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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

A —adrenalin

AA — alergologicka anamnéza

AD — autonomni dysfunkce

ADL — bézné denni aktivity (activities of daily living)

ACH — acetylcholin

AIDP — akutni zanétliva demyeliniza¢ni polyradikuloneuropatie
AL — light-chain amyloidosis

AMAN — akutni motoricka axonalni neuropatie

AMSAN - akutni motoricka a senzitivni neuropatie

AN — autonomni neuropatie

ANS — autonomni nervovy systém

ASP — the Autonomic Symptom Profile

ATP — adenosintrifosfat

ATTR — amyloiddza z depozice mutovaného transtyretinu
BMI — body mass index

bpm — beats per minute

CKD — chronické onemocnéni ledvin

CGRP — calcitonin gene-related peptide

CIDP — chronicka zanétliva demyelinizujici polyradikuloneuropatie
CLD — chronické onemocnéni jater (chronické selhani jater)
CNS — centralni nervovy systém

CO — oxid uhelnaty

COMPASS — the Composite Autonomic Symptom Score
COMPASS 31 - the Composite Autonomic Symptom Score-31
DAF — dotaznik na autonomni funkce

DAN — diabetickd autonomni neuropatie

DK — dolni koncetina

DKK — dolni koncetiny

DM — diabetes mellitus

DTK — diastolicky krevni tlak

EKG — elektrokardiografie

ENS — entericky nervovy systém

FA — farmakologickd anamnéza
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FAP — familidarni amyloidova neuropatie

GABA — kyselina gama-aminomadselna

Gl — gastrointestindlni

GIT — gastrointestinalni trakt

gnAChR — ganglionové protildtky proti svalovému nikotinovému acetylcholinovému
receptoru

GPCR — G protein-coupled receptor, receptor vazany na G protein
HIIT — high-intensity interval training

HK —horni konéetina

HKK — horni koncetiny

HSAN — hereditarni senzitivni a autonomni neuropatie
HUT test — head-up tilt test

CHOPN — chronicka obstrukéni plicni nemoc

IFANs — intestinofugdlni aferentni neurony

IPAN — intrinsic primary afferent neurons

KAN — kardiovaskularni autonomni neuropatie

KRBS — komplexniho regionalniho bolestivého syndromu
KV — kardiovaskuldrni

KVS — kardiovaskularni systém

LADA — latent autoimmune diabetes of adults

LDK — levd dolni koncetina

LE — limbicka encefalitida

LEMS — Lambert-Eatonlv myastenicky syndrom

LHK —leva horni koncetina

m., mm. — musculus, musculi

MA — multisystémova atrofie

MHC — hlavni histokompatibilni komplex

n., NN. —nervus, nervi

NA — noradrenalin

NANC — non-adrenergni non-cholinergni

NN — normal-to-normal

NO — nynéjsi onemocnéni

NO — oxid dusnaty

NPY — neuropeptid Y

NS — nervovy systém
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OA — osobni anamnéza

OH — ortostatickd hypertenze

OP — onkoneuradlni protilatky

PA — pracovni anamnéza

PAN — paraneoplastické autonomni neuropatie

PASY — parasympaticky nervovy systém (parasympatikus)
PDK — prava dolni koncetina

PHK — prava horni koncetina

PN — Parkinsonova nemoc

PNS — periferni nervovy systém

PNSy — paraneoplastické neurologické syndromy

POTS - syndrom posturalni tachykardie (postural tachycardia syndrome)
QSART — kvantitativni sudomotoricky axonalni reflexni test
RA —rodinna anamnéza

RAAS — renin-angiotenzin-aldosteronovy systém

RSA — respiracni sinusova arytmie

SA —socidlni anamnéza

SAS — Survey of Autonomic Symptoms

SF — srdecni frekvence

SGB — Guillain-Barrého syndrom

SpA — sportovni anamnéza

SSN — subakutni senzorickou neuropatii

SSR — sympaticka kozni odpovéd (sympathetic skin response)
STK — systolicky krevni tlak

SY — sympaticky nervovy systém (sympatikus)

TENS — transkutanni elektricka nervova stimulace

TIS — total symptom impact score

TK — krevni tlak

TST — thermoregulatory sweat testing

V1,V2,V3 -1, 2. A3.vétev nervus trigeminus

VIP — vasoactive intestinal peptide, vazoaktivni intestinalni peptid
WHO - World health organization

ZR — zevni rotace

12



1 UvoD

Autonomni nervovy systém (ANS) je nedilnou soucasti nervového systému clovéka,
udrzujici a regulujici Zivotné dlleZité funkce organismu jako srdecni frekvenci, dychani, poceni
a mnoho dalSich. Postizeni a dysfunkce ANS, projevujici se v ramci bézné se vyskytujicich
i vzacnéjsich diagndz viak nejsou fyzioterapeuty v praxi ¢asto zaznamenany. V minulosti byl ANS
nedostatecné prozkouman a popsan, a proto nebyla vSem aspektlim jeho poruch vénovana
dostate¢nd pozornost. V dnesni dobé mame jiz pfistup k dostatku informaci, aby se tato
skute€nost mohla zménit, poruchy tohoto systému byly detekovdny, aaby vramci
komprehensivni rehabilitace byla kladena pozornost i na zvladani jejich projevu.

Onemocnéni a stavy popsané ve specidlni ¢asti této prdce jsou spojeny s postizenim
periferniho nervového systému (PNS), a casto tedy i ANS. Tato postizeni mohou vyustit
v poruchy srdecnich, gastrointestindlnich, vylu¢ovacich, sudomotorickych a dalSich funkci
organismu, které jsou natolik zadvainé, aby vyrazné omezovaly kvalitu Zivota nemocnych,
nebo dokonce samy ohroZovaly pacienta na Zivoté. V¢asné rozpoznani priznak( téchto postizeni
je tedy Casto zasadni pro dalsi vyvoj onemocnéni. V této praci jsou proto pfiznaky u vybranych
onemocnéni detailnéji popsany, aby se dostaly do povédomi fyzioterapeutl a popfipadé

i ostatnich zdravotnickych pracovnikd.
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2 CiLE

Cilem této prace je vytvofrit prehled poruch funkce ANS u diagndéz, které jsou bézné
spojeny s poruchami PNS, a se kterymi se muZe fyzioterapeut dostat do kontaktu v ramci své

praxe, spolu s nastinem moznosti jejich diagnostiky.
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3 OBECNA CAST

3.1 Anatomie a fizeni autonomniho nervového systému

Autonomni nervovy systém predstavuje sloZitou c¢ast nervového systému clovéka
podilejici se vyznamné na fizeni funkci Zivotné duleZitych orgdnd, a proto je také jednim
z hlavnich systém0 udrZujicich homeostazu organismu. Zahrnuje neurony centralniho
i periferniho nervového systému a inervuje jimi hladkou svalovinu organd, srdce a Zlazy.
Podle Uc¢inkd na systémy téla se ANS déli na sympatikus (pars sympatica, SY), parasympatikus
(pars parasympatica, PASY) a entericky (intramuralni) nervovy systém (ENS) (Benarroch, 2014).

V této kapitole bude dale popsana stavba ANS, predevsim tedy jeho perifernich struktur,
jejichz dysfunkcim se bude vénovat hlavni ¢ast této prace. Zminény budou i struktury CNS, které

funkce jeho periferni slozky ridi.
3.1.1 Centrdlni Fizeni ANS

Centralni kontrolu ANS zajistuje vice vzajemné reciproc¢né propojenych ttvard umisténych
na nékolika drovnich nervového systému. lJejich Ukolem je pfijimat konvergujici visceralni
a somatosenzorické vijemy a zpracovavat je za ucelem vytvareni specifickych autonomnich,
endokrinnich a motorickych odpovédi na dany podnét. Generované odpovédi jsou ddle
regulovany s ohledem na stav organismu, véetné cyklu spanku a bdéni (Cersosimo & Benarroch,
2013).

Komplex struktur ovlada aktivitu pregangliotickych neuronl sympatiku a parasympatiku
a podle funkce jej lze rozdélit do Ctyf uUrovni: spinalni, bulbopontinni (oblast spodniho
mozkového kmene), pontomesencefalické (oblast vy3siho mozkového kmene) a oddilu predniho
mozku. Uroveri spindlni zahrnuje sympatické a sakralni parasympatické neurony
zprostiedkovavajici segmentalni reflexy a podilejici se, pod vlivem supraspinalnich slozek,
na odpovédich v rdmci vzorcl specifickych na podnét. Bulbopontinni Uroven, pod kterou spadaji
jadra tractus solitarius, retikuldarni formace ventrolateralni michy a parabrachidlni jadro,
se uplatiuje pfi reflexni kontrole dychani, obéhu, funkci gastrointestinalniho traktu a mikce.
Pontomesencefalickou Urovni se rozumi oblast periakveduktalni Sedi, zprostfedkovavajici
autonomni fizeni pfi modulaci bolesti a behavioralnich odpovédich na stres a spanek. Nejvyssi
uroven centralniho autonomniho komplexu predstavuje hypothalamus a ¢asti anteriorniho
limbického systému —insuldrni kortex, kortex v oblasti anteriorniho cingula a amygdalu. Zatimco
hypothalamus zajistuje zapojeni autonomnich, spankovych a endokrinnich odpovédi k zajisténi

homeostdzy a adaptace organismu, struktury anteriorniho limbického systému jsou spojeny
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sintegraci senzitivnich vjem(0 semocnimi a pldnovanymi autonomnimi odpovédmi

(Cersosimo & Benarroch, 2013).
3.1.2 Periferni autonomni nervovy systém

Mezi periferni struktury ANS regulujici funkce vnitfnich orgdnd patfi SY, PASY, a pomérné
nové se zde radi i ENS (Benarroch, 2014).

Oba systémy — SY i PASY — jsou tvoreny aferentnimi a eferentnimi vlakny, které ptijimaji
senzorické viemy a vydavaji motorické odpovédi CNS. Neurony eferentnich (motorickych) drah
jsou synapticky spojeny v gangliich, od toho je odvozen i jejich nazev — prvni neuron, nazyvany
pregangliovy, ma jaddro v CNS a napojuje se v gangliu na neuron postgangliovy, jehoz axon pak

inervuje danou tkan (Waxenbaum et al., 2021).

3.1.2.1 Sympaticky nervovy systém

SY je systém vyrazné rozsdhlejsi nez PASY, jeho vldkna inervuji témér vSechny tkané
a organy. Diky aktivaci systému pfi mnohych emocich jako jsou strach, bolest nebo hnév
a pfi reakcich na tyto emoce je SY ¢asto definovan jako ¢ast ANS poskytujici odpovédi organismu
typu ,,fight or flight” (Cesky ,,bojuj nebo utec”). Organy vsak SY ovliviiuje i v situacich, kdy je
organismus v klidu (Wehrwein et al., 2016).

Sympatické pregangliové neurony se nachdzeji pouze v limitované oblasti michy,
vrozsahu segmentll C8-L3, proto je SY oznacovan jako systém thorakolumbalni. Axony
pregangliovych neuron(, které jsou slabé myelinizovany, vychazi z michy prednimi koreny
michy, odkud se oddéli a vytvari ramus communicans albus, kterym vstupuji do sympatickych
paravertebrdlnich ganglii. Tato ganglia tvofi nervovymi vldkny vzdjemné propojené systémy
pfi patefi — truncus sympathicus dexter et sinister (Cihdk, 2016).

Cast pregagliovych neuronl se prepojuje na neuron postgangliovy v gangliu leZicim
na urovni odstupu axonu z michy. Nékteré z axonU naopak putuji rostralné ¢i kaudalné
sympatickym provazcem a konci v paravertebralnim gangliu nachazejicim se ve vétsi vzdalenosti
od odstupu nervu z michy. Pocet paravertebralnich gaglii se miZze lisit, obecné se vsak vyskytuji
3 krcni ganglia, 12 hrudnich, 4 lumbalnich a 5 sakralnich. Pojmenovany jsou zpravidla pouze
ganglia kréni — ganglion cervicale superius, medium et inferius — ten mUZe spolecné s prvnim
hrudnim gangliem tvofit ganglion stellatum (Waxenbaum et al., 2021). Axony vychazejici
z paravertebralnich ganglii zasobuji tkané a organy mimo bfisni a panevni dutinu. Do periferie
sleduji prlibéh spinalnich nervi nebo krevnich cév. Paravertebralni neurony kréni, hrudni
a bederni oblasti inervuji kGiZzi a svalovinu obli¢eje, trupu a koncetin. Pfidavaji se predevsim

k pribéhu nn. medianus a ulnaris pro zasobeni hornich koncetin a k nn. peroneales a tibiales
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pro koncetiny dolni. Ganglion stellate poskytuje vasomotorickou a sudomotorickou inervaci
hornich koncetin (Benarroch, 2014).

Dalsi moZnou drahou pribéhu axonl je jejich prichod paravertebralnimi ganglii
bez prepojeni az do ganglii prevertebralnich, umisténych blize ke tkanim, které jsou jejich cestou
inervovany (Wehrwein et al., 2016). Prevertebralni ganglia jsou soucasti nervovych pleteni, které
obklopuji brisni aortu a jeji vétve - rozliSujeme zde
ganglia coeliaca, aorticorenalia, ganglion mesentericum  superius et inferius. Distalné
od paravertebralnich ganglii vlakna pokracuji uz jako jako nervi splanchnici, obsahujici kromé
vladken eferentnich i vldkna aferentni, privadéjici informace z organ(i (Waxenbaum et al., 2021).
Touto cestou jsou inervovany organy a krevni cévy brisni a panevni dutiny (Benarroch, 2014).

Nékteré z pregangliovych neuronl dosahuji az k cilovému organu, je tomu tak ale pouze
u neuron0 inervujicich nadledviny, v jejichZz dfeni se napojuji pfimo na specidlni chromafinni
buriky. Chromafinni buriky jsou ve své podstaté zménéné postganliové neurony, které ztratily
své axony, pomoci spojeni s pregangliovymi vlakny vsak sekretuji jejich neurotransmitter
(katecholamin) pfimo do krve (Wehrwein et al., 2016).

Postgangliova vldkna SY jsou vyrazné kratsi nez vldkna pregangliovd, vzhledem k umisténi
jejich ganglii blize k miSe, odkud axony postgangliovych neuronl jdou dale do periferie
a7 k efektorovému organu. Cast axonl postgangliovych neurond se vraci z paravertebralnich
ganglii zpét do michy cestou rami communicantes grisei, odkud se pfidavaji k nerviim inervujicim
kosterni svaly. Takto jsou prevedeny do periferie a inervuji prevazné hladkou svalovinu
(ve sténach cév nebo vlasovych folikulech) a potni Zlazy. Zbytek postsynaptickych vladken
inervuje visceralni organy, kde se vlakna bohaté vétvi a jsou zakonéena tzv. synapse en passant.
Tento typ synapse podminuji mnohocetnd rozsifeni termindlnich vldken nazyvana varikozity,
které kazdda obsahuji vezikuly, ze kterych uvoliuji neurotransmitery. Toto postupné uvolfiovani

neurotransmittert umoznuje vlakn{im inervovat vice efektorovych bunék (Burnstock, 2004).

3.1.2.2  Parasympaticky nervovy systém

PASY je v kontrastu k SY rozpoznan jako systém zodpovidajici v organismu za podporu
zachovani energie, zbavovani se odpadnich latek a za trdveni, a proto oznacovan jako systém
typu ,,rest and digest”. Ztohoto oznaceni vsak lze nalézt vyjimky, kdy systém funguje
i v situacich, které takto vystihnout nelze, napfiklad pri ovladani slzné Zlazy k produkci slz
nebo parasympatické kontroly pohlavnich organd (Wehrwein et al., 2016).

Jadra pregangliovych neuron(i PASY se nachazeji u jader nékterych hlavovych nervi (n. llI,
n. VII, n. IX a n. X) jako tzv. hlavovy parasympatikus. Druha c¢ast jader - tzv. sakralni

parasympatikus — je umisténa v postrannich sloupcich (nuclei intermediolaterales) michy
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v rozsahu segment( S2-54. PASY z dlivodu tohoto rozmisténi neuron(l byva nazyvan systémem
kraniosakralnim. Axony neuron( jsou, stejné jako u SY, jen slabé myelinizované. Délka
pregangliovych neuronl je vSak vyrazné vétsi, neZ jak je tomu u SY, stejné tak jsou delsi
neZ parasympatickd vlakna postgangliovd, zdlvodu umisténi ganglii pomérné blizko
efektorovym organlim (Wehrwein et al., 2016).

Edingerovo-Westphalovo jadro pfi jadru n. oculomotorius (n. lll) v mezimozku vysila
pregangliovd vldkna do ganglion ciliare, odkud je postgangliovymi vldkny ovladana konstrikce
zornic a akomodace oka. Nucleus salivatorius superior pfi jadru n. facialis (n. Xll) sva
pregangliova vldkna vysila do ganglion pterygopalatinum. Z néj pokracujici postgangliova vlakna
inervuji slzni Zlazu a sliznici nosni dutiny. Druha cast vlaken ncl. salivatorius superior jde
do ganglion submandibulare, odkud postsynapticka vldkna inervuiji slinné zlazy. Vldkna z nucleus
salivatorius inferior cestuji s axony nervus glossopharyngeus (n. IX) aZ do jejich prepojeni
v ganglion oticum. Touto cestou je inervovana pFiu$ni zlaza (glandula parotis) (Cihdk, 2016).

Nervus vagus (n. X) tvofi asi 75 % funkcni struktury PASY, poskytujici inervaci pro vétsinu
organl hrudni a brisni dutiny. Jeho pregangliové neurony jsou lokalizovany ve vice jadrech
prodlouzené michy. Z nucleus ambiguus vystupuji neurony inervujici, po prepojeni na druhy
neuron, srdce. Nucleus dorsalis vagu vydava vlakna inervujici vSechny orgdnové soustavy hrudni
dutiny a kranialnéji uloZzené organy dutiny btisni az po flexura coli sinistra (Hamill & Shapiro,
2004). Nucleus tractus solitarii je viscerosenzitivni jadro, pfijimajici aferentni vidkna z chutovych
bunék a z vnitfnich organd. Kromé vldken z téchto jader pfijima n. X senzorické informace
z baroreceptor( sinus caroticus a arcus aorticus do michy (Waxenbaum et al., 2021).

Sakrdlni PASY vede sva pregangliova vlakna z misSnich segmentl S2-S4 cestou nervi
splanchnici sacrales (oznacované také pelvici nebo nn. erigentes) do ganglii uloZzenych blizko
organl panevniho prostoru. Z téch navazujici postgangliova vlakna pokracuji do inervovanych
organl exkreénich (stfeva, mocovy méchyr) a reprodukcnich (déloha, vejcovody, prostata,
chamovod, erektilni Casti penisu a semenné vacky) (Burnstock, 2004). Hlavnimi funkcemi
sakrdlni casti je kontrakce detrusoru mocového méchyre, relaxace kréku méchyre, kontrola
peristaltiky distalni ¢3asti tlustého stfeva, vyprazdiovani recta a relaxace hladké svaloviny
erektilni tkané penisu (Benarroch, 2014). S hladkou svalovinou a Zlazami jsou terminaini vldkna

stejné jako u SY spojeny varikozitami obsahujici neurotransmitery (Hamill & Shapiro, 2004).

3.1.2.3  Entericky nervovy systém
Entericky nervovy systém predstavuje rozsahly, relativné nezavisly systém nervovych
vldken inervujici travici trubici od horni ¢asti jicnu aZz k vnitfnimu svéraci recta (Furness et al.,

2014).
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V lidském organismu tvofi samotny ENS vice neZ 100 miliond neuron, které jsou sloZzeny
do drobnych ganglii a pleteni uloZenych ve sténach organi traviciho traktu. Vétsina pleteni je
spojena v plexus myentericus (Auerbachi), ktery je uloZzen mezi longitudinalni a cirkularni
vrstvou hladké svaloviny organ( GIT, mensi ¢ast pak v plexus submucosus v submucose stén
organl (Waxenbaum et al.,, 2021). Kromé téchto gangliovych pleteni jsou soucasti ENS také
nékteré pletené bez ganglii, ulozené v mucose (Furness, 2006).

Specifickou vlastnosti ENS je jeho schopnost Fidit funkce traviciho traktu pomoci vlastnich
reflexnich drah, nezavisle na pfikazech z mozku a michy. Tato autonomie je i pfesto modulovana
bohatou vyménou signall mezi ENS a CNS (Furness, 2006). Komunikace mezi obéma systémy je
zprostiredkovana pomoci vagu, splanchnickych sakralnich nervi a sympatickych drah. S GIT jsou
propojeny tfi zakladni oblasti CNS — mozkovy kmen pomoci vldken vagu, thorakolumbalni Usek
michy pres eferentni spindlni a aferentni sympatické drahy, a lumbosakralni micha komunikujici
cestou splanchnickych sakralnich nerv( (Furness et al., 2014).

Neurony ENS jsou zapojeny do reflexnich obloukl tvofenych sensitivnimi neurony,
interneurony a nékolika typy motoneuron(. Informace z tkani GIT jsou vedeny primarnimi
aferentnimi neurony, mezi které patfi tzv. IPAN (intrinsic primary afferent neurons) s jadry
a synapsemi ve sténach organ, a skupina aferentnich vlaken nazyvana vnéjsi primarni aferentni
neurony (extrinsic primary afferent neurons) vedena vagem a nn. splanchnici, které maji sva
jadra v gangliich nervus vagus nebo v gangliich zadnich kofent misnich. Vnéjsi primarni aferentni
neurony predavaji informace také do CNS, kterd mlZe zprostfedkovat patfichou odpovéd.
Aferentace prichdzi navic i entero-endokrinnimi burfikami a bunkami imunitniho systému
(Furness, 2006).

