nemoci pohybuje od 7 % do 8 % (Bartt, 2017). Z geografického hlediska jsou nejvice
zasazeny ekonomicky zaostalé regiony latinské Ameriky a Afriky, avSak severni Amerika

V této statistice pfili§ nezaostava. Nejvyraznéjsi narlst prevalence za poslednich 20 let byl

10



zaznamenan ve statech vychodniho stfedomofi, naopak v Evropé je narlst nejmensi
V nékterych Africkych statech doslo v poslednich letech ke stabilizaci ¢i dokonce
k mirnému sniZzeni prevalence a morbidity. Nicméné v globalnim méfitku maji dané

ukazatele jednoznacné rostouci trend (Adeloye et al., 2015).

V minulosti se CHOPN vyskytovala vice u muzi. Poslednich nékolik letech se v§ak
zaCala zvySovat prevalence u zen, coz odbornici oznacuji za jednu z hlavnich pficin
globalniho nartstu poctu postizenych (Koblizek, 2013). Vyskyt onemocnéni rose s vékem.
Piiblizné kazdy desaty jedinec star$i véku 40 let trpi uvedenou nemoci (Soucek, 2011).
Kasak (2017) je v tomto ohledu o poznani vice negativisticky a tvrdi, ze kazdy druhy kutak
ve veéku nad 45 let spliuje kritéria pro ureni diagnozy CHOPN. Z hlediska prevalence
hraje nejvyznamné;jsi roli koufeni. Zatimco nekufdaci jsou postizeni asi V 4 %, byvali kufaci

v 12,8 %. Nejvice nemocnych je mezi pravidelnymi kutéaky, a to 15 % (Sang-Do, 2017).

Na rozvoji onemocnéni se podili predev§im negativni vlivy vné&jsiho prostiedi
a genetické faktory. Prvni misto mezi zevnimi faktory zaujima expozice casticim
cigaretového koute, konkrétné aktivni koufeni (Ka$ak, 2017). K roku 2012 koufilo v CR
31,3 % obyvatel, v roce 2012 to bylo 25,2 %, celoevropsky primér je 30 % (SZU, 2018).
Podle Kasaka (2010) se koufeni tabakovych vyrobkd podili na vzniku CHOPN
v 70 % az 80 %. Hagstad (2015) uvadi o néco nizsi hodnotu, a to 52,6 %. Musil (2009)
dale dodava, ze kromé koufeni cigaret, mize byt pricinou vzniku choroby taktéz koureni
doutniki ¢i dymek

V posledni dobé se ¢im dal vice hovoii o Skodlivosti pasivniho koufeni,
jez je rovnéz predisponujicim faktorem pro rozvoj CHOPN. Studie Hagstada (2014) uvadi,
7ze dana nemoc postihuje 83 % lidi, ktefi pracovali nebo pracuji
v zakoufeném prostiedi. Vysledky dale poukazuji na to, Ze jedinci, ktefi se s cigaretovym
dymem setkavali jak v zamé&stnani, tak v domacim prostfedi byli postizeni az v 14,7 %.
Dal$im rizikovym faktorem je expozice Skodlivym latkdm v pracovnim prostiedi (profesni
organické a anorganické prachy, vypary chemickych latek), Vv interiérech
(vafeni, vyuzivani fosilnich paliv) a exteriérech (Smog). Svoji roli sehrava také pohlavi,
vék, socioekonomicka uroven, malnutricie nebo snizeni hmotnosti (Musil, Vondra

& Konstacky, 2008). Vyznamné jsou rovnéz détské, opakujici se infekce v oblasti
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dychacich cest. Za mozny rizikovy faktor je poklddano negativni ovlivnéni rist plic

v obdobi gestace a raného détstvi (Neumannova et al., 2012).

Z hlediska dédicnych faktort je rizikem pfedevSim vrozeny nedostatek proteinu
alfa-1-antitrypsinu (AAT). Tento stav mize vést ke vzniku plicniho emfyzému a nasledné
k rozvoji CHOPN nebo onemocnéni jater (Chlumsky, 2016). Nékteti autofi nevylucuji ani
souvislost se vznikem Astma bronchiale ¢i alergii (Craig & Henao, 2018). Tento deficit
obvykle vede krozvoji CHOPN jiz vobdobi stfedniho véku. V souCasné dobé
je diagnostika AAT deficience nedostate¢na (Kasak, 2017).

2.1.3 Patofyziologie

Pro CHOPN je z patogenetického hlediska charakteristicky neutrofilni zanét.
Na jeho vzniku se podili celd fada buné¢k a jejich mediatord. Jsou to neutrofily, alveolarni
makrofagy, T lymfocyty, B lymfocyty, fibroblasty, myoblasty, myofibroblasty, eozinofily,
epitelialni buiiky broncht a alveoll, mastocyty, endotelidlni buniky (Kasak, 2017).

Patologické zmény, jez charakterizuji CHOPN postihuji proximélni dychaci cesty,
periferni pradusky (pod 2 mm priméru — obstrukéni bronchiolitida), plicni parenchym
(emfyzém) a plicni cévy (plicni hypertenze) (Kasak, 2017). Postizeni plic neni nikdy zcela
rovnomérné. Zatimco nékteré plicni segmenty mohou byt vytazeny z funkce uplné, jiné
mohou fungovat s malym omezenim, ¢i dokonce bez omezeni. Zuzeni malych plicnich
tepen je spojeno se vznikem plicni hypertenze. Tento stav vede k pietiZzeni pravé Casti
srdce a k rozvoji tzv. cor pulmonale. Nasledné vznika chronické plicni selhani (Smolikova

& Magek, 2011).

Vlivem chronického zanétu pusobiciho na vyse uvedené struktury, dochazi k jejich
opakovanému poskozeni a nasledné reparaci. Vysledkem jsou komplexni remodela¢ni
procesy V dychacich cestach a plicich, které zahrnuji metaplazii poharkovych bunék,
hypervaskularizaci a hypertrofii hladké svaloviny, hromadéni zanétlivych bunék a zmény
v extracelularnim matrix (KaSak, 2017). Typickd je také insuficience ftasinek, které
za fyziologickych podminek usnadnuji posun hlenu. Vysledkem uvedenych patologickych
zmén je progresivni obstrukce bronchil, hypersekrece a stiza sputa, hyperinflace.
To vkonetném disledku vede Krozvoji hlavnich plicnich i mimoplicnich pfiznakt

CHOPN (Musil, 2009).
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2.1.4 Klinicky obraz

Hlavnimi charakteristickymi symptomy jsou progredujici dusnost, kaSel, tvorba
hlenu, pocit tihy na hrudniku, snizena tolerance fyzické ndmahy a tnava (Neumannova
et al., 2012). Casto pravé vy$si tnavnost spoleéné s duSnosti piivadi pacienta poprvé

k 1ékafi (Zindr, 2006).

2.1.4.1 Dusnost

Jedna se o zcela dominantni symptom vSech stadii a forem CHOPN. Tento ptfiznak
se objevuje az u 72,5 % postizenych. Mira duSnosti béhem dne kolisa, nejvétsi je zpravidla
rano a béhem dne se muze individualné ménit (Pfeifer, 2001). Intenzita symptomu ma
velky vyznam pii vyhodnocovani rizika imrti. Z tohoto divodu se mira dusnosti objevuje
ve vétsin€ prognostickych indext zamétenych na CHOPN. Nutno podotknout, Ze dusnost
neni spojena pouze s postizenim plic, nybrz také s komorbiditami interniho charakteru.

Na vzniku daného symptomu se ve vyznamné mife podili také stati (Demeo et al., 2016).

Rozvoj dusnosti u pacienti s CHOPN je spojen s naristem neuroventilaéni
disociace Vv prubéhu zatéze se soucasnym postupnym rozvojem dynamické hyperinflace.
RovnéZ dochézi k poklesu inspira¢ni kapacity plic. Problémy se zacinaji objevovat pii
zvySené fyzické zatézi, kterou muze predstavovat naptiklad rychla chiize, ptekonavani
schodt ¢i kopce. Typickym problémem pacientl je vyraznéjsi zadychavani pii dobihani
dopravnich prostfedkii, jako jsou autobusy, tramvaje, vlaky apod. Témto piiznakiim
se nemocni postupné ptizplsobuji, coz vede k postupnému poklesu urovné pohybovych
aktivit a kcelkovému snizeni kvality zivota. Redukce pohybu u pacientl

postizenych CHOPN je spojena s vyss§i mortalitou 1 morbiditou (Zindr, 2007).

Dusnost je Cisté subjektivni vjem, ktery miize byt centrdlni nervovou soustavou
rizné¢ modifikovan. Individudlni vnimani pocitu dusSnosti mize byt ovlivnéno fadou
emociondlnich a psychickych faktorti. Pacient je néachylné&j$i ke vzniku uvedeného
symptomu pii riznych stresovych udalostech (necekdvand situace spojena se zvySenou
psychickou nebo fyzickou zatézi). Predisponujicim faktorem je také emocni labilita
(Smolikova & Macek, 2010). Studie Schulera (2018) prokazala souvislost mezi dusnosti
a rozvojem psychickych chorob u pacientii s CHOPN, konkrétné se jednalo o depresi
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a uzkost. K hodnoceni dusnosti vyuzivame n¢kolik $kal. Je to vizudlni Borgova Skéla
dusnosti, modifikovana $kala dusnosti mMMRC, TDI (transition dyspnea index) ¢i BDI
(baseline dyspnea index). Z uvedenych hodnoticich testl se nejéastéji pouziva Borgova
a mMRC $kala (Vondra et al., 2015).

2.1.4.2 Periferni svalova hypotrofie

Mezi Casté systémové piiznaky CHOPN patii periferni svalova hypotrofie.
Objevuje se u 30 % postizenych (van de Bool et al., 2016). Zahrnuje slabost kosterni
svaloviny, kterou Casto doprovazi Ubytek tukuprosté hmoty a n€kdy také bolest. Tento
patologicky proces je specificky porusenim rovnovahy mezi novotvorbou a odbouravanim
proteini. Kromé¢ CHOPN doprovazi taktéz tadu akutnich ¢i chronickych onemocnéni

a mnohdy vede az ke vzniku kachexie (Musil, 2012).

K hlavnim pfi¢indm vzniku daného symptomu patii pfedevsim chronicka inaktivita,
dlouhodoba hypoxie, snizeni enzymatické kapacity, hyperkapnie, oxidativni stres nebo
uzivani kortikosteroidit (Macek et al., 2009). O tom, kterd zuvedenych pficin
je nejvyznamnéjsi, se vedou diskuze. Obecné vsak pievlada nazor, Ze stézejnim faktorem
pfi rozvoji této poruchy je dlouhodoba inaktivita. VétSina postiZzenych jedinct z divodu
strachu z dusSnosti neustale snizuje mnozstvi pohybové aktivity, coz vede k poklesu

tolerance vuci zatézi a k rozvoji periferni svalové hypotrofie (Donaldson et al., 2012).

Postizeni svali je komplexni. Nezahrnuje pouze hypotrofii kosterni svaloviny,
ale vede také ke zménam v kapilarizaci, metabolismu a architektuie svalovych vlaken.
Snizena kapilarizace ma za nasledek pokles dodavky kysliku. Tento jev je pfitomen
az Vv pokrocilejsich stadiich CHOPN. Zhlediska architektonické piestavby svall
je vyznamny pokles mnozstvi oxidativnich vladken typu I, a to az 0 30-50 % ve velkych
koncetinovych svalech. Tyto vlakna jsou postupné nahrazovana rychlymi vlakny typu IIb,
jez uvoliuji energii glykolytickou fosforylaci. Nasledkem uvedenych morfologickych
zmén je pokles aktivity vyznamnych mitochondridlnich enzymi, coz vede k nadmérné
produkeci laktatu. V kone¢ném dusledku dochazi ke snizeni sily a vytrvalosti svali (Macek
et al., 2009). Patofyziologie periferni svalové hypotrofie u pacienti s CHOPN neni
dokonale objasnéna. Obecné se vSak predpoklada, ze za vznikem této patologie stoji slozité

procesy, jez jsou zprostiedkovany skrze ubikvitin-proteazomovou a autofagolysozomovu
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drahu (Hussain & Sandri, 2013). Na obrazku nize je znazornén patogeneticky proces, kde

muzeme vidét rizné faktory, které prispivaji k proteinové degradaci.

CHOPN

systémovy

malnutricie inaktivita . = koureni hypoxémie
zanét

proteinova
degradace

Obrazek 1. Mechanismus vzniku proteolyzy u CHOPN (upraveno dle Hussain & Sandri,
2013)

Svalova slabost se objevuje predevSim pii chizi. Nejcastéji jsou postizeny velké
svaly dolnich kondetin, konkrétné stehenni svaly. Ubytek svalové tkané zpisobuje pokles
sily, pfiCemz vztah mezi silou a pficnym prifezem svali stehna zlstdva v porovnani
se zdravym jedincem podobny (Macek et al., 2009). Snizeni sily dolnich koncetin piimo
koreluje s poklesem tolerance zatéze, a je relativné presnym prediktorem mortality.
Prestoze hypotrofie postihuje primarné stehenni svaly a velké svaly hornich koncetin,
dychaci a trupové svalstvo je zasazeno taktéz (Roig et al., 2009). V posledni dobé
se objevuji nazory, ze dystrofie svald trupu u CHOPN pacientd mize stat za rozvojem

poruch rovnovahy (Janaudis-Ferreira et al., 2009).
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2.1.4.3 Chronicka inava

Ptestoze chronické unavé neni v souvislosti s CHOPN vénovano mnoho pozornosti,
Objevuje se u 50-70 % postizenych jedinct (Peters et al., 2011). Tento ptiznak byva uzce
spojen s dusnosti a s omezenim pohybové aktivity, ¢imz vyrazné ovliviiuje celkovou

kvalitu zivota (Blinderman et al., 2009).

Chronicka unava je u pacienti S CHOPN ¢asto podceniovana. Nemocni jedinci se
mnohdy domnivaji, ze jde o béZnou soucast jejich onemocnéni, a nepovazuji tedy za nutné
0 tomto problému informovat lékafe (Kralik et al., 2005). Pacienti casto pocit'uji
nedostatek energie, vyCerpani, poruchy spanku a soustfedéni (Small & Lamb, 1999).
Mohou také vnimat, ze ztraceji kontrolu nad svym zivotem, coz vede k frustraci, tizkosti
¢i depresi (Goldman et al., 2008). Autofi Nijrolder, Windt & Horst (2008) ve své studii
potvrzuji vyznamnou pozitivni korelaci mezi intenzitou unavy
a rozvojem psychologickych symptomt. Wong et al. (2010) potom dodava, ze Castéji nez
deprese se ve spojitosti s inavou objevuje anxieta. Chen et al. (2017) ve své studii
prokazali vztah mezi uvedenym problémem a bolesti, coz jesté prohlubuje negativni dopad

na celkovy zdravotni stav pacienta.

2.1.5 Diagnostika a klasifikace

Diagnostika CHOPN je zaloZena na prokdzani zdkladnich symptomi daného
onemocnéni se soucasnou piitomnosti vyse uvedenych rizikovych faktor. Svoji neméné
dilezitou roli hraje také fyzikalni vySetfeni. Spravné urceni diagnoézy je vzdy nutné oveéfit
spirometrickym vySetifenim pfed a po podani inhalacnich bronchodilatancii. VySetfeni
spirometrii se doporucuje u vSech pacientt, u nichz jsou pfitomny CHOPN, a zvlasté pak
u jedinci, ktefi jsou v dlouhodobém inhala¢nim riziku (Koblizek et al., 2016). Zakladnim
funkénim kritériem daného onemocnéni je omezeni vydechového proudéni vzduchu
(bronchidlni  obstrukce). Expiratni omezeni je definovdno snizenim poméru
post-bronchodilatacniho FEV1/VCmax (Kolek et al.,, 2017). O pfitomnosti brochialni
obstrukce podle GOLD (2018) svédci snizeni tohoto poméru pod hodnotu 0,7.
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Krom¢ uvedenych vysetfovacich metod se vyuziva také funkéni vysetfeni plic,
které zahrnuje analyzu krevnich plynd, tansfer faktoru nebo koeficientu TLco. Vyznamnou
roli hraji rovnéz zatézové testy (bicyklova spiroergometrie, Setstiminutovy test chuzi
¢i kyvadlové testy). Z diferencialné diagnostického hlediska jsou dulezité zobrazovaci
metody, pfedevsim pak pocitacova tomografie (CT) nebo skiagram hrudniku
(Koblizek et al., 2016). Soucasti diagnostiky by mélo byt také urceni fenotypu nemoci
(fenotypizace). V soucasné dobé je popisovano 6 =zakladnich fenotypi: fenotyp
bronchiticky a emfyzematicky, fenotyp plicni kachexie, fenotyp frekventni exacerbace,
fenotyp CHOPN a bronchiektazii a fenotyp overlapu CHOPN s bronchidlnim astmatem
(Kolek et al., 2016).

