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Abstrakt:

Prace se zabyva problematikou Parkinsonovy nemecas@ienim na autonomni
nervovy systém a moznosti jeho oviwin prostednictvim I€ebné rehabilitace.

Prace obsahuje popis autonomniho nervového systéxtnapyramidového systému,
Parkinsonovy nemaoci, ¢ébné rehabilitace a spektralni analyzy variabgdiyeni frekvence.

Prostednictvim diagnostického systému VariaCardio TF#a lprovedena spektralni
analyza variability srdmi frekvence u Sesti osob s Parkinsonovou nemiedd pahajenim
rehabilitace a po dvoussicni rehabilitaci. Tyto osoby byly vybrany ze soubgmoband
grantoveé studie z roku 2008. Kontrolni skupinutit@o6 dobrovolniki odpovidajiciho #ku
a pohlavi. U osob s Parkinsonovou nemoci byly poaoy hodnoty paramétrspektralni
analyzy variability srdéni frekvence fed zahajenim rehabilitace hednotami
po dvoungsicni rehabilitaci, dale ii@d zahajenim rehabilitace a grantovou studii prenéd
pied 14 ndsici (2008). Hodnoty paramétkontrolni skupiny byly porovnany s namnymi
daty osob s Parkinsonovou nemoci ziskanyd¢hd pzahajenim rehabilitace. Vy&ati
zahrnovalo také #feni krevniho tlaku a tepové frekvence, vyplh Anamnestického
dotazniku a Dotazniku na subjektivni stav a autoridonkce.

Z parameti zahrnutych do hypotéz byla u kontrolni skupinykdzana signifikanth
vySSi hodnota parametru R-R INTERVALY viehu 1 v@mani se skupinou osob
s Parkinsonovou nemoci. Ve stoji a lehu 2 nedo&ighifikantnim zninam.

U parkinsonik doslo po dvoursiéni rehabilitaci ve stoji k signifikantnimu snizeni
hodnoty POWER LF. V lehu 1 a lehu 2 nedoSlo k digaintnim zngnam.

K signifikantnimu zvySeni hodnoty TOTAL POWER do8le stoji u parkinsonik
pied zahajenim rehabilitaci v porovnani s grantovimdis z roku 2008. Vlehu 1 a lehu 2
nedoslo k Zadné signifikantni Zng.
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The thesis is concerned with problems of Parkirsalisease with the focus on the
autonomic nervous system and ability of its infleemising rehabilitation.
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By means of a system VariaCardio TF4, a spectralyais of heart rate variability
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Seznam zkratek

ANS
AT,
ccv
CGSA
CNS
COMT
DAF
EKG
FFT
GABA
HF
HRV
L-DOPA
LF

MAO
MPTP
MSA
MSSD

pCG;
pH

PN
PNNS50

pO;

PSP
(non)REM
RMSSD

autonomni nervovy systém
receptor 1 pro angiotenzin Il
koeficient variace ukazaltele
coarse-graining spectral analysis
centralni nervovy systém
katechol-O-methyl-transferaza
Dotaznik autonomnich funkci
elektrokardiogram
Fast Fourier Transformation
kyselina gama-aminomaselna
high frequency (vysoka frekvence)
heart rate variability (variabilita sréi& frekvence)
3,4-dihydroxy-L-fenylalanin (I1ék k ovlivimi Parkinsonovy nemoci)
low frequency (nizka frekvence)
musculus (sval)
monoaminooxidaza
1-methyl-4-fenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridire(firotoxin)
multisystémova atrofie
Mean Squared Successive Differences
nervus (nerv)
parcialni tlak oxidu uhtitého
kyselost (potential of hydrogen)
Parkinsonova nemoc
relativni poet N-N interval, které jsou alespgioo 50 ms delSi neZ@dchozi
N-N interval
parcialni tlak kysliku
progresivni supranuklearni paralyza
(non) rapid-eye-movements (faze spanku)
root mean square successive diference (analcaina piiméru ¢tverai

rozdilu mezi po sabnasledujicimi N-N intervaly)



SAHRV spectral analysis of heart rate variability
(spektralni analyza variability srétg frekvence)

SDANN standard deviation of the averages of NNriraks in all 5-minute segments  of
the recording (si&rodatna odchylka fmérnych hodnot N-N intervélz 5

minutovych Usek dlouhodobého zdznamu)

SDNN standard deviation of all NN intervals ¢godatna odchylka vSech N-N
intervali)

SDNN index pimérna hodnota SDNN

SSRI selective serotonin reuptake inhibitor (silek inhibitory zptného
vychytavani serotoninu)

TF tepova frekvence

TK krevni tlak

UPDRS Unified Parkinson’s Disease Rating Scale

VLF very low frequency (velmi nizka frekvence)

VO,max maximalni spa¢ba kysliku
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Uvod

Parkinsonova choroba byla poprvé popsana ratho 19. stoleti, &oliv projevy
tohoto onemoaini byly znamy jiz davno. Jedna se o chronické rlegické onemoctni
postihujici osoby néasgji kolem 60. roku ¥ku. A¢koliv se jedn& o progresivni onemeai
které neni dosud mozno zcela \Wtgexistuji preparaty vyznandrpotlaujici projevy tohoto
onemocgni. Parkinsonova choroba je wzné mie charakterizovana vyskytem hypokinézy,
rigidity, tremoru a posturalnich poruch. Tyto prgjenohou byt nejvice patrnéasto se vSak
objevuji také autonomnitfznaky a psychické potize. V pa@jgich stadiich se zavaZnost
projevi prohlubuje a pbyvaji také komplikace souvisejici s dlouhodobynivanim lék.

V souwasné dob jsou diagnostické i terapeutické medicinské poshgvelmi vysoké
arovni. Stale ¥tSi pozornost je za#hovana na autonomni nervovy sytém, jeho fyziologickeé
i patologické fungovani, diagnostiku poruch a matnovlivnéni tohoto systému. VySeni
variability srdéni frekvence poskytuje obraz tykajici &mnosti autonomniho nervového
systému skrzerizeni srdeni frekvence. Vysoka variabilita si&d@ frekvence vypovida
o dobré adaptabilitautonomniho nervového systému, naopak nizka vitaape znakem
poruchy adaptability tohoto systému a je nutnaiadhégnostika ficiny. Sledovani variability
srde&ni frekvence zaznamenava stakdsy rozmach, @ jiz v oblastech klasické mediciny
¢i sportovni mediciny, vyuZziva se v diagnosticeyprei i sledovani vyvoje stavu.

PostiZzeni autonomniho nervového systému u osolkinBanovou nemoci je pomoci
spektralni analyzy variability srdei frekvence snadno detekovatelné. Kéaarmgnostiky Ize
tedy pozorovat vyvoj onemoéni a hodnotit psobeni jak vninich, tak vijSich vliwvi.

Lécebna rehabilitace a fyzioterapie je &asti komplexu komprehensivni rehabilitace
a u osob s Parkinsonovou nemaci je velfidezitou sodasti komplexni terapie. Individualni
i skupinova léebna &lesna vychova iispiva ke zlepSeni fyzického stavu a k owinh
projevi Parkinsonovy nemoci. Individualnickébna &lesnéd vychova se zaiiuje predevsim
na aktualni a nejvice problematickou oblast s cilelrzeni a nebo Upravy stavu. Skupinova
lé¢ebna &lesna vychova navic vede i kldzitému pozitivnimu psychickému l&d diky
setkdvani osob s podobnymi zdravotnimi problémiynapaidem dochazi i ke zlepSeni kvality
Zivota. Snahou je vést pacienty s Parkinsonovouorérk samostatné pravidelné fyzické
aktivité, ktera pozitive ovliviiuje stav celého organismug¢etné autonomniho nervového

systému.
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1 Autonomni nervovy systém

Cilem nervového systému jako celku jeéijgm informaci z periferie a jejich
zpracovani, fenos informaci, i@nos nervovéhaizeni na efektory a uchovavani informaci
(Jandova, 2009).

Nervovy systém byva anatomicky ¢ldn na cast periferni a centralni.
Neurofyziologicky jej Ize roz#lit na limbicky systém, systém somaticky a autonbmn
nervovy systém. Libicky systém Gzce spolupracujggkovou krou, limbickym mozékem,
hypothalamem a dalSimi strukturamitestniho mozku. Somaticky systém zahrnuje smysly
a senzomotorikuiidi pohyb kosternich sval zpracovava externi informace a reakce &a n
a uplatiuje se pi védomémiizeni (Jandova, 2009).

Nazev autonomni nervovy systém zavedl J.N. Langiay p@&atku 20. stoleti
(Hainsworth, 1998). Pojem vznikl ziqustav, Ze tento systém funguje samostdiaz
zavislosti na fesnémizeni strukturami vyssich oddjlvéetns struktur korovych, centralniho
nervového systému. Tytorgrstavy byly pozgi piekonany (Opavsky, 2002). Autonomni
nervovy systém se shoduje se somatickym nervovystésyem svym funinim zakladem
a Uzce s nim spolupracuje. K jejich vzajemné irgeigdochazi jiz na Urovni p&td michy,
vyznamré pak v prodlouzené miSe, v hypothalamu a jeho apgithalamem a mozkovou
karou (Trojan et al., 1999).

Autonomni nervovy systém a somaticky nervovy sysiérmimo funkini zaklad -
reflexni oblouk - rozdilny jak anatomicky, tak inkéné. V pripact autonomniho nervového
systému se vegetativni regulacgedbez u¢domeni. Cilovym organem ANS byva vt
organ. Nervova vldkna ANS jsou ve srovnani s mokgrni viakny még myelinizovana,
terti a vzruchy vedou pomaleji. Reflexy ANS maji de&akeni dobu z dvodu wtSiho pd@tu
synaptickych pepojeni (Jandova, 2009). Pro autonomni nervovigsysgsou charakteristicka
vlakna krytd pouze neurilemou, tzv. Remakova Sddfna, ktera vytvieji rozsahlé sét
(Cech & Horky, 2005).

Autonomni nervovy systém byva také ozme#an jako vegetativni nervovy systém
z davodu vlivu na zakladni biologické funkce spojen@ignem potravy, latkovou vysmou,
cirkulaci a daldimi funkcemi spojenymi s udrzeniivota a rozmnozovanimCi{hak, 1997).
Pro odpo¥dnost autonomniho nervového systému za zasobehkeys vodou, Zivinami,
stopovymi prvky a fisobky vSech systéim burgk a tkani v organismu je také povazovan
za logistiku ostatnich syst@émObecri je autonomni nervovy systém odgdny zatizeni

kardiovaskularnich a respémich funkci, termoregulaci a metabolismiéigeni hormonalni
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osy a regulaci vSech ZlI4z &ld, tizeni viscerdlnich orgéntizeni hladké svaloviny orgén
cév a Kze, regulani a troficky vliv, ktery se uplatuje na kosternich svalech, biorytmy,
reprodukci a kvalitu psychickych funkci, kognicipamet. Na kvalitni funkci ANS jsou
Zivotne zavislé funkce vSech ostatniiddicich systén véetrg imunity (Jandova, 2009).

Autonomni nervovy systém je obtiZpristupny zkoumani, protoze jeho funkce jsou
vySefovany podle reakci na aplikované pégn zverti (Jandova, 2009). Procesy
v autonomnim nervovém systému probihaji rytmickyulzech a v oscilacich. Odpal
autonomniho nervového systému jsou zavislédka,vpohlavi, aktualni kondici a konstituci
(Jandov4, 2009).

1.1 Periferni a centralni c¢ast ANS

Autonomni nervovy systém zahrnuje neurony cenitnéln periferniho nervového
systtmu a je den na aferentni a eferent@iast, gicemz eferentnicast ma slozku
sympatickou, parasympatickou a enterickou (Gano2§05). Eferentni ¢ast ANS
je dvouneuronova. Pregangliové neurony jsou ulozemgozkovém kmeni nebo miSe
a spojuji se s postgangliovymi neurony v autonomngangliich nebo ve &t organu.

Postgangliova vlakna inervuji bky efektoi (Ambler, 2004).

1.1.1 Periferni éast

Z morfologického i funkniho hlediska se autonomni nervovy systé&f da pars
sympathica i parasympathic&ikak, 1997; Ambler, 2004). Sympatické a parasynopéti
fizeni je organizovano recigm tak, Ze narst sympatické aktivity je sledovan poklesem
aktivity parasympatiku. Aktivace parasympatiku @i&Ze byt nezavisla na aktivaci sympatiku
(Kantor, 2003). VSechny organy inervované parasyik@a jsou jsou inervované takeé
sympatikem (naip srdce). Naopak vSak tato skiriest neplati. ¥tSina cév je inervovana jen

sympatickymi vazokonstréaimi viakny (Irmis, 2007).

1.1.1.1Sympatikus

Sympatikus ma ¢éta pregangliovych neurdn uloZena v thorakolumbalnim Gseku

michy, proto je ozn#van jako thorakolumbalni systém. Zabeape ergotropni funkce
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(zvySenou aktivitu, mobilizuje organismus v nebé&ipa stresovych situacich) (Ambler,
2004;Cihak, 1997).

Prvni eferentni neuron perifernino sympatiku jezaflo v zona intermedia hrudni
a bederni michy, jeho axon je kratky &ibv prednim misnim kinu. Po vystupu z michy
(ramus comunicans albus) jgepojen na druhy postgangliovy neuro#tSinou v kmenu
sympatiku. Odtud postgangliovy neuron probih& &emu organu, &Sinou podél cév nebo
pies rami comunicantes grisei do spinalnich faiesmérem k periferii. Nktera pregangiova
sympaticka vlakna kmene sympatiku pouze prochagjak k synapsim na druhy neuron
dojde v dalSich sympatickych gangliich. A to dbw prevertebralnim gangliu, nebo
az vorganovych gangliich blizko utrob. Kmen synipat je tvaren z provazce
paravertebralnich autonomnich ganglii. Po kazd@xsipatée bizi jeden kmen sympatiku,
sloZzeny ze sympatickych ganglii (ganglia trunci pathici) a svazku nerovych vlaken, ktera
ganglia navzajem spojujCthak, 1997; Irmis, 2007).

Sympatikus ma hlavni¢inky na krevni obh. ZvySuje srdéni frekvenci a silu stdh
srdce, zrychluje i@vod vzruch ze sig na komory a vyvolava zuzeni cév, a to ¥eSicasti
velkého olhu pomoci sympatickych vazokonstiich nervovych viaken. V kosternim
svalstvu vSak roz8ije arterie vlivem sympatickych vazodilétach vidken. V plicich
vyvolava bronchodilataci, v oku ro#8hi zornice a kontrakci m. dilalator pupillae. Efeni
sympaticka vlidkna dale zvySuji sekreci potu a vavaji kontrakci pilomotorickych hladkych
svali. Téz podtcuji kontrakci hladkého svalstva vasa deferentimemennych wkau.
V travicim ustroji tlumi symaptikus motilitu Zalugdktenkého geva a zvySuje tonus &&ct
(Irmis, 2007).

1.1.1.2Parasympatikus

Téla pregangliovych neurdnparasympatiku jsou uloZena v kranialnim a sakmalni
useku michy, tvid tak kraniosakralni systém. Parasympatikus @ggSpredevsim trofotropni
funkce (Ambler, 2004¢Cihéak, 1997).

Axony pregangliovych neurdnkraniosakralniho parasympatiku jsou dlouhé, jdem b
pieruSeni do blizkosti cilového organu a zde dockgzepojeni na druhy postgangiovy
neuron. Nkteré periferni drdhy mohou byt smiSené, coz znamere obsahuji jak
sympaticka, tak parasympaticka nervova viaktiagk, 1997; Irmis, 2007).

Pregangliové neurony kranialniho parasympatiku leparasympatickych viaknech

hlavovych neni (nuclei dorsales) a axony jsoiepojeny na druhy neuron v ganglion ciliare,
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pterigopalatinum, opticum a ve¢st travici trubice. Teti hlavovy nerv (m. oculomotorius)
ovliviiuje akomodaci oka inervaci m. ciliaris a vyvolavdeni zornice prostdnictvim
m. sphincter pupillae. V sedmém hlavovém nervu fatialis) jdou vlakna do slznych,
podjazykovych a pagklistnich Zlaz. Zvysuji slznou a slinnou sekrecid&/atém hlavovém
nervu (n. hypoglossus)¢bi vlidkna pro inervaci fjusni slinné Zlazy. Desaty hlavovy nerv
(n. vagus) je hlavnim parasympatickym nervem. Jeld&na (rami cardiaci) zpomaluji
srdeni frekvenci a rychlost vedeni vzrichN. vagus dale vyvolava bronchokonstrikci,
zvySuje sekreci travicichtdv, zesiluje motilitu v oblasti travici trubice gwolava relaxaci
sfinkterti (Irmis, 2007).