Burikami specifickymi pro ENS jsou také intestinofugalni aferentni neurony (IFANS), které
maji sva jadra a dendrity uloZeny ve sténé GIT, zatimco jejich axony vystupuji a tvofi synapse
v ganglion messentericum superior a inferior a ganglion coeliacum. IFANS slouZi
jako mechanoreceptory reagujici na natazeni cirkularnich svalovych vldken stén organd. Jejich
zapojeni do reflexnich okruhl tedy pomaha udrzovat relaxaci stén tlustého stfeva pfi plnéni
(Szurszewski et al., 2002). Vzdalenéjsi ¢asti traviciho traktu vzajemné spojuji entero-enterické
reflexy, které obchazeji CNS a vedou prevertebralnimi ganglii zpét do organ( (Furness, 2006).

Axony neuronl ENS jsou slabé a nemyelinizované, vzruch tedy vedou pomalu (Furness,
2006). Svymi reflexnimi oblouky spolu s vlakny PASY déle reguluji a koordinuji pohyby stfev
a zaludku, kontroluji sekreci Zaludecnich kyselin, fidi mistni zmény prokrveni organ( a sekreci

hormon( produkovanych v zaludku (Furness et al., 2014).
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3.1.2.4 Senzitivni vldkna v ANS

Senzitivni informace z periferie jsou do CNS pfijimany pomoci viscerosenzitivnich vldken,
ktera zacinaji ve sténach organ(, kizi a svalstvu jako volna nervova zakondeni. Jejich axony jsou
tenké, malo myelinizované typu A&, nebo nemyelinizované u vldken typu C. Funguji
jako mechanoreceptory nebo chemoreceptory, pfijimajici sensitivni viemy informujici prevazné
o bolesti, ale také o nebolestivé distenzi organ( a teplotnich zménach (Benarroch, 2014).

Jadra senzitivnich neuronl jsou uloZena ve spindlnich gangliich v zadnich korenech
misnich a v senzitivnich gangliich hlavovych nervid (predevsim n. IX a n. X). Svymi axony vedou
tyto buriky informace do zadnich rohd michy a do jadra tractus solitarius v mozkovém kmeni,
odkud jsou dale vedeny do visceromotorickych jader. (Cihdk, 2016) Visceralni receptory (stejné
jako somatické nociceptory) koduji podnéty v rozsahu skodlivém pro organismus a vykazuji

senzitivizaci pfi rozsahlejsich poskozenich organ( (zanét, zranéni) (Benarroch, 2014).

3.2 Fyziologie ANS

Cinnost ANS pfi Fizeni funkci organismu je regulovdna chemicky, neurotransmitery
uvoliovanymi na synapsich neurona. V perifernim ANS najdeme tfi hlavni typy neurotransmise:
cholinergni, zprostfedkovana acetylcholinem (ACh), adrenergni (nazyvana také noradrenergni),
zprostfedkovana noradrenalinem (NA) a non-adrenergni non-cholinergni (NANC), u které jako
mediatory neslouzi ACh ani NA, ale neuropeptidy a dalsi rGznorodé latky (Benarroch, 2014).
Neurotransmitery jsou syntetizovany ve varikozitach neuron(, kde jsou ukladany ve vezikulech
a nasledné vylucovany pfi stimulaci (McCorry, 2007).

Na vétsiné, ne-li vSech synapsich, je dominantnim transmiterem jeden z ACh nebo NA
(Wehrwein et al., 2016). V soucasnosti je ale zndmo jiz mnoho druh( transmisnich latek
véetné monoamin(, aminokyselin, neuropeptidd, NO, ATP a CO (NANC neurotransmise). S jejich
objevem je sprazeno zjiSténi, Ze neurony v PNS i CNS obsahuji vice rliznych latek schopnych
ovliviiovat cilové burky — princip tzv. kotransmise (Burnstock, 2009). Tyto latky pfi vylouceni
s hlavnimi transmitery (ACh, NA) mohou modulovat nebo i ddle zprostfedkovavat odpovéd’
efektorové tkané (Wehrwein et al., 2016).

Kromé neurotransmiterl jsou efektorové tkané ovladany také hormony cirkulujicimi
volné v krvi. Ty jsou produkovany dreni nadledvin, kterd ma stejny vyvojovy zdklad jako
postgangliova vlakna, je tedy povazovana za modifikaci postgangliovych sympatickych neuron.
Dfen vyluCuje prevdiné adrenalin — asi 80 %. Zbylych 20 % jeji hormonalni produkce tvofi
noradrenalin. Bunky dfené jsou adrenalin schopny syntetizovat z noradrenalinu (pomoci

specidlniho enzymu), déje se tak ve vétsim mnoZstvi pfi stresovych situacich. Oba hormony,
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souhrnné oznacovany jako katecholaminy, jsou sekretovany do krve, odkud poté putuji ke vsem

efektorovym tkanim v organismu (McCorry, 2007).

3.2.1 Cholinergni neurotransmise

Acetylcholin je primarnim neurotransmiterem vSech preganglionych neurond SY i PASY,
vétsiny postgangliovych neuron( PASY (mimo ty inervujici potni Zlazy), postgangliovych neuron(
SY inervujicich potni zZlazy, a neurond ENS (Benarroch, 2014).

Na presynaptickych zakoncenich neuronl je skladovdn ve vysokych koncentracich
ve vezikulech. Reakci na prichazejici vzruch se zvezikuld uvoliiuje a vdie se na specifické
receptory nebo enzym acetylcholinesterasu na postsynaptické membrané. Acetylcholinesterasa
zopdovida za rozstépeni ACh na cholin, ktery poté muiZe byt transportovan zpét
na presynaptické zakonceni neuronu a zde skladovan a znovu vyuzit (Wehrwein et al., 2016).

Jelikoz je ACh transmiterem rozsifenym napti¢ celym organismem, vyvinulo se mnoho
typl cholinergnich receptorl. Nejuzivanéjsi klasifikace téchto receptorl je ta, podminéna jejich
reakci na dvé hlavni agonistické latky muskarin a nikotin, nazyvdme je tedy muskarinové
a nikotinové. Muskarinové receptory se nachazi ve tkanich inervovanych postgangliovymi
neurony PASY a na presynaptickych zakoncenich noradrenergnich a cholinergnich neuront,
najdeme je ale také v CNS. Nikotinové receptory jsou naopak v gangliich SY a PASY, dreni
nadledviny, stejné jako v CNS a na nervosvalovych ploténkach kosterniho svalstva (Rama Sastry
& Robertson, 2004).

Muskarinovych receptor( existuje nejméné 5 typu, oznacovanych M1, M;, M3, M4 a Ms.
Odpovédi na prichazejici signaly zprostfedkovavaji tyto receptory pomoci G protein,
sprazenych s aktivaci fosfolipasy C a draslikovych kandlkd. Patfi tedy do skupiny tzv. receptort
vazanych na G protein (G protein-coupled receptor(; GPCR) (Rama Sastry & Robertson, 2004).

Na autonomnich synapsich se objevuji pouze receptory Mi;-Ms. Mi receptory
zprostiedkovavaji pfenos na autonomnich gangliich, a objevuji se také v nékterych Zlazach,
ve kterych stimuluji sekreci. Typy M, a Ms; naopak najdeme jako dominantni receptory
na cilovych orgdnech. Receptory typu M; se nachazeji prevazné v srdci. Jejich funkci v srdci je
zpomaleni srdecni frekvence (zpomaluji depolarizace sinuatridlniho wuzlu) a snizeni
neurotransmise (Wehrwein et al., 2016). Ms receptory jsou lokalizovany v hladké svaloviné
a ve Zlazach. Podili se na exokrinni sekreci 73z, dilataci pupil a kontrakci hladké svaloviny (Rama
Sastry & Robertson, 2004).

Nikotinové ACh receptory patfi mezi rozsahlou skupinu receptord pracujicich na bazi

ligandem ovladanych iontovych kanalka, zahrnuijici také glycinové,
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GABA a 5 - hydroxytryptaminové receptory (Palmer, 2004). Nachazi se predevsim na télech
postgangliovych neurond SY i PASY (v gangliich). Acetylcholin uvolfiovany z pregangliovych
neurond se ha receptory vaze a zplisobuje zvy$enou permeabilitu Na*a Ca?* iontl na membrang,
zpUsobujici depolarizaci a excitaci neuronli postgangliovych (McCorry, 2007). Receptory
se skladaji z nékolika podjednotek oznacovanych a, B, v, 6 a €, pficemz pravé vazbou ACh na a

podjednotku se iontové kanalky oteviraji (Wehrwein et al., 2016).

3.2.2 Adrenergni neurotransmise

Noradrenalin je primarnich transmiterem zbytku neuron( (téch, které nejsou cholinergni),
prevainé tedy postgangliovych vldken SY (kromé cholinergnich vidken do potnich 7laz)
(Benarroch, 2014).

Noradrenalin je katecholamin syntetizovany (stejné jako dopamin a adrenalin)
z esencialni aminokyseliny tyrosinu. Tyrosin je transportovan do katecholaminergnich bunék,
kde je za pomoci enzymu tyrosin hydroxylazy na DOPA (3,4-dihydroxyfenylalanin), ktery je dale
konvertovan na dopamin (enzymem DOPA dekarboxyldzou). Dopamin je preménén na konecny
NA dopamin B-hydroxylazou (DBH) ve vezikulech na synapsich (je jedinym z nizkomolekularnich
transmiter( syntetizovanym pfimo ve vezikulech). Stejnym enzymem je dopamin pfeménovan
na NA v chromafinnich bufikdch dfené nadledvin. Zde je vSak dale konvertovadn na adrenalin,
ktery je z dfené transportovan dale na synapse (Wehrwein et al., 2016).

NA je vyluovdn z vezikul jako reakce na stimulaci sympatickych pregangliovych vidaken.
Jeho vyloudeni je zprostfedkovano Ca?* dependentni exocytézou (spolu s kotransmitery),
v nékterych pripadech i nonexocytotickou cestou pomoci tzv. NE transportéru (Benarroch,
2014). Inaktivovan je po vyuZziti pfevazné zpétnou resorpci do bunék, kde je dale metabolizovan,
deaminaci za Uc¢asti monoamin oxidazy, nebo skladovan ve vezikulech k opétovnému vyuziti.
Ke zpétné resorpci je tfeba, aby v burice byl na membréné zachovan iontovy gradient Na* a K*
(Goldstein, 2004).

Na efektorové tkdni se NA vaze na specifické receptory, které stejné jako receptory
muskarinové patfi do skupiny GPCR, jsou tedy vazany na specifické G proteiny a sekundarni
pfenosné systémy zprostfedkovavajici intracelularni odpovédi. Rozlisuji se 2 podtypy
adrenergnich receptorli — a a B. Ddle je muUZeme rozdélit na typy ai, a, a Bi, B2 a B3
(McCorry, 2007).

oy adrenergni receptory predstavuji bezpochyby nejpocetné;jsi skupinu membranovych

receptorl. Tvofi je dlouhé nerozvétvené polypeptidy (Graham, 2004). Tento typ se v téle nachazi
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v cévach, srdci, plicich, jatrech, ledvinach, ve vas deferens a v hladké svaloviné. Vazba NA
na receptor zplUsobuje vorganech vazokonstrikci. Receptory typu o> se vyskytuji
na presynaptickych zakoncenich SY vlaken, v autonomnich gangliich, v cévach, pancreatu,
jatrech i ledvinach. Aktivuji vazokonstrikci drobnych cév zasobuijicich kosterni svalovinu, inhibuji
SY neurony, snizuji produkci neurotransmiterll na presynaptickych zakoncenich SY vlaken
a inhibuji uvolfiovani transmitert z dfené nadledvin (Wehrwein et al., 2016).

Z B adrenergnich receptorl je v organismu nejvice rozsifen typ By, ktery pfijima signaly
v bunikdch dychacich cest, délohy, oka, mocového méchyre, cév, kosterniho svalstva, jater,
pancreatu a bilych tukovych bunkach. V hladké svaloviné organt (dychaci cesty, mocovy méchyr,
cévy) stimuluje jeji relaxaci, dale podporuje lipolyzu v tukovych burikach, glykogenolyzu
i glukoneogenezi v jatrech a glykogenolyzu a kontrakci vldken v kosternim svalu. Podtyp Bije
rozsifen v srdci, cévach, ledvinach a bilych tukovych burikidch. ZplGsobuje dilataci cév, lipolyzu
v tukovych burikach a vyplavovani reninu z ledvin. Typ Bs se nachdzi vyhradné v tukové tkani,
v bilé tukové tkani podporuje lipolyzu a v hnédé tukové tkani aktivuje netfesovou termogenezi,

stejné tak i lipolyzu (Liggett, 2004).

3.2.3 Non-adrenergni non-cholinergni neurotransmise

Pfenos informaci v ANS napomahd Sirokad skala transmiterl, zahrnujici neuropeptidy
(peptidergni transmise), NO (nitrergni transmise), ATP a dalsi puriny (purinergni transmise),
ale také serotonin, ktery se podili na ovlivnéni visceralnich funkci, ackoliv neni uvolfiovdn

z nervovych zakonceni perifernich nervl (Benarroch, 2014).

3.2.3.1 Peptidergni neurotransmise

Peptidové neurotransmitery casto slouzi jako kotransmitery k hlavnim transmiterdm ANS
i k ostatnim NANC latkdm. Vyznamné se peptidy podili na ovliviiovani ENS, dale se vyskytuji
na aferentnich vlaknech vedoucich z organG a na vlaknech ANS inervujicich hladkou svalovinu.
Mezi nejdilezitéjsi skupinu peptidd patfi tzv. vasoaktivni intestindlni peptid (VIP), ktery
stimuluje sekreci ve stfevech a relaxaci hladké svaloviny organ(i. Neuropeptid Y (NPY) je obsazen
na postgangliovych SY vldknech (spole¢né s NA a ATP) a na inervacnich vldknech v srdci, cévach
a vas deferens. NPY zplsobuje vazokonstrikci, zaroven inhibuje uvolfiovani NA (Dockray, 2004).
CGRP (calcitonin gene-related peptide) je transmiterem podilejicim se na vazodilataci. Spolecné
s dalsim vyznamnym peptidovym transmiterem, substanci P, spolupracuji s glutamatem
pfi zajisténi aferentace z nociceptorll a viscerdlnich receptori do CNS. Substance P mizZe také
na kGzi zplsobit diky vazodilataci a zvysené kapilarni permeabilité tzv. flare response (otok,

zCervenani) (Benarroch, 2014).
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3.2.3.2  Nitrergni neurotransmise

NO je volnym radikalem, ktery dokaze volné prochazet membranami a nem(ze tedy byt
skladovan ve vezikulech, je tedy ponékud odlisny v porovnani s ostatnimi transmitery, které byly
dosud zminény. Neurotransmise pomoci NO byla prokazana v GIT, urogenitdlnim traktu
i kardiovaskularnim systému, jeho nejdilezZitéjsi funkci je vsak kontrola sfinkterl GIT a tim

udrzovani normalni motility stfev. Podili se také na erekci topofivého télesa (Lincoln, 2004).

3.2.3.3  Purinergni neurotransmise

Adenosin trifosfat (ATP) je molekula plsobici jako kotransmiter na vétsiné vlaken CNS
i PNS. Jeho ucinky jsou zprostfedkovavany receptory P.x a Pyy, stavbou kationovymi kandlky.
Na synapsich spolupracuje s fadou latek — na sympatickych vlaknech je vylucovan spolu s NA
a NPY, na PASY neuronech spolu s ACh, nachazi se i vENS (s NO a VIP) a sezomotorickych
vldknech ANS (vedle GGRP a substance P) (Burnstock, 2004). Po vylouceni je ATP enzymy
rozstépen a preménén na dalsi nukleotidy a nukleosidy. Jednim nejdilezitéjSich modulatord

transmise vytvarenych z ATP je na pre- i postsynaptickych vlaknech adenosin (Benarroch, 2014).

3.2.3.4 Serotoninové receptory a neurotransmise

Serotonin je hormonem cirkulujicim v krevnim obéhu, do kterého je wvylucovan
enterochromaffinnimi bufikami stfev, ve ktery je syntetizovan z tryptofanu, esencialni
aminokyseliny. Jako neurotransmiter v ANS je syntetizovdn a metabolizovan na zakoncenich
axonl. VaZe se na rQzné typy receptorl (5HT:-5HT7) spojenych s G proteiny, s vyjimkou
receptorll 5HTs, které funguji na principu kationtovych kandlk( (Sanders-Bush & Nichols, 2004).
Receptory 5HT, zvysuji excitabilitu postsynaptickych neuron( a vyvolavaji kontrakci hladké
svaloviny cév. Typ 5HTs spousti reflexy ENS a zajistuji visceralni senzitivitu. Skupiny receptord
typu 5HTs-5HT7 jsou uloZeny na neuronech ENS a ovliviuji spravnou motilitu GIT (Benarroch,

2014).
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3.3 Mechanismy regulujici funkci télesnych systémd

3.3.1 Kardiovaskuldrni systém

Kardiovaskularni (KV) systém, a prfedevsim srdecni frekvence jsou vyznamné ovliviiovany
ANS. Integrace funkci ANS v srdci je znacné komplexni diky propojeni srdce a celého systému
s CNS, perifernimi strukturami a aferentaci, zevni (extrinsickou) i vnitfni (intrinsickou) inervaci
srdce. Zevni i vnitfni systémy oba pfimo reguluji aktivitu SA uzlu pfevodniho systému srde¢niho
(Tan & Verrier, 2013).

Aferentni vldkna z organl (typy AB, AS, C) predstavuji aferentni drahy viscerdlnich
kardiovaskuldrnich reflexd. Cestou n. vagus nebo SY drahami putuji do CNS, kde jsou informace
z periferie v pfislusnych centrech integrovany. V KV systému muZe stimulace z této aferentace
zpuUsobit budto inhibici nebo excitaci KV reflex(l. VétSina podnétl prichazejici cestou n. vagus
(PASY) vede k inhibici reflex(l, coZ ma za nasledek snizeni srdecni frekvence i krevniho tlaku
a snizeni kontraktility myokardu. Naopak stimulace aferentnich vldken sympatickych vede
k excitaci KV reflext zpGsobujicich zvy$eni SF i TK a zvy3eni srde¢ni aktivity. Casto viak dochazi
k soucasné stimulaci obou typd drah (SY i PASY), kterd ma za disledek vétSinou pouze malé
zvySeni (méné casto malé snizeni) TK (Longhurst, 2004).

Vnitfni inervace srdce je zajisténa ganglii uloZzenymi pfimo v srdci. Ty zpracovavaji
senzitivni informace a vysilaji je zpét do myokardu za soucasné modulace vnéjSich vldken
(La Rovere et al., 2020). Provadi tedy regulaci lokalni, nezavislou na nadfazenych centrech CNS.
V pfipadé poskozeni téchto neuront, zplUsobenych napfiklad ischemii tkané, je KV systém
nachylny ke vzniku arytmii v ddsledku nesoucinnosti akénich potencidld vznikajicich v bunkach
(Tan & Verrier, 2013).

DuleZitou roli pfi kontrole KV systému hraji baroreceptory uloZené v adventicii cév —
v karotickém sinu a sténé aorty (arcus aortae). Reaguji na roztazeni stén cév pfi zvyseni tlaku
a vysilaji jako odpovéd vétsi mnozstvi impulsti do jader tractus solitarius, modulujiciho SY a PASY
vystupy do KV systému (La Rovere et al., 2020). Tato reflexni odpovéd, tzv. baroreceptorovy
reflex (baroreflex), udrzuje homeostazu obéhového systému, zabraruje tedy vétsim vykyvim TK
jak v klidu, tak i ve stresovych situacich, pti zménach polohy a pfi reakcich na emocni podnéty.
Aktivace baroreceptorl pfi zvySeném TK vede ke sniZeni aktivity SY inervujiciho srdce a cévy,
a stimuluje vagus. Vysledkem téchto zmén je snizeni periferniho odporu cév, Zilniho navratu
a srdecniho vydeje. V opacném pripadé, kdy receptory zaznamenaji snizeni TK, dochazi
ke snizeni baroreceptorové aktivity. Ta vede k reflexni aktivaci SY a inhibici vagu, projevi se tedy

zvySenim periferniho odporu cév a tachykardii (Benarroch, 2014).
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Vyznamny vliv na autonomni regulaci srdecni aktivity ma dychani (spontanni i volné
regulované). K posouzeni stavu autonomniho systému v KVS lze proto hodnotit miru
tzv. respiracni sinusové arytmie (RSA), jevu vyskytujiciho se u zdravych osob, sniZujiciho se
s vékem (Opavsky, 2002). RSA vznika v disledku intermitentni aktivace vagu a zmén srdecnich
plnicich tlakd v prabéhu respirace. V pribéhu inspirace se v odpovédi na inhibici vagu SF zvysuje,
zatimco pfi expiraci ma zvysena aktivita vagu za nasledek snizeni SF, a tedy prodlouZeni R-R

intervald (Soos & McComb, 2022).

3.3.2 Gastrointestindlni systém

Pro spravné fungovani GIT, prfedevsim pro sekre¢ni a motorické funkce organt, je kromé
ENS (ktery predstavuje vnitini slozku inervace) dllezity i vnéjsi systém vlaken — SY a PASY
pod kontrolou CNS (Camilleri, 2004). Vldkna n. vagus inervuji horni ¢ast GIT, od jicnu po flexura
colli sinistra tlustého stfeva. Aferentace ztéchto organll je zprostfedkovana pomoci
mechanoreceptord a chemoreceptorl v mucose. Eferentni vlakna, vedouci z dorséalniho jadra
n.vagus a nucleus ambiquus jsou vétSinou preenterickd, tedy spojena s ENS (Furness et al.,
2014).

Sekrece slin ze slinnych Zlaz, daleZitd pro zpracovani potravy, je zprostfedkovana viakny
SY i PASY. V pfitomnosti stravy stimuluji aferentni vldkna centra sekrece v prodlouzené mise,
odkud se stimulus dale Siti PASY vlakny s n. facialis do glandulae sublingualis a submandibularis,
a vlakny pfi n. glossopharyngeus do glandula parotis. PASY stimuluje sekreci slin ze I3z, zatimco
vldkna SY, ktera pfrichazeji ztruncus sympatikus, zpUsobuji kontrakci bunék vyvodl Zlaz
(Camilleri, 2004).