Pti klasifikaci CHOPN Ize vyuZzit dvou hodnoticich metod. Star$§i metodika déli
pacienty podle stupné obstrukce do 4 stadii (CHOPN I-1V nebo také GOLD I-1V.)
(Tabulka 1). Nov¢jsi klasifikace hodnoti pacienta komplexnéji, pfi¢emz se zaméfuje
na systematické sladovani symptomut (Tabulka 2). Konkrétné jsou hodnoceny celkové
projevy onemocnéni, mira dusnosti a pocet akutnich exacerbaci za poslednich 12 mésica.
Pomoci ziskanych informaci lze kazdého pacienta zafadit do nékteré ze Ctyf riznych
diagnosticko-1é¢ebnych kategorii oznacenych pismeny A-D. V souasnosti se doporucuje

vySe uvedené klasifikace kombinovat (napt. pacient s CHOPN 11/B) (Pauk, 2014).
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Tabulka 1

Hodnoceni CHOPN podle stupné obstrukce (upraveno dle Kudela, Sedlik & Pauk, 2016)

Stadium Stupeii obstrukce dle spirometrie

I Post-BVT FEV1> 80 % NH

I Post-BVT FEV1 = 50-80 % NH

I Post-BVT FEV1=30-50 % NH

AV Post-BVT FEV1< 30 % NH

Poznamka: Post-BVT FEV: — usilovné vydechnuty objem za 1 sekundu po podani

bronchodilatans; NH — nalezitd hodnota
Tabulka 2

Kombinovana klasifikace CHOPN (upraveno podle GOLD, 2018)

Stupeii FEV1 (%) Kategorie Pocet exacerbaci
GOLD 1 >80 >2 nebo>1
C D vedouci k
GOLD 2 50-79 hospitalizaci
GOLD 3 30-49 0 nebo 1
A B bez nutnosti
GOLD 4 <30 hospitalizace
mMRC 0-1 mMRC >2
CAT <10 CAT>10
Priznaky
Poznamka: FEV1 — hodnota wusilovné vydechnutého objemu za 1. vtefinu,

MMRC - modifikovana skala dusnosti (Modified Medical Research Council);
CAT — dotaznik zatéze u pacienti s CHOPN
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2.1.6 Lécba

Hlavnim zajmem komplexni terapie CHOPN je snizeni vyskytu ptiznakd, zvySeni
odolnosti organismu vici fyzické zatézi, snizeni rizika vzniku akutnich exacerbaci
¢1 jinych komplikaci nemoci a v kone¢ném dusledku zkvalitnéni zivota postizenych
(Neumannova et al., 2015). Terapie CHOPN se podle narodniho standardu rozdé€luje
do ¢ty krokd. Prvnim a zaroven tim nejzasadngjSim je redukce Skodlivé inhalacni
expozice. Druhy krok zahrnuje pausalni medikaci a léCebnou intervenci vaci vSem
komorbiditam. Pod tfeti krok spadd fada konkrétnich terapeutickych opatieni
se zamétenim na specificky fenotyp daného jedince. Poslednim, ¢tvrtym krokem je 1écba

respiraéni insuficience a terminalnich fazi CHOPN (Kolek et al., 2016).

Pii pausalni 1éCb€é onemocnéni vyuzivame postupy jak farmakologické,
tak  nefarmakologické.  Farmakoterapie = spofivd v symptomatickém  uZzivani
bronchodilata¢nich 1ékti, jez jsou nejcastéji zaméfeny na snizeni dusnosti pacienta.
Nefarmakologicka forma terapie zahrnuje plicni rehabilitaci, ergoterapii a nutri¢ni
¢1 psychosocidlni podporu (Neumannova et al., 2015). V piipad¢ exacerbace je nutné
zvazit hospitalizaci pacienta. Z hlediska farmakoterapie se podavaji bronchodilataéni 1éky,
kortikosteroidy a antibiotika. Kromé uZivani uvedenych skupin léciv se indikuje
oxygenoterapie a v zivot ohrozujicich ptipadech mechanicka ventilacni podpora (invazivni
nebo neinvazivni). Soucasti 1écby akutnich exacerbaci by méla byt rovnéZ plicni

rehabilitace (Musil, Fila & Kolek, 2016).

2.2 Mechanika dychani

Dychani je fyziologicky proces, ktery zajistuje vymeénu plynli mezi organismem
a vnéjSim prostfedim (Dvotdk, 2003). V z4jmu respiraéni fyzioterapie je piedevSim
mechanika dychéni, kterd tvoti hybnou silu pfenosu plynti v dychacich cestach. Dechova
mechanika uzce souvisi s pohyby hrudniho koSe, jez vytvaii vlastni biomechanicky model.
Hrudni ko$ muzeme rozdélit do ne€kolika dil¢ich komponent. Jsou to kosténé a kloubni
struktury, mezi nimiz dochazi v pribc¢hu dechového cyklu k neustidlym pohybim.
Pohybotvornou komponentou jsou potom kosterni a hladké svaly, kam nepatii pouze

dychaci svalstvo, nybrz také svalstvo vlastnich cest dychacich. V ptipad€ vzniku patologie
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v jednom z uvedenych systémti dojde k ovlivnéni hrudniho kose jako celku, coz se projevi

omezenim pohyblivosti hrudniku a snizenim ventila¢ni funkce plic (Zatloukal et al., 2013).

2.2.1 Dychaci svaly

Dychaci svaly zodpovidaji za cyklickou vyménu vzduchu, ktery putuje do hrudniku
a ven. Ztohoto divodu je nezbytné, aby byla struktura a funkce danych svali plné
zachovéana. Pouze za tohoto predpokladu muze respiracni systém fungovat jako jeden
celek. Dychaci svaly jsou taktéz vyznamnym faktorem, ktery urCuje velikost plicnich
objemt a kapacit. Kromé toho, ze tvofi pohybovou slozku dychéani, sehrdvaji také

vyznamnou roli v oblasti posturalniho zajisténi Ci stabilizaci patefe (Chlumsky, 2014).

Dychaci svaly tvofi jeden funkéni celek. Z pohledu dychacich pohybli je mizeme
rozdelit hned do né€kolika skupin. Jsou to hlavni nadechové svaly, kam patii mm.
intercostales externi a diaphragma. Dalsi skupinu tvofi pomocné nddechové svaly. Obecné
1ze fici, ze jsou to vSechny ty svaly, které se shora upinaji na zebra, nebo na nich zacinaji
a upinaji se na pletenci ¢i kosti pazni. Patfi sem mm. scaleni, mm. suprahyoidei
et infrahyoidei, m. sternocleidomastoideus, mm. pectorales (pouze pii fixaci hornich
koncetin), m. serratus anterior, m. serratus poserior superior, m. iliocostalis a m. latissimus
dorsi. Vyuziti velkych prsnich svali je mozné pouze pii fixaci hornich koncetin
napt. ke kolenim nebo opéradlim zidle ¢i stolu. Tyto ortopnoické polohy jsou casto
vyuzivany pii dusnosti rtizného, nejcastéji vSak pulmonalniho ¢i kardidlniho pavodu.
Skupina hlavnich vydechovych svali potom zahrnuje mm. intercostales interni
a m. transversus thoracis. Jejich u¢innost je vSak relativné mala. Vydech je z velké Casti
pasivni d¢j, pii kterém se spiSe, nez vydechové svaly uplatiuje pruznost plic
a elasticita hrudniku. Posledni skupinu tvoti pomocné vydechové svaly. Sem patfi ty svaly,
jez se upinaji na Zebra zdola. Radime sem biisni svaly, m. erector spinae, m. iliocostalis,

m. quadratus lumborum a m. serratus posterior inferior (Dylevsky, 2009).

Rozdéleni dychacich svalit dlouhodobé vyvolava spory. Smolikova a Méacek (2010)
uvadi, Ze nejvyznamnéjSim dychacim svalem je branice a ostatni svaly se zapojuji pouze
pti vyssi ventilacni potiebé. To vyvraci Pridalovd a Riegerova (2009), pticemz tvrdi, ze
skalenové svaly jsou aktivni i pfi minimélnim klidovém dychani. S tim naopak nesouhlasi

Dylevsky (2009), ktery spojuje aktivitu mm. scaleni pouze s piipady, kdy dochazi
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k dechové nouzi. Véle (2006) potom upozoriiuje na to, ze vySe uvedené rozdéleni svali
je neptesné a neodpovidajici skutecnosti. Dale dodava, ze vSechny dychaci svaly,
at’ uz hlavni ¢i pomocné, pracuji v prubéhu dechového cyklu ve vzajemné koaktivaci.
Funk¢ni provazanost mezi svaly nadechovymi a vydechovymi je pro optimalni

mechanismus dychéani naprosto kli¢ova.

Béhem nadechu se kontrahuje branice a vnéj$i mezizeberni svalstvo. Dochazi
ke kaudalnimu posunu branice a narastu nitrobfiSniho tlaku. Soucasné se objevuje aktivita
bfiSnich svald, jez vytvaieji protitlak vici brdnici a soubézné stabilizuji bii$ni sténu.
Zaroven také napomahaji pohybim hrudniho kose, a to zejména pii rozvinuti jeho kaudalni
¢asti ventralnim a laterdlnim smérem. Bfi$ni svaly v kooperaci se zevnimi mezizebernimi
svaly rovnéz zodpovidaji za ventradlni posun sterna. Hrudnik se pak v rdmci nddechu
rozsifuje jak ve sméru piedozadnim, tak v laterolaterdlnim. BfiSni svaly tvofi spolecné
S branici predpoklad pro optimalni zajisténi postury, coz se vyraznéji projevi napft. pii
chiizi (Chlumsky, 2014). Vydech je pfevazné dé&j pasivni, ktery je podpoifen aktivitou
vydechovych svalii, alveolarnim tlakem, elasticitou plic a hrudniku. Zaroven se na ném
podileji také nadechové svaly, jez brzdi pohyb hrudniku pomoci excentrické kontrakce

(Neumannova et al., 2012).

2.2.1.1 Branice
Funkcéni anatomie

Diaphragma je kruhovy a plochy sval, ktery odstupuje od lumbalni ¢asti patefe,
vnitini strany Zeber a od proc. xiphoideu hrudni kosti. Vytvaii kupolovitou strukturu,
jez oddéluje hrudni a bfiSni dutinu. Jeji S§laSity stfed piipomind tvarem trojlistek
a je nazyvan centrum tendineum. Anatomicky lze branici rozdé€lit na 3 ¢asti. Pars lumbalis,
tyCici se od Lp jako crus dextrum et sinistrum, pars costalis, jdouci od chrupavek péti
kaudalnich zeber a pars sternalis, nejmensi €ast, zacinajici na zadni ploSe mecovitého
vybézku (Dylevsky, 2009). Véle (2006) ktomu dodava, Ze se uvedeny sval sklada
ze samostatné funk¢nich segmentt. Branice vykonava kromé respiracni funkce také funkci
visceralni a posturalni (Kolaf, 2012). Diaphragma je také soucasti gastroezofagedlni
junkce, kdy zménou tonu ve své kruralni ¢asti, reaguje na d¢je, k nimz dochazi v GIT

(Mittal & Balaban, 1997). Zastava tedy také roli zevniho jicnového svérace, ¢imz
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zabranuje gastroezofagealnimu refluxu, a to zejména v situacich zvySeného nitrobfisniho

tlaku (Galmiche et al., 2006).

Posturalni role

vvvvvv

ventilacni funkce je schopna plnit také funkci posturalné stabiliza¢ni. Aby mohla tuto roli
zastavat, je nezbytné, aby fungovala souhra branice — svaly panevniho dna, m. transversus
abdominis (m.TA), mm. mlutifidi (Hodge et al., 2000). Vzajemné funk¢éni propojeni
uvedenych svall tvoti hluboky stabilizacni systém patefe (HSSP) (Kolat & Lewit, 2005).
Spojeni mezi bfiSnimi svaly a branici doklad4d prace Dvotédka a Holibky (2007), ktera
poukazuje na anatomicky prechod vldken m. TA ve vldkna brénice. Autofi dale
jednohlasné dodavaji, Ze tato vazba nepochybné svédci o provazanosti mezi respiracnimi
a posturdlnimi dé&ji. Kolar (2012) déale dodéava, ze porucha na trovni respiraéniho systému
ovliviiuje aktivitu dychacich svali. Tento stav vede k nédsledné poruse posturalni funkce

a v kone¢ném dusledku k porucham pohybového sytému a naopak (Obrazek 2).

Branice, jak bylo vySe uvedeno, ma vyznamny vliv na posturdlni zajisténi téla.
Hraje tedy vyznamnou roli v udrzovani rovnovahy. Rada studi potvrzuje Gasty vyskyt
poruch rovnovahy pravé u pacientd s CHOPN (Roig et al., 2009; Beachamp et al., 2012;
Janssens et al.,, 2013). Obecné prevlada nazor, Zze pficina vzniku instability u danych
jedinct je multifaktoridlni. Vysledky studie Janssense et al. (2013) poukazuji na to,
ze hlavnim faktorem pii vzniku instabilit u CHOPN je porucha propriocepce. Autor
vyzkumu také dokladd, Ze pacienti s oslabenymi nadechovymi svaly jsou postiZeni
vyrazn€ji. Takovi jedinci podle Janssense z divodu oslabeni nadechovych svali pretézuji
branici, kterd musi pfednostné zabezpecit vyménu plynd, pficemz se upozaduje jeji
posturalné stabilizacni role. Souvislost mezi poruchou rovnovahy a CHOPN potvrzuje také
Kolat (2012). Vychazi se zjisténi, Ze je u vétSiny postizenych jedincl pfitomno inspiracni
postaveni hrudniku. Takové nastaveni hrudniho koSe vede k neoptimalnimu pohybu Zeber
pfi nddechu, coz ve vysledku snizuje nitrobfi$ni tlak, jenz hraje nezastupitelnou roli

pfi udrzovani rovnovahy.
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dechova funkce posturalni

funkce
poruchy poruchy
dychaciho pohybového
systému systému

Obrazek 2. Zndzornéni souvislosti mezi dychacim systémem a pohybovym aparatem

(upraveno dle Neumannova et al., 2012)

2.2.2 Role plicni hyperinflace

U velké vétsiny jedinci s CHOPN pozorujeme piitomnost plicni hyperinflace.
Ta je zplsobena zhorSenym vyprazdiiovanim alveoli b&hem vydechu. Vzduch
je zadrzovan v plicich, pfi¢emZ dochazi ke zvySeni funkéni rezidudlni kapacity plic
a rezidualniho plicniho objemu. Tento patologicky jev vede k uskutecnéni nadechu diive,
nez se vyrovna tlak v malych dychacich cestach s tlakem atmosférickym (Smolikova
& Macek, 2010). Branice, ktera ma za normalnich podminek kupolovity tvar se oplostuje
a posouva do nevyhodného vyssiho postaveni. Zarovenn dochdzi ke zkracovani apozicni

zOny branice a ke zvétSeni jeji transversalni plochy (Hodges, Heijnen & Gandevia, 2001).
Apozicni zona je cast branice, ktera odd€luje dutinu biisni a kaudalni Zebra.
Ve svém prubéhu se vertikalné zveda a piechazi az do $lasité struktury, centra tendinea

(Zatloukal, 2011). Zona apozice je dulezita prevésim z hlediska mechaniky dychani.

M4 totiz nejvétsi vliv na rozSifeni transversalniho rozmeéru hrudniku. Podili se také
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na vytvofeni nitrobfi$niho tlaku a ventilaci dolnich laloku plic. Uvedené funkce potom

vyrazné piispivaji k efektivité dechové prace (De Troyer, 1997).

Zména postaveni branice a redukce apozicni zony vede ke zkracovani svalovych
vldken (zejména v jeji dorsdlni casti), coz se projevi snizenim jejich sily. Zaroven
je ptfitomno omezeni pohyblivosti zeber, které piispivd k poruSe rozvijeni hrudniku.
Oslabeni branice vede k jejimu zvySenému zatizeni pfi plnéni jak dechové, tak posturalni
funkce. Aktivuji se pomocné nadechové, které nyni pracuji i pii klidovém dychani.
Neoptimalni rozvijeni hrudniku je kompenzovano elevaci ramen, kdy jsou zapojovany jak
svaly krku, tak horni fixatory lopatek, coz dokresluje obraz horniho hrudniho dychani.

Vv

Shannon & Martin, 2005).