Axony sakralnicasti symaptiku, které 2maji v postrannich rozich Sedé hmoty misni
S-S4, jsOu @epojovany na postgangliové neurony az v inervovangoganech tlustého
streva, m@ového néchyre, pyje. Sakralni parasympatius oiliyje sexualni funkce, podili se

na vyprazdovani néchyke, defekaci (Irmis, 2007).

1.1.2 Centralni c¢ast

Centralni nervovy systém a nervové drahy maji mvsympaticka i parasympaticka
centra v mozkovém kmeni a mis€il{ak, 1997). Natizeni se podili j@devsim micha,
mozkovy kmen, hypothalamus a mozkoviigk(Langmeier, 2009).

Micha realizuje interakci vegetativni a somatickderentace i eferentace
a také vegetativni reflexy (Trojan et al., 1999g¢tativni reflexy jsou pod vlivem vysSich
center - hlavni regutai vlivy pochazeji z mozkového kmene. DalSi autonbfankce jsou
vSak také&izeny z hypothalamu a ostatnigsti limbického systému (Langmeier et al., 2009).

V retikularni  famaci mozkového kmene jsou uloZzena centra dychaci
a kardiovaskularni. Je zde koordinovana i souhrdilitpoa sekrece v travicim systému
a podili se i na koordinactipsexualnich funkcich a termoregulaci (Trojan et 999).

Hypothalamus ma reguai a modulani funkci na ANS a zprostdkovava spojeni
z periferie s#znymi oddily mozku (nap z retikularni formace, limbického systému,
neokortexu). Spojeni s ostatnimiastmi mozku umaiije vysoky stupg integrace
somatickych a vegetativnich funkci, tak i komplexnmiény autonomnich funkciipraznych
emocich. Hypothalamus ma vliv také naeni endokrinnich funkci, tvotbvazopresinu
a oxytocinu. Je také soésti limbického systému, upfialje se proto $ tizeni emeéniho
doprovodu chovani. Hypothalamus je tedy rozhoduji¢lankem udrZzovani homeostazy
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a spolu s retikularni formaci zdji§i mimovolni, automatickou funkci cilovych organ
(Ambler, 2004; Jirak, 2005; NevSimalovaiAkka & Tichy, 2005; Trojan et al., 1999).

Cinnost autonomniho nervového systému koordinujé talozkova kra. Alokortex
piedstavuje plastickou nejmladSi intefita oblast autonomnich a somatickych funkci,
neokortex hierarchicky nejvysstidici oblast autonomnich vykonnych funkci CNS.
Rozhodujici vliv mozkové iy je uskuténovan vrozenymi a ziskanymi formami as@aiih
funkci (Trojan et al., 1999).

1.2 Mediatory a receptory ANS

Mediatorem cholinergnich neunbrje acetylcholin. Uvaluje se na pregangliovych
zakortenich parasympatiku i sympatiku, na postgangliovgaekorgenich parasympatiku
a rekterych vlaken sympatiku (vazodilgtd vlakna cév kosternich swalneurony potnich
Zlaz) (Trojan et al, 1999).

Receptory pro acetylcholin jsou dvojiho typu: Nikatinovy a M - muskarinovy.
N-receptory se nachazeji ve autonomnich ganglitdtgsternich svalech a mozku. Vazba
acetylcholinu na N-receptor vede k depolarizaci.rddeptor ma &kolik typa (M1-M5)

a vyskytuje se v srdaim a hladkém svalstvu, ve Zlazach a mozku. Vaasykholinu
na M-receptor (M2) v srdeich sinich vede k hyperpolarizaci (oteviraji s& Kanaly),
v hladkém svalstvu k depolarizaci (oteviraji s€ WaC&" kanaly). V mozku vede tato vazba
také k depolarizaci, avak cestou uzavirdnk&naf (Trojan et al., 1999).

Mediatorem adrenergnich neufon je noradrenalin, ktery se uvolje
na postgangliovych zakoéenich neurol sympatiku (s vyjimkou vidken pro cévy kosternich
svali a potnich ZI4z) (Trojan et al., 1999).

Receptory pro noradrenalin (i adrenalin) jsolétdkojiho typua ap. Oba tyto typy
se &li na podtypyws, ay, 1 a2 (Trojan et al., 1999). Popisovany jsou t@ilséeceptory, které
se vyskytuji nejvice na tukovychitkach (Irmis, 2007). V fipadt regulace srdmi frekvence
se vyznama uplatiuji receptory typu;, po jejichz aktivaci dochazi k vyraznému zvySeni
srdeni frekvence. Vyskytuji se zde i recept@py ale za rozhodujici zény srdeni frekvence
odpovidaji recetorp; (Opavsky, 2002).

Na ANS maji vliv také dopaminergni a purinergni emory, GABAergni
a glutaminergni transmise gegre i opioidni receptory (Jandova, 2009; Opavsky, 2002

Baroreceptory se nejvice vyskytuji v kardiovaskuildr systému. Reaguji na tlak

v sinich a komorach srdce, v oblasti karotid aicigh. Baroreceptory ve &tach venozniho
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systému cévnihorecisté, v matovém nEchyti a ve viscerdlnich orgdnech odpovidaji
na protazeni a soéasr¢ pini i funkci nociceptar. Prenaseji také informace o tlaku, nataZeni,
napinani a bolesti (Jandova, 2009).

Chemoreceptory jsou nutné piiaeni pQ a pCQ a pH, odpovidaji za acidobazickou
rovnovahu. Umighy jsou ve siné karotid, aorty a v miSe. DalSi chemoreceptory jsou
v hypothalamu, jazykiwEichoveé oblasti a v oblasti gastrointestinalnih&tigJandova, 2009).

Termoreceptory se vyskytuji vaki a podkozi, ve visceralnich organech apothdi
se k perifernim termorecepton. V miSe a CNS se nachéazeji centralni termorepepto
(Jandov4, 2009).

Nociceptory reaguji na protazeni, ischémii&ktaré chemické {mobky. Nachazeji
se ve sinach arterii, u vnihich orgad, vedou informace o nocicepci algické i nealgicke
(Jandova, 2009).

1.3 Léky ovliv Aujici ANS

Sympatomimetika jsou é&/a vyvolavajici podrazthi sympatiku. Na receptoryapobi
piimo nebo vyplavovanim noradrenalinu.citky jsou dlény na o a p. Uginek oy
mé kontrakni efekt na hladké svaly cév a na sval vyvolavajigidriazu. @inek o, vede
k Gtlumu daldiho vyléovani noradrenalinu. &inky B; zrychluji ¢innost srdce. Zvy3uje
se vodivost, vzruSivost a stah¢ioky B, uvoliuji stahy hladkého svalstvaldhy, bronct,
streva a cévni ghy (Irmis, 2007).

Adrenalin ma pmy o i p adrenergni &nek. Na srdce i{sobi zejméne svym
B u¢inkem. Na cévach v nizSich davkach vyvola vazoddatB, (cinek) a po vysSich
davkach vazokonstrikciof Ucinek). Noradrenalin {sobi zejménan; Gcinkem. Dopamin
s prevazujicimp; ucinkem zvysSuje kontraktilitu srdce a minutovy stdeobjem. K dalSim
sympatomimetikm pati izoprenalin, efedrin, fenyefrin apod. (Irmis, 200

Sympatolytika tlumi tinek sympatiku. Tlumeni probih&imo blokaci adrenergniho
receptoru nebo néno omezenim vydeje neurotransmiteriiink a-sympatolytika fsobi
nejvyrazigji v oblasti cév §; reakce), kde {sobi vazodilataci a pokles TK.iimha
B-sympatolytika §-blokatory) blokuji ¥tSinoup; i B2 receptory. Blokado(; U¢inku na srdci
snizuji TF, oslabuji stahy srélgiho svalu a zpomaluji vedeni ¥epodnim systému, sniZuji
spotebu kysliku. K nefimym sympatolytikm pati nag. methyldopa (Irmis, 2007).

Parasympatomimetika aktivuji M-receptoryimo nebo progednictvim nadbytku

acetylcholinu. K pimym parasympatomimetikn se tadi nap. karbachol a pilokarpin.
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Acetylcholin podany zevwh se rychle rozklada, muskarin vyvolava Hoé piiznaky
M-Ucinkem, nikotin stimuluje receptory ve vegetativnigdingliich N-dinkem. K nepimym
parasympatomimetitkn pati nagiklad fyzostigmin, neostigmin, pyridostigmin a djshin
(Irmis, 2007).

Mezi parasympatolytika pétzejméne atropin a skopolaminig®bi vice na Zlazy,
nez na hladky sval. Atropin blokuje pouze M-recepto Tlumi sekreci Zlaz,
ma spazmolyticky &inek na hladkou svalovinu. Snizenindinku parasympatiku dochazi
ke zrychleni srdmi frekvence. Skopomalin ma obdobrignky, méa vSak ¥tSi efekt na CNS

a pouziva se mimo jiné u parkinsonismu (Irmis, 2007

1.4 VIiv ANS na kardiovaskularni systém

Prevodni systém srdei vyvolava rytmické srdmi stahy myogenniho tpodu,
proto srdce tepe i po zbaveni nierWNervy gichazejici k srdci ovliiuji srde&ni frekvenci
a intenzitu staln Srd€nimi nervy jsou autonomni nervova vlakna efererfsyimpatikus,
parasympatikus) i aferentrfipak, 1997).

Vlakna sympatiku fichazeji z kmene sympatiku a jsou o#m&ana jako nervi
cardiaci. Sympaticka vlakna inervuji oblast sikibmor a obechv srdci zfisobuji zvySeni
srdeni frekvence (pozitivni chronotropni efekt), zirgeméni srd€ni akce (pozitivni
inotropni efekt), zrychluje fipvod vzruch ze sig na komory (pozitivni dromotropni efekt)
a zvysuje drazdivost srdce (pozitivni bathmotrogiekt). Sympatikus vyvolava zuzeni céev
(arterii a vén) ve &tSi ¢asti velkého krevniho &hu, rozSfeni arterii v kosternim svalstvu
a roz&feni wnéitych tepen Cihak, 1997; Irmi$, 2007; Jandova, 2009; Opavsk9220

Parasympaticka vlaknaiiphazeji jako ¥tve z n. vagus a ozdaji se jako rami
cardiaci. Inervuji v myokardu sinoatrialni a ateoxrikularni uzel, srdmi svalovinu sini,
meére pak srdéni svalovinu komor. Pravostranna vlakna vedtev@zrie do pravé pedsir a
koncentruji se v oblasti sinoatrialniho uzluésiéeem zejména na frekvenci srdce, zatimco
levostranna vldkna vedou hlavrk uzlu atrioventrikularnimu sipvazujicim dinkem na
rychlost vedeni vzruchu.tiBobi zpomaleni frekvence a zUze#hditych tepen (Irmis, 2007).

S @ichodem k srdci se sympaticka i parasympatickandapojuji v plexus cardiacus
a obsahuji ganglia cardiadaijak, 1997; Opavsky, 2002).

Aferentni vldkna vedou podty ze srdce do CNS. Projevem aferentniho vedeni
ze srdce mohou byt angindzni bolestékieéra aferentni viakna reaguji na zvyseni krevniho

tlaku v srdci a na zatku aorty (baroreceptory) a na &my objemu krve (volumreceptory).
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Informace o d&chto zménach pichazeji do jadra n. vagus a do vazomotorickych
a kardiomotorickych oblasti v prodlouzené migéhék, 1997).Eferentni cestou dochazi
ke znen¢ aktivity ve vldknech vagu, ktery siuje k srdci. B zvySeni systolického tlaku
tak reflexr® dochazi ke snizeni st frekvence. Vedle toho aktivace baroreceptmrlinuje
zpetovazeb® vazomotoriku, kdyZ § zvySeni TK dochazi fyziologicky k reflexni vazathci
(véetre venodilatace). Baroreceptory jsou tak zapojeny rémativnich zgtovazebnych
mechanism, pii nichz zvyseni krevniho tlaku vyvolava reflexnipodedi vedouci nasledn

k jeho snizeni a naopak (Opavsky, 2002).

Fyziologické mechanismy zny srdeéni frekvence srdmiho rytmu a jeji variability
zavisi na respiti sinusové arytmii. Uplatji se zde deceletai mechanismy vaguiip
vydechu s akcele¢aimi vlivy sympatiku pi inspiriu (Jandova, 2009).

Pfi posuzovani funkce kardiovaskularnino ANS nelzelazare hodnotit pouze
jeho vlivy na myokard, ale i jehccinky na cely oBhovy systém, kde hraji vyznamnou roli
baroreflexy a dalSi homeostatické regnianechanismy (Opavsky, 2002).
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2 Extrapyramidovy systém

Pyramidovy systém je twen korovymi neurony v gyrus praecentralis a kopiRalni
drahou a odpovida za volni hybnost. Extrapyramideygtém odpovida za zakladni
posturalni a hybné mechanismy a pohybové automgtidentvden bazalnimi ganglii, jejich
spoji, kmenovymi jadry a navazujicimi ascendentrandescendentnimi drahami. Dokonalé
souhry pyramidového a extrapyramidového systémiuspmozékem je zapdebi k volni

i mimovolni a automatické pohybové akté/{iNevSimalova, BzZicka & Tichy, 2005).

2.1 Céasti extrapyramidového systému

K extrapyramidovému systému piatast korova, podkorova a kmenova. Korowdst
piedstavuje area 6iggd motorickou zonou a area 8 ve frontalnim laldRadkorova oblast
je povazovana za hlavriast extrapyramidového systému. Jei¢va bazalnimi ganglii
- nucleus caudatus, nucleus lentiformis a nucleulsthalamicus. Nucleus lentiformis
se sklada z putamen a globus pallidus. Z klinickBlediska se rozduje na corpus striatum
(nucleus caudatus a putamen) a pallidum (globugdpg). Do kmenov&asti pati nucleus

ruber, substantia nigracast&né i retikularni formace (Ambler, 2004).

2.2 Funkce extrapyramidového systému

Hlavni funkci extrapyramidového systému je regulgiedevsim inhibice) svalového
tonu a zabezgeni automatickych pohyb Pres vzajemné spojeni mezi kortexem, thalamem
a bazalnimi ganglii se podili také na koordinadnizbybnosti, pedevSim na iniciaci pohyb
protoZze k aktivaci systéemu dochazi jileg z&atkem pohybu. Regulace je hlavmhibicni
(Ambler 2004).

Bazalni ganglia maji wezitou roli zhlediska sekrece neuroregulator
V extrapyramidovém systému bylo objeveno vice nezZ n8urotransmitér Jedna
se o mediatory, které jsou syntetizovany a twedny neurony a zprdsidkovavaji penos
vzruchu. V bazalnich gangliich jsou dva hlavni éyst neurofi z hlediska sekrece
neurotransmitér. dopaminergni a cholinergni. Kr@énacetylcholinu a dopaminu zde hraji roli
glutamét, GABA a dalSi (Ambler, 2004; Rektor, 2Q01)
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2.3 Extrapyramidové poruchy

Extrapyramidové poruchy vznikaji fip poruSe dopaminergnich a cholinergnich
neurorii. Dochazi pak kiznym pohybovym porucham. Extrapyramidovizpaky nelze
zcela jednoznmé prisoudit ugitym strukturam, je zde slozita stavba zakladniptidatnych
regulanich okrutii (Ambler, 2004).

Syndrom hypokineticko-hypertonicky je igoben deficitem dopaminu a naslednou
desinhibici cholinergnich interneuranNetastji se projevuje jako hypokineze (akineze,
bradykineze) a rigidita (Ambler, 2004; NevSimaloRazicka & Tichy, 2005; Pfeiffer, 2007).