Pro reflexy regulujici motilitu jicnu, relaxaci dolniho jicnového svérace, motilitu Zaludku
a jeho vyprazdnovani je nejvyraznéjsi vliv vagu (Benarroch, 2014). Motilita stfev, tedy funkce
hladké svaloviny jejich stén, je regulovana ENS, uvolfiovanim transmiter a peptid( jako
kontransmiter( na jeho vlaknech. PASY vysild informace vidy do skupiny integrovanych okruht
vldken ENS, ktera potom dale zprostiedkovavaji peristaltické reflexy, pretrvavajici ve stfevech
i po preruseni vnéjsiho systému vldken, a urcuji frekvenci kontrakci svaloviny stén (funguje jako

vlastni pacemaker) (Camilleri, 2004).

3.3.3 Respiracni systém

Respiracni systém je inervovan pomoci aferentnich a eferentnich vldken ANS, které

se podileji na kontrakci hladké svaloviny, sekrecni funkci tkané, bronchidlni cirkulaci,
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propustnosti cév a aktivaci zanétlivych bunék. Kromé adrenergniho a cholinergniho systému se
zde vyskytuji i NANC (van der Velden & Hulsmann, 1999).

PASY je dominantni nervovou drahou ovladajici napéti hladké svaloviny a sekreci hlenu
v dychacich cestach. Hlavnim neurotransmiterem je ACh, ktery zprostfedkovava efekty vazbou
na muskarinové receptory. Receptor M2 inhibuje uvolfiovani ACh, coZ sniZuje stimulaci
receptoru M3, jehoz hlavni funkci je stahnuti hladké svaloviny, a tim pddem konstrikce dychacich
cest (van der Velden & Hulsmann, 1999). Tento efekt byl ale zaznamenan i u jinych
neurotransmiterl. Jmenovité se jedna napriklad o vasoaktivni intestinalni peptid, NO a jiné
(Mazzone & Canning, 2013).

SY hraje mensi roli nez PASY pfi inervaci respiracniho systému. Jeho hlavnim
neurotransmiterem je NA a neuropeptid Y. Noradrenalin pUsobi na alfa a beta receptory
(Mazzone & Canning, 2013). Hojné zastoupeny jsou receptory beta, navozujici po podrazdéni
bronchorelaxaci (van der Velden & Hulsmann, 1999).

Inhibi¢ni NANC vyuZziva jako neuromedidtory VIP, NO a dalsi latky a jeho hlavni funkci je
bronchodilatace. Excitaéni NANC je ovliviovan nemyelinizovanymi C vlakny, které drazdény
exogennimi l[atkami jako je cigaretovy koufr a kapsaicin, ale i endogennimi [atkami, mezi které se
fadi naptiklad bradykinin a histamin. Hlavni funkci excita¢niho NANC je bronchokonstrikce

(van der Velden & Hulsmann, 1999).

3.3.4 Urogenitdini trakt

Urogenitalni systém je inervovan jak aferentnimi, tak eferentnimi vlakny. Ledviny jsou
zasobeny prevainé SY, pro vyskyt PASY v tomto organu jsou doposud pouze nedostatecné
dikazy (Jackson, 2012). Pfi autonomnim vlivu na ledviny je proto tedy dominantnim
neurotransmiterem NA a v mensi mife i neuropeptid Y. Béhem pusobeni téchto
neurotransmiterl na receptory dochazi k ovlivnéni produkce reninu, tubularniho transportu
a hemodynamiky ledviny (Jackson, 2012).

V mocovém méchyfi je PASY transmise zajisténa plsobenim Ach na muskarinové
receptory M, az M, (Birder & de Groat, 2012). Tim dochazi k podporeni vyprazdnéni mocového
méchyre. SY transmise je zprostfedkovana noradrenalinem plsobicim na alfa a beta receptory,
coz vede k retenci moce (Ochodnicky et al., 2013). Externi sfinkter tvoreny pfi¢né pruhovanou
svalovinou je inervovan motoneurony (Birder & de Groat, 2012). Aby tedy mocovy méchyf mohl
spravné plnit svou funkci — uchovavani a vyprazdnovani moce, je nutna spoluprace jak ANS, tak

i somatického nervového systému (Clarke, 2022).
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Podobnou spolupraci obou systémU vyzaduje i rozmnoZovaci soustava. Pfevazné se jedna
o ovliviiovani vazodilatace vedouci k erekci, stimulaci prostatické nebo vaginalni sekrece,
kontrakci hladké svaloviny vas deferens a vaginy a nakonec i kontrakci pricné pruhovaného

svalstva panevniho dna (Purves et al., 2001).

3.3.5 Termoregulace

Regulace télesné teploty je jednou z nejdulezitéjSich funkci nervového systému (Tan
& Knight, 2018). Stala télesna teplota je jednou z podstatnych podminek homeostazy
(Benarroch, 2007). Hlavni slozky nervového systému, které se podileji na udrZzovani stale télesné
teploty, jsou area preoptica a area rostralis hypothalami, nucleus dorsomedialis hypothalami,
periakvaduktalni Sed” a nucleus raphe pallidus stfedniho mozku. NejdaleZitéjsi roli
pfi termoregulace hraje pravé hypothalamus. Ten obsahuje velmi vyznamné neurony senzitivni
na teplo, dal neurony senzitivni na chlad, a nakonec i neurony insenzitivni k teploté. Prvni
jmenované receptory funguji jako centralni integratory aferentnich informaci tykajicich
se teploty. Zpracovavaji jednak svou vlastni teplotu, ale ptijimaji i aferentni informace z koznich
a visceralnich receptorli. Mira jejich aktivity spusti bud déje vedouci ke ztraté tepla,
nebo k produkci tepla. PFi jejich vyssi aktivité se spousti odpovédi zplsobujici vazodilataci
a poceni, coz ve vysledku vede ke zvyseni vylucovani tepla. Na druhou stranu jejich nizsi aktivita

navozuje vazokonstrikci a tres, coZ vede k vyssi produkci tepla (Benarroch, 2007).

3.3.6 Endokrinni funkce

Endokrinni systémy jsou ovliviiovany ANS budto pomoci neuroendokrinnich mechanismu
lokalizovanych v oblasti hypothalamu, nebo pomoci vldken ANS vedoucich do perifernich
endokrinnich zlaz (Sladek et al., 2015).

Specializované neurony v hypothalamu produkuji hormony regulujici uvolfiovani jinych
hormon( z predniho laloku hypofyzy, které maiji vliv na vlastni endokrinni Zlazy (Sladek et al.,
2015). Mezi hormony predniho laloku hypofyzy fadime thyreotropin, ovliviiujici produkci
thyroxinu Stitnou Zlazou, dale adrenokortikotropni hormon regulujici produkci kortizolu
nadledvinami, folikuly stimulujici hormon a luteiniza¢ni hormon, které ovliviuji jak endokrinni
systém, tak i rozmnoZovaci soustavu, a nakonec i rlistovy hormon a prolaktin (Sladek et al.,
2015). Vlakna z hypothalamu navic transportuji hormony, které se v hypothalamu vytvari,
do zadniho laloku hypofyzy, konkrétné antidiureticky hormon a oxytocin. Ty jsou dopravovany

do neurohypofyzy, odkud jsou vyplavovany pfimo do krevniho obéhu (Sheng et al., 2021). Odtud
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pUsobi na ledviny, krevni cévy, délohu a dalsi organy. VSechny tyto mechanismy jsou vyznamné
pfi udrZzovani homeostazy (Sladek et al., 2015).

Dysfunkce ANS se na endokrinnim systému muZe projevit napfiklad snizenim sekrece
katecholaminl pfi zatézi (Opavsky, 2018). Pfi dlouhodobé dysfunkci se také muze rozvijet

hypothalamicky typ obezity (Lustig, 2003).

3.4 Autonomni dysfunkce

3.4.1 Kardiovaskuldrni systém

Postizeni kardiovaskularniho systému, nazyvané kardiovaskularni autonomni neuropatie
(KAN), je nejdrive detekovatelnou zménou pfi postizeni ANS. Mira postizeni KVS navic podava
informaci o celkové mite postizeni ANS ve vsech télesnych systémech (Opavsky, 2018). KAN
vznikd jako dusledek poskozeni autonomnich nervovych vldken inervujicich srdce a jeho
zasobuijici cévy. Hlavni zmény nastavaji v regulaci srdec¢ni frekvence a cévni dynamice. Mlze
se projevit klidovou tachykardii, ortostatickou hypotenzi, tichou ischémii nebo denervacnim
syndromem, intraoperacni kardiovaskuldrni instabilitou a autonomni kardiopatii. Pacienti
podléhaji také zvySenému nebezpeci mortality v nasledku infarktu myokardu
nebo asymptomatické ischémie vyvolavajici zavazné srdecni arytmie (Vinik & Erbas, 2013).

Poskozeni baroreceptorového reflexu je dalsi zavaznou patologii, kterd mlzZe vznikat hned
na nékolika Urovnich — poskozenim karotického sinu, aferentnich baroreceptorovych vldken
(napf. pfi syndromu Guillain-Barre) nebo nucleus tractus solitarius. V jeho ndsledku dochazi
k nekontrolované fluktuaci TK, k vyrazné vagotonii, ¢i naopak az k tzv. hypertenzni krizi, pti které
mUze TK vystoupat aZ k hodnotam 250-300 mm Hg, doprovazena soucasnymi bolestmi hlavy
a tachykardii. DalSim moZnym projevem je vznik tzv. ortostatické tachykardie, kterd je
definovana nahlym vzrlstem SF o vice jak 30 bpm pfi zméné polohy ze supinacni do stoje

(objevuje se i pfi syndromu posturalni tachykardie = POTS) (Benarroch, 2014).

3.4.1.1 Ortostatickd hypotenze

Ortostaticka hypotenze je jednou z nej¢astéji zmifiovanych komplikaci autonomni
dysfunkce KVS. Je definovana snizenim systolického krevniho tlaku (STK) o alespont 20 mm Hg
nebo diastolického TK (DTK) o nejméné 10 mm Hg do 3 minut po postaveni (head-up tilt testu).
Je zplsobena vyraznym nahlym poklesem srdec¢niho vydeje nebo neadekvatni vazokonstrikci
pfi reakci organismu na zménu polohy a redistribuci krve vlivem gravitace. Pfi adekvatni reakci
je po nahromadéni krve v dolnich koncetinach sympatikem aktivovan odtok krve do srdce,

a naopak utlumena je aktivita vagu, zvySuje se tedy tonus stén cév, kontraktilita srdce, zvySuje
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se SF a stabilizuje se TK (Freeman, 2011). Pfi selhani téchto mechanisma vykazuji pacienti
zndmky zavraté a presynkopalni symptomy jako jsou slabost, Gnava nebo rozostreni zraku, mlze
se objevit i bolest kréni oblasti. Mnoho pacientd ale navzdory vyraznym vykyvim TK nemusi

pocitovat zadné priznaky (Vinik & Erbas, 2013).

3.4.1.2 Syndrom posturdini tachykardie (postural tachycardia syndrome = POTS)

POTS je definovam jako trvalé zvyseni SF o vice jako 30 uder(/minutu po dobu 10 minut
od postaveni (nebo head-up tilt testu) pfi nepfitomnosti ortostatické hypotenze (u osob do 19
let >40 bpm). Etiologie ani patofyziologie toho syndromu nejsou znamy, jeji vyskyt je vsak
spojovan s faktory zahrnujici dekondici, virova onemocnéni ¢i syndrom chronické Unavy, na jeho
rozvoji se ale podili také pfitomnost autonomni neuropatie. Mezi hlavni pfiznaky nemoci se fadi
toceni hlavy, rozmazany zrak nebo tunelové vidéni, slabost, Unava, bolest na hrudi, palpitace,

bolesti hlavy a problémy s koncentraci (Freeman, 2011).
3.4.2 Gastrointestindlni systém

Autonomni dysfunkce gastrointestindlniho systému se mohou tykat bud SY, PASY
nebo ENS, nasledky ale mohou dopadat na cely organismus. Stejné tak mlze dysfunkce ANS
postihovat jakoukoliv ¢ast Gl traktu. Symptomy mohou byt tedy velmi individualni a maji
tendenci fluktuovat v ¢ase. Mezi bézné projevy dysfunkce ANS Gl traktu patfi dysfagie, nauzea,
zvraceni, nadymani, visceralni bolest, zacpa, prljem, hubnuti a fekalni inkontinence (Kornum
et al,, 2021).

Casté diagndzy, na které se studie zkoumajici problematiku autonomnich dysfunkci
gastrointestindlniho systému zaméruji, jsou diabetes mellitus a Parkinsonova nemoc (PN).
Problémy se ale objevuji i u méné béznych etiologii. U DM se mohou vyskytovat symptomy
gastroparézy u 18 %, prlijem u 20 % a zacpa az u 60 % pacientl (Kornum et al., 2021). Pfiznakd
ale existuje vice a mohou se vyskytovat i zaroven (Bytzer et al., 2002). MUzZe se objevovat

i abnormalni stfevni motilita a ziskany megacolon (ldiaquez & Roman, 2011).
3.4.3 Respiracni systém

Autonomni dysfunkce respiracniho systému se projevuji predevsim u diagndz
postihujicich CNS, u PN, a ¢astéji pfi multisystémové atrofii (MA). Radi se mezi né naptiklad
mimovolni povzdechy pfi inspiriu a stridor (Clarke, 2022). ANS vsak mUzZe byt postizeno
i pfi jinych nez neurologickych onemocnénich. Pfikladem je chronickd obstrukéni plicni nemoc

(CHOPN), na jejimz klinickém obrazu se také podili dysfunkce ANS (van Gestel & Steier, 2010).
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RovnéZ existuji i dikazy, podle kterych se na patofyziologii astmatu také podileji neuralni

mechanismy (Mathias & Bannister, 2013).
3.4.4 Urogenitdlni trakt

Problémy urogenitalniho traktu Ize dale rozdélit podle zasazeného systému. V ramci
vyluCovaci soustavy se jednd o neurogenni mocovy méchyf. K tomu mize dochazet
kvlli narusené funkci m. detrusor a poskozené citlivosti mocového méchyre. Tento stav
nasledné vede bud’ k cystopatii projevujici se nedplnym vyprazdnénim mocového méchyre
a zvySenym rezidualnim objemem mocéi nebo k retenci moci a zvysené frekvenci moceni
v zavislosti na tom, jestli byla zasazena vlaka aferentni, eferentni, SY, PASY nebo jejich
kombinace. Tyto symptomy doprovazejici neurogenni mocovy méchyr jsou rizikovymi faktory
pro vznik infekce v tomto organu (Moningi et al., 2018).

Mezi projevy postiZzeni rozmnoZovaci soustavy se radi sexudlni dysfunkce, mezi které patfi
erektilni dysfunkce, retrogradni ejakulace a Zenské sexualni dysfunkce. Erektilni dysfunkce je
pritom nejb&zné&jsi forma autonomni poruchy. Zenskd sexualni dysfunkce se projevuje snizenym
libidem a zvysenou bolestivosti béhem pohlavniho styku kvili nedostatecné lubrikaci (Moningi

et al., 2018).
3.4.5 Termoregulace

Poruchy termoregulace doprovdzi mnoho stavl, od autonomnich neuropatii
pres radikulopatie az po poruchy CNS, mezi které se radi napfiklad jiz zminéna MA ¢i PN (Osilla
et al., 2022). Podle odchylek od normalni télesné teploty rozliSujeme hypotermii a hypertermii.
Hypotermie je definovdna teplotou télesného jadra nizsi nez 35 °C a mlZe se projevovat tfesem,
utlumem dychani, poruchami srde¢niho rytmu, snizenymi kognitivnimi schopnostmi, mydridzou,
hypotenzi a poruchou ovladani svall. Tyto symptomy mohou nasledné vyustit az v srdecni
zastavu ¢i koma. Na druhé strané hypertermie je charakterizovana teplotou télesného jadra
vyssinez 40,5 °C a mliZe se projevovat pocenim, tachykardii, inavou, bolesti hlavy, paresteziemi
a poruchami védomi. Ne vidy se vSak poruchy termoregulace musi takto projevovat.
| pfi onemocnéni, které tuto schopnost téla zasahuje, si organismus uchovdva urcitou
termoregulacni kapacitu, diky které je mozné udrzovat normalni

télesnou teplotu (Cheshire, 2016).
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3.5 Diagnostika poruch autonomniho nervového systému
3.5.1 Anamnéza a dotazniky

Prvnim krokem k diagnostice poruch ANS je podrobna anamnéza, ve které se vysettujici
cilené pta na projevy postizeni jednotlivych systému, které jsou popsany vyse. K tomuto ucelu
mUzZe vyuZit rizné dotazniky. Pfi zaméreni na projevy postizeni ANS u perifernich a systémovych
onemocnéni jsou uZite¢né predevsim nasledujici: the Composite Autonomic Symptom Score-31
(COMPASS 31), Survey of Autonomic Symptoms (SAS) a the Autonomic Symptom Profile (ASP)
(Opavsky, 2018; Zilliox et al., 2011).

The Autonomic Symptom Profile (ASP) je jeden z nejdéle zavedenych dotaznik(. Jedna se
dotaznik obsahujici 169 polozZek zabyvajicich se 11 oblastmi pfiznakd autonomnich dysfunkci.
Z téch se nasledné hodnoti tize a distribuce symptom( a funkéni kapacita ANS pacient(
s autonomnimi potizemi. Jeho ¢asova ndrocnost a komplexnost vedla k vytvofeni dotazniku
COMPASS (the Composite Autonomic Symptom Score), ktery je jeho zkracenou verzi, obsahuijici
uz pouze 72 otazek také rozdélenych do 11 oblasti dysfunkci ANS (Sletten et al., 2012).

The Composite Autonomic Symptom Score-31 (COMPASS-31) je nejnovéjsi zkracenou
verzi obou predeslych dotaznikll, s 31 otazkami. Tvofi jej 6 okruhl mozZnych autonomnich
poruch: ortostatickd intolerance, dale vasomotorické, sekretomotorické, gastrointestinalni
a pupilomotorické dysfunkce, a dysfunkce mocového méchyre (vynechava erektilni dysfunkce).
Téchto 6 skal davd dohromady maximalni celkové skére od 0 do 100, pficemz vyssi skore
napovida o vétsim rozsahu postizeni (Treister et al., 2015).

Survey of Autonomic Symptoms (SAS) je jednim z novéjSich a lehce vyhodnotitelnych
dotaznik(. Sklada se z 11 polozek — moznych symptomu — pro Zeny a 12 polozek pro muze, kdy
kazda z nich je hodnocena podle zadvaznosti od 0 (nejméné zavainé) do 5 (nejvice zavazné).
Soucet téchto skor vsouctu urci tzv. total symptom impact score (TIS). Otazky se tykaji
symptomU v prlibéhu poslednich 6 meésich zoblasti sudomotorickych, vasomotorickych,
gastrointestindlnich, mocovych, a sexudlnich dysfunkci (u muz) a ortostatické hypotenze (Zilliox
et al,, 2011).

UzZitecnym dotaznikem pro snadné posouzeni prevahy jednoho ze SY nebo PASY
(sympatovagalni rovnovahy), a¢ bez ohledu na jeji etiologii, je Dotaznik na autonomni funkce
(DAF), vytvoreny Opavskym v roce 1984. Obsahuje 16 poloZek s anamnestickymi Gdaji, u kterych
pacient vybird budto odpovéd’,,A”, poukazujici na absolutni nebo relativni prevahu ¢innosti SY,
nebo odpovéd ,,B“, odpovidajici prevaze PASY. U nékolika poloZek, u kterych se nabizi vice

moznosti, je k dispozici odpovéd ,,C“. K vyhodnoceni DAF slouZi pomér souctli odpovédi
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v jednotlivych sloupcich, ukazujici pfevahu jednoho ze systému (Opavsky, 2002). DAF je soucasti

pfilohy €. 1.

3.5.2 Zkousky na regulaci kardiovaskularniho systému

Pro presnéjsi diagnostiku poruch ANS je v praxi zakladnim ukazatelem srdecni frekvence
(SF), a to i proto, Ze vétSina poruch ANS byva spojena pravé s dysregulaci srdecnich funkci
(Opavsky, 2018). Popisovani vychylek SF komplexné hodnoti regulaci srdec¢ni aktivity, jejiz
zakladnim principem je fungovani sympatiko-vagové rovnovahy (Javorka, 2008).

Nejdostupnéjsimi zakladnimi vySetfenimi k prlikazu autonomnich poruch v praxi jsou
funkéni zkousky pro hodnoceni SF (Low et al., 2013). Kromé téchto relativné jednoduchych
vySetteni lze funkci ANS posuzovat hodnocenim variability srde¢ni frekvence pfistrojovou
technikou. Generalizované poruchy ANS mlzZeme odhalit také testovanim sudomotorickych
funkci ¢i biochemickymi nebo farmakologickymi vysetfenimi (Opavsky, 2018).

Svou roli ma také vysSetreni jednotlivych systém{ vyznamné podléhajicich autonomni
neuropatii, systému gastrointestinalniho a urogenitdlniho, u téchto vsak nelze (na rozdil od KVS)
postizeni ANS generalizovat v rdmci celého organismu. Pro tyto systémy proto nebyly dosud
stanoveny jednotné vySetfovaci postupy a jejich vysetieni spada do odbornosti jednotlivych
specialistll (Opavsky, 2018).

Autonomni poruchy kardiovaskuldrni regulace se daji zhodnotit sérii jednoduchych
reflexnich test zndmych jako tzv. Ewingova baterie testl, pouzZivanych hojné v diagnostice
diabetické neuropatie, i autonomnich dysfunkci obecné. Zahrnuje tzv. Valsalvliv manévr,
zkousku hlubokého dychani, ortostatickou zkousku a zkouSku izometrické kontrakce ruky

(Zygmunt & Stanczyk, 2010). Hodnoti se u nich predevsim zmény SF a TK (Opavsky, 2018).