2.2.3 Poruchy dynamiky hrudniku

Pacienti s CHOPN maji krom¢ poruchy dychani také poruchy v oblasti rozvijeni
hrudniku, coZz se Casto odviji od vySe uvedené hyperinflace plic. Aspekéné nachazime
hrudni ko$§ v nadechovém postaveni. Takovy stav zpusobi, Ze se Zebra, sternum a kli¢ni
kosti pohybuji v kranioventralnim sméru, za doprovodu hyperextenze v pfechodu hrudni
a bederni patefe. U pacientll potom nachdzime hypertonni mm. scaleni, m. SCM, horni
fixatory lopatek a dal$i pomocné dychaci svaly. Vznika tak obraz horniho zkiiZzeného
syndromu. K tomu se pfidava horni typ dychani, které muze ptrechazet az v paradoxni
dychani (Lewit, 2003). Nutno také dodat, ze porucha rozvijeni hrudniku mize byt kromé
plicni hyperinflace zptisobena také dalsimi faktory. Jsou to dolni zkiizeny syndrom,
skoliozy, obezita centralniho typu nebo insifucinece hlubokého stabiliza¢niho systému
pateie (HSSP) (Neumannova et al., 2012).

2.3 Dysfunkce dychacich svalu

Silu a vytrvalost dychacich svalll ovliviiuji jak zevni, tak vnitini faktory. Mezi ty
pak zahrnuji zmény ve struktufe a metabolismu dychacich svall, kam patii napt. zmenSeni
objemu vlaken, zkraceni délky sarkomer ¢i porucha na mitochondridlni trovni.
Samostatnou skupinu potom tvoii funkéni poruchy, které jsou Casto na pocatku vzniku
svalové dysfunkce (Orozco-Levi, 2003).
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2.3.1 Funk¢ni porucha

Jak bylo vyse uvedeno, u jedinci s CHOPN dochazi diky zvysené dechové praci
k pietézovani dychacich svald. Tento jev je taktéz charakteristicky pro celou fadu dalSich
obstruktivnich ¢i restriktivnich onemocnéni (Perez et al., 1996). Branice a S ni také ostatni
dychaci svaly maji dobré adaptac¢ni schopnosti. Jsou schopny zajistovat ventilaci i pii
zhorSenych podminkach, jakymi jsou napi. plicni emfyzém ¢i jiné poruchy omezujici
rozvijeni hrudniku (Rochester & Braun, 1985). Dlouhodobé pietézovani potom vede
K jejich zkraceni a naslednému oslabeni ventila¢ni funkce (McKenzie, Butler & Simon,

2009).

U pacienti s CHOPN se branice a Sni i dal$i nadechové svaly nachazi vlivem
hyperinflace v mechanické nevyhod¢. Tou je mysleno zkraceni jejich vychozi délky, coz
ma za nasledek redukci vytrvalosti i sily (Chlumsky, 2014). V piipad¢ branice se tento
patologicky jev projevi mimo jiné sniZzenim schopnosti vytvaiet klicovy
transdiaphragmaticy tlak (Laghi & Tobin, 2003). Ten se podle studie Levine et al. (1997)
u jedinct v pokroc¢ilém stadiu CHOPN snizuje az na 60 % primérné hodnoty zdravého
¢loveéka. Volchkov et al. (2016) zkoumali funkci branice u podobné skupiny, pfi¢emz
zjistili, ze rychlost kontrakce i relaxace zminéného svalu je oproti zdravym jedinciim

sniZena, a to jak pfi zatézi, tak pfi klidovém dychani.
2.3.2 Strukturalni porucha

Podle Macka (2011) je dychaci svalstvo tvofeno z 80 % svalovymi vldkny typu I
a IIA. Tento typ vldken je specificky predev§im odolnosti vic¢i déletrvajici zatézi,
coz dychani jako takové bezpochyby je. Konkrétné branice potom obsahuje 55 % vlaken
typu I, 21 % vlaken typu IIA a 24 % vlaken 1IB. Tento pomér se stejné jako u jinych svala
muze ménit. Svoji roli zde sehrdva zejména zatiZeni, v€k, onemocnéni a jiné faktory
(Shields et al., 2009).

U pacienti s CHOPN jsou dychaci svaly postizeny periferni svalovou hypotrofii,
kterd méni jejich strukturu a globalné ovliviiuje jejich funkci. Postizeni dychacich svala
neni doprovazeno stejnou prestavbou vlaken, tak jak tomu je u ostatnich svalovych skupin.

V tomto piipadé¢ dochdzi ke zvySeni oxidativni aktivity za soucasné pfemény rychlych
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vlaken v pomalé (Macek & Smolikova, 2010). Niskas (2006) dale dodava, ze zminéna
ptrestavba vede k oslabeni branice a k snizeni parametrd FEV1 a VC. Nov¢jsi studie vSak
teorii Niskase spiSe vyvraceji. Problematiku strukturalni piestavby branice a jeji vliv
na respiracni funkce zkoumala fada autort. Obecné se objevuji ndzory, ze za oslabenim
branice nestoji zména poméru mezi vlakny, ale jiné faktory. Recentni studie Barreiro
a Jaitovich (2018), ktera se zabyvala studii funkce branice u pacientt s CHOPN, uvadi
7e za sniZeni jeji sily a zvySeni unavnosti stoji spiSe nez piestavba vlaken hyperinflace plic.

To potvrzuji také studie Gea et al. (2015) a Stubbings et al. (2008).

Dals§im strukturdlnim faktorem, ktery vyrazné¢ promlouva do fungovani dychaciho
svalstva jsou patologické zmény v oblasti svalovych vlaken. Vysledky reSer$ni studie
Ottenheijm, Heunks & Dekhuijzen (2008) poukazuji na to, Ze za primarni pfi¢inou snizeni
vykonnosti dychacich svalil stoji degradace svalovych vldken spojend s atrofii myofibril

(Levine, 2013). Tento nazor sdili také Stubbings et al. (2008).
2.3.3 Slabost a unava dychaciho svalstva

2.3.3.1 Slabost

Jak jiz bylo vySe uvedeno, dysfunkce dychacich svali vede ke snizeni jejich
vytrvalosti a sily. Oslabeni, resp. slabost je charakteristické snizenim silového vykonu
odpocinutého svalu. Slabost se kromé¢ CHOPN taktéz vyskytuje u ftady dalSich
onemocnéni, kde je pfitomna atrofie danych svalovych skupin (Kubincovi et al., 2014).
Oslabeni a sniZzena vytrvalost dychacich svalli hraje vyznamnou roli pfi rozvoji dusnosti
a hyperkapnie (Calvaglia et al., 2014). Orozco-Levi (2003) dale uvadi, Ze mira uvedenych
dysfunkci mutze spolehlivé predikovat Sanci na pieziti u hospitalizovanych CHOPN
pacientd. To potvrzuje také Kim et al. (2017), ktery dopliuje, Ze sila nadechovych svalt
je v tomto ohledu spolehlivéjsim ukazatelem nez sila vydechovych svalll. Zatimco oslabeni
nadechového svalstva vede predevsim K intoleranci fyzické zatéze, vysledkem expiracni
svalové slabosti je snizeni Gc¢innosti kasle, coz vede k retenci hlenu. Soucasné byvaji
pritomny také problémy s feci (Kubincova et al., 2014). Neumannova a Zatloukal (2014)
dale dodavaji, ze snizeni sily dychacich svali muize zpusobovat chronickou unavu

a poruchy spanku.
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K vysetfeni sily dychaciho svalstva se v klinické praxi vyuziva méfeni hodnot
pomoci maximalnich inspirac¢nich a expira¢nich ustnich tlaki (MEF — maximal expiratory
force, MIF — maximal inspiratory force, n¢kdy také PEmax, Plmax). Pro uréeni sily
nadechovych svali lze rovnéZz pouzit vySetieni nosnich tlaki (SNIP — sniff nasal
inspiratory pressure), které je v porovnani s piedchozi metodou vyuzivano méné

(Neumannova & Zatloukal, 2014).

Vétsina studii, jez se zameéfila na silu dychacich svali u pacienti s CHOPN
prokazala jeji snizeni (Morrison et al., 1989; Terzano et al., 2008; Croitoru et al., 2014;
Kim et al., 2017; Nambiar, Ravindra & Kumar, 2018; Vieira et al., 2018). Uvedeni autofi
se shoduji také na tom, e k vyrazn&j§imu oslabeni dochazi u nadechovych sval. Rada
studii se zamé&fila pouze na silu nadechového svalstva (Wijkstra et al., 1995; Tudorache,
Oancea & Mladinescu, 2010).

Soucasti mnoha praci bylo kromé vlastniho méfeni sily dychacich svali také uréeni
korelace mezi silou dychacich svali a jinymi ventilaénimi parametry ¢i symptomy. Nejvice
autord zkoumalo korelace mezi MIP, MEP a plicnimi objemy. Studie Terzano et al. (2008)
zjistila signifikantn€ pozitivni korelaci mezi silou dychacich svali a parametry FEVy,
FVC, PEF a TLC. Autofi zaroven prokazali vyraznéjsi snizeni sily dychacich svali
u pokrocilého stadia onemocnéni. Hafez a Elsheikh (2012) vysledky piedchozi studie
potvrdili, pticemz dale zjistili signifikantné pozitivni korelaci mezi silou dychacich svalt
a parametry VC, MVV. Ke stejnym zavéram dosli také Hui-min a Ping (2012). Na zakladé
vysledkii uvedenych vyzkumul je patrné, Ze snizeni sily dychacich svali je spojeno

se soucasnym snizenim plicnich objem.

Vztah mezi silou dychacich sval a zatézovou toleranci posuzovali studie Croitoru
et al. (2014) a Khalil, Wagih & Mahmoud (2014). Oba vyzkumy potvrdily signifikantné
pozitivni korelaci mezi silou dychacich svali a 6MWT (Six-Minute Walk Test).
Na podkladé téchto poznatki 1ze fici, Zze ¢im slabsi jsou dychaci svaly pacientd s CHOPN,
tim huife dani jedinci toleruji fyzickou zatéz. Naopak zvyseni sily dané¢ho svalstva by mélo
vést k lepsi toleranci zatéZe. Pouze malé mnozstvi praci se zaméfilo na urceni korelace
mezi silou dychacich svali a intenzitou symptomd CHOPN. Jedna z nich byla studie

Anami et al. (2010), ktera porovnavala silu dychacich svala s BODE indexem, ktery
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je vyuzivan k predikci rizika mrti u pacientt s CHOPN. Tento index hodnoti kromé
intenzity symptomu také fadu jinych parametri. Vyzkumu se zucastnilo 48 jedinci, z nichz
bylo 45 muzi a 3 Zzeny. Autofi prokazali signifikantné negativni korelaci mezi silou
dychacich svalii a BODE indexem. Z vysledku je patrné, Ze sniZzeni dychacich svali vede
ke zvySeni skore uvedeného indexu, coz souvisi s vétSim rizikem mortality u skupiny

jedinct s CHOPN.

Croitoru et al. (2014) se zaméfili na stejnou problematiku, pii¢emz zkoumali celou
fadu dalSich korelaci. Vyzkumu se ucastnilo 59 muzt a 11 Zen s riiznymi stadii CHOPN.
K posouzeni intenzity symptomi byly vyuzity dotazniky CAT, SGRQ a skala mMRC.
Autofi této studie nenalezly signifikantni vztah mezi silou dychacich svalll a intenzitou
ptiznaku. Dal$i studii, jez zkoumala vySe uvedenou korelaci byla prace Attia (2015).
Ta porovnavala Plmax, FEV1, Po.1 (okluzni Gstni tlak), inavu dychacich svalt (Po.1/Po.1max)
S intenzitou priznakl. Studie se zucastnilo 80 pacientl s neuvedenym pohlavim ve stadiu
CHOPN I-1V. K urceni intenzity ptiznakl byly opét vyuzity skaly CAT a mMRC. Autofti
prokazali signifikantné pozitivni korelaci mezi intenzitou ptiznakl a Po1; Po.1/Po.1max.
Naopak signifikantné negativni korelace byla pfitomna mezi mirou symptomut a PImax.
V souvislosti s FEV1 nebyla zaznamenana zadna vyznamna korelace. Z vysledka této
studie je patrné, ze zvySeni intenzity pfiznakd zaroven vede ke zvySeni tinavy dychacich
svall. Autofi dale prokézali, Ze ¢im niZsi sila nddechovych svalil se u pacientli vyskytuje,

v

tim intenzivngj$i jsou ptiznaky CHOPN.

2.3.3.2 Unava

Jedna se o stav, ktery je charakteristicky neschopnosti dychacich svalt udrzet
cilenou silu kontrakce. Vyskytuje se jak u vlastnich nemoci respira¢niho systému, tak
u onemocnéni neuromuskularnich (Kubincova et al., 2014). V literatufe je unava Casto
uvadéna jako synonymum slabosti, resp. oslabeni svali a naopak. Bliz§im terminem
by mohlo byt spiSe snizeni vydrze ¢i vytrvalosti. Na rozdil od oslabeni dychacich svald
u CHOPN je tnavé Vv odborné literatufe vénovano vyrazné¢ méné prostoru. Chlumsky
(2014) uvadi, ze hodnoceni tnavy dychacich svalll je v praxi relativné slozité a vétSina

V soucasnosti pouzivanych testi nedava zcela piesné vysledky. Troosters, Gosselink
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a Decramer (2005) potom dodavaji, ze naméfend data jsou kromé ur¢eni miry unavitelnosti

danych svall uzite¢né také k odhaleni etiologie dusnosti a k navrzeni terapeutického planu.

V soucasnosti se k posuzovani dané problematiky vyuziva cela fada metod jako
je méfeni okluznich ustnich, nosnich tlakd, spirometric, EMG a dal$i (Chlumsky, 2014).
Tato vysSetfeni a jejich specifika budou popsany pozdé¢ji. K danym ucelim se z vyse
uvedeného vyctu nejcastéji pouziva méfeni okluznich tlakd. Dil¢im parametrem, ktery
dobfe zobrazuje miru unavitelnosti dychacich svali je index dechové prace (TTmus)
a respira¢ni kapacita (Po.1/Plmax). K témto ucelim lze dale vyuzit také pressure time index

(PTI) ¢i pressure time product (PTP) (Kubincova et al., 2014).

Unava dychacich svald u pacientt s CHOPN dosud nebyla dobie prozkoumana,
ackoliv se o ni v souvislosti s timto onemocnénim Casto hovoii. Vétsina studii zkouma
uc¢inek vytrvalostniho tréninku na symptomy daného onemocnéni (Crisafulli et al., 2007;
Basso et al., 2011; Gosselink et al., 2011; Dacha et al., 2017). Vlastnim hodnocenim
unavy, ptipadné hledanim dalSich korelaci se nezabyval téméf zadny autor. Vyjimkou je jiz
vyse uvedena prace Attia et al. (2015), kterd se zaméfila na zkoumani vztahu mezi unavou

dychacich svalil a intenzitou piiznakit CHOPN.

2.3.3.3 Hodnotici metody
Spirometrie

Z hlediska posouzeni dysfunkce dychacich svalli se posuzuji predevSim plicni
objemy. Jejich senzitivita pfi hodnoceni dysfunkce dychacich svald je relativné mala.
Dtivodem je nelinearni vztah mezi plicnimi objemy a maximalni statickou silou. Pfikladem
muze byt vitalni kapacita plic (VC), kterd se pfi mirném snizeni maximalniho inspira¢niho
tlaku (MIP) drzi v normé, a k jejimu snizeni dochazi az pti 50 % MIP (Chlumsky, 2014).
Meéreni okluznich ustnich tlaku

Jednd se o objektivni validni metody, jeZ se nejvice vyuZzivaji k celkovému
zhodnoceni nadechovych a vydechovych svalid. Principem tohoto vySetfeni je méfeni
tlakovych zmén v dutin€ Ustni pfi provadéni maximalnich nddechovych a vydechovych
manévri za kratkodobého uzavieni pfistrojové prepazky. Z maximalni zmény V tstech

(MIP, MEP) se odhaduje sila dychacich svali. Dal§imi méfenymi parametry v ramci
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tohoto vysSetfeni jsou: Po.1 (okluzni ustni tlak méfen na zacatku nadechu v prvnich 100
ms), TTmus (index dechové prace), Po1/Vt (specifickd inspiraéni impedance)
a parametry dechového vzoru, kam patii T1 (¢as nadechu) a Tiot (celkova doba dechového
cyklu) (Chlumsky, 2014). M¢éfeni oOkluznich ustnich tlaki se provadi pomoci
pneumotachografu s uzavérovym mechanismem. Idedlni jsou pfistroje, které je mozné
pfipojit k pocitacovému modulu, pomoci néhoz ziskdme graficky vystup. Déle nam
umoziuji zaznamenat a vypoéitat hodnoty uvedenych parametri (Zurkova & Shudeiwa,

2013).