Syndrom hyperkineticko-hypotonicky vznikareplevSim @i poruSe cholinergnich
(i gabaergnich) striatalnich neutormypickym projevem jsou dyskinézy. Konkrétee miZze
jednat o tremor, choreu, balismus, dystonii, myokk® nebo tiky (Ambler, 2004,
NevsSimalova, Rzicka & Tichy, 2005; Pfeiffer, 2007).
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3 Parkinsonova nemoc

Parkinsonova nemoc pat do skupiny extrapyramidovych oneméon
které se vyznauji omezenim volni a automatické hybnosti a abnbrimadrzenimcasti tla
nebo mimovolnimi pohyby. Jedna se o chronicko-m@signi onemocini nervové soustavy
(NevsSimalova, Rzicka & Tichy, 2005).

Parkinsonova nemoc a parkinsonsky syndrom majnétpjojevy, avsSakifgina je
odliSna. U Parkinsonovy nemoci dochazi k degenaritiu zaniku neurain pars compacta
substantiae nigrae v bazalnich gangliich, coz désleede k nedostatku dopaminu ve striatu
a jevi se jako hypokineticko-hypertonicky (rigidsi)ndrom. Parkinsonsky syndromibe byt
polékovy, vaskularni, toxicky, traumaticky, nadoypvpostencefalicky, hydrocefalicky,
ale mize byt i sodasti neurodegenerativnich poruch jako je multisgsié atrofie,

Alzheimerova choroba a podab(NevSimalova, RZicka & Tichy, 2005).

3.1 Historie

Poprvé byla nemoc popsana anglickym téka Jamesem Parkinsonem roku 1817
v knize ,An Essay on the Shaking Palsy“. Popsal ademoceini projevujici seiesem,
zpomalenim hybnosti, poruchou stoje aiz#h (Parkinson, 1817). Oripnak rigidity popis
doplnili Charcot a Gowers. Poruchy psychickych ftinkopirané dr. Parkinsonem byly
prokazany az v Sedesatych letech 20. stoleti. RNdgpodobré existovala i v pedchozich
stoletich, nelze se vSak d&ekét nic o jeji cetnosti (NevSimalova, iicka & Tichy, 2005;
Razicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Roku 1867 Odenstein a Charcot &S I&Cili Parkinsonovu nemoc beladonou -
piipravkem rostlinného twodu s anticholinernim dinkem. Roku 1913 nalezl Lewy
v mozcich pacietitzentelych na PN typickatiska mikroskopickych rozsmi - tzv. Lewyho
téliska. Tretjakov v roce 1919 jako prvni popsal mx&Eni substantia nigra v mozku pacient
zentelych na PN,imZ poprvé poukazal na moznou souvislost mezi Ptmato jadry.

V roce 1921 pouzil Avezzu vdée PN skopolamin a Kleemann v roce 1929 vysoké davky
atropinu. Teprve vroce 1946 bylo Sigwaldem uvedena trh prvni syntetické
anticholinergikum (biperiden). Prvni stereotaktickézionalni operace byla w¢loveka
provedena roku 1947 a tato technika byla pouzitedgoi v Iécbé PN. Carlsson roku 1958
objevil, Ze se dopamin vyskytuje ve velkém mnozstieazalnich gangliich. Na podkkapgho
praci se pod#do vroce 1960 Ehringeovi a Hornykiewiczovi ve Widprokazat, Ze PN
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je zpisobena nedostatkem dopaminu v substantia nigr&mBirer ve Vidni a Barbeau
v Montrealu se v ndvaznosti na tento objev rok@11pokusili o I€ebné pouziti L-DOPA
u pacienit s PN. L-DOPA jako chemicka sléenina byla znama uz od roku 1911, kdy
ji chemik Funk poprvé syntetizoval. Roku 1967 se&afa pouZivat L-DOPA spote¢
s inhibitorem enzymu dekarboxylazy (karbidopa, keeasid). Tato kombinace odstranila
vétSinu perifernich nezadoucich vedlejSich efelé&by, které limitovaly pouziti L-DOPA
u pacienit s PN. AZ do satasnosti zatim jejichdinnost Zzadny |ék v monoterapii ngjgonal.
AvSak rekolik let po rozs&ieni terapie L-DOPA byly popsany tzv. pozdni komati& |€by,
které se staly hlavnim limitem dlouhodobé dobrégpdzy pacient V roce 1969 zavedl
Schwab do &y PN amantandin a vroce 1974 poprvé pouzil Cainétbé PN lék
s agonistickym &nkem na dopaminové receptory (bromokriptin). V &mroce Knoll
v Budapesti ohlasil objev selegilinu, ktery dédg PN uvedl Birkmayer v roce 1976. Roku
1983 Landston zvejnil objev tykajici se latky, nazyvané ve zkratd®TP (1-methyl-4-
fenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridin), ktera vznikd wdma&rném mnoZstvi ) nespravném
zpasobu vyroby heroinu. MPTP ma selektivni neurotoxiokfekt na dopaminergnich
bunkach a vyvolava ipiznaky klinicky neodliSitelné od PN aclia stejnymi léky jako u PN
je &inna. Objev dinku MPTP ukazuje na jednu z moznychi¢m onemocsni a umoiuje
ziskat ¥rny experimentalni model (Hartl 1991; NevSimaloWzicka & Tichy, 2005;
Razicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

V 80. a 90. letech poktaje intenzivni vyzkum etiopatogeneze tohoto oner#micn
i novych zmisohi lécby. Hledaji secasné ukazatele PN, detekovatelné jiz v preklinickém
stadiu nemoci, zkouma se dynamika rozvoje prektito a klinického stadia, vztah nemaoci
k biologickym mechanisim rozvoje psychickych poruch, sleduji se epidengizlée
parametry (Hartl 1991; NevSimalovan#ka & Tichy, 2005; RzZicka, Roth & Kaovsky,
2000).

3.2 Epidemiologie

Prevalence je udavana mezi 84 az 187 postizenynii0@a000 obyvatel. U osob
starSich Sedesati let se PN nach&#lign¢ u kazdého stéholoveéka. Incidence je 5-24
jedinai na 100 000 obyvatel. Patek PN se objevuje vesku 58 az 62 let¢etnost vyskytu se
s wkem zvySuje az do 75 let, déle jiz tento trend neairny. Riblizné 10% pacient
onemocni ped 40. rokem &u a 10% paciefit onemocni po 75. roceé¢ku. Mortalita

pacienti je udavana od 0,5 do 3,&ipach na 100 000 obyvatel. Udaje jsou zkreslené
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informacemi o bezpro&tdni gicingé amrti. Rozdil vyskytu PN mezi muzi a Zenami jenviel
maly, lehce pevaZzuje postizeni miaza to v pondru 1,2:1 (Golbe, 1999; Ricka, Roth &
Kanovsky, 2000).

Rozdil v prevalenci jednotlivych etnik i ve sledavamezi jednotlivymi kontinenty
neni vyrazny (Rzicka, Roth & Kaovsky, 2000). Pouze&ast studii (Morikawa et al., 1996;

-y

Richards & Chaudhuri, 1996prokazuje nizsi vyskyt u Atani a Asiafi Zijicich v Japonsku
aCing, nez u Indoevropdrzijicich v Severni Americe a Evréap

Souvislost vyskytu PN a geografickych redgiomebyla nalezena. Existuje vSak
moznost vysSiho vyskytu PN v trédé zentdélskych oblastech oproti industrialnit@stem
a moznost mensiho vyskytu v subtropech a tropeé¢hvmairném pasmu (Ricka, Roth &
Kanovsky, 2000).

Nebyla pozorovana zadna zavislost vyskytu PN ndiloasti ve spoléenske vrsty,
vzklani, stra¥, zaméstnani, kontaktu se zwaity, Zivotnim standardu, socialnim stavu,
oc¢kovani, g@ijmu alkoholu. Nebyl prokazan ani vliv infékich agens, efektu traumatu
a koincidentnich onemoéni (NevSimalova, ®icka & Tichy, 2005; RzZicka, Roth &
Kanovsky, 2000).

Podle rkterych studii vznika tato nema@stji u nekudki (Grandinetti, Morens,
Reed & MacEachern, 1994) a u osob s ,premorbidaéboosti vyznaujici se uzakenosti,
negizpusobivosti a depresemi (Golbe, 1996izkRka, Roth & Kaiovsky, 2000). U osob s PN
se mén vyskytuje hypertenze, diabetes mellitus a maliggnhory (Rizicka, Roth &
Karnovsky, 2000).

Zvazovana je moznost souvislosti vzniku PN s exgopiimyslovym zplodindm
a toxinim, ale také genetické aspekty (NevSimalov#itka & Tichy, 2005; Rzicka, Roth
& Kanovsky, 2000).

3.3 Etiopatogeneze

Pricina vzniku PN neni dosud zndma. Vznikd na podklaguronalni ztraty v pars
compacta substantiae nigrae s naslednym snizemi@zgydopaminu v této oblasti. Dopamin
tlumi vydej acetylcholinu, protoipnedostatku dopaminu dochazi ke zirggho inhib&niho
vlivu a nasleda jsou cholinergni interneurony hyperaktivni. U madi s PN se vyskytuji
i zmeny jinych transmitefr v mozku, avSak tyto zémy nejsou konstantni a praygbdobré
se podileji na vzniku gkterych symptori v pozdnich stadiich nemoci (NevSimalova,
Razicka & Tichy, 2005; Rzicka, Roth & Kaiovsky, 2000; Stochl, 2008).
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Hlavni motorické symptomy PN vyplyvaji z dysreg@astriata z dvodu nedostatku
dopaminu. PN je tedy #Zgobena presynaptickym mechanismem - nedd@sitaite syntézou
dopaminu. Striatum jako postsynapticka oblast rénBziji poSkozeno (Rzicka, Roth &
Kanovsky, 2000).

PN se klinicky projevuje pra¥godobré az po subklinickém obdobi trvajicim 3-5 let,
nazyvajicim se preklinické (asymptomatické) stadidopaminového nigrostriatového
deficitu. V tomto obdobi dochazi ke kompe#rzan mechanistimn presynaptického (zvysené
uvolovani dopaminu zbyvajicimi dopaminergniminkami v pars compacta substantiae
nigrae) a postsynaptického razu (hypersenzitivitapadninovych receptér striata
na dopamin) (Rzi¢ka, Roth & Kaovsky, 2000).

Po subklinickém obdobi dojde k poklesu dopamind 0% mivodniho mnoZstvi
a teprve v této dabse z&nou objevovat prvni klinické symptomy (Stochl, 208

Existuje rekolik hypotéz vzniku PN. Endotoxinova hypotézéegpoklada vznik
oxidativniho stresu v nigrostriatalnim komplexu, et je zmisobem nedostatkem
detoxika&nich mechanisih nebo primarni nadprodukci kyslikovych volnych kaidfi.
Exotoxicka hypotéza fpdpokladd moznost, Ze se exotoxiny dostanou do mnqxks
fyziologické detoxikani mechanismy a naruSi funkci zdravych mitochondmgbo pes
porusené detoxikami mechanismy, pdp Ze exotoxiny fisobi na poskozené mitochondrie.
V dalSich hypotézach je také zmvana moznost genetické poruchy nebo apoptdzékbun
Vv pars compacta substantiae nigrae (Foley & Rieddr@99; Oertel & Hartmann, 1999;
RaZicka, Roth & Kaovsky, 2000).

3.4 Klinicky obraz

Klinicky obraz PN je dan vzajemnou kombinaci matkyich a non-motorickych
symptonii. Mezi zakladni projevy p#t hypokineze, rigidita, tremor a posturalni poruchy
(Hartmann & Oertel, 1999; NevSimalovajdkka & Tichy, 2005).

Mezi hlavni motorické fiznaky pati tremor, rigidita, bradykineze (hypokineze
az akineze), posturalni nestabilita a poruchizeh Mezi vedlejSi motorické poruchy Hat
ztrata sdruzenych a simultannich polyllnypomimie, dysartrie a hypofonie, aprozodie,
mikrografie, dyskineze nenavozené&léu, akatizieci ,restless legs" syndrom, periodické
pohyby ve spénku, abnormalni chovani ve spankuygbar pohyb ofi a anich viek
(Razicka, Roth & Kaovsky, 2000).
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K non-motorickym piznakim sefadi mentalni, autonomni, senzorické a senzitivni
dysfunkce (RzZicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Motorické a non-motorickétfznaky navozené progresi onemémana I&bou zahrnuji
fluktuace kvality hybnosti, dyskineze a mentalnsfiymkce (RZicka, Roth & Kaiovsky,
2000).

3.4.1 Bradykineze, hypokineze, akineze

K nejvyrazrgji omezujicim piznakim nemoci paf hypokineze (sniZeni rozsahu
pohybu), bradykineze (zpomalenyupéh pohybu) a akineze (nehybnost). #Pamezi
patogenetické aspekty bradykineze, akineze a hgpaki spolehli& interpretovat. Jedna
se pravdpodobré o dysfunkci v motorickém okruhu spojujicim bazédainglia, motoricky
a premotoricky kortex, spaleé se suplementarni motorickou areou. Defektni jaglanti,
aktivace, spushi, ukorteni a ¥etzeni jednotlivych motorickych programMira deficitu
dopaminu v kaudatu koreluje s tiZchto symptom (Hartmann & Oertel, 1999; ®Ricka,
Roth & Kaiovsky, 2000).

Tyto piiznaky se manifestuji asymetricky, zatku gedevsim na akrech. Jemna
motorika ruky je zpomalena a nevykonna, coz vederéblémim v kEZnych dennich
aktivitach jako je oblékani,fffem potravy a psani. Mikrografie se vyzZog vyraznym
zmen3enim pismajgrevsim ke kondiddku. Pisemny projev trva dlouhou dobuifiRka,
Roth & Kaiovsky, 2000; Ulmanova & #icka, 2007).

Pozdji je postizena axialni motorika, objevuji se pely s clizi. Krok je pomalejsi,
chiaze je Souravd, synkinézy hornich Eetin jsou omezeny. Startovni hesitace (vahani)
se vyznauje cupitdnim¢i preSlapovanim na mistéi pied pgekazkou. Vstavani ze Zidle
je pomalé, nejisté a nakolikrat. Start pohybkasem vyZzadujeddomé usili a soustdni.
Akineticky freezing je situace, kdy ma pacient zgr@ohybu, pedevsSim chze steji jako
hesitace nap v Uzkych prostorech. Prov&d vice pohyh najednou je obtizné a pogabva
Unavnost je u pacieits PN ¥t3i (Ressner & Sigutova, 2001fiRcka, Roth & Kaovsky,
2000).

V lehu se objevuje ffiznak fiktivni podusky z @vodu neschopnosti dokéih pohyb
a polozit hlavu na pol&taNocni potize se vyzraiji neschopnosti dojit na toaletu, &to
se natzku, pikryt se (Rizicka, Roth & Kaiovsky, 2000).
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Respir&ni pohyby hrudniku jsou mensiho rozsahu, coz vedeiku hypoxygenace
nebo hypostatické pneumoniei@ka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Hypomimie se vyznauje snizenim rozsahu pohybu mimického svalstva.a¥/yr
obliceje je neminny, casto je také sniZzena frekvence mrkani. V péikroh stadiich nemoci
hypomimie pechézi do podoby tzv. maskovitého ¢eje (NevSimalova, #icka & Tichy,
2005).

Hlas se ztiSuje &e¢ je monotonni (hypofonickd) a nemelodicka (dyspdid).
Pozdiji se vyskytuje dysartrie (Setla, ticha, mumlavéec). Okfas Ize pozorovat zrychleni
tempateci (tachyfémie) a opakovani poslednich slay slabik (palilalie). Tyto poruchy
mohou vést k probléfm v komunikaci (Nevsimalova,iRRicka & Tichy, 2005).

Paradoxni kineze je stav nahle zlepSené hybnodtvfpeem pozitivniho emocialniho
zazitku. Patrné je vSak také nahlé zhorSeni hybmdsihegativnich afektivich prozitcich.
Existence paradoxni kineze poukazuje na intakimagbrickych prograri (Razicka, Roth &
Karovsky, 2000).

V pokratilych maze @i vysazeni Iéby nebo nasazeni neroleptik dojit k naprosté
nehybnosti - tzv. akinetické krizi (Ricka, Roth & Kaovsky, 2000).