3.5.2.1  Valsalviv manévr

Valsalviv manévr provadi pacient lezici na zadech vydechem trvajicim 15 sekund do tzké
trubice proti odporu 40 mm Hg, pficemz je mu sniman kontinudlni zdznam EKG (Ewing & Clarke,
1982). Pokud toto neni z néjakého divodu mozné, mliZze pacient byt instruovan k tomu, aby
pfi vydechu zatlacil ,,jako na stolici”, nebo se snazil po maximalnim nadechu vydechnout proti
uzaviené glottis, nosu a Ustim. VSechna tato provedeni vedou ke stejnému zvyseni nitrobfisniho
a nitrohrudniho tlaku (Michalek, 2014). Provedeni Valsalvova manévru je kontraindikovano
u osob s glaukomem nebo retinopatii a osob se zvySenym nitrolebnim tlakem (Michalek, 2014).
Zvysenou pozornost musime tedy vénovat i u diabetikll, ktefi trpi proliferativni retinopatii

(Opavsky, 2002).
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Fyziologickou odpovéd na manévr lze rozdélit do 4 fazi. V prvni fazi dochazi u zdravého
jedince nasledkem zvyseného nitrohrudniho tlaku ke kratkodobému zvySeni TK a soucasné
bradykardii. Ve fazi 2 se dal$im narlstem nitrohrudniho tlaku snizZuje krevni tlak, na coz reaguji
baroreceptory aktivaci, kterd zplUsobi kompenzacéni vazokonstrikci a tachykardii, TK se tedy
zvySuje na fyziologickou hodnotu. Tieti faze nastava po vydechu, po kterém se prudce snizi
nitrohrudni tlak, a tedy i systémovy tlak. Na sniZzeni tlaku reaguje systém kompenzacni
tachykardii. Posledni, ¢tvrta faze, sleduje tzv. prestieleni, tedy rychlé zvyseni TK, zplsobené stale
aktivovanymi baroreceptory, zatimco Zilni ndvrat uZ se vraci na fyziologickou hodnotu.
Kompenzaci docasné zvyseného TK je bradykardie, trvajici nékolik sekund, dokud se nevrati
na pGvodni hodnotu (Michalek, 2014). U pacientl s poskozenim autonomniho systému mizeme
sledovat patologickou odpovéd systém, kdy pfi usilovném vydechu dochdzi k pozvolnému
snizovani TK, ktery se nasledné po zatézi pomalu vraci na normalni hodnotu, bez ,,prestreleni”,
zatimco SF se neméni (Ewing & Clarke, 1982). Manévr se vyhodnocuje Valsalvovym pomérem,
ktery je pomérem mezi nejdelsSim RR intervalem srdecni aktivity ihned po skonéeni manévru

a nejkratsim RR intervalem v jeho pribéhu (Opavsky, 2018).

3.5.2.2 Ortostatickd zkouska

Ortostaticka zkouska hodnoti odpovéd' na aktivni postaveni. Pfed samotnou zkouskou je
tedy pacient uveden do supinacni polohy. Po postaveni se méfi rozdil SF, kterd by se po kratkém
zrychleni (jako reakci na postaveni) méla opét ustalit. Samotny pomér pfi testu se pocitd opét
jako pomér RR interval(, toho nejdelsiho pfi asi 30. tepu a nejkratsiho pfi asi 15. tepu od zacatku
postavovani. Jejich pomér by nemél byt mensi nez 1 (Ewing & Clarke, 1982). Bez hodnoceni SF
je moino zkousku wvyuZit k prikazu ortostatické hypotenze (tézké postizeni SY). Pfi tom
sledujeme hodnoty TK po 3 min stoje po postaveni pacienta z lehu — za abnormalni se povazuje
snizeni systolického TK o vice jak 20 mm Hg nebo snizeni diastolického TK o vice jak 10 mm Hg
(Opavsky, 2018). U pacientl trpicich hypertenzi je doporuceno hranici pro hodnoceni OH
stanovit jako pokles systolického TK o vice jak 30 mm Hg, z dlivodu pfirozené vyssiho poklesu

hodnot pfi vyssich poc¢atecnich hodnotach TK (Freeman et al., 2011).

3.5.2.3  ZkousSka hlubokého dychani

U osoby s neporusenou funkci PASY dochazi v reakci na hluboky nadech ke zrychleni SF
a pfi vydechu k jejimu naslednému zpomaleni. Pokud je funkce PASY poskozena, zlistava SF
v pribéhu nadechu i vydechu bez vyraznych zmén (Opavsky, 2018). Zkouska hlubokého dychani
na zakladé téchto znalosti poméfuje maximalni rozdily RR intervall pfi dychani o frekvenci

6 dech(l za minutu (5 sekund nadech, 5 sekund vydech). Ze zdznamu RR intervalll na EKG se poté
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dopoditd SF. Za normalni rozdil SF je povazovan rozdil >15 uder(/min, abnormalni jsou rozdil

<10 udert/min (Ewing & Clarke, 1982).

3.5.2.4 Izometrickd kontrakce ruky

Posledni zkouskou je sledovani odpovédi KV systému na izometrickou kontrakci ruky
(handgrip test). Zatimco predes|é tii testy hodnotily variabilitu SF, u této zkousky se vysetfujici
zaméruje pouze na odpovéd TK. Pacient se snazi po dobu aZz 5 minut udrzovat stlaceni ruky
na dynamometru o sile 30 % svého maxima. TK se méfi tfikrat pred stiskem dynamometru a poté
kazdou minutu pfi trvajicim stisku. Vysledek je vyjadren jako rozdil mezi nejvyssim diastolickym
tlakem a priimérem tfi zmérenych diastolickych tlakll pred stiskem. Za normalni hodnotu je
povazovan rozdil diastolického TK >16 mm Hg, za abnormalni hodnota >10 mm Hg (Ewing

& Clarke, 1982).

3.5.2.5 Head-up tilt test

Dalsi moZnost méreni variability SF a TK predstavuje tzv. head-up tilt test (HUT test),
neboli test na naklonéné roviné. Pfi ném vysSetfujici sleduje adaptaci KV systému na zménu
hemodynamickych pomérl v organismu, zatimco vysSetfovaného pasivné naklani pomoci
specialniho stolu do 60-80°. V prvni fazi zUstava vysetfovany leZet v supinované poloze po dobu
15-30 minut, poté ndsleduje 30-45 minut pomalého naklanéni stolu. EKG je snimano
pred zacatkem naklanéni i béhem néj. Diky tomu, Ze je vySetfovany po celou dobu pasivni,
nedochazi k obvyklym fluktuacim TK a SF jako pf¥i aktivnim vstavani (Zygmund & Stanczyk, 2010).

Normalni reakci KV systému pfi HUT testu je mirné pocatecni zvyseni SF (o asi 5-20
tepl/minutu), zatimco TK zUstava konstantni (m(Ze se objevit mirné snizeni systolického tlaku
o asi 10 mm Hg a mirné zvysSeni tlaku diastolického). HUT test proto pomaha odhalit OH, u které
naopak patologicky po nékolika minutdch vyrazné klesa TK. Dal$imi patologickymi odpovédmi
mohou byt nahlé vyrazné trvajici zvySeni SF u syndromu posturdlni tachykardie bez OH

nebo nahla synkopa (Low et al., 2013).

3.5.3 Hodnoceni variability srdecni frekvence

Variabilita srdec¢ni frekvence (VSF) odrdzi zmény v RR intervalech v ¢ase. Délka intervalli
je propojena se vzajemnou souhrou obou podsystém( ANS — sympatiku a parasympatiku,
ovliviiujicich SF uréenou sinoatridlnim uzlem. Jejich vzajemna rovnovaha mize byt vychylena
fadou vnitfnich i vnéjsich faktor( (stres, onemocnéni srdce, l1écbou, ...), a ddvat tak za vznik
autonomnim dysbalancim. V pfipadé vzniku takovéto dysbalance s prevahou sympatiku

a snizenou aktivitou PASY je u pacienta zvySeno riziko mortality. VSF je tedy moZno vyuZzit nejen
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k diagnostice, ale i k uréeni prognézy mnoha neurologickych onemocnéni s postizenim ANS
(Cygankiewicz & Zareba, 2013).

VSF je mozno méfit jak pfi nékterych jednodussich testech (nap¥. Ewingova baterie test(),
tak pfi dlouhodobém snimani EKG (Cygankiewicz & Zareba, 2013). Vysledky snimani
vyhodnocujeme nékolika ~metodami, vtzv. Ccasové oblasti, frekvenini oblasti,
nebo tzv. nelinedrnimi komponentami VSF. Posledni jmenované nebyvaji ale v praxi kvdli
prilisné sloZitosti pouzivany (Pumprla et al., 2014).

Analyza v ¢asové oblasti je nejcastéjsi technikou evaluace VSF v klinické praxi. Parametry
jsou vtomto pfipadé odvozeny pfimo zpfimého méreni tzv. NN (normal-to-normal)
RRintervall, nebo zrozdild NN intervald. Vms (milisekundach) tedy urcujeme casovou
vzdalenost téchto po sobé jdoucich normalnich RR intervald, jejichZ hodnoty byvaji ¢asto snizené
u osob se srdecnimi, ale i jinymi onemocnénimi (Cygankiewicz & Zareba, 2013). Tento typ
analyzy vyuzivame pravé u Ewingovych reflexnich testl (Pumprla et al., 2014).

Analyza ve frekvencni oblasti, nazyvana také spektrdini analyza, dava moznost rozlisit
a posoudit podil funkce sympatiku a parasympatiku. Podkladem analyzy je védomi, ze reakce
PASY na podnét je rychlejsi a reakce sympatiku pomalejsi, funguji tedy na rozdilnych frekvencich.
Pfi vySetfeni a zaznamenavani spektralni analyzy vyuzivdme provokacniho manévru —
ortostatického pokusu, pfi kterém se zapojuji oba subsystémy. U tohoto manévru vysetfovana
osoba 5 minut leZi, poté ptrejde na 5 minut do stoje a nakonec opét 5 minut leZi (zkouska leh-
stoj-leh). V jednotlivych fazich mizeme na vysledném trojrozmérném grafu (Obrazek 1) sledovat
prevahu jednotlivych systému (vleze parasympatikus, po postaveni sympatikus a po navratu
do lehu opét parasympatikus). U poruch autonomni regulace SF si podle tiZe postiZeni na grafu

vsimame nejdrive snizené reakce parasympatiku, pozdéji i vlivu sympatiku (Pumprla et al., 2014).
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Obrazek 1

Vysledny graf spektraini analyzy variability srdecni frekvence pfi ortostatickém pokusu u zdravé

osoby

Pozndmka. Na obrazku Ize vidét aktivaci vagu (v oblasti kolem 0,22 Hz na ose X) v lehu, a jeho Gtlum

ve stoji (mezi dvéma peaky znazornujici jeho aktivaci). Zdroj: Opavsky (2002)

3.5.4 Specializovand vysetreni dalsich systémi organismu

3.5.4.1 Testovdni sudomotorickych odpovédi

Integritu centralnich i perifernich sudomotorickych sympatickych drah, z CNS ke koznim
potnim Zlazam, hodnoti tzv. thermoregulatory sweat testing (TST) neboli termoregulacni potni
test. VySetfovany pfi ném lezi v supinované poloze na lehdtku v mistnosti s kontrolovanou
vlhkosti a postupné rostouci teplotou (na 45-50°) po dobu asi 45 minut. Teplota télesného jadra
vySetfovaného se tedy postupné zvysuje. Jeho télo je pokryto indikdatorem, ktery zméni svou
barvu jako odpovéd na zvlhéeni (pot), testem lIze tedy vyhodnocovat symetrii a lokalizaci poceni,
popt. mista anhidrézy — vytvofit tzv. mapu potni denzity (Obrazek 2). Data ziskana testem je
mozno vyjadfit také jako procento plochy téla postizené anhidrézou vici celkové plose téla

(llligens & Gibbons, 2009).
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Obrazek 2
Mapa potni denzity — vyhodnoceni TST

Pozndmka. Na prikladu (A) je zachycena sudomotoricka odpovéd u zdravého jedince, na pfikladu (E)
naopak odpovéd u jedince s celkovou anhidrézou v nasledku ¢istého autonomniho selhani. (B) zachycuje
vysledek typicky pro pacienty s DM, s anhidrézou na distalnich ¢astech koncetin. (C) ukazuje potni denzitu

u osoby s myelopatii v segmentu Th9 a (D) u osoby s radikulopatii Th10. Zdroj: Illigens & Gibbons (2009)

Pro zhodnoceni funkce postgangliovych sudomotorickych vldken sympatiku a odliSeni
jejich  poskozeni od poskozeni pregangliovych vldken pouzivdame tzv. kvantitativni
sudomotoricky axondlni reflexni test (QSART). Test je zahdjen intoforetickym vpracovanim
acetylcholinu (ACH) do klize. ACH aktivuje axondlni zakonceni a impulzy dale putuji pomoci
postgangliového sudomotorického axonu k potnim Zlazam (Low et al., 2013). Nasledné mérime
zvySeni produkce potu po dobu 15 minut na rlznych ¢astech téla hygrometrem. VSimame
si zvySené potivosti z ddvodu zvySené excitability axonl (napriklad u diabetické neuropatie),
zvySenou latenci ndstupu produkce potu, nebo naopak snizenou aZ neexistujici produkci potu
(v ¢asnych stadiich diabetické neuropatie). Nevyhodou tohoto testu je jeho ¢asova narocnost,
a predevsim potreba specializovanych pfistrojli pro jeho provedeni (llligens & Gibbons, 2009).

Nejjednodussim a také nejdostupnéjsim zplsoben hodnoceni sudomotorickych funkci je
testovani tzv. sympatické kozni odpovédi (sympathetic skin response = SSR). SSR je pfechodna
zména elektrického potencidlu klize, ktera muaze byt reflexné vyvolana napf. kychnutim,
prudkym nadechem, emoci ¢i nadprahovou elektrickou stimulaci. | presto, Ze SSR netestuje
pfimo potivost, ovéfuje funkcni integritu tenkych autonomnich vldken (ta patfi k tenkym

nervovym vlaknim). K vySetfeni samotnému staci standardni elektromyograficky pfFistroj
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s béznymi elektrodami. Hodnoti se samotna vybavitelnost odpovédi na nadprahové podrazdéni,

latence odpovédi a jeji amplituda (VIckova et al., 2016).

3.5.4.2 Vysetreni gastrointestindlniho traktu

Hlavnim predmétem vySetfovani pfi posuzovani funkce GIT je rychlost pasdaze
v jednotlivych Usecich traktu (Opavsky, 2018). Pro posouzeni motility jicnu je v poslednich letech
vyuzivdna predevsim high-resolution manometrie jicnu (zjistovani intraluminalniho tlaku),
u které jsou méreny amplitudy kontraktilni aktivity jednotlivych oblasti jicnu pomoci senzori
v manometrickém katetru (Kornum et al., 2021). Lze vyuzit i radiodiagnostickych metod
vySetfeni jicnu, predevSsim u pacientl s poruchami polykdni. Vyznamnou metodou
pro posouzeni dysfagie a funkce horniho jicnového svérace je baryova skiaskopie. Pro hodnoceni
motility a prlchodu tekutiny ¢i tuhé stravy ve vsech segmentech jicnu lze vyuZit scintigraficka
vySetreni (KoZeluhova et al., 2018).

Scintigrafickd metoda je také citlivym ukazatelem a standardni metodou pro posouzeni
evakuace Zaludku (KoZeluhova et al., 2018). U pacientd s DM lze na scintigrafii registrovat
opozdéné nebo naopak nahlé vyprazdiiovani zaludeéniho obsahu (Kornum et al., 2021). Cinnost
zaludku je mozno hodnotit i pomoci sonografie, elektrogastrografie ¢i magnetogastrografie
(Opavsky, 2018). Moderni metodou pro posouzeni motility celého traviciho traktu, kontraktility
a prichodu obsahu tenkym a tlustym stfevem je kapslovd manometrie (Wireless Motility
Capsule), jejiz vyhodou je eliminace radiacni zatéze na organismus (Kozeluhova et al., 2018).

Pfi poruchach defekace, nejcastéji inkontinenci nebo chronické obstipaci, je
pro hodnoceni motility spodni ¢asti GIT v klinické praxi Siroce vyuzivana konvencéni nebo high-
resolution anorektalni manometrie, kterd je schopna komplexné posoudit funkce analnich

sfinkter( (KoZeluhova et al., 2018).

3.5.4.3 Vysetieni urogenitdiniho systému

V rdmci vySetfeni urogenitalniho systému je zkoumdna predevsim funkce mocového
méchyre urologickymi a urodynamickymi metodami, které spadaji pfedevsim do kompetence
urologl. Zakladem urodynamickych vysetfeni uroflowmetrie (zjistovani rychlosti a proudu moci
za ¢asovou jednotku), doplnéna pfi patologickém nalezu cystometrickym vysetienim (zjisténim
tlaku mocového méchyre ve vztahu k jeho objemu) (Srotova et al., 2016). Pfi vy$etieni se méfi
také objem rezidualni moci po mikci pomoci ultrazvuku. Jeji objem, pokud je vétsi jak 100 ml,
poukazuje na retenci moci z dlivodu obstrukce nebo sniZzené kontraktility méchyre (Benarroch,

2014).
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U muzll se navic vysSetfuji poruchy funkci pohlavnich. Ty se daji vysetfit

falopletysmograficky nebo na zakladé odpovédi bulbokaverndzniho reflexu (Opavsky, 2018).

3.5.5 Biochemicka vysetreni

Biochemicka vysetfeni ANS predstavuji z velké c¢asti méreni hladiny neurotransmiter(
(katecholamin() v organismu. Nejucinnéjsi z nich je zjistovani hladiny NA (pfipadné A) v plazmé,
predevsim pokud testujeme zmény jejich hladin v pribéhu vykonavani rdznych aktivit,
ze kterych nejjednodussi je pravdépodobné vstavani, u kterého by se u zdravého jedince méla

hladina NA vyrazné zvysit (az o 100 %) (Zygmunt & Stanczyk, 2010).

3.5.6 Farmakologicka vysetreni

Farmakologické metody vyuZivaji pro posouzeni funkce ANS vegetotropni farmaka
(izoprenalin, NA, tyramin, fenylefrinu, po jejichZ podani se sleduji abnormalni a patologicky
zvySené zmény SF a TK. Pro zjisténi hypersenzitivity cholinergniho systému se aplikuji agonisté
muskarinovych receptorl (Opavsky, 2018). Tato vySetreni, stejné jako vysetfeni biochemicka, se
ovéem v béziné praxi, navzdory své vysoké citlivosti, nevyuzivaji, a jsou limitovany pouze

na vysoce specializovana pracovisté (Opavsky, 2002).
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3.5.7 Moznosti fyzioterapeuta pfi diagnostice autonomni neuropatie

Jak jiz bylo zminéno, vétSina diagnostickych (pfevainé specializovanych) postupl
pro rozpoznani AN nespadd do kompetenci fyzioterapeuta. | presto ale existuje nékolik
moznosti, jak zaradit nékteré z metod cileného zjistovani dysfunkci do bézné praxe. Jejich
zarazeni se nabizi predevsim u diagndz, u kterych je o¢ekavan rozvoj dysautonomii (véetné téch
zminénych v této préci), a u pacientl se zrejmymi projevy poruchy nékteré funkce ovladané ANS.

Pfinosnym pomocnikem pro fyzioterapeuty mohou byt dotazniky zamérené
na autonomni funkce, které rozpoznaji zavaznost a lokalizaci postizeni. Ty nejdllezitéjsi
a nejuzivanéjsi z nich byly zminény na zaédtku této kapitoly.

Priznaky autonomni dysfunkce lze zaznamenat u pacienta pfi béiném vySetfeni,
pfi aspekci (na lehkou dysfunkci muiZe poukazovat pfitomnost Maranonovych skrvn),
a predevsim v ramci neurologického vysetieni, které se zaméruje i na testovani funkce vagu.
BéZné se provadéji zkousky zameérené na zmény SF — klinostatickd a ortostaticka zkouska
(Opavsky, 2003).

Pro zdkladni urceni pfitomnosti dysfunkce SY nebo PASY lze vyuZit kombinaci zkousek
zamérenych na regulaci KVS. Zjednodusené vysetfeni se muize skladat pouze ze zkousky
hlubokého dychani a zkousky ortostatické, pfi nichz se zaznamenava SF a TK. Sleduje se tak
pritomnost nebo nepfitomnost fyziologickych odpovédi KVS, u zkousky hlubokého dychani
akcelerace SF pfi utlumeni vagu po hlubokém dychani a naopak decelerace pfti aktivaci vagu,
u zkousky ortostatické se kromé zmén SF sleduje i zvySeni TK po postaveni pacienta a jeho navrat
po 3 minutdch v klidném stoji (Opavsky, 2018). Pfesny popis provedeni téchto zkousek a jejich

diagnosticka kritéria jsou popsana dfive v této kapitole.
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4 SPECIALNI CAST

4.1 Prehled onemocnéni s dysfunkcemi autonomniho nervového systému

Poruchy autonomniho nervového systému lze rozdélit do dvou zakladnich okruh( podle
lokalizace poskozeni, a to na postizeni periferniho a postiZzeni centrdlniho ANS. V nékterych
pripadech se mizZeme setkat s poruchou obou ¢asti (Opavsky, 2018).