Ostatni metody

Dalsi casto popisovanou metodou z hlediska méfeni unavy dychacich svalt
je elektromyografické vySetfeni. K témto ucelim se vyuzivd neinvazivni povrchova
plylektromyografie. VétSina ostatnich metod hodnoti dychaci svaly jako celek, kdezto
vySetteni EMG umoziiuje zhodnotit jejich aktivitu, silu a vydrz diferencované. Tyto
parametry se nejcastéji zjistuji u mm. intercostales, mm. scaleni, bfiSnich svall
a ostatnich pomocnych dychacich svali (Zurkova & Shudeiwa, 2012). Z hlediska svalové
unavy lze vyuZzit napf. méfeni rychlosti za jakou je dany sval ¢i svalova skupina schopna
po maximdlni kontrakci plné relaxovat (maximum relaxation rate) (Chlumsky, 2014).
EMG vySetteni patii z hlediska posouzeni funkce dychacich svali mezi pomocné metody,
méné Casto vyuZzivané, neinvazivni metody patii méfeni nazofaryngedlnich, jicnovych
a transdiafragmatickych tlakt, vySetfeni maximalni volni ventilace a dal§i (Chlumsky,

2014).
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2.4 Tolerance zatéze

CHOPN je uzce spojena se snizenim odolnosti vuci fyzické zatézi (Van Remoortel
et al., 2014). Tento problém tzce souvisi s celkovou redukci Grovné pohybovych aktivit
jedince, coz ma vyrazn¢ negativni dopady jak na fyzickou, tak na psychickou stranku
nemocného (Troosters et al., 2015). Etiologie zatézové intolerance pacienti s CHOPN
je multifaktoridlni. Mechanismy vzniku jsou komplexni a vétSinou zahrnuji kombinaci
raznych dil¢ich poruch. (Debirage & Maltais, 2008). Panagiotou, Kastankis a Vogiatzis

(2013) rozdg¢lili pticiny vzniku snizené tolerance zatéze na 4 skupiny:

1. nerovnovaha mezi ventila¢ni kapacitou a ventilacnimi pozadavky,

2. nerovnovaha mezi dodavkou a spotfebou kysliku v perifernich a dychacich svalech,
3. periferni svalova dystrofie,
4

ostatni (nutri¢ni a psychologické faktory).

SniZeni tolerance zatéze se u dané skupiny pacientii nejéastéji projevi duSnosti
a slabosti dolnich koncetin, coz je také hlavnim divodem zastaveni piislusné fyzické
¢innosti (Belfer & Reandon, 2009). Studie Donaldsona et al. (2005) uvadi ze az 30 %
pacient se stfedni az tézkou formou CHOPN je odkazanych na pohyb v domacim
prostiedi. Pitta et al. (2009) dale dodava, Ze seniofi s danym typem onemocnéni méné
chodi a Castéji vyhledavaji sedavé aktivity nez seniofi stejného véku bez postizeni. Takovy
zpusob zivota vede k vyraznému sniZeni celkového zdravi, fyzické odolnosti a ke vzniku
viceCetnych komorbidit. Gouzi et al. (2011) uvadi, Ze snizeni pohybové aktivity neni
spojeno pouze s pokro¢ilymi stadii onemocnéni. Inaktivita se objevuje jiz v pocatcich
nemoci, jesté diive, nez se naplno projevi ostatni symptomy. Tento stav je u nemocnych
jedinct zavazny také ztoho diivodu, Ze v porovnani se zdravou populaci vyraznéji
progreduje (Vaes et al., 2014). Dale vede ke zvySeni rizika exacerbace a hospitalizace
(Garcia-Rio, 2012; Esteban et al., 2014). Podle Troosters et al. (2010) je snizena uroven

pohybovych aktivit zodpoveédna taktéz za rychlejsi progresi ptislusSného onemocnéni.

Mira obtizi pacienti s CHOPN je casto posuzovana pomoci vysledkl
spirometrického vysetfeni (Meriem et al., 2015). Vysledné parametry vSak nejsou presnym
ukazatelem vySe disability daného jedince (Jones et al., 2012). Ganju et al. (2011) uvadi,
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ze k objektivnimu hodnoceni pacienta je vhodné vyuzit spiSe testy hodnotici zatézovou
Systematicka review Bell et al. (2015) neprokazala vyznamnou korelaci mezi
spirometrickymi parametry a vysledky zatézovych testi u pacientt s CHOPN. Oproti tomu
Punekar et al. (2017) zaznamenali signifikantni vztah mezi zatézovou toleranci a intenzitou
symptomil. Rada autord, ktefi zkoumali danou chorobu, dale uvadi, Ze mira zvladani
fyzickych aktivit je spolehlivy prediktor mortality (Ringbaek et al., 2010; Ozgur et al.,
2012; Spruit et al., 2012).

Zatézovou intoleranci Ize hodnotit pomoci laboratornich a terénnich testd.
V laboratornim prosttedi se jedna o kardiopulmonalni zaté¢zové testovani (cardiopulmonary
exercise testing — CPET), které zahrnuje monitoring parametrt jako je srdeéni frekvence,
spotieba kysliku, produkce CO:2 a dalsi. K témto Gcelim se vyuziva bicyklovy ergometr
nebo bézecky pas. CPET vyzaduje specialni vybaveni a klade vysS$i naroky na vysetiujici
osobu (Guazzi et al., 2012). Terénni testy jsou finan¢né nenarofné a jejich vyuziti
nevyzaduje specializaci v oboru. V souvislosti s CHOPN jsou nejcastéji vyuzivany
nasledujici testy: Six-Minute Walk Test (6MWT), Incremental Shuttle Walk Test (ISWT)
a Endurance Shuttle Walk Test (ESWT). V poslednich letech se zafal vyuzivat také
Sit To Stand Test (STST) (Puente-Maestu et al., 2016; Zeng et al., 2018).

Sit To Stand Test byl primarné urcen k posuzovani funkéniho stavu geriatrické
populace, avSak v posledni dekadé se zacal uplathovat také jako nastroj pro hodnoceni
zatézové tolerance u pacienti s CHOPN (Gross et al., 1998; Vaidya et al., 2016). Validitu
STST prokazala ftada studii, které jej porovnavali s cetné vyuzivanym O6MWT
(Vaidya et al., 2016; Crook et al., 2017; Reychler et al., 2017). Ukazalo se, ze zminény test
souvisi také s kvalitou Zivota pacientli s CHOPN. Tedy ¢im niz$i pocet opakovani pacient
v STST provede, tim se da predpokladat zhorSeni kvality Zivota ve vztahu ke zdravi.
To bylo potvrzeno pro dotazniky SGRQ (Jones et al., 2013) a CRQ (Puhan et al., 2013)
Dalsi studie prokdzali signifikantni vztah mezi STST a prognostickymi dotazniky,
konkrétn¢ s BODE indexem (Regueirto et al., 2009) a ADO indexem (Jones et al., 2013).
Lze tedy ocekavat, Ze snizeni vykonu v STST soucasné znamena zvyseni rizika mortality.

Dany test je oproti standardné¢ vyuzivanym chodeckym testim jednodus$i a Casové
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nenarocny, lze jej tedy provadét vramci bézného vysSetfeni nebo v pribchu terapie

(Aguilaniu et al., 2014).

2.4.1 Shrnuti kapitoly

V souvislosti s funkcemi dychacich svali je v odborné literatufe nejcastéji
zkoumana jejich sila, a to nap#i¢ viemi stadii onemocnéni. Rada autorti prokazala oslabeni
daného svalstva vic¢i zdravym jedincim. Velké mnozstvi studii se zabyvalo zkoumanim
vztahu mezi silou dychacich svalii a plicnimi objemy. Bylo zjisténo, Ze oslabeni danych
svall vede ke snizeni plicnich objema. Méné¢ studii se potom zabyvalo hodnocenim vztahu
mezi dychacimi svaly a intenzitou pfiznaki. Vysledky nejsou zcela jednotné
a neni ziejmé, zdali pii snizeni sily dychacich svali dochazi ke zvySeni intenzity
symptomii CHOPN. Souvislost mezi silou dychacich svali a toleranci zatéze byla
zkouména pouze né€kolika pracemi, kde bylo zjisténo, ze S oslabenim dané svalové skupiny
se snizuje také odolnost vici fyzické zatézi u pacienti s CHOPN. Nejméné autori
se zabyvalo problematikou unavy dychacich svali. Zadna dostupna studie nezkoumala
vztah mezi silou a inavou dychaciho svalstva. Obecné tedy miZeme fici, Ze se v odborné
literatufe nachazi malé mnozstvi studii, jeZ by hodnotily vztahy mezi silou dychacich
svald, jejich tnavou, mirou intenzity pfiznaku a toleranci zatéze. Tuto problematiku je tedy
nutno podrobnéji prozkoumat. Celkové potom chybi prace, které by hodnotily pacienty
S jednim konkrétnim stadiem CHOPN.
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3 PRAKTICKA CAST

3.1 Cile prace

Cilem prace je zjistit, jak snizena sila dychacich svali ovliviiuje funk¢ni stav

nemocnych s CHOPN. Pro tuto praci byly stanoveny 4 dil¢i cile:

1.

Zjistit, jaky je vztah mezi funkci dychacich svali a tizi pfiznakd hodnocenych
pomoci dotazniku CAT.

Posoudit, jaky je vztah mezi funkci dychacich svali a mirou dusSnosti, jez bude
meéfena pomoci dotazniku mMRC.

Zjistit, jaky je vztah mezi funkci dychacich svalli a vyskytem chronické tinavy.

Objasnit vztah mezi funkci dychacich svali a toleranci zatéze.
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3.2  Vyzkumné otazKky
V1: Jak se lisi ventila¢ni parametry mezi pacienty s CHOPN a osobami z KS?

Komentar kN1. Porovnavany byly nasledujici parametry: vitalni kapacita (VC),
usilovna vitdalni kapacita (FVC), usilovné vydechnuty objem za 1 sekundu (FEV1)

a vrcholovy vydechovy pritok (PEF).
V2: Jak se lisi sila a inava dychacich svali u nemocnych s CHOPN a osob z KS?

Komentar k2. V ramci testovani sily dychacich svalii jsme srovnavali maximalni
inspiracni ustni tlak (MIP) a maximadlni exSpiracni ustni tlak (MEP). K zisku informaci
o rozdilech v unavé dychacich svalii byly mezi skupinami komparovany nasledujici
parametry: index dechové prdace (TTmus), okluzni ustni tlak (Po.1) a respiracni kapacita
(Po.1/Plmax).

V3: Jak se liSi mira du$nosti mezi pacienty s CHOPN a osobami z KS?
Komentar k V3. Mira dusnosti byla posuzovand pomoci skaly mMRC.
Va: Jak se lisi tolerance zatéZe u nemocnych s CHOPN a jedinct z KS?

Komentar k. Mira tolerance zatéze byla zjistovana pomoci Sit to stand testu,

kde byl porovndvian maximalni pocet opakovani.
Vs: Jak se lisi vyskyt chronické inavy mezi pacienty s CHOPN a osobami z KS?
Ve: Jak ovliviiuje sniZena sila dychacich svali funkéni stav nemocnych s CHOPN?

Vea: Existuje spojitost mezi silou nadechovych svali, toleranci zatéZe a intenzitou

priznaki u pacienti s CHOPN?

Komentar kVea: Byly srovndvany hodnoty MIP se Sit to stand testem
a dotaznikem CAT.

Veb: Jak se liSi mira tolerance zatéZe mezi pacienty s CHOPN s normalni a sniZenou

silou nadechovych svali?

Komentar k Ven: Mira tolerance zateze byla zjistovana pomoci Sit to stand testu.
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Vec: Jak se liSi mira duSnosti a intenzita symptomi mezi pacienty s CHOPN

S normalni a sniZenou silou nadechovych svalii?

Komentar kVNec: Byly porovnany rozdily v dusnosti pomoci Skaly mMRC

a intenzité priznaku s vyuzitim dotazniku CAT.

Ved: Jak se lisi unava dychacich svali mezi pacienty s CHOPN s normalni a sniZenou

silou nadechovych svali?

Komentar kVeq: V ramci této vyzkumné otdazky byly hodnoceny ndsledujici
parametry: index dechové prace (TTmus), okluzni ustni tlak (Po1) a respiracni kapacita

(PO.llp I max)-

Vee: Jak se liSi vyskyt chronické inavy mezi pacienty s CHOPN s normalni a sniZenou

silou nadechovych svali?
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4 METODIKA

4.1 Design studie

Tato diplomova prace se zaméfuje na hodnoceni funkci dychacich svalt. Posuzuje
také vztahy mezi funk¢énimi dechovymi parametry a symptomy, vcetné duSnosti
a chronické unavy. Prace je soucasti COMPASS study — Vyskyt a vliv kiehkosti
u nemocnych s Chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN 2/B) na denni troven

pohybové aktivity a na riziko padu, ktera byla schvalena etickou komisi FTK (16/2018).

Vyzkum probihal ve fakultnich nemocnicich v Olomouci, Brng, Hradci Kralové
a na poliklinice MEPHA CENTRUM v Ostrav€. VSichni pacienti byli pied zahajenim
meéfeni pozadani, aby podepsali informovany souhlas. Vysledky této prace vychazi
Z méfeni 48 probandi, z nichz bylo 24 pacientii s CHOPN a 24 jedinct, ktefi se nelécili
pro zadné akutni nebo chronické onemocnéni. VSichni za¢astnéni podstoupili méfeni, které
zahrnovalo odebrani anamnézy, uréeni BMI indexu, testovdni tolerance zatéze
a spirometrické vySetfeni, jez bylo tvofeno vySetifenim plicnich funkci, sily a tUnavy
dychacich svali. Poté jsme zjistovali subjektivni intenzitu pfiznakt vcetné dusnosti,
k ¢emuz nam poslouzili standardizované dotazniky. V ramci vySetfeni byli pacienti tazani

na vyskyt déletrvajici tinavy.

4.2 Vyzkumny soubor

Studie se zucastnilo 48 jedinct, z nichz bylo 24 pacienti s CHOPN a 24 osob
Z kontrolni skupiny (KS), ve véku od 60 do 76 let. V obou skupinach byl vyrovnany pomér
muzil a Zen. Pro zatazeni pacientl do vyzkumu musely byt splnény nasledujici pozadavky.
Zakladnim kritériem byla ptitomnost CHOPN stadia 2, kategorie B, coz je symptomaticky
pacient bez Cetnych exacerbaci. V tomto ohledu jsme pozadovali, aby se dané onemocnéni
nachdzelo ve stabilizované fazi, tedy alespon 6 tydnll bez exacerbace. Dal§i podminkou pro
zatazeni jedince do studie byla absence kardiovaskularnich, neurologickych
¢i ortopedickych nemoci. Vyzkumu se nemohli zic¢astnit ti, u nichz doslo v dob¢ kratsi nez
6 tydnt ke zméné farmakoterapie. VSichni pacienti byli odesilani z ambulantnich ordinaci
uvedenych fakultnich nemocnic. Zadny z probandii nebyl hospitalizovan. P¥i vybéru

vhodnych jedinct jsme spolupracovali s pneumology konkrétnich ambulantnich pracovist.
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Tabulka 3

Charakteristika vyzkumného souboru

. POéet jedianl w v o w ~ w 2
Skupina oA T pocet muzi | pocet Zen | vék (roky) BMI (kg/m?)
KS 24 12 12 68,46 + 6,76 26,2 + 3,49
CHOPN 24 12 12 67,96 £ 8,22 28,21+ 5,13

4.3 MEéFici a vySetFovaci postupy

Pted zahijenim vySetfeni byli vSichni pacienti sezndmeni s cilem a mozZznym
piinosem této studie. Méfeni probihalo individualné v klidném a teplém prostredi. Pied
jeho zacatkem jsme zucastnéné jedince podrobné¢ informovali o pribéhu celého méfeni.
Kazdy proband mél v souladu sinformovanym souhlasem moznost méfeni kdykoliv
ukoncit. V pribéhu vypliiovani dotaznikd byl vySetfovanym osobam K dispozici vzdy

jeden z vysettujicich, ktery pomahal fesit jakékoliv nejasnosti.