3.4.2 Rigidita

Rigidita je charakterizovana zvySenim svalovéhoutdonstant v celém rozsahu
aktivré i pasivie provadného pohybu. Projevuje se jako plasticka rezisteacbyva
popisovana jako fenomén okne trubky, pofipadt jako fenomén ozubeného kola (fenomén
ozubeného kola je povazovan za zvySené elementéftféxy posturalni nebo projev
rytmického peruSovani rigidity naskoky tremoru) (Hartmann & @&r1999; NevSimalova,
Ruzicka & Tichy, 2005; Rzicka, Roth & Kaovsky, 2000).

Z hlediska patofyziologie je diskutovan vyznam dydfce svalovych ietének
a misnich reflek ¢i ,long latency” napinacich refléx pod vlivem descendentnich
abnormalnich signélz bazalnich ganglii, thalamu d@rlk (NevSimalova, BZicka & Tichy,
2005; RiZzicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Rigidita postihuje vyraziji axialni svalstvo a flexory, coz vede k flakmu drzeni
Sije, trupu a kotetin. Rigidni svalstvo jéasto bolestivé. Rigidita je vyjéeha asymetricky,
coz mize vést k poruSe drzenéla az skolioze, patologickym pohybovym sterdiyp
a vertebrogennim blokadam. Jedna straridenbyt vice postizena rigiditou a druha hap

tremorem. V pokréilych stadiich je pohyb namahavy a rigidita sejgri i na mezizebernim
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svalstvu, coZ spolu s bradykinezi a hypokinezi dmespir&ni pohyby (Hartmann & Oertel,
1999; Nevsimalova, #icka & Tichy, 2005; RZicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Intenzita rigidity kolisa v navaznosti na fyzickéa a stresu. Rigidita se zvysftip
pohybu druhostrannou koéetinou (tzv. Fromeriy manévr). Ve spanku rigidita mizi
(NevsSimalova, Rzicka & Tichy, 2005; Rzicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

3.4.3 Tremor

Tremor je definovan jako mimovolni, rytmicky, kamtialni pohyb s periodickymi
oscilacemi (Hartmann & Oertel, 1999). Patofyziotdyi podklad vzniku neni znam.
Predpokldda se existence centralniho oscilatoru laiing ktery neni dostates tlumen
dysfunkci striata. S intenzitou tremoru korelujerandeficitu dopaminu v palidu (Ricka,
Roth & Kaiovsky, 2000).

Ties u PN je klidovy o frekvenci 4-6Hz. Klidovyfes se objevuje u sval
relaxovanych diky stabilni poloze, ktera nevyZadajégravit&ni aktivitu. Tres vSak #kdy
obsahuje i statickou komponentu a projevi se tpk dosazeni cilové polohy po provedeni
pohybu (Hartmann & Oertel, 1999; NevSimalovdiZRka & Tichy, 2005; Rzi¢ka, Roth
& Kanovsky, 2000).

Stranova asymetrigdsu je dana stranovou asymetrii deficitu dopamiaustriatu
a rozdilnou mirou tohoto deficitu v jeho jednotithycastech, které maji somatotopickou
diferenciaci (Rzi¢ka, Roth & Kaovsky, 2000).

Tres se zptatku objevuje na distalniakastech koeetin, na palci ruky Ize pozorovat
addukné-flekéni pohyb oproti ostatnim pish piirovnavany k peéitani pegz. Ties se mze
projevit i na trupu, na hlavse vSak neobjevuje (Ricka, Roth & Kaovsky, 2000).

Amplituda tesu se zvySuje s progresi onentoinavSak kolisa dle momentalniho
stavu. Zvyra#uje se stresem, mentalnim asilim, Unavou, pohybentr&lateralni koetiny
nebo také P chuzi. i pohybu postizené ka@etiny se tes utlumi, ve spanku vymizi
(Deuschl, 1999; NevsimalovanRcka & Tichy, 2005; RzZicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Pacienty tremor z&fuje pedevSim sociath a psychicky, avSak w@asti pacient

se klinicky nemanifestuje (NevSimalovajakka & Tichy, 2005).
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3.4.4 Posturalni poruchy

Posturdlni nestabilita a poruchaiuzbk spoléné s bradykinezi, akinezi a hypokinezi
vedou k zavaZznému futkimu omezeni pacieint Mohou se vyskytovat jako pocit
nerovnovahy nebo strach z padu. Vyznamnou rofizen mimo jiné hrat i porucha
vzpiimovacich reflex, posturalnich reakci, ochrannych reakci branigiédu, popipact
i vestibularni dysfunkce. MozZna je také ztrata eatického provathi diive nawdenych
Gcelnych hybnych aktivit (Hartmann & Oertel, 1999;\W8amalova, RZicka & Tichy, 2005;
Razicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Zakladnimi projevy posturalnich poruch parkinsdnjgou flek¢ni drzeni trupu a Sije,
pozdtji i koncetin diky rigidig¢ flexorovych svalovych skupin (NevSimalovaiakka
& Tichy, 2005).

Krok je kratky a Souravy, synkinézy hornich Eketin jsou omezeny.Casto

se vyskytuje hesitace (vahani), akineticky freefmahlé peruseni pohybu zejméné phuzi,
v Uzkych prostorech, ip zménach smiru) nebo festinace (urychleni rytmutae). Pulze
(tendence k padu apobenou pocitem vykyvig1ist) se niize vyskytovat v klidu neboip
pohybu. Otoky jsoucasto pomalé a nejisté. Objevuje se také ortostatisisturals vazana
hypotenze (Hartmann & Oertel, 1999; NevSimalovéziéka & Tichy, 2005; Rzi¢ka, Roth
& Kanovsky, 2000).

3.4.5 Psychické poruchy

Depresivni a Uzkostné projevy mohou biitgmny jiz v p&éateenich stadiich nemoci.
Muze dojit k diskrétnimu postizeni exekutivnich fuinkeéostupentasu se rize rozvinout
mohou pejit az v demenci. iiRinou psychickych poruch je praggbdobr dopaminergni
postizeni, poz&i se pidavaji non-dopaminergni léze. Stavy zmatenostisgclpotické
projevy byvaji zfisobeny vedlejSimidinky farmakoterapie (Eichhorn, Miller, Mrass & Pohl
1999; Rizicka, Roth & Kaovsky, 2000).

3.4.6 Autonomni poruchy

Projevy autonomni dysfunkce se tzné mife vyskytuji u ¥tSiny nemocnych,
zavazrjsiho razu vSak nabyvaji az v pozdnich stadiichmareeeni. Podkladem vegetativni
dysfunkce jsou degenerativni &ny centralnich (hypothalamus) a perifernich (symcgat

ganglia a pletef) struktur ANS. Degenerativni Zmy spolu s fitomnosti Lewyho disek
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jsou kEZnymi nalezy v pozdnich stadiich. Lze jimi vyHit vétSinu projevt vegetativni
dysfunkce (Rzicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Postizeni hypothalamu je podkladem poruchy termdeeg a poceni. Postizenim
sympatickych ganglii se vystluje ortostaticka hypotenze, poruchy polykani, raptené
vyprazdiovani Zaludku, z&cpa, urologické a sexualni propldivod zvySeného mazotoku
a seboroické dermatitidy je nejasny. Ekierych projevw dysfunkce ANS existuje moznost
spolupodilu farmakoterapie (Eichhorn, Miller, Mrass Pohl, 1999; RZicka, Roth
& Kanovsky, 2000).

Seborrhoea

Seborrhoea (zvySeny mazotokZk) se vyskytuje obzvlaStve kstici a oblieji a pati
k castym giznalkim (NevSimalova, Bzicka & Tichy, 2005; RZicka, Roth & Kaovsky,
2000).

Ortostaticka hypotenze

Ortostaticka hypotenze je definovana jako poklestaigkého krevniho tlaku
0 20 mmHg nebo diastolického krevniho tlaku o 10Hignichem 3 minut stoje (Eichhorn,
Miller & Oertel, 1999).

Projevy ortostatické hypotenze jsou zpravidla plabsové stavy az kolapsy. Tyto
stavy jsou spojovany s vertikalizaci a v pozdnidiadisch mohou omezit schopnost
samostatné lokomoce a sstatnost (Rizicka, Roth & Kaiovsky, 2000).
ktera zmisobuje ztratu schopnosti reflexni vazokonstrikcécifou ortostatické hypotenze
muze byt také sniZzeny intravaskularni objem. Intrulsni objem ovliviuje vice faktoi.
Pacienti s PN a autonomni dysfunkci mivagsto v leZze arterialni hypertenzi. Visdedku
toho dochazi ke snizenému us@Vani reninu a zvySenému rendlnimu ¥gvani sodiku,
¢imz se snizuje intravaskularni objem. NegativmiZze spolufisobit nasazeni diuretik
a antihypertenziv. Intravaskularni objemize byt také snizeny Zidodu sniZzenéhoigmu
tekutin. Ri¢inou je sniZeny pocit ZiZzmebo omezovaniimu tekutin pro potize s ntenim
(Ruzicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Ortostaticka hypotenze v ramci dysregulace autorilbonsystému se iize vyskytnout
jiz v ¢asnych stadiich PN, obvykle se vSak nemanifestiecky. Muze byt také nasledkem
progrese onemo¢ni, nezadoucim polékovym projevem periferni dopamgni stimulace.

Pfi nasazeni L-DOPA s&asto prohloubi, ale postuprochazi k adaptaci a kolapsové stavy
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jsou z tohoto dvodu v pokrgilejSi fazi nemoci vyjiméné a ¥tSinou je pi¢ina v medikaci
¢i v rozvoji komorbidity (Eichhorn, Miller & Oertell999; Goldstein, 2003;®Ricka, Roth &
Kanovsky, 2000).

Casty vyskyt ortostatické hypotenze u osob s Paskiogou nemoci potvrzuje
napiklad studie Senarda et al. (1997). Pokles sysigtio krevniho tlaku o vice
nez 20 mmHg byl zjigh u 58,2% ze skupiny 91 parkinsohikpiicemz u 38,5% byla
ortostaticka hypotenze symptomaticka a u 19,8% sytaptomaticka.

Gastrointestinalni poruchy

Gastrointestinalni poruchy pak nejEznéjSim autonomnim porucham u osob s PN.
Peristaltika sevni, stej@ jako motilita jicnu a vyprazvani Zaludku, jsou zpomaleny.
Relativre casto je pitomna i hiatova hernie, refluxni ezofagitida a fagealni spazmy
(Jost, 2003; RZicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

ZAacpa je jednou z ngstjSich autonomnich poruch u PN d@fe byt jiZ mezi prvnimi
piiznaky onemoatni. Podkladem zacpy u PN je porucha autonomni a@oervsteva,
extrapyramidova porucha motorické koordinace svalsinozna je i paradoxni dystonicka
kontrakce panevniho dna. Dochazi tak ke zpomalenstpltiky a poruSe defe&aiho aktu.
Zacpu zhorSuje medikace (zejména anticholinergika¥nizeny fijem tekutin. DalSimi
moznymi disledky stevni dysfunkce jsou megakolon a volvulus sigmoi@&ahhorn, Miller
& Oertel, 1999; RzZicka, Roth & Kaovsky, 2000).

Dysfagie se vyskytuje v néjSich komplikovanych stadiich nemoci. Komplikuje
piijem potravy, tekutin a peroralni medikace. Jedmiprojevi poruchy polykani rize byt
vytékani slin z ust. €inou je Zejmé degenerace jader postranniho smiSeného systérmu neb
postiZzeni pislusSného automatického motorického programu. ¥iiZe mit porucha zvykani
pro motorické problémy, defektni chrup nebo vliiediexniho drzeni hlavy ip stolovani.
Vysoce nefiznivé pasobi gipadna anticholinergni medikace snizujici motiitgekreci celé
travici trubice (Eichhorn, Miller & Oertel, 1999;Ri¢ka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Casta je naderna tvorba slin (sialorrhoea), avak problém skémém slin z Gst
vznika pedevSim na podkl&d poruchy automatického polykani slin t@cka, Roth
& Kanovsky, 2000).

Porucha vyprazgbvani Zaludku ijm¢ souvisejici s neurodegenerativnim postizenim
myenterického plexu, ifpadre jako disledek dopaminergni a anticholinergni medikace.
Je tak zhorSeno traveni potravy, ale i efekt pémoraedikace (Rzicka, Roth & Kaovsky,
2000).
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Snizeny pijem potravy a hubnuti mohou byt podrrig nechutenstvim, poruchami
funkce travici trubice, vlivy &y, v pozdnich stadiich i endokrinnimi a metabagfiok
faktory. Mohou byt i somatickymi projevy deprestificka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Poruchy termoregulace a poceni

Abnormalni pocity tepla a chladu, hypotermie a &ladtni poceni jsou pafimé
castym problémem nemocnych. Jde pegatiobrd o disledek nedostatku neuromediditor
nebo pimého degenerativniho postizeni hypothalamu. Exoégioceni nize byt souasti
téZkych staw ,off* na konci &inku davky L-DOPA, lelii poceni niZe provazet
také ,on“ stav s dyskinezi na vrchol&inku davky. VyrazgjSi poruchy termoregulace
nebyvaji u pacieiit s PN gitomny (Eichhorn, Miller & Oertel, 1999; ®Ricka, Roth
& Kanovsky, 2000).

Hyperpyrexie je zavaznyifznak s¥dcici pro dysfunkci hypothalamu. Hyperpyrexie
muze byt znamkou pdnajiciho neuroleptického maligniho syndromu po azgmi
antiparkinsonik nebo po podani neuroleptika. Jenmuvylowit infekéni onemocni
(Razicka, Roth & Kaovsky, 2000).

Poruchy spanku

Poruchy spanku jsou u paciérdg PNcasté. Problematické je usinani, jehézatlem
muze byt nespecificky budivy efekt antiparkinsoniloréchy spanku jsou pragplodobré
zpasobeny noni akinezi, nykturii nebo bolestmi hypertonickékalstva. Ricinou neobvykle
¢asného ranniho probouzeniize byt deprese. PoruSena architekturenitoo spanku nebo
L-DOPA mize zpisobit spavost iigs den. Ve spanku mizi tremorjibe se vSak objevit
myoklonus (Eichhorn, Miller, Mrass & Pohl, 1999i&cka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Casto se nemocni citi po probuzeni z pohybovéhoidkiedSpaty, coZ je dano
poklesem dopaminu pod kritickou hranici. U mengbagienti naopak dochazi k vyraznému
zlepSeni hybnosti v rannich hodindch, coZ je naopgkwtlovano schopnosti syntézy
dopaminu a jeho uvodmi ve spanku (Rzicka, Roth & Kaovsky, 2000).

Poruchy mogeni
V poz&jsi stadia onemoeéni provazi nykturie (nutnostastého meeni v noci),
pozckji se mize [idat polakisurie (nutnostastého meeni ges den), imperativni mikce

a stresova inkontinence. Obvyklym mechanismeménidh potizi u PN je hyperreflexie
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detrusoru s opoZdou a nedokonalou relaxaci panevniho dna (Eichhiditer, Mrass &
Pohl, 1999; Rzi¢ka, Roth & Kaovsky, 2000).

V nejtezsSich komplikovanych stadiich onemeénn byvaji mikni poruchy soéasti
SirSi  vegetativni dysfunkce. Inkontinence jeéehto stadiich projevem prefrontalniho
syndromu u demence subkortikalniho typdZRka, Roth & Kaovsky, 2000).

Sexualni poruchy

Sexualni poruchy jsoufipomny asi u ietiny pacieni s PN. Neni vSak jasné,
zda je spoustim mechanismem autonomni dysfunkce nebo partngnsiglém, vyplyvajici
z pohybového omezeni pacienta spodes psychickymi zabranami. Okolnosti provazejici PN
jsou zéarove typickymi nespecifickymi faktory podmiujicimi sexualni dysfunkci:
psychosocialni z&k, Uzkost, deprese, obtizna pohyblivost a daldsha stigmatizace
onemocgnim. Situaci nize dale zhorSovatda pouzivanych lék(jako diuretika, digoxin,
anxiolytika, rektera antidepresiva) (Eichhorn, Miller, Mrass & Rd099; Rizicka, Roth &
Kanovsky, 2000).

3.4.7 Senzorické dysfunkce

U pacient s PN se vyskytuje porucha barevné diskriminacerréstni senzitivity
a olfaktoridlni dysfunkce, ip které dochazi ke zvySertichového prahu a zhorSenému
rozlidovani jednotlivych kvalitichovych podsiti. Casto si pacientisthto dysfunkci nejsou
védomi (Rizicka, Roth & Kaovsky, 2000).