Moiné je také déleni poruch na lokalizované a generalizované. U lokalizovanych
autonomnich poruch se jednd napfiklad dysfunkce ANS u Hornerova syndromu, komplexniho
regionalniho bolestivého syndromu (KRBS typu | i Il) nebo Adieho syndromu (Opavsky, 2018).
Do skupiny generalizovanych, nazyvanych také systémové, poté spadaji postizeni popsana déle

v této kapitole.
4.1.1 PostiZeni centrdlnich struktur autonomniho nervového systému

Z postizeni centralnich struktur ANS je dlleZité brat na védomi dysfunkce pfidruzené
k neurodegenerativnim chorobam, konkrétné k multisystémové atrofii nebo demenci s Lewyho
télisky. DalSim vyznamnym onemocnénim spojenym s autonomnimi dysfunkcemi je
Parkinsonova nemoc (Cersosimo & Benarroch, 2013). Velkou skupinu postiZzeni tvofi také
autonomni poruchy u poranéni michy. Syndrom autonomni dysreflexie, ktery se mize rozvinout
u vétsiny pacientd s misSnim poranénim nad segmentem Th6 je komplikaci velmi zavaznou
a pokud neprobiha asymptomaticky, projevuje se prfedevsim prudkym vzestupem krevniho tlaku
jako nasledek vazokonstrikce z podrazdéni nad udrovni léze. Tato hypertenze je casto
doprovazena bradykardii, pocenim a prudkymi bolestmi hlavy, a mize zpUsobit az smrt pacienta

(KFiz & Rejchrt, 2014).
4.1.2 PostiZeni perifernich cdsti ANS

Hlavnim zamérem této prace je informovat predevSsim o poruchich a diagndzach
spojenych s postizenim perifernich ¢asti ANS. Pro jejich oznacdeni se uziva nékolika ndzv(,
pricemz nejcastéji se lze v literatufe setkat s pojmem autonomni neuropatie (AN), ktery vsak
zdroven Casto predpoklada poruchy ANS jako sekundarnich projevll jiného onemocnéni.
PFi pojmenovani samostatné se objevujicich poruch je uzivan termin pandysautonomie. Termin
dysautonomie oznacuje postizeni kterékoliv ¢asti ANS (Opavsky, 2002).

Dysautonomie se poji s Sirokou Skalou diagnoz, které mlzeme rozdélit do nékolika

vrve
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dédicnosti, kam jsou fazeny hereditarni senzitivni a autonomni neuropatie, zkratkou HSAN
(u kterych jsou popisovany typy | az V). HSAN se podle typu objevuji u rliznych vékovych kategorif
a jejich autonomni projevy se lisi, jedna se vsak prevazné o poruchy sudomotoriky (hyperhidréza
¢i hypohidréza) (Freeman, 2005).

RGznorodou a obsdhlou skupinou predstavuji autonomni neuropatie podminéné
metabolicky. Zde jsou zafazeny autonomni neuropatie u diabetu mellitu, u syndromu Guillain-
Barrého, u chronického selhdni ledvin, onemocnéni jater, amyloiddzy a porfyrie (Opavsky, 2018).

Dalsi, podobné rozsdhlou skupinu, tvofi autonomni neuropatie u systémovych
autoimunitnich onemocnéni, které zahrnuji infekéni onemocnéni, paraneoplastické autonomni
neuropatie, autonomni dysfunkce vyvolané toxicky a lékové, autoimunitni autonomni
gangliopatii a tzv. Cisté autonomni selhani, drive nazyvané idiopaticka ortostaticka hypotenze
(Opavsky, 2018). Infekéni onemocnéni se poji s rlznymi projevy dysautonomie, konkrétné byly
projevy popsany u lymské borelidzy, HIV infekci, Chagasovy choroby a botulismu (Freeman,
2005). Prikladem autonomni symptomatiky vyvolanych Iéky mohou byt toxické neuropatie
zpUsobenych nékterymi protinadorovymi léky (Ehler & Latta, 2010).

V nasledujicich kapitolach se tato prace bude dale podrobnéji zabyvat pouze témi

diagnézami a jejich projevy, se kterymi se u nds muZe v rdmci své praxe setkat fyzioterapeut.

4.2 Diabetes mellitus

4.2.1 Klasifikace a hlavni projevy diabetes mellitus

Diabetes mellitus (zkratka DM) je skupina chronickych, etiologicky rlznorodych
onemocnéni, jejichZz hlavnim spole¢nym projevem je hyperglykemie. Ta vznika jako dlsledek
nedostatecného plsobeni inzulinu nebo jeho nedostatku v organismu a provazi ho poruchy
metabolismu cukrq, bilkovin i tukd (Pelikdnova & Bartos, 2010).

World health organization (WHO, 2019) diabetes klasifikuje na nékolik forem, z nichz
nejcastéji se setkavame s DM 1. typu, dfive nazyvanym také inzulin-dependentni, a 2. typu (dfive
non-inzulin-dependentni), vyhradné kterymi se tato prace bude dale zabyvat. Kromé téchto
dvou typl ale popisuje i tzv. hybridni formy diabetu, do kterych patfi diabetes 2. typu
se nachylnosti ke ketoacidéze a pomalu se vyvijejici DM dfive oznacovany jako LADA (latent
autoimmune diabetes of adults). Do skupiny diagndz diabetu spadaji také dalsi urcité specifické
typy jako napf. monogenni diabetes mellitus, diabetes v souvislosti sinfekci nebo rdzna
onemocnéni pankreatu, které mohou zplsobit hyperglykémii (trauma, tumor, zanét

pankreatu, ....).
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DM 1 typu je charakterizovan destrukci B-bunék pankreatu a absolutnim nedostatkem
inzulinu, vétSinou zplsobenou imunitni reakci. Zac¢ind se projevovat vétSinou uz v détstvi
nebo v mladi. DM 2. typu zodpovida za az 90-95 % z diagndz diabetu a ¢asto byva davan
do souvislosti s nadvahou a obezitou, predevsim u dospélych. Jeho etiopatogeneze spociva
v inzulinové rezistenci a dysfunkci B-bunék na rlznych trovnich (WHO, 2019).

Zavainost klinickych projevi DM zavisi na nékolika faktorech, z velké Casti na stupni
metabolické dekompenzace a jejiho trvéni, ¢i pfitomnosti nékterych z chronickych komplikaci
onemocnéni (makro- a mikroangiopatie). Mezi samotné projevy spadaji polydypsie, polyurie,
hubnuti, Gnavnost, poruchy védomi az kéma, retinopatie, méné ¢asto potom infekce klze
a urogenitalniho Ustroji, trvalé poskozeni zraku, stenokardie, klaudikace nebo parestezie

a bolest dolnich koncetin (Pelikdnova & Bartos, 2010).

4.2.2 Mechanismy vzniku diabetickych neuropatii

Mezi nejcastéjsi komplikace diabetu patfi spolu s nefropatii a retinopatii také diabeticka
neuropatie. Ta je definovana jako pfitomnost symptomU nebo zndmek dysfunkce perifernich
nervl u pacientd s diabetem, pokud jsou vylouéeny jiné pficiny jejich dysfunkce (Boulton et al.,
1998).

V souvislosti s diabetem se mUZe rozvinout hned nékolik typl neuropatii, které lze rozdélit
do dvou zakladnich skupin — symetrické a fokalni (popf. multifokalni). Diabeticka autonomni
neuropatie, popsand v této kapitole, se fadi mezi tzv. distalni neuropatie. Distdlni, prevainé
senzitivni, symetrické polyneuropatie, které se objevuji nej¢astéji, se projevuji zpocatku pocity
necitlivosti, dysestézie, parestézie a tupé i palcivé bolesti, postihujici nejdfive dlouhé nervy
a postupujici od aker dolnich konéetin (DK) proximalné, a dale na horni koncetiny (HK) i hrudnik.
Poskozeny byvaji ve vétsiné pripadd predevsim silnd vldkna vedouci informace o polohocitu
a vibrac¢nim ¢iti, méné cfasto potom prevazuje porucha tenkych vldken vedoucich bolestivé
a tepelné podnéty. Méné Casto se mlZe objevovat motorické postizeni, které nejvice postihuje
peronedlni svaly a omezuje tak dorzalni flexi nohy (Ambler, 1997).

Jako hlavni pfic¢ina vzniku vSech diabetickych neuropatii, tedy i autonomni neuropatie, je
udavana hyperglykemie. Jejich podrobnéjsi patofyziologie je stale diskutovana, mnoho expertu
vSak priklada nejvétsi vdhu mechanismu poskozeni vldken v polyolové draze metabolismu
glukdzy (Pelikanova & Bartos, 2010). Hyperglykémie zplsobuje zvySenou aktivitu této polyolové
drahy, v jejimz nasledku vznika, pfevaziné kvuli zvySenému obratu kofaktorli (NADPH, NADY)
a nasledného ubytku glutathionu, oxidaéni stres a hromadéni toxin( (Schreiber et al., 2015).

Kromé oxidacniho stresu, pfi kterém patologii zplUsobuji volné radikaly porusenim endotelu cév,
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pfispivaji k poskozeni i dalsi mechanismy, mezi nimi i imunitni (Vinik & Erbas, 2013). Jedna
se tedy o multifaktoridlni proces, ktery usti v nekrézu bunék a aktivaci gend podilejicich
se na neuronalnich zménach. PostiZzeny jsou pfedevsim axony, Schwannovy burky a myelinovy

obal, perineurium, intersticium a cévy (Pelikdnova & Bartos, 2010).

4.2.3 Klinické projevy diabetické autonomni neuropatie

Rizikové faktory pro wvyvinuti jakéhokoliv typu diabetické autonomni neuropatie
predstavuji vysoky vék, dlouhodobé zanedbdvani kontroly glykémie, a Sance jejiho vyskytu
se také zvysuje s pfibyvajici dobou trvani onemocnéni (Boulton et al., 2005). Anatomicka stavba
ANS v téle ma za dUsledek moZnost postizeni kteréhokoliv organu ¢i systému. Klinické projevy
autonomnich dysfunkci jsou ¢asté, mnohokrat vsak s nepravidelnou symptomatikou. Lze vsak
predpokladat, Ze se u pacientl s diabetem vyskytuji vidy alespon subklinické poruchy sympatiku
¢i parasympatiku (Vinik & Erbas, 2013).

Postizeno byva zpravidla vice systému inervovanych poskozenou ¢asti ANS, nejvice
se ale projevuje (a tudiz i nejsnadnéji diagnostikuje) kardiovaskularni autonomni neuropatie.
Dalsi projevy predstavuji dysfunkce gastrointestinalni, sudomotorické, urogenitalni a ocni
(poruchy reakci zornic na svételny podnét). Z jednotlivych ¢asti periferniho ANS byva zpravidla

drive postiZzen parasympatikus (Opavsky, 2002).

4.2.3.1 Diabetickd kardiovaskuldrni autonomni neuropatie

Nejc¢asnéjsi projevy autonomni neuropatie u DM byvaji spojeny s denervaci vagu,
neuropatie totiz zpocatku postihuje pfedevsim dlouhd nervova vlakna. Klinicky ndstup KAN je
tedy charakterizovan relativnim zvysenim aktivity SY (Pop-Busui, 2012). Nasledkem této vzniklé
prevahy se jako prvni projevuje klidova tachykardie (Kvapil et al., 2018). SF v klidu obvykle
dosahuje hodnot 90-100 uderl za minutu, s ob¢asnymi zvySenimi az ke 130 Uderlim za minutu
(Vinik & Erbas, 2013). Dalsim typickym projevem diabetické KAN je sniZeni respiracni sinusové
arytmie (Opavsky, 2018).

Nerovnovaha obou systém( zaroven zpUlsobuje celkové snizeni srdecni variability (snizeni
variability R-R intervalu). Pfi déle probihajicim diabetu, kdy dojde i k postizeni sympatiku, se poté
dale snizuje celkova schopnost adaptace obéhu na zatéz (Kvapil et al., 2018). To se dale projevi
intoleranci zatéze, pfi které by pfi fyziologickém pribéhu byl zvysen srdecni vydej, vedouci
k vysilani krve do kosterniho svalstva. U diabetik( s podezienim na KAN by proto pred za¢atkem
jakéhokoliv tréninkového programu mélo byt provedeno srdecni zatézové testovani (Maser

& Lenhard, 2005).
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Jako nasledek sympatické vazomotorické denervace pfri tézkém postizeni SY, kv(li které je
omezena vazokonstrikce cév, mliZze u pacienta vznikat také ortostaticka hypotenze (Freeman,

2005).

4.2.3.2  GastrointestindIni autonomni neuropatie

Kromé KAN se u diabetu ¢asto mlzZeme setkat s gastrointestinalni autonomni neuropatii,
u které mohou byt poSkozeny vSechny ¢dsti gastrointestindlniho traktu. To znamena, Ze jeji
projevy jsou znacné variabilni (Boulton et al., 2005). Ackoliv jsou vSak gastrointestinalni potize
pomérné casté, k jejich vzniku mlze kromé autonomni dysfunkce pfispivat i fada dalsich faktor(
spojenych s onemocnénim DM (Vinik et al., 2003).

Z hornich casti traviciho systému se muZe objevit postizeni jicnu, neni vsak casté,
a symptomy se projevi jen asi u 30 % pacient(. Projevuje se predevsim porusenou peristaltikou
jicnu a dysfunkci spodniho jicnového svérace. Nefunkcnost tohoto svérace vede k pocitiim
paleni Zahy nebo azZ k refluxu (Vinik & Erbas, 2013). U pacientl se diky abnormaini peristaltice
nékdy vyviji také dysfagie, porucha polykani, vtomto pfipadé hlavné pro pevnou stravu (Vinik
et al., 2003).

Jako nejcastéjsi problém dolni ¢asti traviciho traktu je udavana zacpa. Ta mlze alternovat
s prijmy, vyskytujicimi se typicky spiSe v noci (Boulton et al., 2005). Prlijmy se objevuji asi u 20 %
diabetickych pacientl a na jejich rozvoji se podili nékolik faktorl — dlouhodobé pretrvavani
obsahu ve stfevech, Ustici v prebytek bakterii, malabsorpci a zrychleni priichodu obsahu stfevy
(vyvolané vlivy Zluci) a snizeni exokrinni sekrece pankreatu (pravdépodobné z davodu
nedostatku inzulinu vyvinutého z neuropatického postiZzeni pankreatu dysfunkci vagu). Tyto
diabetické prdjmy maji explozivni charakter a vyskytuji se nahle (Vinik & Erbas, 2013). Objevit se
muze i inkontinence stolice, kterd ma svij plvod v dysfunkci analnich sfinkterd a snizeném (iti
v oblasti recta, a mlzZe se zhorsit pravé vyskytem prijmu (Freeman, 2005).

Gastroparéza (gastroparesis diabeticorum), neboli porucha vyprazdrovani Zaludku, je
priznakem, ktery se Casto klinicky neprojevi, zaroven ale pfi tézkém pribéhu mizZe pacienta
vyrazné omezovat. V Zaludku omezuje DAN sekreci Zaludecnich kyselin a porusuje motilitu
zvySenou aktivitou sympatiku. Navenek se potom gastroparéza projevuje predéasnym pocitem
zaplnéni pfi jidle, nevolnosti, zvracenim, nadymanim nebo bolesti v epigastriu. Pfi zvraceni
objevuji pacienti s gastroparézou nestravené zbytky jidla poziené hodiny nebo i dny zpatky

(Vinik & Erbas, 2013).
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4.2.3.3  Dysfunkce sudomotoriky

S poskozenim SY u DM se vdze porucha sudomotorickych funkci. Je uddvdna predevsim
hyperhidrdéza horni c¢asti téla, a zaroven paradoxni anhidrdéza dolni ¢asti téla (Lacigova et al.,
2012). Hyperhidréozy si mGZeme vsimat uZ v Casnych stadiich onemocnéni, ato predevsim
pfi hypoglykémii, anhidréza se naopak projevi az ve stddiich pozdéjsich (Opavsky, 2002).
Specifickym priznakem je profuzni poceni po jidle, bez pficiny a s vyloucenim hypoglykémie

(Lacigova et al., 2012).

4.2.3.4  Autonomni dysfunkce urogenitdlniho systému

DAN je spojena také s poruchami urogenitdlniho traktu, které mohou predstavovat
dysfunkce mocového méchyre (tzv. diabeticky méchyr) i dysfunkce sexudlni (Boulton et al.,
2005). Sténa mocového méchyre se sklada ze ti vrstev hladké svaloviny — musculus detrusor,
tvorici vnitfni sfinkter pri napojeni méchyfe na mocovou trubici, kde je lokalizovdna autonomni
inervace. PFi postiZzeni této autonomni inervace nesouci aferentni informace SY, PASY,
ale i somatickymi vlakny do michy, se jako prvni z pfiznakd AN projevuji senzorické abnormality
(Vinik et al., 2003). Nepfitomnost senzorickych viem( z modového méchyre vede k situaci,
kdy byva u pacientd mocovy méchyf vyrazné naplnén a zvétSen, zatimco oni sami nepocituji
diskomfort. Tato situaci Usti v inkontinenci (pfi preplnéni méchyre) nebo v retenci moci, kdyz
pacient uz neni schopny méchyr plné vyprazdnit. Retence zbytkové moci tak muizZe vést

i k uroinfekcim. Tyto obtize jsou také nazyvany cystopatie (Vinik & Erbas, 2013).

4.2.3.5 Sexudlni dysfunkce

U muZzl dochazi také k erektilnim dysfunkcim. Ty mohou byt i nejcasnéjSim priznakem
DAN, pfispivat kjejich vzniku mohou vsak i psychogenni vlivy. Erektilni dysfunkci muze
predchazet jesté porucha ejakulace z dlvodu dysfunkce sympatiku. Poskozeni sympatické
inervace mlZe omezit i uzavirdni krcku mocového méchyre a vést tak k retrogradni ejakulaci
(ejakulaci do mocového méchyre). U Zen se sexuadlni dysfunkce projevuji snizenou vaginalni

lubrikaci (Freeman, 2005).

4.2.4 Metody vcasného pritkazu DAN

Diagnostika zamérena na AN se provadi predevsim u pacientl s DM 1. a 2. typu, ktefi
spadaji do nékteré ztéchto rizikovych skupin: pacienti po prvnich projevech periferni
neuropatie, dlouhotrvajicim diabetu (déle jak 10 let), nevyjasnénych srdecnich obtizich (hlavné
klidova tachykardie a ortostatickd hypotenze), vzniklém syndromu diabetické nohy,

pfi téhotenstvi s diabetem trvajicim déle jak 5 let, u diabetik(i a diagnostikovanou némou
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ischémii, pfi cytostatické IéCbé, pri planovani fyzické zatéze a také u pacient(, ktefi se vysetruji
za Ucelem posudku pracovniho ¢&i jiného. Pravidelné by se potom méla vySetfovat také
u diabetik( vykazuji pfiznaky postizeni jednotlivych systéma (Lacigova et al., 2016).

KAN zUstava nejrozsifenéjsi a nejzavaznéjsi z autonomnich komplikaci diabetu (Boulton
et al., 2005). Proto je doporuceno provadét u pacientll testy pro jejich véasné objeveni jako jsou
klasické Ewingovy zkousky nebo sledovani variability srde¢ni frekvence. Bylo prokdazano,
Ze snizeni VSF u diabetu koreluje se zhorSenim celkového stavu, progresi nemoci a zaroven
se zhorSenou prognézou, jeji véasna diagnostika by tedy mohla pomoci zabranit dalSimu
zhorseni napfiklad indikaci radikalnéjsi lécby (Cygankiewicz & Zareba, 2013). Metody uZivané

pro odhaleni AD byly podrobné popsany v kapitole o diagnostice poruch ANS.
4.3 Guillain-Barrého syndrom

4.3.1 Klasifikace a diagnostika Guillain-Barrého syndromu

Guillain-Barrého syndrom (SGB) je heterogenni skupinou zanétlivych onemocnéni
postihujici periferni nervy. Ma formy jak generalizované, tak fadu variant, z nichZz nejznaméjsi je
Miller-FisherGv syndrom. Generalizované formy GBS predstavuji akutni zanétliva demyelinizaéni
polyradikuloneuropatie (AIDP) poskozujici myelinovou pochvu axont, dale akutni motoricka
axonalni neuropatie (AMAN) a akutni motoricka a senzitivni neuropatie (AMSAN), pfi nichz jsou

poskozeny samotné axony (Ehler, 2018).

4.3.1.1  Akutni demyelinizacni zdnétliva polyradikuloneuropatie — AIDP

Tato prace se bude dale zabyvat predevsim formou akutni zanétlivé demyeliniza¢ni
polyradikuloneuropatie. AIDP je charakterizovana symetrickym demyelinizaénim postizenim
perifernich nervli a postizenim mozkovych nervi (Otruba & Bartousek, 2007). Jedna
se o postinfekéni onemocnéni, priéemz vétSina pacientl pred onemocnénim prodéld infekci
respira¢niho nebo gastrointestinalniho traktu. Infekéni ¢astici byva ¢asto campylobacter jejuni,
ale i jiné viry jako megalocytoviry, mycoplasma pneumonia nebo influenza. Infekce poté muize
spustit autoimunni odpovéd, zacilenou na periferni nervy a jejich kofeny (Willison et al., 2016).

Nastup nemoci je rychly, od pocatku dochazi k postupnému slabnuti az hypotonii dolnich
koncetin, na kterych se rozviji chaba paréza, od aker ascendentné. Uz od prvnich dni nemoci
mlZeme u pacienta zjistit areflexii na postizenych ¢astech téla. Kromé motorického postizeni
se projevuji i poruchy hlubokého a nékdy i povrchového ¢iti. Casto se objevuji autonomni
dysfunkce (Otruba & Bartousek, 2007). Projevy dosahuji svého maxima po asi 2-4 tydnech.

Diagndza syndromu vsak musi byt urena co nejdrive, i z toho dlivodu, Ze béhem nastupu obrny
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mohou byt postihnuty i dychaci svaly, mnoho pacientl tedy konci na pfistrojich umeélého dychani
a potfebuji neustalé sledovani. Po asi 4 tydnech ndsleduje postupné zlepsovani stavu trvajici
mésice az roky, pfi kterém autoimunni odpovéd organismu odeznivd a dochazi k reparaci

perifernich nerv( (Willison et al., 2016).

4.3.2 Autonomni dysfunkce a jeji klinické projevy u AIDP

Autonomni dysfunkce se objevuji az u 2/3 pacientd s AIDP a mohou byt az Zivot ohrozujici
komplikaci tohoto onemocnéni, nelze je totiz ucinné Iécit. K samovolnému zlepseni priznaki
autonomnich dysfunkci ale dochazi pfi celkovém zlepSeni symptomU postizeni motorického
a senzorického, k vyvoji chronickych autonomnich nasledk( proto nedochazi (Low & McLeod,
2004). Pfi neuropatii mohou byt poskozena viscerdlni aferentni vldakna podléhajici ANS,
parasympatickd nebo sympatickd eferentni vldkna, popripadé mohou byt poskozeny i vSechny
tyto casti soucasné (Zochodne, 1994). U AIDP jsou dysfunkce doprovazeny zvysenymi hladinami
adrenalinu (epinefrinu) a noradrenalinu (norepinefrinu) v plazmé (Mukeriji et al., 2009).