4.3.1 Vysetieni dotaznikovymi metodami

Pro zhodnoceni tize ptiznakit CHOPN byl vyuZit dotaznik CAT (COPD Assesment
Test). Ten hodnoti bézné symptomy a aktivity jako je kasel, dusnost, spanek a dalsi.
Dotaznik se sklada z osmi otazek, které pacient boduje na stupnici od 0 (bez omezeni) do 5
(nejveétsi omezeni). Stupné omezeni se pak rovnaji poctu bodul za jednotlivou otazku. Jejich
seCtenim potom ziskdme celkové skore, které miize kolisat mezi 0 az 40 (Ptiloha 1).
Kur¢eni miry dusnosti byla pouzita modifikovana MRC §kala dusnosti (modified
Research Council Breahlessness — mMRC). Jedna se o pétibodovou $kalu, ktera popisuje
subjektivni miru dané¢ho symptomu pii raznych tkonech s odliSnym stupném intenzity

zatéze. Vysledny pocet bodti odpovida stupni dusnosti, tedy 0 az 5 (Tabulka 4).
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Tabulka 4

Popis mMRC skaly (upraveno podle Celli et al., 2004)

Dusn 1 . ‘1 .
lrlrsll\/(l) l;t c(:l € Popis stupné dusSnosti
y bez dusnosti pfi bézné fyzické aktivite, dusnost jen pii velké namaze
0. stupen .
(chtize do kopce)
1 stupei obtize s dychanim pfi rychlé chlizi po roviné ¢i pii chtizi do
- Stup nepatrného kopce
y z diivodu dusnosti je tfeba chodit pomaleji, nez je bézné u osob
2. stupen . <
stejné¢ho veku
3. stupen zastaveni pro dusnost po 100 m ¢i n¢kolika minutach po roviné
y dusnost pfi minimalni ndmaze (oblékéni, svlékani, ranni hygien¢)
4. stupefl | iy

4.3.2 Spirometrické vySetieni

Ke zhodnoceni ventilatnich parametri jsme vyuZili spirometrické vySetieni,
ke kterému byl vyuzit ptistroj ZAN 100 Handy USB, nSpire Health, Germany (Obrazek 3).
Méieni bylo provedeno dle DP CAS. K méfeni byl vyuzit. Zjistovali jsme nasledujici
parametry: vitalni kapacitu plic — VC (%), usilovnou vitalni kapacitu — FVC (%), usilovné
vydechnuty objem za 1 sekundu — FEV1 (%) a vrcholovy vydechovy pritok — PEF (%).
Kuréeni sily naddechovych a vydechovych svalll byly méfeny parametry maximalniho
inspira¢niho ustniho tlaku — MIP (kPa) a maximalniho exsSpiracniho ustniho tlaku — MEP
(kPa). Unavnost dychacich svalii jsme hodnotili pomoci nasledujicich parametri. Byl
to okluzni ustni tlak méteny v prvnich 100 ms po zac¢atku nadechu — Po1, index dechové
prace — TTmus a respiraéni kapacita — Po.1/Plmax. Vypocet poslednich dvou uvedenych

indexti byl proveden pocitacovym softwarem.

M¢éfeni probihalo v teplé, klidné a dobie vétrané mistnosti. Kazdy pacient mél
Vv piipadé potieby k dispozici sklenici s pitnou vodou. Pied zacatkem spirometrického

vysetieni jsme doty¢ného probanda seznamili s pribéhem méteni. Testovani respiranich
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funkei probihalo za standardnich podminek. Pacient zaujal polohu korigovaného sedu
s oporou dolnich koncetin. Z diitvodu mozného tUniku vzduchu skrze nosni otvory byl
kazdy jedinec vybaven nosni svorkou, kterou si peclivé pfipevnil na nos. Pfi splnéni
uvedenych podminek obdrzeli vSichni probandi spirometr, ktery uchopili do dominantni
ruky. Dale si vlozili naustek do ust tak, aby jej tésn¢ obemykali rty. Poté jsme probandy
vyzvali, aby klidné dychali do spirometru, coz nam umoznilo urcit klidovou dechovou
polohu. K tomuto ucelu bylo tieba alespon 6 dechd. Dale jsme vySetfované pozadali,
aby provedli maximalni plynuly vydech, po kterém nasledoval maximalni nadech
s prudkym vydechem. Z t€chto manévrl jsme byli schopni zjistit parametry VC, FEVy,
FVC a PEF. Ziskané¢ hodnoty vSech uvedenych parametrii zpracovaval a vyhodnocoval
pocitacovy software. Vysledky jsme nejprve zaznamenali do piisluSnych papirovych

tabulek a poté piepsali do excelovych tabulek.

Obrazek 3. Spirometr ZAN 100 Handy USB

Silu a tnavu dychacich svald jsme zjistovali pomoci méteni okluznich ustnich
tlakt. K ureni sily bylo vyuzito vySetfeni maximalni inspira¢nich a exSpiracnich tlaki
MIP a MEP. Unava jsme hodnotili pomoci parametrd TTmus, Poi,
a Po.1/Plmax. VySetfeni probihalo za standardnich podminek. Nejprve jsme vySetfovanému

vysvétlili a néasledné¢ demonstrovali, jakym zplisobem bude méfeni probihat. Poté byl
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doty¢ny pozadan, aby zaujal polohu korigovaného sedu s oporou dolnich koncetin a loktu.
K eliminaci tniku vzduchu jsme opét pouzili nosni klip. Potom si vySetiovany vlozil
naustek do dutiny ustni a provedl 6 dechd pro uréeni dechového vzoru. Nasledovalo
opakované uzavieni pristrojové prepazky, ¢imz jsme zméfili parametr Po.1, jehoZ hodnota
nad 0,2 kPa se povazuje za patologickou. Maximalni staticka sila dychacich svali MIP
a MEP byla métena za uzaviené piepazky. Pti zjistovani hodnoty MIP byl pacient vyzvan,
aby provedl pravidelny vydech a nasledné¢ maximalni nadech, pti kterém se zaktivoval
zaklopkovy odpor. Ten trval 1,5-2 vtefiny, pfi¢emz se snimaly zmény tlaku v ustech.
Abychom pii méteni MEP zabranili zkresleni dat, pozadali jsme vySetfované, aby si rukou
ptidrzeli tvare. Pii vySetfovani MEP jsme na rozdil od piechoziho méfeni vychazeli
Z pozice maximalniho nadechu, po které nasledovalo maximalni usilovné exspirium.
Z divodu eliminace nezadoucich odchylek bylo vySetfeni provedeno 3 az 5x.
Z naméfenych hodnot byly vyuzity 2 pokusy které se nelisily o 10 % a z nich byla pouzita
vys$$i hodnota. Absolutni naméfené hodnoty zaznamendval piistroj V jednotkdch kPa. Ty
jsme poté s vyuzitim excelového programu pievedli na cmH20. Ke zjisténi procentniho
vyjadieni nalezitych hodnot (%NH) MIP a MEP vySetfovaného jedince byly vyuZity

nasledujici rovnice, jez jsou uvedeny v Tabulce 5.
Tabulka 5

Vypocet NH normy MIP a MEP dle Wilson et al. (1984)

Rovnice pro vypocet NH pro MIP a MEP u dospélych

MIP [cm20] MEP [cmH20]
muZzi 142 - (1,03 x vek) 180 - (0,91 x vek)
Zeny -43+(0,71 x vySka v cm) 3,5+ (0,55 x vyska v cm)

Vysvetlivky: MIP — maximalni inspiracni Gstni tlak, MEP — maximalni exspiracni Gstni tlak

Pti posuzovani tinavy dychacich svalii nas zajimaly pfedevSim parametry Poai,
TTmus a Po.1/Plmax. Hodnoty poslednich dvou zminénych indext byly vypocteny pomoci

pocitacového softwaru na pfipojeném notebooku. K vyjadieni indexu dechové prace jsme
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vyuzili primérny a maximalni inspiracni tlak, ktery byl nutny k nadechnuti ptislusné¢ho
dechového objemu (Pl, Plmax). Ve vzorci se objevuje taktéz dechova prace,

ktera se pocitala z ¢asu nadechu (T1) a z celkové doby dechového cyklu (Thot).

Vzorec pro vypocet indexu dechové prace:

T, . = PI X(Tl).

Plmax Teot

Za normu se povazuji hodnoty mensi nez 0,1, naopak hodnoty nad 0,35 poukazuji

na respiracni insuficienci (Chlumsky, 2014).

4.3.3 Sit to stand test

Pro méfeni zatézové tolerance byla vyuzita jednominutova verze Sit to stand testu.
Samotné vySetfeni spocivalo v provedeni maximalniho poctu postaveni ze sedu. K méteni
byla pouzita stabilni zidle s opéradlem, ktera byla opfena o sténu a zatizeni na méteni ¢asu.
Vsechny probandy jsme pfedem informovali o tom, jakym zptisobem test provadét, tedy
ze ruce jsou po celou dobu poloZeny na stehnech a pfi postaveni je nutné propnuti kolenou.
Spravna technika byla pfed zahajenim demonstrovdna vySettujici osobou. Kazdy pacient
mél moznost danou ¢innost kdykoliv ukoncit. Vlastni test zacal povelem terapeuta, ktery
soucasné spustil méfeni Casu. Jina vySetfujici osoba pocitala pocet opakovani, Které
proband provedl. Za jedno opakovani bylo povazovano postaveni se ze sedu a sed. Méfeni
trvalo 1 minutu, pficemz 15 sekund pted koncem byli pacienti informovani o ¢asu, ktery
zbyva k dokonceni testu. STST se v souvislosti s méfenim zatézové tolerance CHOPN
pacientd zacal vyuzivat teprve nedavno. Tato metoda je Vv souvislosti s hodnocenim
zminéné skupiny jedincll vyuzivana zejména zahrani¢nimi autory. V Ceské republice zatim
nedoslo k jejimu vyrazngj$imu rozsiteni. Z tohoto ditvodu dosud nebyly vytvofeny normy,
které by hodnotily zdejsi populaci, proto jsme pro ucely nasi prace vyuzili porovnani

CHOPN pacientil se zdravymi jedinci.
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4.3.4 Statistické metody

Vysledné naméfené hodnoty jsme zpracovali pomoci statistického softwaru
Statistica 12 (StatSoft, Tulsa, OK, USA). V ramci studie bylo pfitomno normalni rozd¢leni
souboru, proto byly vyuzity parametrické statistické metody. Statistickd vyznamnost
rozdilt mezi jednotlivymi skupinami byla ur€ovana pomoci t-testu, pro ktery byla zvolena
hladina statistické vyznamnosti na urovni *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001. Ke zjisténi
vzajemnych vztahli mezi vybranymi parametry jsme pouzili Pearsoniv test korelacni

analyzy, pro ktery byla stanovena hladina statistické vyznamnosti p<0,05.

43



5 VYSLEDKY

Tato kapitola zahrnuje prezentaci vysledkli vyzkumu, ktery byl zaméfen
na posouzeni Vlivu funkci dychacich svali na intenzitu symptoma a toleranci zatéze
u pacienti postizenych CHOPN. Ziskana data budou vyhodnocena a porovnana v nize

uvedenych kapitolach. Pro tuto praci bylo stanoveno 6 vyzkumnych otazek.

5.1 Vysledky vyzkumné otazky V1
V1: Jak se lisi ventila¢ni parametry mezi pacienty s CHOPN a osobami z KS?

Z hlediska ventila¢nich parametri byla hodnocena vitalni kapacitu (VC), usilovna
vitalni kapacita (FVC), usilovné vydechnuty objem za 1 sekundu (FEVi) a vrcholovy
vydechovy pratok (PEF). Pti porovnani uvedenych parametri jsme u kazdého z nich
zjistili signifikantni statistické rozdily. Pacienti s danym onemocnénim vykazovali oproti
osobam z KS vyrazn€ niz§i arovné vSech zkoumanych hodnot. KS dosahoval
ve zkoumanych parametrech hodnot norem, naopak pacienti s CHOPN mély hodnoty
snizené. V prubehu vysetieni osob z KS nebyla zjisténa ventilaéni porucha, naproti tomu
u skupiny s CHOPN byla zjisténa ventila¢ni porucha obstruk¢éniho typu. Tyto vysledky
byly pravdépodobné, vzhledem k tomu, Zze se kuvedené chorob& poji pravé omezeni
ventilacnich parametrii. Parametr FEV1 je potom jednim z hlavnich diagnostickych kritérii

CHOPN. Rozdily jednotlivych primérnych hodnot jsou zobrazeny na Obrazku 5.

44



Ventila¢ni parametry (n=48)
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Vysvetlivky: NH — nélezita hodnota normy; VC — vitalni kapacita; FVC — usilovna vitalni
kapacita; FEV1 — usilovné vydechnuty objem za 1 sekundu; PEF — vrcholovy vydechovy
pritok; p < 0,001 ***

Obrazek 5. Grafické znazornéni prumérnych hodnot ventilaénich parametrii pro osoby

z KS a pacienty s CHOPN

5.2 Vysledky vyzkumné otazky V>
V2: Jak se lisi sila a unava dychacich svali u nemocnych s CHOPN a osob z KS?

Zde jsme zjistovali silu dychacich svali pomoci méteni maximalniho inspiraéniho
tlaku (MIP) a maximalniho exspira¢niho ustniho tlaku (MEP). Primérna hodnota MIP
u osob z KS byla 119,33 % NH, u nemocnych 92,61 % NH. Tento rozdil byl statisticky
vyznamny (p=0,018). MIP pod 80 % NH sveéd¢i o signifikantnim sniZzeni nadechovych
svall. Této hranice nedosahli pouze 2 jedinci z KS, naproti tomu ve skupiné pacientd
s CHOPN se jednalo o 12 probandd, coz byla cela polovina nemocnych. Primérny
maximalni exspiracni Ustni tlak osob z KS byl 142,39 % NH. Pacienti s CHOPN
dosahovali v priméru hodnoty 123,35 % NH (Obrazek 6). Rozdil mezi skupinami
nedosahl hladiny statistické¢ vyznamnosti (p=0,439). Pod hranici 80 % NH byli 2 probandi
z KS a 9 pacientti s CHOPN.
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Vysvetlivky: NH — nalezita hodnota normy; MIP — maximalni inspiraéni tlak,

MEP — maximalni exSpira¢ni tlak; p < 0,05*

Obrazek 6. Grafické znazornéni rozdild v sile dychacich svalti mezi skupinami

V této kapitole byla posuzovana rovnéz tinava dychacich svali, a to pomoci indexu
dechové prace (TTmus), okluzniho ustniho tlaku (Po.1) a respiracni kapacity (Po.1/Plmax). Pii
porovnani vysledkl jsme zjistili signifikantni statistické rozdily u vSech tfi posuzovanych
parametrtt (Tabulka 5). Pacienti s CHOPN dosahovali horSich vysledki ve vSech
zkoumanych parametrech. V rdmci indexu dechové prace byly zjistény zvySené hodnoty
u Sesti osob z KS, coz je 25 % skupiny. Mezi pacienty s CHOPN se zvySeni TTmus
vyskytovalo u 18 nemocnych, tedy u 75 % jedincti. Hodnoty okluzniho ustniho tlaku byly
vyssi u 4 osob zKS, tedy u 16,7 % zkoumaného souboru, naproti tomu ve skupiné
pacientt s CHOPN mélo zvyseny okluzni Gstni tlak 19 jedinci, coz je 79,2 % skupiny.
Z vysledkt vyplyva vyssi vyskyt inavy dychacich svali u pacientti s CHOPN.
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Tabulka 5

Porovnani inavy dychacich svalti mezi osobami z KS a pacienty s CHOPN

KS (n=24) CHOPN (n=24)
Proménna p
M SD M SD
TTmus 0,094 0,046 0,168 0,088 <0,001
Po.1 [kPa] 0,156 0,053 0,329 0,151 <0,001
Po.1/Plmax [%0] 2,208 1,141 5,458 2,949 <0,001

Vysvetlivky: n — pocet probandd; p — hladina statistické vyznamnosti; M — aritmeticky
pramér; SD — smérodatna odchylka, TTmus — index dechové prace; Po1 — okluzni Ustni

tlak; Po.1/Plmax — respiraéni kapacita
5.3 Vysledky vyzkumné otazky V3

V3: Jak se liSi mira dus$nosti mezi pacienty s CHOPN a osobami z KS?

V této kapitole jsme porovnavali miru duSnosti s vyuzitim dotazniku mMRC.
Primérna hodnota skore v dotazniku u osob z KS byla 0,125 + 0,449. Pacienti s CHOPN
dosahovali hodnot 2,208 + 0,932. Nemocni jedinci tedy vykazovali vyrazné vyssi intenzitu

daného symptomu, pficemz rozdil mezi skupinami byl statisticky vyznamny (p<0,001).
5.4 Vysledky vyzkumné otazky V4

Va: Jak se lisi tolerance zatéZe u nemocnych s CHOPN a jedinct z KS?