3.4.8 Senzitivni dysfunkce
Tyto dysfunkce nejsou typické pro PN. Rigiditaiza ginaset pocity tize, bolesti
popipads kiecovitych stalii. Nékteri pacienti udavaji id akinezi a freezingu velmi
negijemné pocity dyskomfortu a dysestézii. Bolest @edyezie jsou n&stji spojeny
s hypodopaminergni dystonii nebo s ,off* stavemskigeze navozené L-DOPA mohou byt
ob¢as doprovazeny pavymi parestéziemi e, nepijemnymi pocity tlaku, bolestmi
v Utrobach a excesivnim pocenimi@iRka, Roth & Kaiovsky, 2000).
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3.5 Projevy a komplikace pokro €ilého stadia Parkinsonovy nemaoci

Po reékolika letech Iéby PN se zé&inaji projevovat dalSi ffznaky, které jsou
zpiusobeny progresi choroby a dlouhodoboutimepenou Iékovou stimulaci dopaminovych
receptod. Pfiznaky se projevuji v motorické, psychické i vegjgtd oblasti (BareS, 2008;
Metman & Mouradin, 1999; NevSimalovagRcka & Tichy, 2005).

Z pozdnich hybnych komplikaci se vyskytujéeegevSim fluktuace (koliséni stavu)
hybnosti, dyskineze, poruchyicte a pady. Fluktuace hybnosti se projevuji kolisasiavu
dobré hybnosti (,on*) a Spatné hybnost (,off). &peutickym cilem je prodlouzeni doby
,0N“ stavu. Dyskineze byvaji choreatického neborebdystonického razu. Mohou objevovat
v souvislosti gasovym podanim L-DOPA nebo bez souvislosttasovym podanim
L-DOPA (BareS, 2008; NevsimalovanRcka & Tichy, 2005; RzZicka, Roth & Kaiovsky,
2000).

3.6 Diagnostika

Diagndza je zaloZena na dgieém odkEru anamnézy a Kklinickém neurologickém
vySeteni s vyuzitim specifickych manévia zkouSek az po klinické farmakologické testy.
Je zde mozné vyuziti zobrazovacich metod, avSalajertSi praktickou ulohu (EBZicka,
Roth & Kaiovsky, 2000; Pagarell & Oertel, 1999).

PN je klinicky pravdpodobnd, vyskytuji-li se alespalva zeétyt hlavnich giznalka
(hypokineze, rigidita, tremor, posturalni poruch¥yjinicky definitivni PN je v pipac
vyskytu & ze¢tyr hlavnich piznaki. Pod@irnym znakem je asymetricka symptomatika. Pro
diagnézu PN sxd¢i absenceifiznaki jiného onemoceni a také vyloteni onemockni, které
by vyvolavalo parkinsonsky syndrom (Bares, 2001ly3malova, Rzicka, Tichy, 2005).

Hlavnim diagnostickym testem je &@eni odpovidavosti na dopaminergni pétdn
pomoci L-DOPA nebo apomorfinu. Pokud dojde k Ustopmiorickych piznaki, je diagndza
PN velmi pravdpodobna (BareS, 2001; NevSimalovaizRka, Tichy, 2005; Rzicka, Roth
& Kanovsky, 2000).

Definitivné diagn6zu potvrdi az pitevni nalez, kde je patragigimentace substantia
nigra a Ubytek neurdinv pigmentovych jadrech mozkového kmene. Nefiggsim nalezem
jsou Lewyho tliska vyskytujici se v bazalnich gangliich a v nmzm kmeni v oblasti
substantia nigra (Bares, 2000; Jellinger, 1999;8Nualova, Rzi¢ka, Tichy, 2005).

34



3.7 Lééba

Dosud neni mozno vyvoj Parkinsonovy nemoci zastaebo ji vyl€it, avSak piznaky
mohou byt dinn¢ a dlouhodob potlateny. Vyuziva se kombinaceiznych |&€ebnych
postumi jako je farmakoterapie, neurochirurgick&le, |€ebna rehabilitace a socialni

podpora (NevSimalova,tRicka, Tichy, 2005).

3.7.1 Farmakoterapie

Lécba PN je symtomatickdfigemz zahrnuje kbu substitdni, kompenzéni a dalSi
adjuvantni symptomatické postupy reagujici na ysdi@ojevy a komplikace onemasni.
Velky vyznam hraje také neuroprotektivnéb@ (Rizicka, Roth & Kaovsky, 2000).

Substituéni |é¢ba
Levodopa (L-DOPA)

Levodopa je bezpragtdnim prekurzorem dopaminu, ktery narozdil od saétui
dopaminu dote prochazi hematoencefalickou bariérou a dostavdosmozku. Levodopa
se kombinuje s inhibitory periferni dopa-dekarbdgzyl (benserazidem nebo karbidopou).
Zamezi se tim tvotbdopaminu na periferii a tim i vedlejSingidkam, jako jsou kolisani
krevniho tlaku, srdai arytmie, nauzea, vomitus.u®@zitym faktorem vzniku pozdnich
komplikaci PN je kroré progrese onemoéni také dlouhodoba nefyziologicka intermitentni
stimulace dopaminovych recepioiProto je snaha o dosazeni vyrowjanhladiny pomoci
preparai s prodlouzenym dinkem nebo prepanatblokujicich odbouravani (napselegilin,
entakarpon) (LeWitt, 1999a; Metman & Mouradin, 199&vSimalova, RZicka & Tichy,
2005).

Agonisté dopaminu

Agonisté dopaminu jsou latky prochazejici hematetalickou bariérou, {sobici
piimo na receptory dopaminu ve striatu. Jsou altematievodopy v substittni 1&bé PN,
avSak jejich dginek je slabSi a je zde vysSi riziko polékovych gistickych projev.
Antagonisté dopaminu nachazeji vyuZitfi gerapii pozdnich motorickych komplikaci
(LeWitt, 1999b; NevSimalova,Ricka & Tichy, 2005).
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Kompenzatni lééba
Anticholinegrika

U PN dochazi k nerovnovaze medidtokde g nedostatku agonist dopaminu
dochazi k relativnimu nadbytku acetylcholinu veastr. Antiparkinsonsky efekt ve srovnani
s L-DOPA neni velky a lI&ebné vyuZiti je omezeno vedlejSimicinky. Periferni
parasympatolytické qsobeni nmize vést k porucham zraku, zazivacim obtizim, rétemdi,
vazodilataci a tachykardii. Jako centralni vedlej8inky se pozoruji poruchy patti,
zmatenost i psychotické projevy (NevSimalovazigka & Tichy, 2005; Rektor & Rektorova,
1999; Waters, 1999).

Amantadin

Amantandin ma anticholinergni ¢iaky a zarové zvySuje mnoZstvi agonist
dopaminu v synapsich,igjm¢ jeho zlepSenym uvibvanim z presynaptickych vezikul.
Pfesny mechanismusciaku vSak neni fesré znam, #ejm¢ puasobi na vice Udrovnich.
V sowasnosti je podavan Zidodu vyrazgjSiho tlumeni hypokineze a rigidity nesu. Dale
je indikovan u pozdnich hybnych komplikaci PN. Nskadci &inky jsou podobné jako
u anticholinergik, i kdyZ nebyvaji tak zavazné (Rliewalova, Rzicka & Tichy, 2005; Rektor
& Rektorova, 1999; Waters, 1999).

Selegilin

Selegilin inhibuje MAO-B, ktera iiZe byt kltovym enzymem spou§icim zahubné
neuronalni ge. Selegilin svym &inkem zminuje ptiznaky PN a oddaluje p@bu nasazeni
levodopy, je proto ¥asném obdobi Iékem prvni volby. V kombinaci s L-D*Oprodluzuje
jeji weinek. Neuroprotektivni a dalSi ochranné a trofidkénky se v klinickych studiich
nepoddéilo jednozn&né potvrdit (Ahlskog, 1999; NevSimalova,uHcka & Tichy, 2005;
Rektor & Rektorova, 1999).

Inhibitory COMT

Inhibitory COMT prodluzuji dinek L-DOPA, coz vede k moznosti snizeni celkové
denni davky L-DOPA. N&sgjSimi nezadoucimi &inky jsou nauzea, zavegt oranzo¥
zbarvena m& V souwasnosti je léba inhibitory COMT indikovana u pacidént
s komplikacemi (Rektor & Rektorova, 1999n#ka, Roth & Kaovsky, 2000; Waters,
1999).

36



Adjuvantni 1é¢ba
Antidepresiva

Lécba deprese séidi béznymi zasadami, které berou v Uvahék wacienta, tizi
deprese, miru agitovanosti atd. U deprese s Uzdostiozkou se kombinuje antidepresivum
a anxiolytikum. Vhodna jsou tricyklicka antidepnesi nebo moderni antidepresiva typu
selektivnich inhibitok zpitného vychytavani serotoninu (SSRI) (NevSimalovézZitka &
Tichy, 2005).

Atypicka neuroleptika

Klasicka neuroleptika jsou u PN absokutkontraindikovana, protoZe jejichz podani
muze vyvolat akinetickou krizi az maligni neurolepicsyndrom. V Iéb¢ psychotickych
projevi PN se mohou uplatnit pouze tzv. atypicka neurttapktera neblokuji dopaminové

receptory ve striatu jako neuroleptika klasicka®malova, Rzicka & Tichy, 2005).

3.7.2 Neurochirurgick& |é €ba

K neurochirurgické 1&é se pistupuje pokud selhava farmakoterapie nebo jsdu jej
moznosti vy¢erpany. V pipad funkéni stereotaktické operace se neupravuje strukfuraln
abnormalita, ale nezadouci funkce - je zde snali@nitvnerovnovahu mezi excikaimi
a inhibinimi mechanismyizeni pohybu. Stereotakticka technika umgé presné zasazeni
struktur na z&klatlvySeteni zobrazovacimi metodami a zgenim pomoci saadnicového
systému. B vykonu je pacient b védomi (Rizicka, Roth & Kaovsky, 2000; Urgosik,
Ruzicka & Jech, 2005).

Cilem termokoagulai |éze je potl&t druhotre zvySenou aktivitu kterych oblasti
bazalnich ganglii. Doch&zi zde k destrukci vybrare¥vové struktury alevem konce
elektrody (NevSimalova, iicka & Tichy, 2005).

Vyhodou vyuZziti gama-noze ke strukturalni lézi CMSvelmi gresné zasazeni tk&an
bez nutnosti navrtani kalvy nebo intracerebralnfacadni elektrody (Rzicka, Roth &
Karovsky, 2000).

Mimo stereotakticky cilené léze BG je znama i Sg$intechnika vysokofrekvemi
hluboké mozkové stimulacefimiz nedochazi k trvalému poskozeni struktur adktea tedy
jes€ niz8i vyskyt vedlejSich dinka a komplikaci. Do fislusné oblasti je v tomtoripact
trvale zavedena elektroda vysilajici nizkovoltagignhél o frekvenci nad 100 Hz. Touto
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stimulaci je potléena funkce fislusné mozkové oblasti a tim je ovidmpiislusny giznak
(Razicka, Roth & Kaiovsky, 2000; Urgosik, #icka & Jech, 2005).

Existuje i moznost neurotransplatiiédmetody, kdy se do striata stereotakticky z&jiad
buiky ziskané z mozku lidskych embryi. AvSak keowelmi slozité etické problematiky neni
doreSena antada otazek medicinskych{Bcka, Roth & Kaovsky, 2000; Urgosik, &icka
& Jech, 2005).
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4 Rehabilitace u osob s Parkinsonovou nemoci

Lécebna rehabilitace jako s&éast interdisciplinarni spoluprace hrajélexitou roli
Vv p&i 0 pacienta od stanoveni diagndzy az po pdkrstadia nemoci. Parkinsonova nemoc
postihuje mobilitu pacienta viznych oblastech. lk&bna rehabilitace pomaha pacient
piekonavat problémy v oblastédnych denniclginnosti a soéstanosti, jako je pohyblivost
na posteli, pesuny, clize, rovnovaha, koordinace a mobilita (Wichmann,40&lepSeni
kardiorespirani vykonnosti je dalSim cilem &gbniho programu. Je vSak zaloZzena na
dostaténych motorickych funkcich pacienta, aby mohl ¢dvi vintenzig, ktera
kardiorespirani vykonnost zvysi (Brown, Miller & Eason, 2006).

V |écebné rehabilitaci je obeé&ndilezité opakovani pohybdi urcité ¢innosti, aby
pieSla do pohybového automatizmu pacienta. Pokudepiaciecwti pravideld ¢i neni
dostateén¢ stimulovan,asem dochazi ke zhorSovani stavu, proto je nutmabiktacni |&bu
obvykle v sériich cwieni opakovat. L&bnd rehabilitace Gsobi na drovni motoriky,
také prostednictvim emoci i psychiky (Ressner & Sigutova, D00

Skupinové cueni je vhodné pro zdayj$i jedince s obdobnymi obtizemi. Do &ebni
jednotky jsou zgmzovany vhodné prvky saifivosti, mtové hry, popipact tane€ni prvky.
Skupinové cweni navozuje podminky, ve kterych se osobly teagovat na vzniklé situace,
procvicuji motorické aietové schopnosti a udrZuji interpersonalni vztahyelativre
bezpeéném, podfirném prostedi. Nejen socialni ffnos je tedy nesporny. K individualni
terapii jsou indikovani meénzdatni pacienti, pdfpad pacienti s fidruzenymi zdravotnimi
komplikacemi (Pohl, Mrass & Oertel, 1999; RessneSgutova, 2001; ®icka, Roth &
Kanovsky, 2000).

Pristup k pacientovi a volba rehabilitich postup vychazi z aktualniho stavu
pacienta, ktery je ovlisovan dobou od pozZiti aciinnosti 1éku, zminou medikace, denni
dobou, naladou pacienta, dobou po jidle, Unavaitormpnosti jinych osob a podobn
(Razicka, Roth & Kaovsky, 2000).

4.1 Déleni do skupin dle p Fevladajicich obtizi

1. Frevladajici rigidita a hypokineze

Do cvicebni jednotky jsou #Zazeny Svihové cviky zakhené na proceovani

korcetin, vzg@imené drzeniéta a nacvik spravné dhe. Vedeni jednotky je tdazné
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a energické. Nemocni mohou &vii ve skupirg. Doba cvéeni je dle narénosti a pouZziti
n&adi a ndini asi 30-60 minut (RZicka, Roth & Kaovsky, 2000).

2. Prevladajici mala svalova vykonnost (Unavnost)

Vybér cviku obdobny jako u skupiny paciérs grevladajici rigiditou a hypokinezou,
ale necui se na nédi. Ristup je individudlni, cwebni jednotka trva 20 minut @Ricka,
Roth & Kaiovsky, 2000).

3. Fevladaijici tes

Pacientm s revladajicim itesem je vhodné poradit drobné triky zimiici tres - dat
ruku za pasek, zatizit pazi 0,5-1 kg, sednout suca, nohu zaklesnout o nohu Zidiast;ji
menit polohu hornich i dolnich kéetin, svirat v ruce pevnyir@dnet, pii cviceni vice
napnout kotetiny atd. (RZicka, Roth & Kaovsky, 2000).

U skupiny pacierit s dyskinezami je program podobny jako u skupingigyi
s prevladajici rigiditou a hypokinezou, ale vedeni gan@alé a klidne, c¢ebni jednotka trva
15-20 minut. Vyrazny efekt pro zmimi dyskinezi ma Vojtova metoda {Hcka, Roth &
Karnovsky, 2000).

4.2 Déleni do skupin dle tize klinickych p  Fiznak a pohybového
deficitu

1. skupina
Pacienti bez viditelnych pohybovych obtizi itvd. skupinu. Dlezitd je motivace

ke cviceni.Clovek s dobrou hybnosti si osvoji Sirokou $kalu pohyfwbvaktivit, déle si udrzi
vykonnost a miZe cerpat ze zkuSenosti v dolzhorSeni pohybovych schopnosti postupem
choroby. Ke vhodnym pohybovym aktivitam federobik, str&nk, posilovani, jéga, ceeni

dle Feldenkraise, jizda na kole, gmvé hry, turistika, &h, lyZzovani, plavani, vychazky
se psem. Omezenim je na&tma Unavnost nebo riziko zram (Razicka, Roth & Kaovsky,
2000).