Poskozeni SY a PASY se manifestuje jako kombinace autonomniho selhani
a hyperreaktivity ANS. Postizeni KV systému je nej¢astéjsi komplikaci, mimo to ale byva pomérné
Casto postiZzen i gastrointestinalni trakt. U malé ¢asti pacientl dochazi k vazné dysautonomii,
ktera se rozviji v souvislosti s tithou somatického postizeni, velmi ¢asta je hlavné u nemocnych

s respiracnim selhanim (Low & McLeod, 2004).

4.3.2.1 Kardiovaskuldrni autonomni dysfunkce

Arytmie predstavuji nejvétsi ¢ast probléma pacientl s KAN. Nejéastéjsim typem arytmie
zjisténym u SGB jsou pretrvavajici sinusové tachykardie, které se objevuji na pfechodnou dobu.
Dochazi i k rozvoji bradyarytmie a atridIini nebo ventrikularni arytmie (Zaeem et al., 2018).
Bradyarytmie se mohou objevit az u poloviny pacient s GBS, u ¢asti z nich vedouci aZ k zavedeni
kardiostimulatoru ¢i nasazeni atropinu (Mukeriji et al., 2009).

Kromé poruch srde¢niho rytmu jsou ¢astymi komplikacemi fluktuace TK. Jeho nestalost je
zpUsobena narusenim baroreceptorové reflexni drahy a zménou vyse hladin katecholamin(
v systému. Tyto nesrovnalosti v regulaci zplUsobuji zmény periferniho Zilniho odporu a tonu
Zilnich stén, ustici nejcastéji v hypotenzi. Hypotenze se objevuje budto na prechodnou dobu,
nebo je trvald, u SGB se vsak setkdvame ujednoho pacienta v prlibéhu jeho onemocnéni
s vykyvy TK do hypotenze i hypertenze (hlavné u pacientli na umélé plicni ventilaci) (Mukerji

et al., 2009).
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V ojedinélych pfipadech mohou poranéni myokardu infekci nebo hyperaktivitou
sympatiku vést az k srde¢nimu selhdni nebo tfeba perikarditidé, tyto situace vSak nejsou zdaleka

tak casté jako projevy popsané vyse (Mukerji et al., 2009).

4.3.2.2  Autonomni dysfunkce gastrointestindiniho traktu

Gastrointestindlni trakt je za KV systémem jednoznacné nejcastéji zmifnovanym v ohledu
autonomni symptomatiky u SGB. Jak jiZ bylo zminéno vyse, u pacient(l se mohou objevit znamky
dysmobility traviciho traktu, véetné gastroparézy, opozdéného vyprazdnovani zaludku, prijma
a inkontinence stolice. Objevuji se také zacpy, které mohou vést aZz k rozvinuti adynamického
ilea (Zaeem et al., 2018).

Ileus (v tenkém nebo tlustém stievé) se mlzZe objevit az u 15 % pacientl se zavaznym SGB,
k jeho rozvoji vsak muze prispivat i dlouhodoba imobilizace spojena s onemocnénim (Burns

et al., 2001).

4.3.2.3 Ostatni projevy autonomni dysfunkce

Ackoliv u SGB prevazuji ze symptom0 AN potiZe kardiovaskularni nebo gastrointestinalni,
mald ¢ast nemocnych vykazuje i poruchy urogenitalniho traktu. Ty se mohou projevit rdzné,
Castéjsimi z projevu jsou potiZe s vylucovanim, retence moci a Castéjsi frekvence moceni v noci,
mUlzZeme se setkat ale také s inkontinenci (Sakakibara et al., 1997).

Retenci moci uvadi jako predominantni abnormalitu ve své studii uz Wheeler et al. (1984).
Autofi mezi zkoumanymi pacienty s problémy s vylu¢ovanim moci nasli u vétsiny z nich dlkaz
areflexie m. detrusor, kterd vedla jak ke zminéné retenci moci, tak ke zvySenému objemu reziduu
moci po vyprazdnéni.

Nékteré z ostatnich méné castych abnormalit u SGB zahrnuji mozné zmény reakci zornic
nebo sexualni dysfunkce (Zochodne, 1994). | po vyléeni SGB se u nékterych pacientl stéle

mohou projevovat erektilni dysfunkce (Zaeem et al., 2018).
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4.4 Autonomni neuropatie u amyloidozy

4.4.1 Klasifikace a etiopatogeneze amyloidézy

Pojem amyloidéza zastituje heterogenni skupinu onemocnéni, ktera jsou
charakterizovana ukladanim chybné sloZenych proteinl (amyloidd) ve tkanich, vétSinou
v extraceluldrnim prostoru. Proteiny agreguji do nerozpustnych fibril, které ndsledné tkané
poskozuji. V soucasnosti jsou amyloiddzy klasifikovdny na zdkladé typu proteinu tvofici
amyloidy, oznacuji se proto zkratkami tvofenymi pismenem A (znacici amyloidézu) a dale
pismeny oznacujici samotny prekurzorovy protein. Je nutno také rozliSovat, zda se jednd
o postizeni lokalizované ¢i systémové, a také, jestli onemocnéni vzniklo na genetickém podkladé
(hereditarni neboli familiarni amyloidézy) nebo jako onemocnéni ziskané (Picken, 2020).
Depozity amyloidd mohou zplsobovat postiZeni rdznych orgadnl v zavislosti na etiologii,
nejCastéji se jedna o postiZeni ledvin, jater a srdce, ¢asto v rizné mite ale postihuje pravé také
periferni motorickd, senzoricka a autonomni nervova vlakna (Shin & Robinson-Papp, 2012).

S vyvojem neuropatii je spojena amyloiddza typu AL (light-chain amyloidosis), pfi kterém
se ve tkanich ukladaji nadmérné tvorené lehké retézce imunoglobulinG, a familiarni forma,
spojend s mutaci v transtyretinu, apolipoprotein(i nebo gelsolinu (Benarroch, 2014). Z tohoto
vyCtu jsou autonomni priznaky klicovou komponentou predevsim u hereditarni amyloiddzy

z depozice mutovaného transtyretinu (ATTR) (Gonzalez-Duarte et al., 2019).
4.4.2 Vznik a rozsah amyloidové polyneuropatie

Jak jiz bylo receno vyse, periferni neuropatie jsou castou komplikaci mnoha typu
systémovych amyloidéz. Jsou zplsobeny usazovanim amyloidd pfimo v nervovych vldknech,
a vedou tak k jejich fokdInim, multifokalnim ¢i difuznim postizenim (Shin & Robinson-Papp,
2012). U familiarnich forem amyloidézy je pro postizeni PNS uZivan termin familiarni amyloidova
neuropatie (FAP).

Amyloidové neuropatie se typicky projevuji jako vzestupné, pomalu progredujici,
symetrické distalni polyneuropatie, s prevainé senzorickym postizenim, ztratou citlivosti
a bolesti koncetin, dale autonomnim postiZzenim, a pozdéji aZ moZnou svalovou slabosti. Svou
prezentaci mohou napodobovat chronickou zanétlivou demyelinizujici polyradikuloneuropatii
(CIDP), odlisuji se od ni predevsim autonomnimi dysfunkcemi, které se u CIDP objevuji pouze
raritné (Mathis et al., 2012). Rozsah postizeni PNS se u jednotlivych pfipadd lisSi. Mohou
se rozvijet v rlznych stadiich onemocnéni, v nékterych pripadech mohou byt projevy neuropatie

i pocatecni manifestaci nemoci (Shin & Robinson-Papp, 2012). U pacientl s FAP jsou ¢asnym
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nespecifickym prfiznakem neuropatie symptomy syndromu karpdlniho tunelu z davodu

amyloidovych depositl v endoneuriu n. medianus (Shin & Robinson-Papp, 2012).

4.4.3 Projevy dysautonomie u amyloidézy

4.4.3.1  Autonomni dysfunkce kardiovaskuldrniho systému

Autonomni neuropatie se vyskytuji pfevdzné u osob, ktefi maji amyloidézu s brzkym
nastupem (pred 40. rokem). V KVS je nejc¢astéji didvodem vzniku ortostatické hypotenze, ktera
mUZe byt asymptomaticka, nebo se projevovat typickymi priznaky Unavy, rozostfeni zraku
a zdvratémi (Planté-Bordeneuve & Said, 2011). OH se u pacientl s brzkym nastupem amyloidézy
manifestuje hned v pocatcich nemoci (Gonzalez-Duarte et al., 2019).

Nejcastéjsi pri¢inu umrti u amyloidézy predstavuje srdec¢ni selhani, které byva nasledkem
amyloidové infiltrace myokardu s naslednou hypertrofii levé komory. Yamada et al. (2020)
potvrdili u pacientl s AL-amyloiddzou zavainé abnormality ve variabilité a turbulenci SF, které
poukazuji na to, Ze se Ze se autonomni neuropatie zplsobené uklddanim amyloidd pfimo

do vldken ANS mohou také podilet na vzniku srde¢niho selhani.

4.4.3.2  Autonomni dysfunkce gastrointestindlniho traktu

Gastrointestindlni AN jsou ¢astou komplikaci amyloiddzy. Snizena motilita vyssich i nizsich
oblasti GIT zplsobuje Siroké spektrum symptomd, z nichZ mnoho muZe pfispivat k nasledné
malnutrici v pozdéjSich stadiich onemocnéni (Obici & Suhr, 2019). Vznikajici gastroparéza
(opozdéné vyprazdnovani zaludku) a postprandialni zvraceni zpUsobuji dehydrataci a zhorsuji
tak projevy OH (Planté-Bordeneuve & Said, 2011). Studie z roku 2013 s vice nez 1740 ucastniky
udava priznaky dysfunkce u 59 % pacientl s ATTR. NejcastéjSim zjisténym symptomem byl
neplanovany Ubytek hmotnosti, dalSimi castymi projevy byly pocity pfedcasné sytosti

a alternujici prljmy a zacpy (Wixner et al., 2014).

4.4.3.3  Autonomni dysfunkce urogenitdiniho traktu

V rdmci urogenitalniho systému se nejdfive manifestuji erektilni dysfunkce u muz(, ktera
mUZe dokonce predchazet senzitivnim projeviim neuropatie (Planté-Bordeneuve & Said, 2011).
Erektilni dysfunkce se projevuje az u 2/3 muzi se symptomatickou formou ATTR (Barosso et al.,
2022). Dysfunkce SY mlze u muzi zpUsobovat retrogradni ejakulaci. U Zen s ATTR se sexualni
dysfunkce objevuji také, priCemzZ mezi nejcastéjsi priznaky patfi poruchy vaginalni lubrikace
a orgasmu (Bentellis et al., 2019).

Pozdéji ve vyvoji nemoci se projevuji pfiznaky postizeni autonomni regulace vylucovaciho

systému, zahrnujici dysurie nebo retenci moci (Planté-Bordeneuve & Said, 2011). Retence moci
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je zpUsobena oslabenim kontrakci m. detrusor. Mimovolni kontrakce m. detrusor mohou naopak

nedobrovolnym vypuzenim moci zptsobovat inkontinenci (Ito et al., 2006).

4.4.3.4  Dalsi projevy autonomni dysfunkce

Ukladani amyloid pfimo v cilidrnim nervu mizZe byt dalsi, a¢ méné castou, komplikaci
ATTR i AL-amyloiddzy. Projevi se nepfitomnosti reakce zornice na svételny podnét (Benarroch,
2014).

Popsdno bylo i postiZzeni sudomotoriky, projevujici se anhidrézou, jedna se vSak o malo

Castou komplikaci amyloiddzy (Pearson & Vota, 2016).

4.5 Autonomni neuropatie u chronického onemocnéni ledvin

Chronické onemocnéni ledvin (chronic kidney disease; CKD) je definovano poskozenim
ledvin trvajicim déle jak 3 mésice, se snizenim glomeruldrni filtrace, strukturnimi zménami
a znamkami poskozeni ledvin jako proteinurie, hematurie, albuminurie apod. K rozvoji CKD
dochazi nejcastéji v nasledku onemocnéni DM 2. typu, onemocnéni cév (aterosklerdza, arteridlni

hypertenze), nebo pfi onemocnéni glomeruld u mladsich pacientl (Vachek et al., 2012).
4.5.1 Neurologické projevy u chronického onemocnéni ledvin

Neurologické komplikace jsou u pacientli s CKD ¢asté, u mnoha pacientt se vsak klinicky
projevi az v pozdnich stadiich nemoci. Jejich rozpoznani a |écba jiz v ¢asnych stadiich ale mlze
vyrazné snizit negativni dopady na pacienta ve stadiich pozdéjsich (Arnold et al., 2016). Periferni
neuropatie (nazyvana také uremickou neuropatii) je nejc¢astéjsi neurologickou komplikaci,
a predstavuje aZz 90 % neurologickych obtiZzi u pacientd na dialyze. Projevuje se bolestmi, ztratou
citlivosti, slabosti, a v pripadé tézkého postizeni az postizenim motoriky distalnich ¢asti koncetin
(Arnold et al., 2016).

Poruchy sympatovagdlni rovnovahy jsou taktéz ¢astou komplikaci u pacientd v pozdnim
stddiu onemocnéni ledvin, a predstavuji u nich hlavni pfi¢inu kardiovaskularni morbidity.
Pri¢inou obtizi je zvySena aktivita SY, Uzce spojena s utlumenim aktivity PASY, pfi¢emzZ pravé
sniZzena aktivita PASY vede také k projeviim dysfunkce v GIT a urogenitalnim systému (Lai et al.
2020). Zvysena aktivita SY, zplsobena pravdépodobné cirkulujicimi toxiny pti urémii, stimulujici
aferentni signdly vedouci do ledvin, byla prokazana také u pacientll po efektivni terapii
hemodialyzou, a navzdory ndpravy urémie i u pacientl s transplantovanymi ledvinami

(Hausberg et al., 2002).
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Zakladni mechanismus vzniku autonomnich dysbalanci neni doposud u onemocnéni
ledvin zcela objasnén, predpokldadan je ale mimo jiné podil zmén baroreceptorové aktivity,
centrdlni a periferni aktivace RAAS (renin-angiotenzin-aldosteronovy systém), remodelace

struktur myokardu a cév a patologické aktivace aferentnich vlaken ledvin (Salman, 2015).
4.5.2 Projevy autonomnich dysfunkci u onemocnéni ledvin

4.5.2.1 Autonomni dysfunkce kardiovaskuldrniho systému

Kardiovaskuldrni autonomni dysfunkce je u CKD, jak jiz bylo zminéno vyse, jednou
z prednich komplikaci pfispivajici k mortalité tohoto onemocnéni. Snizeni aktivity PASY
pfi ovladani SF je pozorovatelné jako snizeni VSF. Je také Uzce spojovano se vznikem srdecnich
arytmii, které se mohou alespon z¢asti podilet na incidenci nahlé srdecni smrti (Salman, 2015).
Poskozen byva také baroreceptorovy reflex, zodpovédny za celkovou kratkodobou regulaci KVS
a zmén TK. Poskozeni senzitivity baroreceptoru je spojeno rovnéz se zvySenym rizikem umrti

po infarktu myokardu (Robinson & Carr, 2002).

4.5.2.2 Autonomni dysfunkce gastrointestindiniho systému

CKD se poji se Sirokou Skalou gastrointestindlnich dysfunkci, nejcastéjsi z nich predstavuje
u pacienttd v pokrocilych fazich onemocnéni snizeni motility Zaludku, projevujici se opozdénym
vyprazdnovanim Zaludku (gastroparézou) se snizenim myoelektrické aktivity. Motilita Zaludku
se mUzZe u pacientl po absolvovani hemodialytické |1éCby zlepsit (Adachi et al., 2007).

Dalsimi ¢astymi Gl ptiznaky, které mohou pacienti s CKD pocitovat, jsou pocity nevolnosti,

bolesti v epigastriu a zacpy (Adachi et al., 2007).

4.5.2.3  Sexudlni dysfunkce

Casty problém u mQiu v pozdnim stddiu onemocnéni ledvin predstavuje erektilni
dysfunkce, ktera vyrazné ovliviiuje jejich kvalitu Zivota. Objevuje se aZz u 80 % pacientl IéCenych
dialyzou i pacientt po transplantaci ledvin, u nékterych z nich naopak po transplantaci dysfunkce

ustoupila (Lasaponara et al., 2013).
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4.6 Autonomni neuropatie u jaternich onemocnéni

Autonomni neuropatie je komplikaci vyskytujicich se témér u poloviny pacientl
s chronickym selhanim jater (chronic liver disease, CLD). Autonomni pfiznaky doprovazi periferni
neuropatii vzniklou axonalni degeneraci, kterd se projevi u vice jak 70 % nemocnych. Tato
distalni senzoricko-motoricka neuropatie i AN pfimo souvisi s tizi postizeni jater (Chaudhry et al.,
1999). PostiZzeni ANS se nejcastéji vyskytuje u pacientl s jaterni cirhdzou v nasledku onemocnéni
hepatitidou B, pfi alkoholismu, bilidrni cirhdze a hepatitidé C (Frith & Newton, 2011).

Patogeneze rozvoje AD je plné objasnéna pouze u CLD souvisejicich s naduZivanim
alkoholu, pfi kterém se jednd o pfimy neurotoxicky efekt v kombinaci s nedostatkem thiaminu
a vitaminu B12, a u onemocnéni jater v nasledku ukladani amyloidd. Vznik AD ale neni v pfimé
souvislosti s faktory zpUsobujicimi cirhdzu, jsou predpokladany vlivy portélni hypertenze
a hyperdynamickych stavl obéhu. Tuto hypotézu podporuje i prokdzané ustoupeni AN

u pacientll po transplantaci jater (Di Stefano et al., 2016).
4.6.1 Projevy autonomnich dysfunkci u onemocnéni jater

4.6.1.1 Autonomni dysfunkce kardiovaskuldrniho systému

Nejcastéjsi problém pro pacienty s CLD pfedstavuje OH s typickymi pfiznaky, vedouci
pfi téZzkém postizeni az k synkopam (Frith & Newton, 2011). Vyraznym projevem KAN je
u cirhotickych pacientl také sniZzeni VSF, které ma souvislost s mirou postiZzeni funkce jater
a muze slouzit jako prediktor mortality (Pimentel et al., 2022).

U pacient( s primarni bilidrni cirhdzou byla prokazéna i korelace AD se zvySenu Unavou,
jak u pacientl v pokrocilém stadiu onemocnéni, tak u téch ve stadiich pocatecnich. Jeji rozvoj je

spojovan s inefektivni autonomni regulaci TK a hypotenzi (Newton et al., 2007).

4.6.1.2 Autonomni dysfunkce gastrointestindiniho systému

Hlavnimi obtizemi spojenymi s CLD jsou u pacient( pocity nevolnosti a pfed¢asné sytosti,
zvraceni, bolesti v epigastriu, a s nimi spojené Ubytky na vaze. Tyto projevy jsou zplsobeny jak
gastroparézou, tak i zpomalenim priichodu potravy horni ¢asti GIT i ve stfevech. SniZzena motilita
stfev predstavuje také riziko pro vyvoj encefalopatii a peritonitid, z dlivodu nadmérného

mnozeni bakterii ve stfevech (Frith & Newton, 2011).

4.6.1.3 Sexudlni dysfunkce
Kvalitu Zivota u velké ¢asti muz(ii Zen s CLD omezuji sexudlni dysfunkce, které mohou uzce

souviset i se zminénou nadmérnou Unavou. U vice jak poloviny muzl pred transplantaci jater
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se projevuje erektilni dysfunkce, ktera ale zpravidla nevymizi ani po transplantaci. Stejné tak je

tomu i u Zen, které pocituji snizeni libida a neuspokojeni pfi styku (Sorrell & Brown, 2006).

4.7 Paraneoplastické autonomni neuropatie

4.7.1 Paraneoplastické neurologické syndromy

Paraneoplastické neurologické syndromy (PNSy) predstavuji heterogenni skupinu poruch
NS u pacientll s nadorovymi onemocnénimi. Mohou postihovat kteroukoliv ¢ast NS, a mnoho
z nich se u pacientd projevi jesté pred stanovenim diagndzy (Sharp & Vernino, 2012).

U PNSy je vSeobecné uznavdna jejich autoimunitni patogeneze. Imunitni odpovéd
vyvolavaji onkoneuralni protilatky (OP) produkované pacientem, zaméfujici se na antigeny,
tvofici se v tumoru. Kromé antigent produkovanych tumorem vsak OP mohou atakovat i rlizné
¢asti NS. Pro zahajeni autoimunitni reakce je také nezbytna ucast hlavniho histokompatibilniho
komplexu (MHC). Je nutno podotknout, Ze PNSy se muZe rozvijet i u pacientl s tumorem
bez prokazanych OP, a stejné tak i u pacientl bez nalezu tumoru po prokazani OP (Stourac
& Ambler, 2013; Zoccarato et al., 2021). Vycet vSech OP presahuje ramec této prace, nebudou
proto podrobnéji probrany. Z protilatek, které jsou spojovany s autoimunnimi poruchami, je
nejcastéjsi ANNA-1 (anti-Hu), tvofici se u malobunécéného karcinomu plic, a dale ganglionové
protildtky  proti  svalovému nikotinovému  acetylcholinovému  receptoru  (gnAChR)

u adenokarcinomi nebo thymom (Benarroch, 2014).
4.7.2 PostiZeni autonomniho nervového systému u nadorovych onemocnéni

Autonomni symptomatika se mlze projevit v ramci nékterého z perifernich syndromq,
ktery byva spojen s vyvojem nadoru. Mezi tyto patfi Lambert-Eatonlv myastenicky syndrom
(LEMS), rozvijejici se u pacientl s malobunécnym karcinomem plic, Morvan(v syndrom, limbicka
encefalitida (LE), nebo subakutni senzorickou neuropatii (SSN). Paraneoplastické autonomni
neuropatie (PAN) mohou byt ale také jedinym projevem PNSy (Benarroch, 2014; Sharp
& Vernino, 2012). Typicky se vyznacuji subakutnim nastupem s rychlou progresi v nasledujicich

nékolika tydnech (Lorusso et al., 2007).
4.7.3 Projevy paraneoplastické autonomni neuropatie

Klinicky se PAN projevuji kombinacemi kardiovaskularnich ptiznakl, dysmobility GIT,

poskozeni zornicovych reakci na svétlo, dysfunkci mocového méchyre, erektilni dysfunkce,
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poruch sudomotoriky (vyskytuje se anhidréza) a snizenymi sekretorickymi funkcemi,

zpUsobujicimi pocity sucha v Ustech a suchych oci (Benarroch, 2014; Lorusso et al., 2007).