Zatézova tolerance byla meéfena s vyuzitim Sit to stand testu, pfi kterém byl
zjiStovan maximalni pocet opakovani. Nemocni dosahovali v uvedeném testu vyrazné
niz8ich vysledkl, pficemz meziskupinovy rozdil dosahl hladiny statistické vyznamnosti
(p<0,001) (Obrazek 7).
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Obréazek 7. Grafické znézornéni rozdilu v poctu opakovani ve STST mezi pacienty
s CHOPN a osobami z KS

5.5 Vysledky vyzkumné otazky Vs

Vs: Jak se lisi vyskyt chronické unavy mezi pacienty s CHOPN a osobami z KS?

Zde byla porovnavana cetnost vyskytu tnavy v ramci vyse uvedenych skupin. Mezi
osobami z KS byla zjisténa piitomnost unavy u 2 z24 probandi, coz c¢ini 8,3 %
zkoumaného vzorku. Ve skupiné pacienti s CHOPN se vyskytovala tinava v ptipadé 12

Z 24 jedinc, tedy u celé poloviny piipadi (Obrazek 8).
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Obrazek 8. Grafické znazornéni Cetnost vyskytu unavy mezi osobami z KS a pacienty

s CHOPN

5.6 Vysledky vyzkumné otazky Ve
Ve: Jak ovliviiuje sniZena sila dychacich svali funkéni stav nemocnych s CHOPN?

Vea: Existuje spojitost mezi silou nadechovych svali, toleranci zatéZe a intenzitou

priznakiu u pacientii s CHOPN?

V ramci této vyzkumné otazky byli hodnoceni vSichni pacienti s CHOPN (12
muzl, 12 zen). Zajimal néas vztah mezi silou nadechovych svald a mirou tolerance zatéze
(pocet opakovani v STST). Poté jsme se zaméfili také na korelaci mezi silou nadechovych
svall a intenzitou pfiznaku (hodnoceno dotaznikem CAT). Statisticky vyznamna hladina
korelace byla stanovena na hodnotu p < 0,05. Po provedeni korela¢ni analyzy byla zjisténa
signifikantné pozitivni korelace mezi silou nddechovych svali a toleranci zatéze
(r = 0,499) a signifikantné negativni korelace mezi silou nadechovych svalt a intenzitou

ptiznaku (r = -0,439).

Veb: Jak se liSi mira tolerance zatéZe mezi pacienty s CHOPN s normalni a sniZenou

silou nadechovych svali?

Testovana skupina zahrnovala 24 pacienti s CHOPN, kteii byli rozdéleni na 2

skupiny. Skupina ,,CHOPN OK* ptedstavovala 12 probandi s normalni silou nddechovych
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svali (hodnota MIP nad 80 % NH). Skupinu ,,CHOPN snizena sila®“ potom tvofilo 12
jedinct s oslabenymi nddechovymi svaly (hodnota MIP pod 80 % NH). Tolerance zatéze
byla posuzovana podle maximalniho poctu opakovani v Sit to stand testu. Pfi porovnani
skupin jsme zaznamenali niz§i uroven odolnosti viCi zatézi u jedincii s oslabenim
nadechovych svali (Obrazek 9). Tento rozdil doséhl hladiny statistické vyznamnosti
(p=0,013).

V ramci této podotazky byly zjisStovany také rozdily v toleranci zatéze mezi
CHOPN muZi a Zenami s normdlni silou nddechovych svali. Skupina probanda zahrnovala
6 muz a 6 zen s CHOPN u nichZ jsme naméfili normalni silu nadechovych svalil. Zeny
vykazovaly primérného poctu opakovani 20 + 3,46 a muzi 27,67 + 5,92. Z vysledkt
je patrna nizsi tolerance zatéze u Zen. Rozdily mezi skupinami se ukazaly jako statisticky

vyznamné (p=0,021).

Porovnani vysledkd STST mezi jedinci s CHOPN
se snizenou a normalni silou nddechu (n=24)

CHOPN
snizena sila

0 10 20 30 40
Pocet opakovani

Obrazek 9. Grafické zndzornéni rozdilu v poctu opakovani ve STST mezi pacienty se silou

nadechovych svalii nad a pod 80 % NH.
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Vec: Jak se liSi mira duSnosti a intenzita symptomi mezi pacienty s CHOPN

S normalni a sniZenou silou nadechovych svalii?

Méifeni dusnosti bylo provedeno pomoci skdly mMRC. Ke zjisténi intenzity
priznakti byl vyuzit dotaznik CAT. Podle naSich zjisténi vykazuje skupina s oslabenymi
nadechovymi svaly vyS$§i miru dusnosti i intenzity symptomd (Tabulka 6). Statisticky

vyznamny rozdil jsme vSak zjistili pouze u skaly CAT (p=0,002).
Tabulka 6

Porovnani miry dusnosti a intenzity pfiznakt u pacienti s CHOPN se silou naddechovych

svall nad a pod 80 % NH.

CHOPN OK (n=12) CHOPN snizen sila (n=12)
Promé&nnd p
M SD M SD
CAT 11,25 1,215 17,92 6,626 0,002
mMMRC 1,917 0,996 25 0,798 0,996

Vysvetlivky: NH — naleZitd hodnota normy; n — pocet probandd; p — hladina statistické
vyznamnosti; M — aritmeticky primér; SD — smérodatna odchylka; mMMRC — modified

Research Council Breahlessness; CAT — COPD Assesment Test

Ved: Jak se liSi inava dychacich svalii mezi pacienty s CHOPN s normalni a sniZenou

silou nadechovych svali?

V oblasti tnavy dychacich svalii jsme zaznamenali statisticky vyznamné rozdily
u parametru indexu dechové prace (TTmus) (p=0,007) a respira¢ni kapacity (Po.1/Plmax)
(p=0,019). Hladiny statistické vyznamnosti naopak nedoséhl parametr okluzniho tstniho

tlaku Po1 (p=0,834). Z vysledki vyplyva vyrazngjsi unava nadechovych svali mezi
skupinou pacientt, jejichz hodnoty MIP byly pod trovni 80 % NH (Tabulka 7).
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Tabulka 7

Porovnani tinavy dychacich svali u pacientt s CHOPN se silou nadechovych svali

nad a pod 80 % NH.

CHOPN OK (n=12) CHOPN snizena sila (n=12)
Proménna p
M SD M SD
TTmus 0,122 0,041 0,213 0,099 0,007
Po.1 [kPa] 0,333 0,15 0,319 0,158 0,834
P0.1/PImax [%0] 4,083 1,929 6,833 3,215 0,019

Vysvetlivky: NH — nalezitd hodnota normy; n — pocet probandl; p — hladina statistické
vyznamnosti; M — aritmeticky primér; SD — smérodatna odchylka; TTmus — index

dechové prace; Po.1 — okluzni tstni tlak; Po.1/Plmax — respira¢ni kapacita

Dil¢i soucasti podotazky bylo také zkoumani rozdilti v inavé dychacich svalti mezi
CHOPN muzi a Zenami s normalni silou nddechovych svald. Skupina probandii zahrnovala
6 muzi a 6 zen s CHOPN u nichZ jsme naméfili normalni silu nadechovych svalt. Zeny
dosahly ve vsech tiech zkoumanych parametrech horsich vysledkti nez muzi (Tabulka 8).
Statistické vyznamné rozdily byly zaznamenany v parametru TTmus (p=0,015) a Po.1/Plmax
(p=0,045). Dale jsme porovnavali, jak se li$i tnava dychacich svali mezi CHOPN muzi
a Zenami se snizenou silou nadechovych svalti. Testovanou skupinu tvotilo 6 muzi a 6 Zen
S CHOPN u nichz byla zjiSténa snizena sila nadechovych svali. Mezi uvedenymi
skupinami byly porovndvany stejné parametry jako u pfedchoziho méteni. Hladiny
statistické vyznamnosti dosahl pouze index dechové prace (p=0,033), kdy vyssich hodnot

dosahly Zeny.
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Tabulka 8

Porovnani unavy dychacich svali mezi CHOPN muzi a Zenami s normalni silou

nadechovych svalt

zeny muzi
Proménna p
M SD M SD
TTmus 0,148 0,039 0,095 0,023 0,015
Po.1 [kPa] 0,393 0,177 0,272 0,095 0,168
P0.1/PImax [%0] 5,167 2,229 3 0,633 0,045

Vysvetlivky: NH — nalezitd hodnota normy; n — pocet probandl; p — hladina statistické
vyznamnosti; M — aritmeticky primér; SD — smérodatna odchylka, TTmus — index

dechové prace; Po.1— okluzni ustni tlak; Po.1/Plmax — respiraéni kapacita;

Vee: Jak se liSi vyskyt chronické unavy mezi pacienty s CHOPN s normalni a sniZenou

silou nadechovych svali?

V ramci této podotazky byla zjisStovana ptitomnost chronické inavy u nemocnych
s normalni a snizenou silou nddechovych svalti. Obé skupiny citaly 12 probandu. Skupina
s normalni silou nddechovych svali vykazovala unavu v ptipadé tii jedinct, coz je 25 %
zkoumaného vzorku. Poté jsme se zaméfili na pacienty se sniZenou silou naddechovych
svalli, kde si na chronickou tunavu stézovalo 9 jedinct, tedy 75 % nemocnych
(Obrazek 10). Dale bylo zjistovano, jaky je vyskyt chronické tinavy mezi osobami z KS
snormalni a snizenou silou naddechovych svalii. Posuzovany byly 2 vyzkumné skupiny.
Jednu tvofilo 22 jedincl s normalni silou nddechovych svali. Zde vykazovali unavu 2
vysetifované osoby. Druhd skupina zahrnovala 2 probandy se snizenou silou nadechovych

svall, mezi kterymi dany symptom ptitomen nebyl.
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Vyskyt inavy u CHOPN Vyskyt inavy u CHOPN
s normalni silou (n=12) se sniZenou silou (n=12)

B Unava ne M Unava ano M Unava ano MuUnava ne

Obrazek 10. Grafické znazornéni cetnosti vyskytu unavy mezi pacienty s CHOPN

s normalni a snizenou silou nadechovych svali.
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6 DISKUZE

Diplomova prace byla zaméfena na hodnoceni funkci dychacich svali a na jejich
vztah Ktoleranci zatéZze a vyskytu symptomi vcetné chronické Unavy u pacientl
s CHOPN. Z hlediska funkci dychacich svalti jsme se zaméfili na jejich silu a unavitelnost.
Jednotlivé parametry jsme zjistovali pomoci méfeni okluznich ustnich tlaki. Mira
tolerance zatéze byla posuzovana podle vysledku Sit to stand testu. K uréeni intenzity
symptomii. nam  poslouzil dotaznik CAT a skala mMRC. Informace
o pfitomnosti chronické tnavy jsme poté ziskavali v rdmci odebirdni anamnézy. Vysledky
méteni CHOPN pacienti byly srovnavany se skupinou zdravych jedinct. Nékteré dilci
parametry jsme hodnotili vzajemné mezi nemocnymi jedinci, jez byli rozdéleni do skupin

podle riiznych kritérii.

Hlavni pfednosti naseho vyzkumu je predevsim jeho specializace na jedno konkrétni
stadium CHOPN, coz dosud nebylo k vidéni u zadné ptedchozi studie. Dal§im nemén¢
pfinosnym prvkem této prace byl vyrovnany pocet muzi a zen, a to jak ve skupiné
nemocnych, tak zdravych jedincl. Ve vétSiné podobnych praci jsou dominantné
posuzovani muzi, coz muze byt z hlediska aplikace vysledkll limitujicim faktorem.

Naproti tomu poznatky ziskané v nasi studii 1ze uplatnit v ptipad¢ obou pohlavi.
6.1 Diskuze ke spirometrickym parametrim

6.1.1 Plicni funkce

Ptitomnost sniZeni plicnich funkci u pacienti s CHOPN je obecné zndma. Tento
patologicky jev souvisi s bronchidlni obstrukci, kterd je pro dané onemocnéni
charakteristickd (Macklem, 2010). V literatufe se neobjevuje mnoho studii,
jez by srovnavaly plicni funkce mezi nemocnymi a zdravymi jedinci. VétSina autort
posuzuje pacienty pouze pomoci normalizovanych hodnot, které vSak nemusi piesné

charakterizovat lokalni populaci.
Pii porovnani plicnich funkci jsme u nemocnych zjistili snizeni kazdého
z hodnocenych parametri (VC, FVC, FEV1 a PEF). Rozdily ve vSech parametrech byly

statisticky vyznamné. Ke stejnym poznatkim dosly také studie Terzano et al. (2008)

a Vieira et al. (2018). Oba vyzkumy vSak hodnotily pacienty s riznou tizi onemocnéni.
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Diky povaze CHOPN se vysledky tohoto meéteni daly predpokladat. Na zakladé nasich
zjisténi muzeme fici, ze jsme prokazali snizeni plicnich funkci u pacienti s CHOPN stadia

2 kategorie B.

6.1.2 Sila dychacich svali

Dychacim svalim je poslednich nékolik let v souvislosti s CHOPN vénovana velka
pozornost. Ukazalo se, ze oslabeni dychacich svali, se u dané skupiny jedinct vyskytuje
pomérné Casto (Terzano et al., 2008; Nambiar, Ravindra & Kumar, 2018) a muze vést
ke zhorSeni ptiznakd nemoci (Croitoru et al., 2014). V ramci této kapitoly jsme chtéli

ov¢étit, zdali je zminény jev piitomen také mezi jedinci s CHOPN ve stadiu 2 kategorie B.

Sila dychacich svala byla nejprve vypocitana jako procento nélezité hodnoty normy
a poté porovnana s kontrolnim souborem. Snizend sila nadechovych svali (MIP
pod hranici 80 %) byla zjist€éna pouze u dvou osob z KS, coz je 8,3 % zkoumaného
souboru. Naproti tomu ve skupiné pacientd s CHOPN bylo pfitomno oslabeni nadechovych
svalti u 12 jedinct, coz je 50 % nemocnych. Z vysledkt vyplyva, ze riziko snizZeni sily
mezi pacienty s CHOPN je pomérné vysoké. V ramci nadechovych svald jsme prokazali
sniZeni sily u 2 osob z KS, coZ je 8,3 % zkoumané skupiny, zatimco mezi pacienty
s CHOPN bylo pfitomné oslabeni nadechovych svali u deviti jedinct, tedy 37,5 %
skupiny. Ackoliv vysledky poukazuji na men$i vyskyt oslabeni nadechovych svald,

nejednd se o zanedbatelné riziko.

Pokud se podivame na vysledky této studie, kde byla porovnavana sila dychacich
svall mezi osobami z KS a pacienty s CHOPN, muizeme vidét rozdily zejména v sile
nadechovych svala, kteréd je v ptipadé nemocnych vyraznéji nizsi. Sila nadechovych svali
je rovnéZ niz8i, avSak rozdil neni signifikantni. K podobnym zavérim doSel také Vieira
et al. (2018). Snizeni sily nadechovych svali je vzhledem k CHOPN nejcastéji
pfisuzovano dysfunkci branice. Ta se v dusledku plicnich hyperinflace nachazi
V neoptimalni pozici, pfiCemZ dochazi ke zkracovani a k nésledné strukturalni pfestavbé
jejich vlaken. Tento patologicky proces potom vede Kk oslabeni a ke zvySené unavitelnosti
daného svalu (Barreiro & Jaitovich, 2018). Vyzkumy autori Hafez & Elsheikh (2012)
a Terzano et al. (2008), jez zkoumaly stejné parametry jako naSe studie, zjistily

signifikantni snizeni sily jak nadechovych, tak vydechovych svali. Nutno vSak dodat,
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ze prvni zminéna studie objevila signifikantni oslabeni vydechovych svald
az pii porovnani kontrolniho souboru s pacienty v tézkém stadiu CHOPN. U stfedniho
a lehkého stupné onemocnéni rozdily vyznamné nebyly. Je tedy mozné, Ze k vyraznéjSimu
zpusobeno véEtsi progresi periferni svalové hypotrofie, jeZ je jednim z hlavnich projevi
daného onemocnéni. Druhy uvedeny vyzkum potom zahrnoval pouze pacienty muze
s nespecifikovanou tizi onemocnéni. Je tedy otdzkou, zda jej mlZeme s naSi praci
srovnavat. Snizeni sily nadechového svalstva bylo pfitomno u poloviny pacientd
s CHOPN, jez se ucastnili nasi studie. Oslabeni téchto svall je ¢asto spojovano s vyssi
zatézovou dusnosti (Sanchez et al., 2001). Takovi pacienti rovnéz hife toleruji fyzickou

zatéz (Singer et al., 2012) a mohou trpét anxietou (Formiga, 2017).