2. skupina

Do 2. skupiny jsou zazeni pacienti slehkymi pohybovymi obtizemi, zpdée

na jedné polovié téla. Vhodné aktivity jsou shodné s 1. skupinou, kvBazzicka za¥z
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by mela byt menSi a #a by byt rozdlena do kratSich interval Je vhodné céeni
pod vedenim fyzioterapeutai{BHcka, Roth & Kaovsky, 2000).

3. skupina

Pacienti s viditelnymi pohybovymi obtizemi atasnym freezingem jsouazeni
do 3. skupiny. Vybr pohybovych aktivit je omezen, vhodné jsou pro&gazizda na kole
nebo rotopedu, mdveé hry upravené pro gebu paciernit, prvky z jogy typu strénku, pohyb
ve vod& s dohledem a ipdevSim cuveni skupinové nebo individualni pod dohledem
fyzioterapeuta (BZicka, Roth & Kaovsky, 2000).

4. skupina
Pro pacienty ve 4. skupgins €Zkou pohybovou poruchou #&astym freezingem

je nejvhodwjSi individualni cvéeni pod dohledem fyzioterapeuta a instruované yodin
(Ruzicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

5. skupiny

U pacient v 5. skupir, ktefi jsou upoutani naikko, mize v gipadt soustavné
rehabilita&ni p&e dojit keéast&nému pohybovému zlepSeni a zvySeni kvality Zivota.
Komplikaci jsou psychické zény (Rizicka, Roth & Kaovsky, 2000).

4.3 Postupy vyuzivané ve fyzioterapii

Metodicky postup P fyzioterapii

» uvoliovani a facilitace ohiejovych svai
* uvolovéni Sijovych sval

* pohyby hornich a dolnich keetin

e cviceni trupu a dechové cviky

* nacvik vstavani ze zidle, #dka ap.

* cviky ve stoji

* nacvik clize

* nacvik drobnych Ukainz dennickEinnosti
(Ruzicka, Roth & Kaovsky, 2000)
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4.3.1 Masaze

Svalovou ztuhlost pacieintje mozno snizit a ipkonavat relaxaimi masazemi
(Ressner & Sigutovéa, 2001).

4.3.2 Dechova rehabilitace

Dechové potize pacigntsouvisi s rigiditou postihujici svaly hrudniku,asivek
a hrtanu. PIné rozvinuti hrudniku omezuje postizaistva pletence pazniho spolu s hrudni
kyfézou (Ressner & Sigutova, 2001).

Dechova rehabilitace zahrnuje dechovacerni a dechovou gymnastiku, respira
fyzioterapii, nekké a mobilizani techniky, fyzicky trénink, edukaci o nemoci, Wg,
psychologickou a socialni podporu (Zidava et al., 2005).

Pomoci technik plicni rehabilitace a respiva fyzioterapie Ize usnadnit dychani,
aktivovat dychaci svaly, obnovit a ovlivnit dechostgereotyp, zlepSit ventitai parametry,
zlepSit mobilitu hrudniku, kontrolovat z&y dychacich cest, snizit dusnost, zlepSit efektivi
kaSle, snizit pocit Uzkosti argladit autonomni nervovy systém, zabranit Ztrgtkonnosti,

zlepsSit denni aktivity, kvalitu Zivota (Zdbova et al., 2005).

4.3.3 Relaxace

Cilem relaxace je odstram zbyt&ného, nevhodného n&p Velmi dolie
se kombinuje s dechovou gymnastikou. Relaxaggenbyt celkova nebo lokalni (Haladova
et al., 1997).

Jacobsonova metoda progresivni relaxace pracujgédomenim si rozdilu mezi
svalovym stahem a uvainim. Nejprve se nacitije pouze svalovy stah a uvein, pozd;ji
relaxace s dechovymi pohybyii Rrydechu dochazi refleXnk relaxaci (Haladova et al.,
1997).

Schultziv autogenniho trénink pracuje se sldévmavozenym pocitem tize a tepla

a naslednou relaxaci sugHaladova et al., 1997).

4.3.4 Nacvik stoje a ch uze

Pri nacviku chize jsou dlezité zejména rytmické prvky. Vyuziva se proto lbyd

pochodu, rytmickych a raznych powtdierapeuta. Dlezita je korekce terapeutem z&ena
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na délku kroku, pravidelnost &the, zvedani kolen, souhyby hornich &etin. Zamezuje
se tak postupnému zkracovani kroku a navratspk¢nému stereotypu icte (Ressner &
Sigutova, 2001).

Dulezita jsou také cé¢eni na zlepSeni a védmeni stoje a na zlepSeni stability.
Pfi vycviku stability se z&azuje otéeni v chiizi, ale i cviky provadné ve stoji s vyuzitim
pienaSeni vahy, nestabilni pacienti si mohou pomtichdcviku oporou. Bhem pohybové
lécby wime pacienty sebekontrole pohybovych mechafjzaby sami mohli provéad

korekce svého pohybu (Ressner & Sigutova, 2001).

4.3.5 Nacvik k p fekonani freezingu a hesitaci

Pfi rehabilitaci freezingu je n&stji vyuzivana sluchovd nebo zrakova rytmicka
stimulace. Pomaha zvuk metronomu, pochodova hudpmické tleskani a hlasité
odpaitavani. Jinou taktikou fize byt nacvik chze na podlaze, kde jsou nakresleny pruhy
ve vzdalenosti cca 50-60 cm a pacient ®ismnsi naslapovat (Ressner & Sigutova, 2001).

Pro pgekondvani startovacich hesitaci jsou n&mwdny Gzné techniky,
které si pacient G¥e sam aplikovat. VyuZiva se placnuti do stehng,dak sndze nemocny
iniciuje pohyb dolni ko&etinou v ramci startovani ghe. Vhodné je i hlasité odpivavani,
nagiklad ,tfi, dva, jedna, start‘Casto se vyuzivaipkroseni obracené holejgdsunuti nohy
druhé osoby fed nohu pacienta, kopani doc¢kary lezici gfed nohama pacienta, kopani
do hole, kterou drZi pacient v ruce. Existuji idelodklopnym trnemipdolnim konci, ktery
se po odjisini pojistky na drzadle spusti do vodorovné poloky E0-15 cm nad zemi,
pacient jej pekrati a nastartuje alzi. Techniky se ale musi p&ase nnit, protoZe jejich
neustalym opakovanim seiie jejich efekt zmen3ovat (Ressner & Sigutova, 26Ficka,
Roth & Kaiovsky, 2000).

4.3.6 Cvi€eni s vyuzitim pom uacek
Nejcastji se vyuziva pehazovani nebo podavaniaaiv kruhu, na povely lze it
smér. Tato cvteni maji mnoho variant. JdégalevSim o nacvik pohybu, ktery je vynucen
situaci, je kladenttaz na reakci pacienta, rychlou iniciaci pohybwelaoj ukogeni. Pacient
musi reagovat ihnedfipgpohybu mée a chytit jej nebo dale hodit, aby udrzel rytmkigpsny,
musi se pokldit koordinaci ve skupih nebo ve dvojici. Pohyby jsouétginou Svihove,

ale mizeme zde vyuZit i paradoxnich kinéz. &ii lze vyuzZit i ke zlepSeni stability.
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Pozitivni vliv ma i emoni naboj diky vzajemnému povzbuzovani a motivaciigral
(Ressner & Sigutovéa, 2001).

4.3.7 Rehabilitace reéi a polykani

PostiZzenife¢i muze byt pro pacienty zavaznym problémem, ktery oneesocialni
kontakty, nebo znemd#nje rekteré denni Ukony. Pacientiie mit potiZze s iniciacieci,
se zarazy, tichym hlasem a snizenou artikulacigiRess Sigutovéa, 2001).

Cvi¢eniteci souvisi s cuienim oblteje a spravneho dychanii Bhluveni je zapdebi
Usta co nejvice otvirat a zvuky formovat co nejsroitelrgji a pomalu. B nacviku reci
je dulezité sedt nebo stat rovh(Ruzicka, Roth & Kaiovsky, 2000).

Retovéa cvieni se provagi od nacviku hlasek. Postupisou pak cwiena jednotliva
slova a ¥ty. Ve wtach se davatgaz na @zna slova pro igkonani monoténnosii
(Ressner & Sigutovéa, 2001).

Cviceni jsou za¥ena na maximalni zvyseni sily hlasu a prodlouzebi drysloveni
tim ke sniZeni aprosodického r&eti pacienta (Ressner & Sigutova, 2001).

Dusledkem poruch polykani je podvyZziva, dehydratatasto i aspiréni pneumonie.
Nekteré poruchy polykani Ized#, Ié¢bou je dlouhodoba rehabilitace (Grofova, 2008).

Normalni polykaci akt mé&sitfaze: oralni, faryngedlni a ezofagealni. Posfizeidé
¢asti vyzaduje odlisSnyifstup v terapii. PostiZeni orélni faze zahrnujéerté otevirani Ust,
porusenou motilitu jazyka (Spatnou koordinaci pahydmezeni svaloveé sily jazyka, omezené
pohyby jazyka). Faryngealni faze se tyka samotsétioteho polykaciho pohybu s uzéem
dychacich cest, pohybem laryngu a kontrakci faryngwezofagedlni fazi strava prochazi
jicnem (Grofova, 2008).

4.4 Ergoterapie a arterterapie

Ergoterapie navazuje na fyzioterapii a jejim cil@gndosaZzeni maximalni mozné
sokEstanosti a nezavislosti paciéntVyuziva postupy @innosti vedouci k udrzeni a obriov
postizenych funkci. U pacians leltim postizenim jdefig@devSim o moznost prvykonavat
zamgstnani nebo ¢ o domacnost (Ressner & Sigutova, 2001).

V ergoterapii je @ vybéru pracovni aktivity ciled zvoleny pohyb,

ktery se opakovanim stava jednodussi, snizuje aenast a viditelny vysledek prace zlepSi
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motivaci. Dilezity je nacvik psani,dinych denniclinnosti, ale je mozné gadit také praci
na zahrad, vyrabst drobné pedntty z niznych materidl, hrat stolni hry, batikovat, malovat,
modelovat z hliny, aranZovat &iny. Zde dochazi ke spojeni ergoterapie a artpiera
ktera vede k pocitu seberalizace a uspokojeni Sita emocionalnimu ovlivami nemocnych
(Ruzicka, Roth & Kaiovsky, 2000; Ressner & Sigutova, 2001).

Pacient se ¢éhem ergoterapie nautaké dobe ovladat izné ponficky, pogipack
pouZzivat upravené pracovnidmd ¢i véci pottebné pi dennich Ukonech @@icka, Roth &
Kanovsky, 2000).

4.5 Muzikoterapie

Casové a prostorové vnimani a prozivani je u pacemN zndnéné, coZ se projevuje
nagiklad @i neschopnosti udrzet stejné tenigdi, chize nebo omezenim hudebniitvosti
v oblasti muzikoterapie. Na &itku |&€by je mozné pozorovat nasledujici fenomeéryko
se ziskava a udrzuje rytmus hudby, je omezena cifimtivdivost, @ rytmicko-melodickych
hrach je tendence k zrychlovanfij pmprovizaci se objevuji poruchy rytmu, rfaponoténni
iec, jako i omezené kolisani emaoci (Grin, Dill-Schneotd& Greulich, 1998).

Prostednictvim melodie, harmonie a rytmu je owilbvana motorika i emoce (Grn,
Dill-Schmolders & Greulich, 1998). RozliSujeme akii a pasivni muzikoterapii,iigemz
aktivni muzikoterapie pracuje na multisenzorickéovini, stimuluje motorické funkce,

afektivni a behavioralni funkce (Ressner & Sigut®@01).

4.6 Lazenska pé e

Lazeiska pée zahrnuje balneoterapii, klimatoterapii a fyziafgr, fyzikalni terapii
arezimova opatni. K lazéské I&b¢ jsou indikovani jsou fedevSim pacienti s lehkym
az stednim postizenim. Z vodalébnych procedur jsou dop@avany uhltité, perlckove
a virivé koupele a bazén. Kontraindikovany jsou celkdwgpertermické a hypotermické
procedury. Do terapie imde byt z#azena | pitna Eba. Ri obstipacich,
které jsou u Parkinsonovy nemo&asté, je dopoktovana pitna &ra projimavych vod.
Z klimatickych podminek je vhodnéretiohorské klima. Kulturni a spéknské aktivity jsou
dilezité pro vylogeni pocitu osaiosti a mégcennosti (Ressner & Sigutova, 2001;
RaZicka, Roth & Kaovsky, 2000).
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4.7 Edukace

V souvislosti s problematikou Parkinsonovy nemoei yelmi dilezita edukace
nemocnych a iffbuznych, pofipac dalSich peovateli. ZlepSeni informéniho gehledu
o problematice rize zvysit jistotu a zlepsSit psychicky stav pacief&ovatelé jsou ohrozZeni
depresemi, fipadré syndromem vyhieni. Progednictvim edukace se tak dostavame az na

pomezi psychoterapie (Ressner & Sigutova, 2001).

4.8 Spole énost Parkinson

Spolenost Parkinson jéeskou organizaci se sidlem v Praze, ktera se glggiSovat
Zivotni podminky osob s Parkinsonovou nemoci ahejplizkych. Spolkénost podporuje
projekty posilujici sebeddomi, samostatnost a aktivni stranky Zivota nemconyizuje
kluby parkinsonik, parada rekondini pobyty. Vydava také viasttasopis slouzici k edukaci
a provozuje webové stranky (Ressner & Sigutoval268polénost Parkinson, 2007).

Evropskou organizaci je EPDA (European ParkinsoBisease Association),
ktera vznikla v roce 1992 v Mnich®wa v sodasné dob sdruzuje 49 organizaci z celé Evropy

(European Parkinson’s Disease Association, 2007).

4.9 VysSetrovaci Skaly
VysSeteni je kron¢ neurologického vysSigni zansteno také na specifické projevy,
kam je mozné zadit motorické piznaky, zndny nalad a kognitivnich funkci, které mohou
ovliviovat funkni schopnosti a kvalitu Zivota nemocného. Posouzéchto faktofi
je predpokladem adekvatnicley a hodnoceni jejiho efektuiiFhodnoceni je nutno uvest,
zda bylo vysdeni provadno ve stavu ,,on¢i ,off* (R uzi¢cka, Roth & Kaiovsky, 2000).
Vybrané vySdbvaci Skaly slouzici k hodnoceni Parkinsonovy nénsmu sowasti

pifloh.

4.9.1 Jednotna stupnice pro hodnoceni Parkinsonovy nemoci (UPDRS,
United Parkinson’s Disease Rating Scale)
UPDRS pat k nejpouzivagsim vySetovacim schémém PN. UPDRS jednoduse

hodnoti jak motorické, tak i a non-motorické prgj@nemocsini. Je tvéena rikolika diléimi
Skalami (Rizicka, Roth & Kaovsky, 2000).
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Cast |. hodnoti my3leni (psychické funkce), chow@mniladuCast 1. popisuje dopad
projevii onemociini na Bzné denniinnosti. Cast lll. slouzi k posouzeni tize motorickych
projevi a ke sledovani efektlécby. Cast IV. anamnesticky sleduje vyskyt fluktuaci,
dyskinezi a autonomnich projewyvolanych dopaminergni d6ou. Cést V. gedstavuje
modifikovana stupnice stadii PN dle Hoehnové a ¥afGast VI. tvai Schwabova
a Englandova skalasbnychcinnosti (Opavsky, 2005;{Ricka, Roth & Kaiovsky, 2000).

4.9.2 Stadia Parkinsonovy nemoci podle Hoehnové aY  ahra
Skéla ¢leni pirozeny vyvoj onemoani do rekolika stadii. Vyhodou 3Skaly
je jednoduchost a snadna pouzitelnost, nevyhodowlySkje nizka citlivost.
Proto byla modifikovana pro ¥gsreéni a citlivejSi rozliSeni jednotlivych stadii. Zakladni Skala
rozliSuje stadium 1-5, v modifikaci jefigano stadium 1,5 a 2,5. Stadium 1 odpovida
jednostrannému postiZzeni, stadium 5 neschopnostiecfOpavsky, 2005; Ricka, Roth &
Kanovsky, 2000).