4.7.3.1 Kardiovaskuldrni autonomni dysfunkce

PFi autonomni dysregulaci KVS byva hlavni obtiZi ortostatické hypotenze. Jejim vlivem
se mohou, i po symptomatické 1écbé, u pacientl objevovat synkopy, jako nasledek tézkého
poskozeni vazomotorickych reflexi. MlZe také dojit k vymizeni respiraéni sinusové arytmie
(Lorusso et al., 2007). Chronicky zvySend SF a sniZeni VSF predstavuji vyrazna rizika také

pro pacientky s rakovinou prsu (Lakoski et al., 2015).

4.7.3.2  GastrointestindIni autonomni dysfunkce

Postizeni ENS (enterickd neuropatie) mlzZe predchazet diagnéze karcinomu, nebo
se objevit v prilbéhu onemocnéni. PostiZzeny jsou v tomto pfipadé neurony plexus myentericus
infiltraci lymfocyt(. Nasledkem muzZe byt stfevni pseudoobstrukce (stfevni neprichodnost
v nasledku ztraty motility stfeva). Méné specifickym projevem u pacientl jsou zacpy (Khurana,

2004). Ztrata motility pfi postiZzeni v oblasti Zaludku se projevi gastroparézou (Benarroch, 2014).
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4.8 Moznosti zvladani projevli dysautonomii z pohledu fyzioterapeuta

Je samozrejmosti, ze |1é¢ba samotnych onemocnéni spojenych s rozvojem dysautonomii
je zdleZitosti spadajici do kompetence specializovanych Iékar(l. Stejné tak je tomu i v pfipadé
zvladani symptomU poruch autonomnich funkci u jednotlivych télesnych systémd.
| fyzioterapeut ale mlzZe prispét ke zlepseni vzniklych stav(i a obtiZi. V této kapitole budou
shrnuty zakladni pristupy a moznosti terapie, kterymi tohoto Ize dosdhnout.

Vétsina studii zabyvajicich se zvladanim priznak( dysautonomii se soustfedi na diagnézu
diabetu mellitu, coZ je vzhledem k jeho rozsifeni ve svété pochopitelné. Je tedy vhodné zminit
alespon zaklady tykajici se konkrétnich postupl u DAN. Hlavnim predpokladem nejen
pro zvladani, ale také pro prevenci vzniku DAN a neuropatii obecné, je spravnd kompenzace
diabetu (Opavsky, 2002). Pfi snaze o kompenzaci DM 2. typu je volen komplexni pfistup
zaméreny na vsechny aspekty onemocnéni s cilem normalizace glykémie, hladiny lipidQ v krvi
a krevniho tlaku, nesmi se vSak opominat ani reZimova opatfeni jako dostatek pohybové aktivity
s cilem zvyseni fyzické zdatnosti, snizenim pfipadné nadvahy a zdkaz koureni. U DM 1. typu je

zdkladem dodrzovani inzulinového rezimu (Pelikanova & Bartos, 2010).
4.8.1 2Zvladani projevi kardiovaskuldrni autonomni neuropatie

Jednim z nejcastéjsich symptomd, se kterymi se v praxi lze setkat nejen u diabetik(, je OH.
U lidi trpicich OH je cilem predevsim snizit riziko padd, prispét ke schopnosti déle vydrZet ve stoji
a zlepsit pacientovy fyzické schopnosti natolik, aby byl zcela nezavisly pfi vykondvani béznych
dennich aktivit (activities of daily living; ADL) (Gibbons et al., 2017). Pro predchazeni rozvoje
synkopy lze vyuZit nékolik jednoduchych manévra (Obrazek 3) provadénych ve stoji, zalozenych
na izometrické kontrakci sval(i, konkrétné drep, prekfizeni nohou se sou¢asnym zatnutim svall
dolnich koncetin (DKK), zatnuti svald celého téla, extenze prstct na DKK, postaveni na Spicky
(se zatnutim sval( lytka) a zatnuti dominantni ruky v pést. Principem téchto manévru je zvyseni
TK, u vétsiny z nich nasledkem zvySeného srdecniho vydeje po provedeni (Mitro et al., 2019).
Projevy OH lze zmirnit nékterymi reZimovymi opatfenimi — dostatecnym pfijmem tekutin

nebo zvySenim pfijmu soli (Lacigova et al., 2012).
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Obrazek 3

Manévry pro predchdzeni rozvoje ortostatické hypotenze dle Mitro et al. (2019)

Pozndmka. Priklady manévri provadénych ve stoje proti rozvoji ortostatické hypotenze. Zleva: prekfizeni

nohou se soucasnym zatnutim svall dolnich kondetin, extenze prstcli DKK, postaveni na 3Spicky

(se zatnutim svalu lytka) a zatnuti dominantni ruky v pést.

Soucasti lécby priznakd AN, kterou bychom neméli opomenout, je pravidelnd fyzicka
aktivita. Byl prokazan efekt aerobniho tréninku stfedni intenzity ve zlepseni autonomnich funkci
u pacientt s i bez KAN (Colberg et al., 2010). Aktivita pozitivné ovliviiuje ANS zvySenim aktivity
PASY a sniZzenim aktivity SY a zlepSuje funkci baroreflexu (Besnier et al., 2017). Po absolvovani
cvicebnich program(, mezi které se radila pravidelna jizda na rotopedu, trénink s vyuZitim
odporu, cviceni s vlastni vahou i tai-Ci, bylo také popsano zlepseni VSF (Lavin-Pérez et al., 2021).
Pozitivni efekt na zlepseni VSF ma i HIIT (high-intensity interval training) (Guiraud et al., 2013).
Pro pacienty s OH, podléhajici snadno dekondici napfiklad po hospitalizaci, je lepsi volit aktivity
bez rizika padu. Ty predstavuje mimo jiné tfeba jizda na rotopedu, vodni aktivity (plavani) nebo
veslovaci trenazer (Gibbons et al., 2017).

Jednoduchou metodou pro pacienty s postizenim srdce, vyuzitelnou i u autonomnich
dysfunkci, kterd stimuluje aktivitu vagu a senzitivitu baroreflexu, je nacvik pomalého dychani
o frekvenci okolo 6 dechd za minutu (Bernardi et al., 2002).

Z oblasti fyzikalni terapie lze ke zlepSeni senzitivity baroreflexu a sniZeni aktivity SY
dle Besnier et al. (2017) vyuzit také stimulace velkych myelinizovanych aferentnich vldken

pomoci transkutanni elektrické nervové stimulace (TENS).

4.8.2 Zvladani projevii autonomnich dysfunkci dalsich systémi

4.8.2.1 Gastrointestindini systém

Hlavni obtiZe pfi gastrointestinalni autonomni dysfunkci u onemocnéni spojenych s PNS,
predevsim téch zminénych v této praci, se tykaji gastroparézy a obecné snizené motility Zaludku
a strev, pritomnosti zacpy nebo naopak prijmu a bolesti epigastria. Fyzioterapeut ve své praxi

nema mnoho zpusobd, jak tyto symptomy regulovat. Jeho pfinos by tedy mohl v této oblasti
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spocivat alespon v edukaci o zakladnich dietnich opatfenich, které vyrazné pfispivaji ke zlepseni
symptom Gl dysmobility. Hlavnim doporucenim v tomto ohledu je pfijem mensich porci jidel
pravidelné v pribéhu dne. Vyhnout by se nemocni méli nadmérnému pfijmu tukd a vidkniny

(Tornblom, 2016).

4.8.2.2 Urogenitdini systém

PFi postiZzeni urogenitalniho traktu je pacientim doporucovano pravidelné planované
vyprazdiovani. Pfi dysfunkci m. detrusor mohou pacienti vyuZivat i Crédeho manévr, manualni
tlak na suprapubicky prostor pro usnadnéni vyprazdnéni mocového méchyre. Tento manévr je
uzite¢ny hlavné pro Zeny, které nemaji dostatecné funkcni svaly panevniho dna jako podporu
svalll méchyre (Ziegler, 2001).

Vyuzito mlze byt posilovani svalstva panevniho dna (m. pubococcygeus) a Kegelovy cviky.
Shamliyan et al. (2008) zjistili, Ze u Zen je posilovani svall panevniho dna ve spojeni s tréninkem
mocového méchyre efektivnim FeSenim inkontinence. Kegelovy cviky pfi |é¢bé neurogenniho
mocového méchyre, ve spojeni s podavanim vitaminu B12, pouZili Jiang et al. (2023) u diagndzy
DM. Tato kombinace prokdzala ucinnost proti nefunkénosti m. detrusor a snizené kapacité

mocového méchyre (Jiang et al., 2023).
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5 KAZUISTIKA PACIENTA S DIAGNOZOU DM 1. TYPU

5.1

5.2

Datum vySetieni: 28. 3. 2023

Osobni udaje

Inicidly: K. D.
Pohlavi: Zena
Rocnik narozeni: 2006

BMI: 24

Anamnéza

Diagndza: Diabetes mellitus 1. typu

NO: Pacientce byl v roce 2019 diagnostikovan diabetes mellitus po opakovanych obtizich
po vétsi fyzické zatézi. Nasledné v inoru 2020 prodélala epilepticky zdchvat, druhy potom
v ¢ervnu 2020, nasledné ji byla nasazena antiepileptika. U epilepsie nebylo mozné urcit
souvislost s DM. Ve stejném roce (2020) ji byla zavedena inzulinova pumpa. V soucasnosti
je diabetes kompenzovany inzulinem, pacientka je sledovana pro zvyseny TK z divodu
prevence komplikaci diabetu.

OA: diabetes mellitus 1. typu (diagnostikovan 2019); epilepsie (od 2020)

RA: ma mladsiho bratra, ktery trpi DiGeorgovym syndromem; rodice zdravi

SA: Zije s rodi¢i a mladSim bratrem v rodinném domé

PA: studentka

FA: Keppra (antiepileptika); Lyumjev (inzulin) — inzulinovou pumpou

AA: pyl, traviny

SpA: zavodné hraje stolni tenis; dalsi sporty rekreacné

Abusus: neguje

5.3 Kineziologicky rozbor

Aspekce ve stoji:

Zepredu: stoj o normalni bazi, bilateralné snizena podélna klenba nohy, cristy ve stejné
vysi, levé rameno vys

Zezadu: podkolenni jamky symetrické, kolena v mirném valgdznim postaveni, glutealni
ryhy a panev v roving, tajle symetrické, levé rameno i lopatka vys

Zboku: ramena v protrakci, hlava v mirném predsunu
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Vysetfeni chlize:
ChlGze o normalni bazi, s pravidelnym rytmem, souhrou HKK, normaini délka kroku
i tempo. Pfi chlizi DKK v mirné ZR., vaha prenasena spi$ na vnitini ¢ast chodidel.
Vysetieni patere:
Thomayerova zkouska: v normé (dosahne prsty na podlozku)
Zkouska lateroflexe: v normé (bilateralné dosahne pod uroven zdkolenni jamy)
Stiborova vzdalenost: + 9 cm
Shoberova vzdalenost: + 6 cm
Ottova inklinacni zkouska: + 4 cm
Ottova reklina¢ni zkouska: 2 cm
Lenochova zkouska: v normé
Vysetieni hrudniku:
Typ dychani — horni, bez elevace ramen

Rozvijeni hrudniku — pres proc. xiphoideus: 2 cm; pfes mezosternum: 3 cm
5.4 Neurologické vysetreni

Védomi: pfi védomi; orientovdna ¢asem, mistem i osobou
Vysetieni stoje:

Romberg |, Il, lll- v normé

Stoj na Spickach — zvlada

Stoj na patdch — zvlada

Stojna 1 DK - LDK i PDK >10 s (PDK s titubacemi, vyrazna hra Slach — také vice u PDK)
Vysetfeni hlavovych nervi:

Il. n. opticus — bez patologického nalezu

Ill. n. oculomotorius — bez patologického nalezu

IV. n. trochlearis — bez patologického nalezu

V. n. trigeminus:

° Masseterovy reflex — vybavitelny

. Vystupy V1, V2, V3 — nebolestivé

VI. n. abducens — bez patologického nalezu

VII. n. facialis:

° Oblicej symetricky, svalova sila mimickych svall — bilateralné 5
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° Chvostklv pfiznak — negativni

VIII. n. statoacusticus:

. sluch: v normé
. Hautantova zkouska: negativni
° Unterbergerova zk.: negativni

IX. n. glossopharyngeus - bez patologického nalezu

X. n. vagus:

. Vysetien v ramci zkousek na funkci ANS

XI. n. accessorius — bez patologického ndlezu

XIl. n. hypoglossus — bez patologického nalezu; plazeni jazyka stfedem
Zkousky na meningealni drazdéni: negativni
Mozeckové funkce: taxe i diadochokinéza v normé

Vysetfeni hornich koncetin

Spastické jevy:
° JusterdQv pfiznak: negativni
. TrommerQv pfiznak: negativni

Zkouska dle Hoffmana: negativni

Zkouska dle Marinesca-Radovici: negativni

Paretické jevy:

. Mingazziniho zkouska: negativni
° Ruseckého zkouska: negativni

° Dufourova zkouska: negativni

. Barrého zkouska: negativni

Povrchové (iti (na predlokti):

o Taktilni ¢iti: v normé

o Dvoubodova diskriminace: bilateralné 2 cm
° RozliSeni ostré/tupé: PHK 10/10, LHK 10/10
. Grafestézie: PHK 9/10, LHK 8/10
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Hluboké ¢iti:

° Statestézie: v normé

° Kinestézie: v normeé

Myotatické reflexy:

° Normoreflexie bilaterdIné — bicipitovy, tricipitovy, pronacni, styloradidlni reflex

Vysetieni dolnich koncetin

Paretické jevy:

. Mingazziniho zkouska: negativni
° Barré |, II, lll: negativni
. Fenomén Sikmych bércG: negativni

Povrchové (iti (na bérci):

. Taktilni ¢iti: v normé

° Dvoubodova diskriminace: bilateralné i 2,5 cm
. Rozliseni ostré/tupé: PDK 10/10, LDK 9/10

. Grafestézie: PDK 8/10, LDK 8/10

Hluboké ¢iti:

° Statestézie: v normé

) Kinestézie: v normeé

Spastické jevy extencni a flekéni: negativni bilateralné

Myotatické reflexy:

. Normoreflexie bilateralné — patelarni reflex, reflex Achillovy Slachy bez zesilovaciho

manévru, plantarni reflex vybavitelny pouze se zesilovacim manévrem
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5.5 Goniometrické vysetieni (dle Jandy)

Tabulka 1

Vysledky goniometrického méreni na DKK pri aktivnim pohybu

Pravy kolenni kloub S:0-0-120

Levy kolenni kloub S:0-0-120

Pravy hlezenni kloub S:10-0-60 R:15-0-10

Levy hlezenni kloub S$:10-0-55 R:15-0-10
5.6 Vysetreni svalové sily (dle Jandy)
Tabulka 2
Vysledky méreni svalové sily na DKK

Vysetfovany sval PDK LDK

m. tibialis anterior 5 5

m. tibialis posterior 5 5

m. triceps surae 5 5

mm. peronei 4+ 4

5.7 Vysetreni autonomniho nervového systému

5.7.1 Ortostaticka zkouska

Tabulka 3

Vysledky méreni pfi ortostatické zkousce

SF (tepy/minuta) TK (v mmHg)
V klidu (leh na zadech) 66 129/74
10 s po postaveni 72
20 s po postaveni 66
30 s po postaveni 60
Po 1 min ve stoji 63 133/77
Po 3 min ve stoji 65 131/79
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5.7.2 Zkouska hlubokého dychani

Tabulka 4

Vysledky méreni pfi zkousce hlubokého dychdni

SF (tepy/minuta)

V klidu (leh na zadech) 60
Po hlubokém dychani (1 min) 88

5.7.3 Dotaznik DAF — vyhodnoceni
Zjisténa prevaha sympatiku (6:5)
5.8 Zavér z vysetieni

Pacientka ma onemocnéni DM 1. typu, navic se u ni projevila epilepsie, u které ale neni
mozné zjistit souvislost s primarnim onemocnénim. Obé tyto diagndzy jsou farmakologicky
kompenzovany.

Kineziologicky rozbor odhalil urcité nedostatky — pokleslou pficnou klenbu nohy
a nespravny stereotyp chlize, pfi kterém ma vysetfovana pfi chzi DKK v zevni rotaci a nespravné
doslapuje a odviji chodidla od zemé (vdha je vice prenasena na vnitfni ¢ast chodidel).
U vySetfované také prevazuje horni typ dychani, Ize tedy predpokladat nedostatecné zapojeni
branice. Pfi neurologickém vysetfeni nebyla odhalena Zadna patologie, nebyly tedy ani zjiStény
zadné znamky neurologickych komplikaci diabetu.

Ve funkénich kardiovaskularnich zkouskach byly pozorovany fyziologické reakce KVS,
nepoukazuji tedy na postizeni ANS. Dotaznik na autonomni funkce ukazal mirnou prevahu
funkce SY, vyskytovalo se ale také nékolik neutralnich odpovédi a pomér obou odpovédi
na zbyvajici otazky byl témér vyrovnany, nejedna se tedy o vyraznou prevahu.

Pozornost je tfeba vénovat trvale zvySenému TK zjisténému z anamnézy, ktery je

rizikovym faktorem pro rozvoj komplikaci DM.

5.8.1 Kratkodoby rehabilitacni plan

. Ndacvik spravného stereotypu dychani se zamérenim na branicni dychani
° Zlepseni stereotypu chlize — spravného doslapu a odvijeni chodidel od podlozky
. Propriocepcni stimulace chodidel, nacvik tzv. malé nohy
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5.8.2 Dlouhodoby rehabilitacni plan

. Postupné zarazovani cvikli senzomotorické rady s pridavanim balancénich cvi¢eni

. UdrzZovani pravidelné fyzické aktivity jako prevence arterialni hypertenze
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6 DISKUSE

V této praci byly shrnuty poznatky o dysfunkcich a dysregulacich ANS, vybranych
metodach jejich diagnostiky a symptomech autonomnich dysfunkci u nékterych z diagndz
spojenych s poruchami PNS, se zamérenim na ty, se kterymi se fyzioterapeut muze setkat
v ramci své praxe. Nejvice prozkoumanym onemocnénim v souvislosti s rozvojem AN (bereme-
li v ivahu nemoci charakterizované postizenim PNS) je diabetes mellitus. Tato skutecnost je
samoziejma, vzhledem ktomu, Ze se jednd o jednu z celosvétové nejrozsifenéjSich nemoci
s jednou z nejvyssich mortalit, a jejiz prevalence s kazdym rokem roste (WHO, 2019). Ackoliv je
ale vétsina praci popisujici autonomni dysfunkce vénovana praveé diabetu, objevuje se stdle vice
vyzkumnych praci tykajicich se postizeni ANS a také jejich Iécby u ostatnich diagnéz spojenych
s dysfunkci ANS. Znich se tato prace detailnéji vénovala Guillain-Barrého syndromu,
amyloidéze, chronickym onemocnénim jater a ledvin a nddorovym onemocnénim.

Pfi studiu onemocnéni spojenych s poruchami ANS si lze jeSté stadle vSimnout jistych
nedostatkd ve védeckém prokazani mechanism( postizeni autonomnich vlaken. V tomto ohledu
se od sebe také vétSina téchto nemoci lii. Zatimco u DM se hovofi o multifaktoridlnim vlivu
oxidacniho stresu a hromadéni toxin( nasledkem hyperglykémie, pravdépodobné spojenych
s imunitnimi vlivy (Pelikdnova & Bartos, 2010; Vinik & Erbas, 2013), u amyloiddzy je poskozeni
zpusobeno primo tvorbou amyloidovych depozit v nervovych vlidknech (Shin & Robinson-Papp,
2012). U chronického onemocnéni jater je naopak predpokladan vliv portalni hypertenze
a hyperdynamickych stavli obéhu (Di Stefano et al., 2016). Toxiny, konkrétné ty cirkulujici v krvi
pfi urémii, jsou povazovany za pravdépodobné plvodce hyperaktivity SY pfi chronickém selhani
ledvin (Lai et al., 2020). U paraneoplastickych AN jsou v dnesni dobé uZz pomérné detailné
prozkoumany autoimunitni mechanismy postizeni ANS pUsobici proti tzv. onkoneuralnim
protilatkdm, produkovanym organismem v reakci na pfitomnost nadoru (Zoccarato et al., 2021).

Autonomni dysfunkce se mohou v nékterych pripadech projevit uz pred stanovenim
diagndzy nemoci a objevenim ostatnich symptomu, ¢asto se ale klinicky projevi az v pozdnich
stadiich onemocnéni. Tak je tomu u chronického selhani ledvin (Arnold et al., 2016) i u DM,
pfi kterém se Sance vyskytu neuropatii zvySuje s pribyvajici dobou trvani onemocnéni (Boulton
et al., 2005). U diabetik(l Ize pfitom predpokladat vyskyt vidy alespon subklinickych poruch SY
i PASY (Vinik & Erbas, 2013).