6.1.3 DusSnost a inava dychacich svall

V ramci studie jsme se zaméfili na zkoumani rozdild v intenzit¢ dusnosti mezi
pacienty s CHOPN a osobami z KS. Podle ocekavani byla zaznamenana vét$i mira
dusnosti u pacienti s CHOPN. Ke stejnym zavérim dosli také autofi Agusti et al. (2010)
a Peruzza et al. (2003). Téma tnavy dychacich svali dosud nebylo v ramci zminéného
onemocnéni podrobnéji zkoumano. V této kapitole jsme se snazili objasnit, zda a piipadné
v jaké mife se dany symptom mezi nemocnymi vyskytuje. Ke zkoumani tohoto pfiznaku
byly vyuzity hned tii parametry: index dechové prace (TTmus), okluzni ustni tlak (Po.1)

a respiracni kapacita (Po.1/PImax).

Parametr Po1, tedy tlak v tstech méfen na zafatku nadechu v prvnich 100 ms
v dobé cyklu klidového dychani je vyuzivan pro hodnoceni aktivity dechovych center.
Jeho zvySeni je spojeno s vétsi dechovou praci a s inavou nadechovych svald, jez nejsou
schopny produkovat adekvatni silu. Primérné hodnoty zdravych jedinci by nemély
presahovat 0,2 kPa, pficemZ hodnoty nad 0,3 kPa znaci respiracni insuficienci (Beachey,
2012). V nasi praci dosahli pacienti s CHOPN v priméru 0,33 kPa a zdravi jedinci 0,16
kPa. Hodnoty okluzniho ustniho tlaku byly vyS$i u 4 osob z KS, tedy u 16,7 %
zkoumaného souboru, naproti tomu ve skupiné pacientdt s CHOPN mélo zvySeny okluzni
ustni tlak 19 jedinct, coz je 79,2 % skupiny. Vysledky tedy prokazaly zvySenou aktivitu

dechovych center nemocnych, coz poukazuje na véEtsi tnavu nadechovych svali.
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Stejné méfeni provedli také Attia et al. (2016), kteti hodnotili jedince ve stejném stadiu
nemoci, kdy zjistili primé&mou hodnotu Po1 0,37 kPa. Studie Zurkové (2015) potom
zkoumala okluzni ustni tlak mezi pacienty ve stadiu Ill. a IV., kde naméfila primérnou
hodnotu 0,4 kPa. Vysledky zminénych vyzkumi se tém na$im velmi podobaji.
Z uvedené¢ho je patrné, ze mezi postizenymi jedinci dochazi k nartistu aktivity dechovych
center, coz koreluje s vétsi unavitelnosti nddechovych svali. Pfi porovnani uvedenych

studii se navic zda, Ze rostouci tize onemocnéni zvySuje intenzitu zminéného symptomu.

V ramci této problematiky byl hodnocen také index dechového prace TTmus. Jeho
snizeni je projevem poklesu vykonnosti a zvySené unavitelnosti nadechovych svalt. Zdravi
jedinci by neméli vykazovat hodnoty vyssi, nez je 0,1 (Chlumsky, 2014). Hranice,
nad kterou jiz pacient neni schopen adekvatni ventilace se pohybuje od 0,27 do 0,43
(Beachey, 2012). V tomto vyzkumu dosahovali probandi s CHOPN primérného indexu
dechové prace 0,17. Osobam z KS byl naméfen primér 0,09. V ramci indexu dechové
prace byly zjistény zvysené hodnoty u Sesti osob z KS, coz je 25 % skupiny. Mezi pacienty
S CHOPN se zvySeni TTmus vyskytovalo u 18 nemocnych, tedy u 75 % jedinct
Z uvedeného mizeme fici, ze jsme u pacientil trpicich danym typem onemocnéni prokazali
snizenou vykonnost a vétsi unavitelnost nadechovych svali, ktera vSak nedosahovala
kritické hranice, jeZ by signalizovala vyraznou poruchu dychéani. Posouzenim parametru
TTmus se v souvislosti s CHOPN zabyvala pouze jedna jiz diive uvedena studie Hayota
et al. (1998). Autofi zaznamenali primérné hodnoty indexu dechové prace nemocnych
0,082, zatimco 0soby z kontrolni skupiny dosahli 0,043. Vysledky této prace nekoreluji
S nami zjisténymi hodnotami. Zajimavé je, ze prameér TTmus pacientd v uvedené studii je
niz8i nez primérna hodnota 0sob z KS naseho vyzkumu. Rozdil byl ziejmé zptsoben
nestejnym zkoumanym vzorkem. Ten byl v pfipadé¢ prace Hayoty et al. tvofen pouze

muzskymi pacienty S riznymi stadii onemocnéni, kteti byli navic v priméru o 8 let mladsi.

Poslednim zkoumanym parametrem V souvislosti s tnavou dychacich svali byla
respiracni kapacita Po1/Plmax. Ta vyjadiuje momentalni funk¢ni naroky na nadechové
svaly. Jeji vyznam spociva v tom, Zze umoznuje zhodnotit oslabeni nadechovych svalt
1 pfes normdlni hodnoty Po.i. Pfi respiracni kapacité vy$si nez 3 % muizZeme uvaZovat
o zvySenych pozadavcich na aktivitu nadechového svalstva (Fernandez et al. 1990).

Hodnoty nad 20-25 % jsou spojeny s rizikem ventila¢niho selhani (Carieé, 2003). V ramci
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nasi studie dosahovali pacienti s CHOPN prumérnych hodnot 5,46 %, osoby z KS 2,21 %.
Pokud bychom porovnali vysledky s vySe uvedenou normou, mizeme fici, ze skupina
nemocnych vykazovala narst pozadavkl na praci nadechovych svalil, coz zvétSuje jejich
unavu. ZvySeni parametru Poi/Plmax je rovnéz spojeno s vys§im rizikem mortality
(Budweiser et al., 2007). Problematiku respira¢ni kapacity u pacienti s CHOPN zkoumala
také Zurkova (2015), ktera zde zjistila primémou hodnotu daného parametru 7 %.
Vyzkumny soubor zminéné prace tvofili, jak jiz bylo vySe uvedeno, pacienti v pokroc¢ilych
stadiich onemocnéni. Lze tedy pfedpokladat, Ze rostouci stupei onemocnéni znamena

zvysené naroky na aktivitu nadechového svalstva.

Vsechny 3 hodnocené parametry Se mezi nami porovnavanymi skupinami
statisticky vyznamné liSily, pficemz pacienti s CHOPN dosahli ve vSech zkoumanych
parametrech horsich vysledkid nez osoby z KS. Stejné vysledky zaznamenala také studie
Hayot et al (1998), jejiz rozdily ve vyzkumném souboru byly uvedeny vyse. Zadny jiny
dostupny vyzkum unavu dychacich svalti timto zpisobem neposuzoval. Vysledky nasi
prace prokazaly pfitomnost zvySené Uinavy dychacich svalii u pacienti s CHOPN I1/B.
Vzhledem Kk tomu, Ze se danym tématem zabyval jen velmi maly pocet autort, nelze
s urcitosti Fici do jaké miry tato dysfunkce ovliviiuje kvalitu zivota pacienta. Podle studie
Attia et al. (2014), ktera prokazala korelaci mezi tinavou a dotazniky CAT, mMRC, v8ak

muzeme o¢ekavat negativni dopad na celou fadu symptomu.

6.2 Tolerance zatéze

Intolerance zatéze je zavazna zdravotni komplikace, ktera doprovazi diagnozu
CHOPN (Troosters et al., 2015). Neni jednoduché urcit, ktera konkrétni slozka nemoci
se na jejim vzniku nejvice podili, je vSak patrné, Zze sebou pfinasi fadu negativni dopadu
jak na fyzickou, tak psychickou stranku postizenych (Van Remoortel et al., 2014),

coz V kone¢ném disledku prispiva ke zvyseni rizika imrti (Ringbaek et al., 2010).

Pii zkoumani zatézové tolerance mezi pacienty s CHOPN a osobami z KS byl
vyuzit Sit to stand test, ktery se vradmci dané problematiky u chronickych plicnich
onemocnéni v CR pfili§ nevyuziva. Pacienti s CHOPN dosahovali v priméru 21,17
opakovani, kontrolni skupina se pohybovala kolem hodnoty 36,92. Rozdil dosahl

statistické vyznamnosti. STST byl ve spojitosti s CHOPN uplatnén pouze ve studii
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Vaidya et al. (2016), kde slouzil k posouzeni efektu plicni rehabilitace na zatéZzovou
toleranci. V tomto pfipadé dosahovali pacienti s CHOPN podobnych vysledki jako jedinci
naseho vyzkumného souboru, a to i presto Ze se jednalo o jedince s raznou tiZi
onemocnéni. Pokud se podivame na rozdily v nami zjisténych hodnotach, muZzeme vidét
vyrazné niz$i pocet opakovani u pacientdt s CHOPN, coz svéd¢i o vyznamné intoleranci
zatéze. Prestoze k témto zaveérim dosla v minulosti fada studii (Tudorache, Oancea
& Mladinescu, 2010; Singer, 2012; Oga et al., 2005), vysledky mohou byt piinosné jednak
proto, ze jsme zkoumali skupinu s konkrétnim stadiem onemocnéni a pak také z davodu

vyuziti Sit to stand testu.

6.3 Role snizené sily nadechovych svali

V ramci této podkapitoly jsme zkoumali vztah mezi silou nadechovych svald,
toleranci zatéZe a intenzitou ptiznakd u vSech jedinci s CHOPN, ktefi se ucastnili naSeho
vyzkumu. Podafilo se nam prokazat signifikantné pozitivni korelaci mezi silou
nadechovych svall a toleranci zatéze. Dale byla zjiSténa vyznamnd negativni korelace
mezi silou nadechovych svali a dotaznikem CAT. Vzhledem Kk tomu, Ze se nejednalo
o silné korelace, nelze jednoznacné fici, Zze se sniZzenim svalové sily naddechovych svalil
dochdzi k soucasnému poklesu tolerance zatéze a ke zvySeni intenzity symptomu.
Na podkladé uvedenych korelaci 1ze poznamenat, Ze vyskyt tohoto jevu je u pacientl
s CHOPN pravdépodobny. Danou problematikou se zabyval také Attia et al. (2015), ktery
zjistil silnou negativni korelaci mezi silou nadechovych svalti a dotaznikem CAT. Vyzkum

vSak zahrnoval pacienty s riznymi stadii onemocnéni.

Dil¢i soucasti uvedené kapitoly bylo porovnéni tnavy dychacich svald, intenzity
pfiznaki a tolerance zatéze mezi CHOPN pacienty se snizenou a normadlni silou
nadechovych svalii. Tyto souvislosti jsme zkoumali na zékladé ptredpokladu, Zze oslabeni
nadechovych svali muze byt spojeno Sveétsi unavitelnosti nadechovych svall
a se zhorSenim pfiznakii dané choroby vcetné sniZeni odolnosti vici fyzické zatézi.
Podobny jev zatim nebyl prozkouman zadnou dostupnou studii. Pfi porovnani obou
skupin, jsme zaznamenali vétsi unavu dychacich svali u skupiny jedincl s oslabenim
nadechovych svalll. Statisticky vyznamné rozdily byly zaznamenany v parametru TTmus

a Po1/Plmax. Okluzni tstni tlak Poi hladiny statistické vyznamnosti nedosahoval.
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Ten v8ak neni z hlediska posouzeni unavy tak hodnotny jako respira¢ni kapacita. Jedinci
se snizenou silou nadechu vykazovali také vyssi intenzitu ptiznaki. Statisticky vyznamny
rozdil jsme zjistili ve vysledcich dotazniku CAT, ktery posuzuje celou fadu piiznakt jako
je kasel, dusnost, spanek a dalsi. Skala MMRC poukazovala na vy$§i miru du$nosti, rozdil
vSak nebyl statisticky vyznamny. Toto zjisténi mize znamenat, zZe oslabeni danych svalil
ma vliv na rizné ptiznaky CHOPN, pfi¢emz nedochdzi k vyraznéjsimu vlivu dusnosti
na chtizi a bézné ADL. Dale se ukazalo, Ze pacienti s oslabenymi nadechovymi svaly maji
nizsi toleranci zatéZze hodnocenou STST, kdy rozdil mezi skupinami doséhl statistické
vyznamnosti. Z uvedenych vysledkll je patrné, ze pacienti s oslabenymi nadechovymi

svaly vykazuji horsi vysledky jak v oblasti inavy dychaciho svalstva, tak v toleranci zatéze

a intenzité piiznakd.

6.3.1 Rozdily mezi muzi a zenami

Z toho divodu, ze jsme do vyzkumu zahrnuli vyrazné vice Zen, nez jak tomu bylo
u vetsiny jinych studii, rozhodli jsme se zjistit, zdali existuji mezipohlavni rozdily
v n€kterych z vyse hodnocenych symptomui. Vysledky poukazuji na to, ze nemocné zeny
trpi vEtSi unavou nadechovych svald, ktera je akcentovédna pii oslabeni dychacich svali.
Zeny s CHOPN trpi rovnéz vyraznéjsi intoleranci zatéze. Diky poznatkim nasi studie Ize
u nemocnych zen predpokladat vyraznéjs$i unavu nadechovych svalli, coz mize negativné

ovliviovat pfiznaky a prubéh dané choroby.

6.4 Vyskyt chronické unavy

Problematika chronické unavy neni v souvislosti S timto typem onemocnéni pfilis
casto zminovana, pfestoZze miiZe znamenat vyznamné sniZzeni kvality Zivota nemocnych.
Tato ¢ast vyzkumu se vénuje hodnoceni vyskytu zminéného symptomu mezi pacienty
s CHOPN a osobami z KS. Kromé¢ toho bylo zjistovano, jakou roli v rozvoji unavy hraje
snizend sila nadechovych svali. Pfi porovnani nemocnych s kontrolni skupinou jsme
zaznamenali ve vyskytu chronické unavy signifikantni rozdily. Pfitomnost daného
symptomu vykazovalo 50 % nemocnych. K podobnym ¢islim dosli také Peters et al.
(2011). V ptipade osob z KS si na chronickou unavu stézovalo pouhych 8 % probandd.

Dil¢im cilem bylo zjistit, zdali je vyskyt zminéného zdravotniho problému vazan
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na silu nadechovych svali. Mezi nemocnymi S oslabenymi nadechovymi svaly uvedlo
ptitomnost chronické tUnavy 75 % dotazanych. Mezi osobami z KS, u nichz jsme
zaznamenali snizenou silu nadechu nebyl postizen nikdo. Nemocnych S normalnimi
hodnotami sily nadechovych svald, ktefi pocitovali zminény symptom bylo 25 %, osob
z KS 10 %. Vysledky nasi prace poukazuji na ¢etny vyskyt chronické tinavy mezi pacienty
s CHOPN, ktery je akcentovan oslabenim nadechovych svalii. Takové zjisténi je zavazné
zejména z toho divodu, Ze pfitomnost zminéného symptomu vede k omezeni pohybovych
aktivit, poruchdm spanku, psychickym problémim a k celkovému zvyraznéni ptiznaki
uvedené choroby (Blinderman et al., 2009). To ma vyrazné negativni vliv na kvalitu Zivota
pacienta, proto by nemélo dochazet k piehlizeni ¢i bagatelizaci chronické tinavy zadnym

Iékafem ani terapeutem.

6.5 Limity studie

Limitujicim faktorem pro tuto studii mohlo byt slozeni skupiny pacientd s CHOPN.
Vzhledem k tomu, ze byli v§ichni nemocni S pfedstihem informovani o tom, jaké vysetieni
a testy podstoupi, je mozné, ze se do studie ptihlasili pacienti s dobrou fyzickou kondici
a s mensi intenzitou dusSnosti. Naopak skupina pacientl s vyraznéjSimi symptomy a mensi
toleranci zatéze mohla ucast na vyzkumu odmitnout. Jak bylo vyse uvedeno, jedince
s touto konkrétni specifikaci v minulosti zddna dostupna studie neposuzovala. Proto byly
dosazené vysledky komparovany S autory, jez vramci svych praci hodnotili pacienty
s SirSim rozptylem stadii dané nemoci, coZ mohlo byt limitujici. Na druhou stranu odliSnost
této studie ndm pomohla zjistit, jakd je uroven plicnich funkci, tolerance zatéze, sily

a tnavy dychacich svali u specifické skupiny nemocnych.
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7 ZAVER

Cilem této diplomové prace bylo zhodnotit funkce dychacich svalti a urcit jejich
vztah k toleranci zatéZze a vyskytu symptomu u pacientdt s CHOPN. V ramci studie
jsme krom¢ vlastniho zkoumani uvedenych souvislosti zjist'ovali také samostatny vyskyt

chronické inavy, snizeni tolerance zatéze, oslabeni a inavy nadechovych svald, a to jak

mezi pacienty s CHOPN, tak osobami z KS.