4.9.3 Hodnoceni Parkinsonovy nemoci dle Webstera

Hodnoceni PN dle Webstera zahrnuje 10 polozéikiemz je kazda ohodnocena
0-3 body. Hodnoti se zde bradykinéza rukou, rigidigostura, souhyby hornich Ketin,
chize, tremor, mimika, sebore#e¢ a sokdstatnost. Celkovy satet 0-10 bod ukazuje
na p@&ate:ni projevy, 11-20 bailna stedre t&¢Zké postizeni a 21-30 bdha €zké postizeni
(Opavsky, 2005).

4.9.4 Skala aktivit nemocnych s Parkinsonovou nemoc i (Parkinson

Activity Scale)

Skala zahrnuje 10 poloZek ratenych do 4 kategorii: ipmiovani na Zidli,
hypokinéza fi chuzi, schopnost pohybu na posteli bekgyvky a s gikryvkou. Jednotlivé
testy jsou bodovany 0-4 bodyigemz 4 body odpovidaji nomn{Opavsky, 2005).

4.9.5 Schwabova a Englandova Skala aktivitb  ézného zivota

Skéla slouzi k objektivnimu posouzeni finkvykonnosti nemocného, ktera se udava

procentovym odhadem vykonnosti vzhledem k no(Ruzicka, Roth & Kaovsky, 2000).
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5 Spektralni analyza variability srde  €ni frekvence

e

ke zjiseéni stavu autonomniho nervového systému. Srideytmus neni za fyziologickych
podminek zcela pravidelny.iRn¢ dlouhé R-R intervaly jsou patrné i n&Zbhém EKG

zdznamu a jejich vzdélenost je zavisla na mnohaofe&h. B analyze R-R interval

tak mizeme ziskat informaci o0 autonomnim nervovém systdaeny se zasadnim @pobem

podili na reguladiizeni srdéni ¢innosti (Kantor, 2003; Stejskal & Salinger, 1996).

Vysoka variabilita srdai frekvence je znakem dobré adaptability systéBnizena
variabilita byva naopak znamkou poruSeni adaptglslystému a ®a by vést k diagnostice
jeji priciny. Porucha nerovnovahy mezi aktivitou sympatikyparasympatiku vyznangn
ovliviiuje vznik a progresi mnoha kardiovaskularnich a ametickych onemocmi
(Fréaa et al., 2005; Pumprla 2001).

5.1 Historie

Ve starém Egygta Cin¢ se diagndza stanovovala pomoci pulzu. Aviak tattoda
byla zapomenuta a k giovnému vyuziti doslo az ve druhé polavi20. stoleti. Roku 1965
Hon a Lee upozornili na zimy ve vzdélenosti R—R intervajest pred znénami srdéni
frekvence v pipact ohroZeni plodu hypoxii. Metoda je uzivana v rdkardiotokografického
vySeteni dodnes. V medictndosglych se pokré&ovalo ve studiu HRV, hledani optimalni
metody méteni a klinickych aplikaci. Nefive se pouzZivala pouzéasova analyza,
poté FesrgjSi spektralni analyza (Kantor, 2003; Task For&9a).

Na paatenim rozvoji spektralni analyzy variability skad frekvence
se v70. a 80. letech 20. stoleti podileli také €8sy Ewing, Wolf a Askelrod
(Task Force, 1996).

Evropska kardiologickd spaleost (The European Society of Cardiology)
a Severoamerickd elektrofyziologicka sgolest (The North American Society of Pacing
and Electrophysiology) zalozila skupinu Task Fojeg? cilem je standardizace terminologie
a metodiky ndfeni, definice fyziologickych a patofyziologickyclotdelati, popis klinickée

aplikace a nazrani sné¢ru dalSiho vyzkumu (Task Force, 1996).
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5.2 Vyuziti spektralni analyzy variability srde  €ni frekvence

V Kklinické medicig je spektralni analyza variability sikae frekvence neépstji
pouzivana u pacieitpo infarktu myokardu, kdy redukovana variabilit@esni frekvence
reflektuje sniZzenou srdei vagovou aktivitu, ktera vede Kk prevalenci syngkgch
mechanisri a k srdéni elektrické instabilit. Casto je tato metoda vyuzivana i u jinych
zavaznych onemoeénich srdce a jeho transplantaci. Vyzkumy se&ajntaké na spektralni
analyzu variability srdai frekvence u arterialni hypertenze, diabetu mgllpanickych
onemockni, obezity a neurologickych postizeni, jakymi jgéarkinsonova nemoc, syndrom
Guillain-Barré, poraéni michy atd. Neméndilezita je spektralni analyza fetalni a neonatalni
variability srdéni frekvence, kterd poméahaciirzralost plodu a odhalit mozné posSkozené
plodu, popipact urcit riziko syndromu nahlé smrti u novorozén@autzner & Malik, 1998).

V zakzové a sportovni mediainje spektralni analyza variability skdae frekvence
vyuzivana k optimalizaci tréninkového zatizeni, ¢éldd sportovni formy a prevenci

piretrénovani a syndromugirénovani (Stejskal & Salinger, 1996).

5.3 Meéreni variability srde €ni frekvence

Analyza vychazi jak z kratkodobych (5-30 minutk tadlouhodobych (24-48 hodin)
EKG zaznam. Metody analyzy Ize roztit do 3 kategorii: vyuziva se jednoduchych metod,
metod casové analyzy (tzv. time-domain) a frek¥eh analyzy (frequency-domain)
(Heinc, 2006; Kautzner & Malik, 1998).

5.3.1 Jednoduché metody

Metody byly zavedeny v prvnich studiich, avSaéktaré jsou vyuzivany dosud.
Variabilita srdéni frekvence je vyS&ivana pomoci sledovani 2m tepové frekvence
(v nekterych gipadech také zém krevniho tlaku) v pibéhu ugitych manévi. Vyuzivano
je nefastji Ewingova baterie tesf kam pati Valsalviv manévr, izometricka kontrakce ruky
(hangrip test), ortostatickad zkouSka a zkouSkadkeho dychani (Kautzner & Malik, 1998;
Opavsky, 2002).

49



5.3.2 Metody €asoveé analyzy

Tyto metody analyzuji srdai rytmus v uitém ¢asovém useku nebo analyzégisové
intervaly mezi nasledujicimi QRS komplexy. Pro gnalje dilezité oznait v kontinualnim
EKG zaznamu komplexy QRS a N-N (normal-to-normatgivaly (vSechny intervaly R-R
mezi komplexy QRS nasledujici po vinach P sinusoy&vodu). K dalSimu zpracovani dat
Ize pouZit statistickych a geometrickych metod (t¢aar & Malik, 1998; Task Force, 1996).

Statistické metody popisuji variabilitu celé sénéervali N-N, nebo sleduji rozdily
mezi sousednimi N-N intervaly. Tyto metody jsouigi/na pesnosti ozngeni jednotlivych
N-N intervali, coZ niZze byt naruSenoifitomnosti artefaki Divodem niize byt neozngeni
komplexu QRS v isledku kolisani voltdZze nebo popis T vin jako koemplQRS. Nejastji
pouzivanymi parametry je SDNN (8rodatna odchylka vSech N-N interipl SDANN
(smerodatna odchylka gmeérnych hodnot N-N intervdl které jsou péitany z 5 minutovych
Useki dlouhodobého zaznamu), SDNN indexdfpérna hodnota SDNN), pNN50 (relativni
pocet N-N interval, které jsou alesgioo 50 ms delSi nez@dchozi N-N interval) a RMSSD
(druhd mocnina @meéru ¢tveral rozdilu mezi po sab nasledujicimi N-N intervaly)
(Kautzner & Malik, 1998; Task Force, 1996).

Geometrické metody jsou daleko msé@vlivnény artefakty, avSak pro analyzu jeha
ziskat dostatsy pciet intervai N-N. Tyto metody jsou zaloZzeny na popiswitych
geometrickych tvar. Je ze vyuzivdno zékladnihodiani geometrickych tvar interpolace
geometrického tvaru matematicky definovanym tvareeho jsou geometrické tvary jsou
klasifikovany dle tvaru dodkolika kategorii (Kautzner & Malik, 1998; Task Ferc1996).

5.3.3 Metody spektralni (frekven €ni) analyzy

Metody frekverini analyzy lze roz#it na parametrické a neparametrické.

Do skupiny neparametrickych metod ipat/chla Fourierova transformace analyzujici
data jako sotet sinusoid. Metoda vyZaduje striktni periodicitat ca gedchozi selekci
pocetniho a frekvetniho okruhu osciknich komponent, avSak vyhodou je relativni
jednoduchost algoritmu pro analyzu a vysoka rydhiggacovani dat (Kautzner & Malik,
1998; Stejskal & Salinger, 1996; Task Force, 1996).

Autokorel&ni metoda je zaloZzena na srovnavani aktualni hgdsighalu a hodnot
periodicky zpoZz&nych. Hlavni vyhodou je zisk hladSich spektralnkcimponent nezavisle

na gedem nastavenych freku@itich pasmech, kdy Ize snadno identifikovat centraln
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frekvenci kazdé komponenty. Nevyhodou je nutnostieni vhodnosti daného modelu
a jeho komplexnosti (Kautzner & Malik, 1998; Steggk& Salinger, 1996; Task Force, 1996).

Ridici subsystémy, sympatikus a parasympatikus, cyjia s riznou frekvenci
(parasympatikus rychleji, sympatikus pomaleji), emdoziuje jejich rozliSeni a kvantifikaci
aktivity (Frana et al., 2005).

Celé frekverni spektrum Ize rozdit do neékolika slozek, z nichZ je kazdé&ipisovan
odliSny fyziologicky vyznam. Neni vSak shoda metzitoaly ve vymezeni jednotlivych
komponent (Opavsky, 2002).

Analyza mize byt provedena jak u kratkodobych, tak u dloulhydb zaznari (Fraza
et al., 2005).

5.3.3.1LF (nizkofrekvenéni) slozka

Do nizkofrekveriniho pasma se promita rytmus definovany frekaén rozsahem
v pasmu 0,04 az 0,15 Hz s maximem 0,1Hz. LF kompang rkkdy ozn&ovana jako 10s
rytmus a byva spojovana s baroreflexnimi mechanisfkgivita baroreceptdr lidi kolisa
s s typickou frekvenci 0,1 Hz (Javorka et al., 20DBavsky, 2002; Tonhajzerova & Javorka,
2000).

V piipadt hodnoceni nizkofrekvéni komponenty existuji neshody, zda je LF
komponenta znakem sympatické modulace nebo zdaioslydnpatickou i parasympatickou
aktivitu (Stejskal & Ssalinger, 1996; Task Forcg9a).

Pravd@&podobrg je LF komponenta dominaninovliviovana sympatikem. Zvyseni
centrélni aktivity sympatiku, n&ppti pasivni i aktivni ortostaze, duSevnim stresu, t&lein
z&€Zi a mirném cuieni u zdravych jedinig absolutni nebo relativni zvySeni oscilaci v tomto
pasmu. Aktivita v LF pasmu klesa po podgsilokatofi (Javorka et al., 2008).

Nasledkem interpretace LF komponenty jako indikatelivu sympatiku je porr
komponent LF/HF ukazatelem sympato-vagalni rovngvdtonér LF/HF > 1 sed¢i pro
zvySenou aktivaci sympatického nervstva ffarét al., 2005; Tripathi, 2004).

5.3.3.2HF (vysokofrekvenéni) slozka

Vysokofrekverni slozka HF (high frequency) v pasmu 0,15 az 074 jéd ovlivrena
takika vyhradi eferentni aktivitou vagovu. Tato komponenta senayare podili na klinicky
Znamé respikmi sinusové arytmii (Stesjkal & Salinger, 1996; K &&rce, 1996).
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ZjednoduSet& se da respistai sinusova arytmie popsat jako zkracovani délky
RR intervali béhem inspiria (dochazi ke zvySeni sfdiefrekvece) a prodluzovani délky
RR intervalu Bhem exspiria (dochazi ke zpomaleni grddrekvence) (Javorka et al., 2008)

Pfi pomalé dechové frekvenci (9 décha minutu) se HF sloZzka &aa prolinat s LF
sloZzkou (Javorka et al., 2008)ii Rzolovaném hodnoceni vykonu LF pasma, bez ohledu
na nizkou dechovou frekvenci, by jeho zvySeni mdho mylné povazovano za zvyseni
aktivity sympatiku (Opavsky, 2002). Naopak fyzické namaze, kdy se dechova frekvence
zvySi nad 30 cykil za minutu, respitai sinusova arytmie se horni hranici neobjevi (deo
et al., 2008). Proto je zadouci dodrzovii ywySeteni dechovou frekvenci 12-15 déch
za minutu, aby se igtd frekvegniho pasma HF pohyboval kolem 0,2-0,25 Hz (Opavsky,
2002).

5.3.3.3VLF (velminizkofrekven¢ni) slozka

Fyziologické mechanismy ovliwjici oblast velmi nizké frekvence VLF (very low
frequency) v pasmu 0,003 az 0,04 Hz nejsou doseth zzbjastny. Predpoklada se vliv
termoregulace, periferniho vazomotorického tonu eminrangiotenzin-aldosteronového
systému. Oscilace jsou ovligmy zmenami okolni teploty, ale i teplotni stimulaadide. Tato
oblast je pravépodobré ovlivnéna nejvice sympatickou aktivitou a nejmiémagovou
aktivitou (Fr&a et al., 2005; Javorka et al., 2008; Opavsky, 2002

5.3.3.4ULF (ultranizkofrekven ¢éni) slozka

Oblast ultranizkofrekvemi (ULF) slozky se nachazi v pasmu < 0,003 Hato
komponenta rmize byt ziskana pouze z dlouhodobych 24 hodinovydenani.
U dlouhodobého zaznamu vS8ak neni mozno udrzZetlsitabiodulaci nervového systému,
proto také vysledky jsou obtign interpretovatelné (Heinc, 2006). Komponenta
pravdépodobré odrazi cirkadianni rytmus kolisani autonomnihoutdifTonhajzerova &
Javorka, 2000).
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5.4 Parametry SAHRV

Power spectral density (PSD)
PSD je jeden ze zakladnich param@AHRYV. Jednotkou je méiz.

PSD = S - Sy = FIX()] - F[x()] — FIx(®)] . F[y(t)]

X(t) — soubor hodnot R-R intervaénalyzovaného useku

y(t) — pomocny soubor vyt¥eny zdvojenim souboru x(t) pro vyl dle algoritmu CGSA
F[x(t)] — Fourierova transformace funkce x(t)

F [x(t)] — komplexré sdruzena Fourierova transformace x(t)

F [y(t)] — komplexré sdruzena Fourierova transformace funkce y(t)

Frequency HF, HF, VLF (FREQ. HF, LF, VLF)
Udavéa hodnotu na frekveéni ose odpovidajici nejvyssi amplitudané komponenty PSD.

FREQ. HF (LF, VLF) [mHz]

Spectral Power (POWER)
Spektralni vykony jednotlivych frekvénich komponent jsou povaZzovany za jeden

Z nejvyznamyjSich ukazatéi. Lze je giblizit jako ,plochu” spektralni slozky.

0,05

POWER VLF = j PSD df [Mm§]
001
0,15
POWER LF = j PSD df [m§]
0,05
0,5
POWER HF = j PSD df [M§]

015

Total spectral power (TOTAL POWER)
Predstavuje plochu podikkou PSD.

TOTAL POWER = POWER VLF + POWER LF + POWER HF fins
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Relative spectral power (RELATIVE POWER)
Udava pomndr spektralnich vykoin jednotlivych frekvernich komponent k celkovému
spektralnimu vykonu.

POWER VLF

REL. POWER VLF = [%]
TOT.POWEF
REL. POWER LF = OWERLF [%]
TOT.POWEF
REL. POWER HF = OWERHF [%]
TOT.POWEF

Ratio of the spectral powers (RATIO)
Udéava pondr jednotlivych spektralnich vykdn

RAT. VLF/HF = POWER VLF [-]
POWER HF
RAT. LE/HE = POWER LF (]
POWERHF
RAT. VLF/LF = POWER VLF []
POWER LF

R-R Intervaly (R-R INTER)
Odpovida pitmérné hodnat nantrenych R-R intervail.