Nejdfive detekovatelnou zménou pfi poruchach ANS je kardiovaskuldarni autonomni
neuropatie. Mira postiZeni kardiovaskuldrniho systému je navic ukazatelem celkového rozsahu
postizeni ANS (Opavsky, 2018). Pro diagnostiku autonomni neuropatie je tedy rozpoznani

dysfunkci KVS esencialni. Zakladnim ukazatelem pro uréeni miry postizeni ANS je SF, jejiz zmény
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Ize hodnotit v nékolika funkcnich zkouskach (Low et al., 2013; Opavsky, 2018). Baterii reflexnich
funkénich zkousek sestavil uz v roce 1982 David J. Ewing. Tzv. Ewingova baterie testl zahrnuje
Valsalvllv manévr, zkousku hlubokého dychani, ortostatickou zkousku a zkousku izometrické
kontrakce ruky, a hodnoti se pfi nich kromé zmén SF i zmény TK (Ewing et al., 1982). | presto, Ze
uplynulo téméf 50 let od sestaveni této baterie, zlstdva i nadale zlatym standardem
v diagnostice, a zkousky jsou uZivany v naprosté vétsiné vyzkum( a studii. SloZitéjsim, ale také
presnéjsim pristupem je hodnoceni VSF, kterd odrazi zmény R-R intervall v ¢ase. Pro tyto Gcely
slouzi analyza VSF v ¢asové oblasti, nebo ve frekvencni oblasti — tzv. spektralni analyza
(Cygankiewicz & Zareba, 2013). Tyto metody vSak vyZaduji specializované vybaveni a jsou ¢asové
narocnéjsi, nelze je tedy vyuzit v ramci nespecializovanych rehabilita¢nich zafizeni.

Autonomni dysfunkce u jinych télesnych systému nez KVS lze s presnosti urcit pouze
specializovanymi metodami, které ale spadaji do kompetenci a do praxe specializovanych lékaru.
Testovat se specificky mohou i sudomotorické odpovédi systému, jejichz abnormality se daji
odhalit pomoci thermoregulatory sweat testingu (TST) ¢i kvantitativniho sudomotorického
axonalniho reflexniho testu (QSART) (llligens & Gibbons, 2009). Jednodussi metodou je
sledovani tzv. sympatické kozni odpovédi (SSR) — prechodnych zmén elektrického potencialu
kGize vyvolanych rGznymi podnéty (Vickova et al., 2016). VyuZitelnost téchto metod
v rehabilitacni praxi je ovsem nizkd, jelikoZ vyZaduji specidlni vybaveni, a navic nejsou
pro pacienta pfijemné.

K odhaleni poruch kteréhokoliv ze systémi nam kromé odbéru podrobné anamnézy
mohou pomoci dotazniky urcené k hodnoceni autonomnich funkci. Pro nase ucely jsou bézné
pouzivané dotazniky COMPASS (the Composite Autonomic Symptom Score) a jeho zkracena
verze COMPASS-31 (Treister et al., 2015) nebo kratsi Survey of Autonomic Symptoms (SAS)
(Zilliox et al., 2011). Funkcni prevahu jednoho ze systému (SY nebo PASY) lze posoudit
Dotaznikem na autonomni funkce (Opavsky, 2002), ktery byl pouZzit i v kazuistice obsazené v této
praci. Prace s dotazniky a jejich vyhodnoceni je jednoduché a rychlé, v rehabilitaci mGze tedy
hrat velkou roli.

Pfi podezieni na autonomni dysfunkci nékterého ze systémi, nebo u pacientl
s diagndzami, u kterych lze dysfunkci ANS predpokladat, by i u fyzioterapeutl mélo byt
standardem provést alespon zakladni vySetfeni. Pro zhodnoceni lze vyuZit kromé podrobné
anamnézy, zamérujici se na ocekavané problémy, a zminénych dotazniku alespon zkracenou
verzi vysetireni KVS, kombinujici zkousku hlubokého dychani a ortostatickou zkousku, pfi kterych
se sleduje reakce KVS pomoci zaznamu SF a TK (Opavsky, 2018).

Ze sesbiranych dat lze usoudit, Ze nejCastéji postizenym systémem napti¢ popsanymi

Vv
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kardiovaskularni autonomni neuropatie totiz vyvolava zvysené riziko mortality v dlsledku
infarktu myokardu nebo ischémii zplsobujicich zavazné srdecni arytmie (Vinik & Erbas, 2013),
které jsou hlavnim projevem dysfunkce KVS napf. u pacientl s Gullain-Barrého syndromem
(Zaeem et al., 2018). SniZzeni VSF mUZe slouZit i jako prediktor mortality cirhotickych pacient(
(Pimentel et al., 2022). U amyloiddzy pacienti ¢asto umiraji v nasledku srdecniho selhani
pfi amyloidové infiltraci srdce, u které Yamada et al. (2020) zjistili abnormality variability
a turbulence SF poukazujici na podil dysfunkce ANS.

Vyraznou komplikaci ovliviiujici ADL a kvalitu Zivota u pacientl pfedstavuje ortostaticka
hypotenze, kterd je obecné Castym projevem u hospitalizovanych osob v rehabilitacni péci.
Ortostaticka hypotenze je nejcastéjsim projevem kardiovaskularni autonomni neuropatie u osob
s chronickym onemocnénim jater (Frith & Newton, 2011) a s paraneoplastickymi neuropatiemi
(Lorusso et al., 2007), u lidi samyloiddézou pak byva Uplné prvnim projevem dysfunkce
(Gonzalez-Duarte et al., 2019). U pacientl s diabetem se naopak rozviji az jako nasledek tézké
denervace SY pfri pokrocilé neuropatii (Freeman, 2005). U DM je prvnim projevem autonomni
neuropatie spise klidova tachykardie (Kvapil et al., 2018), spojena s denervaci vagu (Pop-Busui,
2012). Dalsi vainé obtize, u pacientl s Guillain-Barrého syndromem (Mukerji et al., 2009)
i s chronickym onemocnénim ledvin (Robinson & Carr, 2002), jsou spojeny se snizenim
senzitivity baroreflexu, zplsobujici u pacientl s Guillain-Barrého syndromem fluktuace TK.

Poruchy GIT se vyskytuji napti¢ diagnézami velmi casto, u Guillain-Barrého syndromu
predstavuji dokonce nejcastéjsi problémy pacientd (Zaeem et al., 2018). Vétsina projevl s nimi
spojend je nespecifickd. Jsou to predevsim prljmy, zacpy, nebo oba tyto stavy alternujici
mezi sebou, nadymani, zvraceni a inkontinence stolice (Freeman, 2005; Kornum et al., 2021;
Vinik Erbas, 2013; Wixner et al, 2014). Problémem, ktery se ¢asto neprojevi, je gastroparéza
(porucha vyprazdnovani nebo opozdéné vyprazdnovani zaludku) (Vinik & Erbas, 2013), ktera
byla popsana u pacientd napfi¢ vSemi zmifiovanymi diagndzami. Gastrointestinalni obtize
mohou vést k malnutrici (Obici & Suhr, 2019), gastroparéza a zvraceni mohou navic negativné
ovliviiovat ortostatickou hypotenzi, jelikoZ v jejich nasledku dochdzi k dehydrataci, ktera je
spojena se snizenim TK (Planté-Bordeneuve & Said, 2011).

Kvalitu Zivota, sebevédomi a psychiku pacienta mohou velmi negativné ovliviiovat
sexudlni dysfunkce, které jsou dalSim z velmi ¢astych projevll autonomni neuropatie u muz(
i Zen (Moningi et al., 2018). Stejné negativni dopady maji i poruchy vylu¢ovaciho systému, které
se projevuji hlavné retenci moci a dysurii u amyloidézy (Planté-Bordeneuve & Said, 2011),
u které se ale mohou objevovat i problémy s inkontinenci (Ito et al., 2006). Tyto obtize se mohou
projevit i u Guillain-Barrého syndromu (Sakakibara et al., 1997) a u diabetu, u kterého je

popisovan tzv. diabeticky méchyt (Boulton et al., 2005).
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Cast této prace byla vénovadna i metoddm a pfistupim, kterymi fyzioterapeut maze
ovlivnit projevy dysfunkce ANS. Rehabilitace se uplatni predevsim pfi zvladani projevl
kardiovaskuldrni autonomni neuropatie a pfi postizeni mocového méchyfe a inkontinenci.
V mnoha oblastech je vSak role fyzioterapeuta stale malo vyznamna nebo je omezena na edukaci
pacienta o rezimovych opatfenich.

U ortostatické hypotenze, se kterou se v praxilze setkat ¢asto, mohou byt vyuzity manévry
pro zvyseni TK zaloZené na izometrické kontrakci svalll DKK nebo celého téla jako prevence
rozvoje synkop (Mitro et al., 2019). Pro stimulaci vagu a zvy3eni senzitivity baroreflexu mize byt
do terapie naopak zarazen nacvik pomalého dychani o frekvenci okolo 6 dech( za minutu
(Bernardi et al., 2002). Senzitivitu baroreflexu lze zlepsit i aplikaci TENS, stimulujici velka
myelinizovana aferentni vlakna (Besnier et al., 2017).

V [écbé a prevenci symptomU autonomni neuropatie ma velkou roli i pravidelna fyzicka
aktivita. Pro pacienty trpici ortostatickou hypotenzi je pfitom lepsi volit spiSe aktivity bez rizika
padu — jizdu na rotopedu, plavani apod. (Gibbons et al., 2017) Na zlepseni autonomnich funkci
byl prokazan efekt aerobniho tréninku stfedni hodnoty (Colberg et al., 2010), na zvyseni VSF pak
i rizné cvicebni programy zahrnujici trénink s vlastni vahou, s vyuzitim odporu i cvi¢eni tai-Ci
(Lavin-Pérez et al., 2021).

Provadéni Kegelovych cvik(l a posilovani svalstva panevniho dna se vyrazné podili
na feSeni inkontinence, dysfunkce m. detrusor a sniZzené kapacity mocového méchyre (Jiang
et al., 2023; Shamliyan, 2008).

Na konci teoretické Casti prace je obsaZzena kazuistika osoby s diagnézou DM 1. typu.
U vySetfované osoby byly vedle komplexniho kineziologického rozboru a neurologického
vysetieni vyuZity i metody pro prikaz pfitomnosti autonomni neuropatie, konkrétné zkouska
hlubokého dychani a ortostaticka zkouska a také Dotaznik na autonomni funkce. Vysledky téchto
zkousSek spadaly do fyziologickych norem a nepoukazovaly tedy na jakékoliv postiZzeni ANS.
PFi vyhodnoceni dotazniku byla zjisténa mirnd pfevaha funkce SY, coz lze ale také povaZovat
za fyziologicky stav. | presto, Ze u vySetfované nebyly zjistény Zadné patologie, z anamnézy
vyplynulo, Ze je u ni v sou¢asnosti, navzdory nizkému véku, pozorovan trvale zvySeny krevni tlak.
Pokud by tomu tak bylo i nadale, popfipadé doslo az k prelomu do hypertenze, byla by pacientka
ohroZena zvySenym rizikem rozvoje dalSich komplikaci DM, vcetné téch neurologickych.
Vysetfovana také kromé onemocnéni DM trpi i epilepsii, ktera se objevila asi rok po stanoveni
diagndzy DM, souvislost téchto dvou stavi ale nebyla Iékafi prokazana.

Dysfunkce ANS a jejich projevy jsou v dnesni dobé stdle malo diskutovanym tématem
mezi nelékarskou verejnosti, védecky vyzkum v této oblasti, metody diagnostiky a IéCby ovsem

stdle postupuji kupfedu. Do budoucnosti lze tedy doufat ve zlepSeni verejného povédomi
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alespon o zdakladech této problematiky, a zarazeni potfebnych opatfeni pro rozpoznani

autonomnich neuropatii a jejich 1écbu i do praxe fyzioterapeut(.
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7 ZAVERY

Cilem této resersni prace bylo vytvofit prehled poruch funkce ANS u diagndz spojenych
s postizenim periferniho nervového systému, se kterymi se muZe fyzioterapeut dostat
do kontaktu, spolu s nastinem jejich diagnostiky.

Nemocemi s dysfunkci ANS, se kterymi se fyzioterapeut muiZe ve své praxi nejCastéji
setkat, jsou diabetes mellitus, Guillain-Barrého syndrom, amyloiddza, ddle chronicka
onemocnéni jater nebo ledvin a ndadorovda onemocnéni, u kterych je popisovana
tzv. paraneoplastickd autonomni neuropatie. U téchto diagndéz se autonomni dysfunkce
projevuji Sirokou Skalou symptom0 spojenych s postizenim jednotlivych télesnych systémd,
nejcastéji systému kardiovaskuldrniho a gastrointestinalniho, ale ¢asto také urogenitalniho.
Vyskytuji se i poruchy sudomotoriky. VSechny tyto poruchy mohou pacientlim vyrazné snizovat
kvalitu Zivota, a v nékterych ptipadech, jako je tomu napf. u dysfunkci kardiovaskularniho
systému, mohou byt i Zivotu ohroZujici.

V praci je nastinéna diagnostika a alternativy v€asného rozpoznani dysfunkci ANS.
Vedle specializovanéjsich diagnostickych metod byly podrobnéji popsany hlavné ty metody,
které je moZno vyuzit v praxi fyzioterapeuta. UZitecné jsou v tomto ohledu pfedevsim funkéni
zkousky na regulaci kardiovaskularniho systému a dotazniky zamérené na autonomni dysfunkce.

Zvladani projevi a lécba autonomnich dysfunkci spada zvétSiny do rukou
specializovanych |ékarQ, je ale vysoce Zadouci, aby fyzioterapeut mél prehled o téchto
dysfunkcich a jejich ovlivnéni. Pfedevsim se jednd o postiZeni kardiovaskuldarniho systému,
kde Ize vyuZit manévry pro zvladani ortostatické hypotenze, nacvik pomalého dychani
pro stimulaci parasympatiku, doplnéné vhodnou fyzickou aktivitu a aerobnim tréninkem.
Pfi dysfunkcich vylucovaciho systému, spojenych casto s inkontinenci, je jednou z moZnosti
terapie i aktivace svalstva panevniho dna a provadéni Kegelovych cvikl. V mnoha oblastech je

vsak role fyzioterapeuta redukovéna pouze na edukaci pacienta o rezimovych opatrenich.
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8 SOUHRN

Tato bakalarska prace poskytuje prehled dysfunkci ANS u diagnéz, se kterymi
se fyzioterapeut mlZe setkat v praxi, se zaméfenim na onemocnéni spojené s postizenim
periferniho nervového systému. Mezi tyto diagndzy se radi nejcastéji se vyskytujici diabetes
mellitus, dale Guillain-Barrého syndrom, amyloiddza, jaterni onemocnéni, chronické
onemocnéni ledvin a také nékterd nddorovd onemocnéni, u kterych je popisovana
tzv. paraneoplasticka autonomni neuropatie.

V obecné casti je popsdna anatomie a fyziologie ANS a nejcastéjsi komplikace pfi jeho
dysfunkcich. Nejcastéjsi komplikace predstavuji kardiovaskularni dysfunkce, projevujici
se prevazné ortostatickou hypotenzi, mohou ale také zplisobovat zavaziné srdecni arytmie, které
vyrazné prispivaji k mortalité pacientd. Velmi zavazné problémy mohou zplsobovat i dysfunkce
gastrointestinalniho systému spojené s projevy dysmotility jeho jednotlivych etazi a dysfunkce
systému urogenitalniho, které se projevuji retenci moci nebo naopak inkontinenci. Tyto obtize
mohou velmi negativné ovliviiovat kvalitu Zivota a psychiku pacientd, stejné jako sexualni
dysfunkce, objevujici se také velmi ¢asto jak u mGzu, tak u Zen. Kapitola vénovana diagnostice
autonomnich neuropatii obsahuje prehled nejc¢astéji vyuzivanych metod, pro klinickou praxi zde
vSak byly zdlraznény hlavné dostupnéjsi a technicky méné narocné funkcéni zkousky
na kardiovaskularni funkce. DlleZitou roli pro fyzioterapeuta mohou hrat dotazniky, které jsou
nenarocné jak pro fyzioterapeuta z hlediska vyhodnoceni a ¢asu, tak pro pacienta z hlediska
rychlosti pochopeni ukolu.

Ve specidlni ¢asti je pozornost vénovdna vybranym diagndzam, se kterymi
se fyzioterapeut mlzZe setkat, a dale jednotlivym ptiznakim autonomnich dysfunkci u téchto
diagndz. Jsou popsany zpUsoby, kterymi Ize v ramci fyzioterapie ovlivnit a zmirnit priznaky
poruch ANS. Ztéch jsou nejvyuZivanéjsi manévry na zvySeni TK pro zvladani ortostatické
hypotenze, déle Ize vyuzit nacviku pomalého hlubokého dychani pro stimulaci parasympatiku
a nelze opomenout ani pravidelnou fyzickou aktivitu a aerobni trénink. K |é¢bé inkontinence
pfi dysfunkci vyluCovaciho systému vyrazné prispiva aktivace svall panevniho dna a provadeéni
Kegelovych cvik(. Zvladani projevl autonomnich dysfunkci ostatnich organovych soustav spada
témér vyhradné do rukou specializovanych Iékar.

Soucasti prace je kazuistika pacienta s diagnézou DM 1. typu, kterd v rdmci komplexniho
vySetfeni zafazuje i konkrétni postupy pro rozpoznani dysfunkci ANS, ortostatickou zkousku,

zkousku hlubokého dychani a také vyhodnoceni ,,Dotazniku na autonomni funkce”.
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9 SUMMARY

This Bachelor’s thesis summarises ANS dysfunctions in diagnosis that might be
encountered by physiotherapists in practice, with emphasis on diseases associated with
afflictions of the peripheral nervous system. These diagnoses include the most frequently
occurring diabetes mellitus, Guillain-Barré syndrome, amyloidosis, chronic liver disease, chronic
kidney disease and also certain tumour diseases where the condition termed as paraneoplastic
autonomic neuropathy has been described.

The general part delineates the anatomy and physiology of ANS and the most common
complications in the case of its dysfunctions. The most common complications are represented
by cardiovascular dysfunctions, manifested primarily by orthostatic hypotension; however,
complications may also lead to severe cardiac arrhythmias, which contribute to patient mortality
to a considerable extent. Severe problems may also be caused by dysfunctions of the
gastrointestinal system, connected with features of dysmotility of its individual stages
and dysfunctions of the urogenital system, manifested by urinary retention or, on the contrary,
by incontinence. These complications may have an adverse impact on the quality of patients’
life and their mental health, as well as sexual dysfunctions, occurring frequently in both men
and women. The chapter addressing the diagnostics of autonomic neuropathies contains
a summary of the most frequently applied methods, needless to say, with clinical practical
in mind, focus is on the more accessible and less technically demanding cardiovascular function
tests with a view of clinical practice. Questionnaires may play an important role for
physiotherapists thanks to their modest requirements in terms of evaluation and time for
physiotherapists, and also for patients since it is easy to understand the task.

The special part is centered around selected diagnoses that might be encountered
by physiotherapists and individual symptoms of autonomic dysfunctions in these diagnoses.
A description is given of the methods that may, as part of physiotherapy, influence and alleviate
symptoms of ANS disorders. The most widely used methods include manoeuvres for increasing
BP to manage orthostatic hypotension, or the practice of slow deep breathing to stimulate
parasympathetic activity, and last but not least, a mention should be made of regular physical
activity and aerobic training. Activation of pelvic floor muscles and Kegel’s exercises contribute
greatly to the treatment of incontinency in the case of dysfunctions of the excretory system.
Managing the symptoms of autonomic dysfunctions of the other organ systems falls almost
exclusively into the competence of specialised physicians.

Furthermore, the thesis presents a case history of a patient with a diagnosis of type 1 DM,

which, as part of the complex examination, includes specific procedures for the recognition
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of ANS dysfunctions, orthostatic test, deep breathing test as well as the evaluation of the

“Autonomic Function Questionnaire”.
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11 PRILOHY

Priloha 1. Dotaznik na autonomni funkce (DAF) (Opavsky, 2002)

Jméno a pfijmeni:

Datum vysetteni:

Rodné &islo:
Cislo A B o
1 Ruce mivam obvykle  studené teplé normalni,
nebo nevim
2 V ustech mivam ¢asto sucho hodné slin Nevim.
3 Krevni tlak mivam vySSi nizsi normalni
4 Kazi mam spise suchou zpocenou
5 Véhové snadno hubnu snadno pfibiram  beze zmén
6 Omdlévam nikdy nebo opakované
velmi zfidka
7 Mam sklon k zacpé prajmam Pravidelna
stolice.
8 Ruce se pfi rozcileni Casto tfesou netfesou
9 Bu$enim srdce obcas trpim nikdy netrpim
10 Jsem spiSe bledy cerveny Nevim.
11 Vnitiné mivam pocity napéti  byvam vétSinou klidny
12 Po rozéileni trpim nechutenstvim  mivam vétsi chut k jidlu
13 Usinam s obtizemi snadno
14 Og¢i mi slzi velmi zfidka dosti ¢asto
15 Horko a vy$si teplotu $patné snasim snasim dobre

16

Chlad

snasim dobre

snasim Spatné
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Priloha 2. Potvrzeni o prekladu

PREKLADATELSKA DOLOZKA

Ja, Lenka Petragova, IC: 73009911, soudni pfekladatel jazyka &eského a anglického,
jmenovana rozhodnutim Krajského soudu v Ostravé ze dne 28.02.2002,
&).Spr 1341/2002, zapsana v seznamu tumoénikl a pfekladatell vedeném
Ministerstvemn spravedinosti Ceské republiky, timto stvrzuji, 2e jsem osobné provedia
pfeklad pfipojené listiny, a Ze tento pfeklad souhlasi s textem pfedmétné listiny. Pfi
provadéni piekladu nebyl pfibran konzultant,

Tento tkon je zapsan v evidenci dkonu pod evidenénim &islem: ..2081/2023

TRANSLATOR'S CLAUSE
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that | have personally translated the attached document and that this translation is a literal
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