Vysledky této prace prokdzaly souvislost mezi silou nddechovych svali a tizi
pfiznaki hodnocenych pomoci dotazniku CAT. Na podkladé zjisténého vztahu
je pravdépodobné, Ze pii snizeni sily nadechovych svali dojde soucasné ke zvySeni
intenzity pfiznaki. Mezi funkci dychacich svali a mirou duSnosti, méfenou pomoci
dotazniku mMRC nebyla prokazana souvislost. Dale bylo zjisténo, ze 75 % pacientii
s CHOPN se snizenou silou nadechovych svalii udavalo pfitomnost chronické Unavy.
Pii posouzeni vztahu mezi funkci dychacich svali a toleranci zatéze byla prokézana
korela¢ni zavislost, kterda poukazuje na pravdépodobny pokles zatéZové tolerance pii
oslabeni nadechovych svali. Zaroven bylo zjiSténo, ze pacienti se snizenou silou
nadechovych svalll sndsi fyzickou zatéz hlifte nez pacienti s normalni silou danych svali,

pfiCemzZ vyraznéji niZsi tolerance zatéZze byla zaznamenéna u Zen.

Diky vysledkiim nasi studie I1ze u pacientt s CHOPN stadia 2 kategorie B ocekavat
pritomnost vySe zminénych jevll. Z uvedenych zavérii je ziejmé, Ze snizeni sily
nadechovych svalll je Uzce spojeno s intenzitou piiznakd, toleranci zatéze, unavou
dychacich svalt a chronickou unavou. Toto zjisténi miize pomoci jak fyzioterapeutlim, tak
1ékafim v urovani optimalniho terapeutického planu, ktery by mél s ohledem na vysledky

nasi prace zahrnovat dechovou rehabilitaci se zaméfenim na trénink nadechovych svali.
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8 SOUHRN

Tato diplomova prace se zamétuje na hodnoceni funkci dychacich svalil a na jejich
vztah K toleranci zatéZze a vyskytu symptomi u pacientd s CHOPN. Zjisténé vysledky byly

porovnavany se zdravou populaci stejného veku.

Teoretickd Cast prace se vénuje stru¢nému popisu epidemiologie, patofyziologie
a symptomatologie daného onemocnéni. Z hlediska ptiznakl je s ohledem na téma této
studie podrobné&ji popsana zejména dusnost, intolerance zaté¢ze a chronickd unava. Velky
prostor byl vénovan také dysfunkcim dychacich svali, které pro nas méli naprosto stézejni
vyznam. Rozebirdny a diskutovany jsou jak pfi¢iny, tak mozné disledky uvedenych
poruch. Z teoretickych poznatkli lze usoudit, Ze dysfunkce na trovni dychacich svala

negativné ovliviuji celou fadu priznakt CHOPN.

Soucasti praktické casti této prace bylo zhodnoceni funkci dychacich svall
a zkoumani jejich vztahl se symptomy onemocnéni véetné intolerance zatéze. Vyzkumu
se zucastnilo 48 probandi, z toho 24 nemocnych a 24 jedinci, ktefi se nelécili pro Zadné
akutni nebo chronické onemocnéni. Ob¢ skupiny zahrnovaly vyrovnany pocet muzli a Zen
ve véku 60-76 let. U vSech nemocnych byla pfitomnd CHOPN stadia 2, skupiny B
ve stabilni fazi, tedy alesponl 6 tydnil bez exacerbace. Studie se neucastnil Zadny jedince,
u n¢hoz by doslo ke zméné farmakoterapie v dobé krat§i nez 6 tydnl. Vyzkum rovnéz
nezahrnoval nemocné, u nichZz bylo pfitomno zavazné kardiovaskularni, neurologickeé
¢i ortopedické onemocnéni. Pacienti byli odesilani z ambulantnich ordinaci fakultnich
nemocnic Vv Olomouci, Brné, Hradci Kralové a z polikliniky MEPHA CENTRUM

V Ostrave.

VSichni jedinci podstoupili nasledujici vySetfeni. Méfeni spirometrickych
parametrt, které bylo rozdéleno na hodnoceni plicnich funkci (VC, FEV1, FVC a PEF),
sily dychacich svali (MIP, MEP) a tinavy dychacich svald (Po.1, TTmus, Po.1/Plmax). Déle
byla posuzovana mira tolerance zatéZe, a to pomoci Sit to stand testu. Na zavér byla
zjiStovana intenzita symptomd a piitomnost chronické tnavy, k ¢emuz byly vyuzity
standardizované dotazniky mMRC a CAT. Zdravych jedinch se tykala pouze Skala

dusnosti.
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Vysledky této prace prokazaly u pacientti s CHOPN snizeni sily nddechovych svali
(p=0,018) a tolerance zatéze (p<0,001) pii porovnani s osobami z KS. U nemocnych
jedinct byla oproti jedincim z KS potvrzena také zvySend tnava nadechovych svali,
a to ve vSech tiech hodnocenych parametrech: TTmus (p<0,001), Po.1 (p<0,001), Po.1/Plmax
(p<0,001). Skupina CHOPN rovnéz vykazovala ¢etny vyskyt chronické unavy, kterou
udavalo 50 % nemocnych oproti 9 % osob z KS. Kromé toho byly zjistény 2 signifikantni
vztahy. Pozitivni korelace mezi silou nadechovych svali a toleranci zatéze (r=0,499;
p<0,05) a negativni korelace mezi silou nadechovych svalli a intenzitou symptomil
ziskanou pomoci dotazniku CAT (r=0,439; p<0,05). Na§ vyzkum dale prokazal,
ze CHOPN pacienti s oslabenymi nedechovymi svaly oproti nemocnym jedinciim
s normalni silou danych svalll vykazuji ¢etnéjsi vyskyt chronické tinavy, zvySenou unavu
dychaciho svalstva, intoleranci zatéZe a intenzitu ptiznakii. Dilezitym poznatkem bylo také

o4

oslabeni nadechovych svalt.

Zéavéry naSeho vyzkumu je mozné aplikovat v klinické praxi. V ramci této studie
se podafilo zhodnotit pacienty s CHOPN stupné 2 kategorie B jak z hlediska funkci
dychacich svalt a tolerance zatéze, tak z pohledu vyskytu a intenzity symptomu. Objasnili
jsme také roli sily nadechovych svali ve vztahu k riznym pfiznakim onemocnéni.
Uvedené poznatky mohou pomoci zvysit informovanost o CHOPN ve stadiu II/B jak mezi
lékatskou, tak fyzioterapeutickou vefejnosti. Z divodu prokazaného negativniho vlivu
sniZzené sily nadchovych svalt je vhodné do komplexni 1écby nemocnych zaradit také

dechovou rehabilitaci se zaméfenim na posileni dychaciho svalstva.
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9 SUMMARY

This master’s thesis focuses on the evaluation of the respiratory muscle function
and its relation to exercise tolerance and occurrence of symptoms in COPD patients. The

results were compared to those obtained for a healthy population of the same age.

The theoretical part provides a brief description of the epidemiology,
pathophysiology and symptomatology of the disease. In terms of symptoms, mainly
dyspnoea, exercise intolerance and chronic fatigue have been described in more detail with
respect to the topic of this study. Large space was also devoted to respiratory muscle
dysfunction, which was of utmost importance to us. Both the causes and possible
consequences of such disorders are analysed and discussed. Based on the theoretical
knowledge it is concluded that dysfunction at the level of the respiratory muscles affects

unfavourably a number of COPD symptoms.

The practical part of this work included evaluation of the function of respiratory
muscles and investigation of their relationships to the symptoms of the disease including
exercise intolerance. The research involved 48 probands, of whom 24 were patients with
a disease and 24 were individuals who were not treated for any acute or chronic disease.
Both groups consisted of men and women (60 to 76 years age) in a well-balanced ratio.
COPD stage 2 group B, i.e. at least 6 weeks without exacerbation, was present in all
patients. No individual with a change in pharmacotherapy within less than 6 weeks was
included in the study. No patient with a severe cardiovascular, neurological or orthopaedic
disease was included either. The patients were sent to this centre from outpatient clinics
of the university hospitals in Olomouc, Brno, Hradec Kréalové and from MEPHA

CENTRUM in Ostrava.

All participants underwent the following examinations: measurement of spirometric
parameters divided into evaluation of the lung function (VC, FEV;, FVC and PEF),
respiratory muscle strength (MIP, MEP) and respiratory muscle fatigue (Po.1, TTmus,
Po.1/Plmax). Furthermore, the degree of exercise tolerance was assessed using a Sit to stand
test. Finally, the intensity of the symptoms and the presence of chronic fatigue were
investigated using standardized mMRC and CAT questionnaires. Only the dyspnoea score

was evaluated in the healthy individuals.
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The results of this work in patients with COPD demonstrated a reduction
in the inspiratory muscle strength (p=0,018) and exercise tolerance (p<0,001) compared
to the CS. The patients also exhibited increased inspiratory muscle fatigue in all the three
parameters evaluated, i.e. TTmus (p<0,001), Po1 (p <0,001), Po1/Plmax (p<0,001),
compared to individuals from the CS. The COPD group also showed a high incidence
of chronic fatigue, reported by 50 % patients versus 9 % individuals in the CS. In addition,
2 significant relationships were found: a positive correlation between the inspiratory
muscle strength and exercise tolerance (r=0,499; p<0,05), and a negative correlation
between the inspiratory muscle strength and intensity of the symptoms measured by the
CAT questionnaire (r=0,439; p<0,05) were found. The COPD patients with weakened
non-respiratory muscles also exhibited a higher incidence of chronic fatigue, increased
fatigue of respiratory muscles, exercise intolerance, and intensity of the symptoms
compared to those with normal muscle strength. Important was also the finding that female
patients had a more pronounced fatigue of the respiratory muscles, which increased with

weakening of the inspiratory muscles.

The conclusions of our research can be applied in clinical practice. In this study,
patients with COPD stage 2 category B were evaluated both for respiratory muscle
function and exercise tolerance, and for the incidence and intensity of symptoms. We also
clarified the role of inspiratory muscle strength in relation to various symptoms
of the disease. These findings can help raise awareness of COPD stage I1/B within both
the medical and physiotherapy communities. In view of the proven adverse effect
of a reduced strength of the inspiratory muscles it is advisable to include respiratory
rehabilitation focussing on strengthening the respiratory muscles in the comprehensive

treatment of the patients.
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11 PRILOHY

Priloha 1. Dotaznik CAT (Retrieved 20. 11. 2018 from the World Wide Web:

http://chopn.registry.cz/index.php?pg=informacni-zazemi--dalsi-informacni-materialy)

Projekt Mr. CAT

Hodnoceni pfiznak( nemoci

| VYPLNUJE SAMOSTATNE PACIENT !

CAT
Jak se Vam dafi s CHOPN ? Odpovézte na test ohodnoceni CHOPN - CAT™,
Tento test pomGie Vim a Vatemu ofetfujicimu Iékaki ohodnotit vilv CHOPN (chronickd obstrukéni plicnd
nemoc) na VéS pocit Eivotni pohody a na kaldodenni livot. Vy a Vil odethujic/ 16kal milete odpovedi a
vystedky testu poutit na pomoc pfi leplim rvliddni Vadi CHOPN a k obdrlent co neflepsich vysledich [éZeni,

Pro kaldou polotku dole zakiZkujte (X) politko, kterdé Vim v soufasné dobé nejiépe odpovidd. Zvolte

prosim jednu odpovid na katdou otdzku. Vsledek
PhHiklad: Jsemvelmilfastny(a}] 0 1 2 3 & 5 Jsem velmismutng(a) v ‘
Nikdy nekaslu 0 1 2 3 4 5 Kaflustile
Vabec nemdm zahlendné
privdutiy 0 1 2 3 4 5 Mimslindzahlenéné pridulky
Viibec nemém pocit 0 1 2 3 4 5 Mdm pocit hodnd sevieného
sevieného hrudniku hrudniku
Kdyl jdu do kopce nebo po Kdy¥ jdu do kopce nebo po
schodechdojednohopatra, 0 1 2 3 4 5 schodechdo jednoho patra,
nezadychim se velmi se zadychdm
Doma vykondvdm bex 4 Mim velich omezend pfi viech
omezeni viechny éinnostl o123 5 Sinnostech doma
Vélim si, e mohu odejit Vibec sl newéfim, 32 mohu
xdm:‘mwduv‘wuld 0 1 2 3 4 5 kvilisvéplicni nemod odejit
nemod t domu
Spim doble 0 1 2 3 4 5 Keilisvénemod spim dpatné
Mém spoustu energie 0 1 2 3 4 5 Nemimvibectddnou energii
111 VYPLNUJE SAMOSTATNE PACIENT !1! Celkowy vysledek
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Priloha 2. Dotaznik mMRC (Retrieved 25. 11. 2018 from the World Wide Web:

http://chopn.registry.cz/index.php?pg=informacni-zazemi--dalsi-informacni-materialy)

Projekt Mr. CAT

Hodnoceni pfiznakd nemoci

VYPLNUJE S PACIENTEM LEKAR

MMRC
Jak velkou dusnost jste pocitoval(a) v pfevazné vétsiné dnii v poslednim mésici ?
0  Bez dulnosti neba pocit dusnosti je pouze pfi velké namaze ANO - NE
1 Dusnost je pfi rychlé chizi po roviné & pfi chlizi do nepatrného kopce ANO - NE

2 Pro dudnost musim po roving chodit pomaleji neZ lidé stejného véku, nebo se musim

ANO - NE

pro dudnost zastavit béhem chize po roviné i pokud jdu svym tempem
3 Musim se pro dunost zastavit po 100m & nékolika minutdch chize po roviné ANO —NE
4  Dusnost pfi minimalni namaze (napfiklad pfi odchodu z domu, oblékani & sviékani) ANO - NE

82



Priloha 2. Souhlas etické komise FTK
Fakulta
télesné kultury

VyjddFeni Etické komise FTK UP

SloZeni komise: doc. PhDr. Dana Stérbov4, Ph.D. - pfedsedkyné
Mgr. Ondtej JeSina, Ph.D.
doc. MUDr. Pavel Manak, CSc.
Magr. Filip Neuls, Ph.D.
Mgr. Michal Kudlagek, Ph.D.
doc. Mgr. Erik Sigmund, Ph,D.
Mgr. Zdenék Svoboda, Ph.D.

Na zdkladé Zidosti ze dne 9. 1. 2018 byl projekt vyzkumné préce /aplikovaného vyzkumw/

autor /hlavni feditel/: Mgr. Katefina Neumannovi, Ph. D, ( FTK UP Olomouc)

spolufeSitelé
MUDr. Viadimir Koblizek, Ph.D. Plicni klinika FN a LF UK, Hradec Krilové
MUDr, Vratislav Sedldk. PhD. Plicni klintka FN a LF UK, Hradec Kralové
MUDr. Jaromir Zatlowkal, Ph.D. Klinika plicnich nemoci a TBC, FN a LF UP, Olomouc
MUDr. Eva Voldkovd, Ph.D. Klinika plicnich nemoci & TBC, FN a LF UP, Olomouc
MUDr. Marek Plutinsky Klinika nemoc! plicnich 8 TBC, FN, Bmo
MUDr. Jana Kocidnovd Plicnl oddeleni, Mepha centurm, Ostrava
Prof. RNDr. Miroslay Janura, Dr. Katedra ptirodaich véd v kinantropologii,

Fakulta ilesné kultury, UP, Olomouc
Mgr. Zdendk Svoboda, Ph.D Katedra ptirodnich véd v kinantropologii,

Fakulta tlesné kultury, UP. Olomouc
Mgr. Martina Slachtovd, Ph.D. Katedra fyzioterapie, Fakulta t#lesné kultury, UP, Olomouc
Mgr. Ph.D. Katedra fyzioterapie, Fakulta télesné kultury, UP, Olomouc
MUDr. Radmil Dvordk, Ph.D. Katedra fyzioterapie, Fakulta télesné kultury, UP, Olomouc

s ndzvem Vyskyt a vliv kfehkosti u nemocnych s chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN
- 2B) na denni Groveil pohybové aktivity a na riziko padu

schvélen Etickou komisi FTK UP pod jednacim &islem: 16/2018
dne: 19. 3. 2018.

Etickd komise FTK UP zhodnotila predlo2eny projekt a neshledala Zidné rozpory
s platnymi zésadami, pfedpisy a mezindrodnimi smérnicemi pro vyzkum zahmujici lidské Géastniky.

Reditelé projektu spinili podminky nutné k ziskinf souhlasu etické komise.

EK FT
doc. PhDr. Dana § Ph.D.
predsedk rzita Palackého v Olem<u.

{ Fakulta télesné kultury
Komise etickd

tiida Mirum7 | 77 1 Cloma
Fakulta télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci
thida Miru 117 | 771 11 Olomouc | T: +420 585 636 009
www.ftk.upol.cz
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