R-R INTER =iz RR, [ms]
n

Mean squared succesive differences (MSSD)

Udava ptimérnou hodnou mocniny rozdilpo sol nasledujicich R-R interval

MSSD :ni_li(RRi -RR,, ) [ms]

1

(Salinger et al., 1998)
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Indexy

Aktivita ANS je pod vlivem zevniho i vrttiho prostedi a vysledna reakce ANS
je soutem momentald pasobicich vli na terénu, ktery je jiz poznamenan jejich
piedchazejicim sobenim i isobenim jinych vlii. Pokud dojde k vyrazné zme nékterého
(vétSinou negativé pasobiciho) vlivu a k vyrazné reakci kardiovaskulhmgsystému nadj
zmeni se aktivita jednozia¢ a WtSinou na delSi dobu. Nejvyznaggim je vliv wku
a rekterych onemoacini postihujici funkci ANS — obojetigobi na spektralni vykon HRV
velmi podobg. Fi praktickém vyuziti laboratornich metodik je snahsledky co nejvice
zjednodusit tak, aby jejich interpretace mohla je@inozné&na. Je obvyklé, Ze pouZiti vice
parametii charakterizujicich @ity jev z tizného Ghlu pohledu zesiluje ziskanou informaci;
sdruzenidchto paramefr mizZe vest ke zvySeni senzitivity metodiky (Stejska03).

Vysoky p@et paramefr spektralni analyzy variability srdei frekvence spolu

s jejich w&kovou zavislosti je @wvodem jejich velmi obtizné interpretace. Proto bstmhou
vysledky co nejvice zjednoduSit — konkrétmyuZzit vSechny &kové zavislé ukazatele
SAHRV ziskané p ortoklinostatickém manévru a sdruzit je do conm&pSiho pétu
komplexnich ukazatél Proto byla vypracovana metodika hodnoceni ANShayejici
z faktorové analyzy paramétSAHRYV ziskanych z vySini osob ve gkovém spektru 12-70
let pti zkouSce leh-stoj-leh. Vysledkem jsou souhrnné &ow zavislé normy
charakterizované nasledujicimi indexy: komplexrdeix, index sympato-vagové rovnovahy
a index vagoveé aktivity. Shrnuti indiee prezentovano parametrem ,funk vek”, ktery
umoZiuje provést srovnani s kaledddn wkem. Tato metodika umaégje okamzitou
objektivni pa@itatovou interpretaci vysledkvySeteni ANS nejen ¥islicovém a grafickém
tvaru, ale i slovni interpretaci uvedenych inti¢Xavorka et al., 2008; Stejskal, 2004).

Obvykle definované pasmo VLF 0,0033-0,04 Hz byladifikovano na 0,02-0,05 Hz,
z divodu nemoznosti pouziti pomalejSich fluktuaci ngZ220Hz i kratkodobém zaznamu.
Posun horni hranice na 0,05 Hz (ktera jecast i dolni hranici LF pasma) je #dodnen
snahou vyuzit celé spektrumii Rodnoceni SAHRYV byly pouZzity vSechny obvyklé uitete
(spektralni vykon, percentualni podil jednotlivyglomponent na celkovém spektralnim
vykonu a pomry mezi vykony jednotlivych komponent) a také koafinty variaci
jednotlivych komponent (CCV). ivodem jejich pouZiti byla snaha redukovat vliv ribaych
hodnot srdéni frekvence na vykonoveé pole SAHRV¢ROVE zavislé ukazatele byly shrnuty
do 5 faktoti (Stejskal, 2004).
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Ukazatele se stejnymigschem zavislosti nadku srdezené dogpi faktori:

Faktor Ukazatele

F1 L CCVHF, L R, L Py

F2 S CCVLF, SP, SRr

F3 S CCVHF, SR, S %HF

F4 L LF/HF, L %LF
F5 L VLF/HF, L VLF/LF, L %VLF

L — leh, S — stoj, CCV — koeficient variace ukaiat& — celkovy spektralni vykon, ¢ —
vykon komponenty HF, R — vykon komponenty LF

5.5 Ovlivn éni variability srde €ni frekvence

Dynamicka stabilita kardiovaskularniho systémudezavana fizpasobovanim srdmi
frekvence, krevniho tlaku a dalSimi mechanismy wgagni natadu vnitnich a zevnich
faktoni. Z vnitnich faktofi ma nejvyznam&si vliv veék, dychani, pohlavi, celkovy zdravotni
stav, atd. Mezi hlavni zevni faktory piastresory ovliviujici autonomni regulaci, fyzicke
i psychické zatiZzeni. Nezanedbatelny je vigkterych |éki pasobicich na autonomni systém.
V odpowdi na uvedené situace se staiefrekvence zrychlujei zpomaluje. Tato adaptace
srdeni frekvence natizné typy zatzi pati k typickym znakm autonomnich integéaich

funkci zivych organistin (Fréia et al., 2005; Pumprla, 2001).

5.5.1 Vliv dychani

Dychani je jednou ze zakladnich Zivotni funkci oigemu. Respirace je tlovéka
regulovana autonomnim nervovym systémem Vv zavislost vrgjSich a vnitdiich
podminkach, avSak existujecast&na volni regulace. Toho se vyuZiva wé k ovlivnéni
funkénich poruch systéi které jsou regulovany autonomnim nervovym systéme
Spektralni analyza variability sréle frekvence umaiuje posoudit vliv respirace na Zny
funkéni aktivity sympatiku i parasympatiku v klidu tiga€zi (Kolisko et al., 2001).

Pri interpretaci vysledk spektralni analyzy z kradtkodobych zazriaje nutno vzit
v Gvahu frekvenci dychani, aby sd&egeSlo nespravnym z&um o Urovni sympatické
a parasympatické modulace (Kautzner & Malik, 198&tek & Kara, 2005).
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Frekvence a hloubka dychani owlije respirani sinusovou srytmii, proto fieme
volnim zpisobem regulovany rytmus dechu pouzit k posouzenkéfiiho stavutizeni
kardiovaskularniho ANS (Jandova, 2009).

V piipact respir&ni sinusové arytmie se jedna o variabilitu grdefrekvence
v synchronizaci s dechem. R-R intervaly na EKG jb&iuiem inspirace zkracovany &hem
exspirace naopak prodluzovany. Vagus je inhibowdrein inspirace a desinhibovashiem
exspirace. Akoliv byla respiréni sinusova arytmie povazovana za ukazatel funkagyv
je také fyziologickym fenoménem reflektujicim respné-cirkulacni interakce (Hsieh et al.,
2003; Yasuma & Hayano, 2004).

Respir&ni sinusova arytmie se projevuje z frekineimo hlediska v pasmurgvazr
vagoveého frekveiniho spektra (HF) leziciho v oblasti 0,15-0,4 Haml odpovida dechova
frekence 9-24 deciimin. Pokles dechové frekvence pod 9/min je problirky z hlediska
interpretace vysledk neb@ respir&né vazané aktivita vaguiechézi z frekvetniho pasma
HF do pasma LF. Dochazi tak ke zkresleni hodncampeati POWER LF a POWER HF,
coz vede k nespravnému posouzeni aktualnihoc¢hihk stavu autonomniho nervového
systému. DalSimiovodem nutnosti diagnostikovat dechovou frekvenpribéhu vySeteni
je prokadzané zvySeni hodnot spektralniho vykonpirasné vazané aktivity vagu (POWER
HF) pi klesajici dechové frekvenci v rozsahu frekégiho pasma HF (Javorka et al., 2008).
Snizeni nebo zvySeni dechové frekvence o 1 cykdusninutu vyvola posun respéra
vazané frekvetni aktivity na frekvenni ose o £ 0,0166 Hz. (Zdkva, Opavsky, O%dal &
Riedl, 2004).

Cim je niz8i dechova frekvence, tim je vyr§#n respirgni sinusova arytmie
vyrazrejSi a také sila vysokofrekveniho vrcholu spektra HRV. Aby bylo mozno a@titiviiv
dychani na HRV, bylo zavedeno vy&esti @i kontrolovaném dychani pomoci metronomu
(Kautzner & Malik, 1998).

5.5.2 Vliv polohy t éla

Poloha ¢la ovliviuje nejen kardiovaskularni systém, respifa systém,
ale i dalsi systémy (Javorka et al., 2008).

Pfi ortostaze se sniZuje venozni navrat,épinsrdce, systolicky a minutovy vydej
srdeni i systémovy krevni tlak. Nargkonani nasledkpiasobiciho hydrostatického tlaku krve
se ffes baroreflexy z nizkotlakych a vysokotlakych reogpaktivuje sympatikus a inhibuje

se pislusnacast parasympatiku. Na &ku ortostazy se frekvence srdce rychle zvySuje,
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piicemz maxima dosahne asi v desaté sekumdchykardie je zjsobena uvoknim tonu
parasympatiku. V dalSi fazi sriid frekvence miré klesa, avSak je stale vysSi jakeéeg
testem. Poiechodném relativnim poklesu s&irs& okamzita frekvence &pzvysSovat. Tento
vztestup zavisiigdevsim na zvysSeni aktivity sympatiku, kterdiza pozdiji, ale v porovnani
se sympatikem trva déle (Javorka et al., 2008).

Aktivace sympatiku je ddke identifikovatelna $ hodnoceni HRV spektralni analyzou
nebo grafickymi metodami. Po dobu ortostazy sevaétiv oblasti LF nerni, pipadré
se zvySuje a nebo klesa (je vysledkerisgbeni sympatiku i parasympatiku). Aktivita
v oblasti HF se sniZzuje. Pokud je pokles v oblask \étSi, zvySuje se po#én LF/HF,

a to i vpipac, kdy klesd i spektraini vykon v absolutnich hodwbt v LF pasmu.
V normalizovanych jednotkach se vykon ve slozce gd- dobu ortostazy zvysSuje, podil
aktivity sympatiku na vytv@ni aktivity v oblasti LF tedy roste (Javorka et 2008).

Pri klinostatickém reflexu se nahle zvySuje ven6zawrat a probihaji ogaé reakce
jako pi ortostatickém reflexu. Na #2atku klinostazy motorickou aktivitou se okamzita
frekvence srdce zvySuje, v dalSi fazi klesa podhegiskové hodnoty. Vysledkem zm
spektralni analyzy HRV je nast aktivity v oblasti HF, ktery vede Kigi aktivit,
nez je v klidu na zstku vySeteni (Javorka et al., 2008).

Schopnost aktivovat mechanizmy zpiedkované sympatikem (ortostdza) a nasiedn
parasympatikem (klinostaza), vedla Kazeni &¢chto manévi do postupu standardniho
vySeteni HRV spektralni analyzou. Kra@minformaci ziskanych z prvni faze vyi&sti
(v lehu), jsou ziskany tdezité informace o reaktibiit obou systéin ANS i ANS
a kardiovaskularniho systému jako celku (Javorkal.e2008).

5.5.3 Vlivvéku

Variabilita srdéni frekvence je podméma vyvojovymi znénami a aktualnim stavem
srdce, automniho a centralniho nervového systémaostatnich struktur a reguiaich
ve vySSim wku byvaji casté patologické nalezy jako je ateroskler6zasranelasticity cév,
zmeéna baroreflexni senzitivity, ischemicka chorobaesnd, komplikace diabetu a podabn
(Javorka et al., 2008).

Variabilita srdéni frekvence mize byt pozorovana jiz ve fetalnim obdobi. V prvnim
meésici  Zivota variabilita srd@i frekvence klesa, od 1. do 6.é&sice se zvySuje.

V piedSkolnim a Skolnim&ku se variabilita dale zvyramje, maxima dosahuje v pubgrt
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V dosglosti je patrny pokles variability srdei frekvence s rostoucimékem (Javorka, 1999;
Tonhajzerova & Javorka, 2000).

VétSina paramedir spektralni analyzy srdei frekvence je &kové zavislych. Piibéh
zavislosti paramefrna wku vSak neni homogenni. Mezi 12 a 70 lety je zasishelinearni -
jeji prabéh se vyrazé méni zpravidla mezi 30 a 50. rokem. U starSich oshgkova
zavislost parameirvyznamné (Slachta, Stejskal, Elfmark, Salingelijiéa& Rehova, 2002).

5.5.4 Vliv pohlavi

Zeny maji ve srovnani s muzi lehce snizenou vditatsrdeni frekvence a vy3si
tepovou frekvenci. U Zen je celkova HRV snizen&%nicelkovy spektralni vykon, vykon
v oblasti LF a porr LF/HF), nejednoznmé jsou nalezy v oblasti HF. Snizena aktivita
sympatiku pi regulacicinnosti srdce je povazovana za protektivna fakmrdpbu zvySené
kardiovaskularni zéfe (fyzické, psychické, emipi). Pohlavé podmirni rozdily
se vytraceji fiblizné po 50. roku ¥ku (Javorka et al., 2008).

Kuo et al. (1999) sledovali vlivéku a pohlavi na HRV v populaci Zen a muwe wku
od 40 do 79 let. Zeny vesku 40-49 let mily vy33i vykon v oblasti HF, u méZmezi 40. a 59.
rokem byl namifeny vySSi spektralni vykon v oblasti LF a vySSi porodrazejici aktivitu
sympatiku LF/HF. Zadné rozdily v parametrech HRVzimohlavimi nebyly pozorovany
po 60. roku ¥ku.

Rozdily pamérné srdeéni frekvence a variability srdei frekvence od adolescence
po menopauzu jsou ovligny hormonalnimi vlivy (pedevsim estrogeny), rozdilnatiesnou
konstituci, ¥tSim procentem zastoupeni tukové tkamenSimi metabolickymi naroky
aktivnich tkani, ale i rozdilnou intenzitou a typ&mické aktivity, vykonosti a tim i rozdilnou
rovnovahou ANS - pogtu aktivity sympatiku a parasympatiku (Javorkalet208).

5.5.5 Vliv hormonalnich zm én

Leicht, Hirning & Allen (2003) zjistili souvislostmezi koncentraci Zenskych
pohlavnich hormoin v dok® menstruaniho cyklu a variabilitou srdei frekvence
hodnocenou pomoci spektralni analyzy. U zdravydugdh Zen byla zjisha v dok ovulace
zvySena srdmi frekvence a také souvislost mezi koncentraciogeti a HRV. Mezi
parametry HRV, fazemi menstrirdho cyklu a ostatnimi sledovanymi hormony (progest,

luteinizaini hormon a folikuly stimulujici hormon) nebyly Z&d signifikantni vztahy. Bylo
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také prokazéno, Ze hormonalni terapie u Zen v mergEgp ma fiznivy vliv na variabilitu

srdeni frekvence. (Huikuri, 1996; Tonhajzerova & JavarkR000).

5.5.6 Vliv fyzické zat éze

Vlivem pravidelného pohybu dochéazi k poklesu hldditecholamif v plazng i moci
a sniZzuje se vysoké nastaveni tonu sympatiku. Polege také kfevaze parasympatiku,
vyplavovani endorfit, je prevenci poklesu imunity, ma antidepresivrékef je profylaxi
obezity a metabolickych onemagn, je zakladnim mechanismem ¥bé hypertenze
a prevence kardiovaskularnich onemuadn Pravidelnym pohybem se navozuje normalizace
tonu parasympatiku a reaktivity sympatiku a pargsatiku (Jandov4a, 2009).

SniZzeni vagového tonu a nasledkem toho snizeni HWRVWdu, je vztahovano
k autonomni dysfunkci, chronickym degenerativnirarobam a zvySenym rizikem mortality.
Osoby s vysokou urovni aerobni kondice maji nizgiokou srdéni frekvenci spolu s&sSi
aktivitou parasympatiku nebo nizsi aktivitou syniatcoz mize byt ndsledkem asebniho
tréninku, ale i vrozené. Predominance aktivity vagulidu je progresivé shiZzovana
od paatku cvieni. Odpoed srdeni frekvence na zatku z&tZe reprezentuje integritu vagu.
Znovuziskani srdmi frekvence po ceeni je dilezitou prognostickou informaci. Osoby
s pomalym zotavenim sréld@ frekvence minutu po z&ti maji zvySené riziko mortality
(Almeida & Araujo, 2003).

Pravidelny aerobni trénink je povaZzovan za ochrsmtice prosednictvim zvysSujici
se kardialni vagove aktivity (Hautala, 2004).

Dle Souwka a Kary (2006) Ize zvysit variabilitu skae frekvence pedevsSim pomoci
pravidelné dynamické pohybové aktivity, kterd jey@rdina alesp 3x tydreé po dobu 30-45
minut. Stejskal (2005) také dopduje pravidelnou pohybovou aktivitu provémebu nejmén
kazdy druhy den minimaépo dobu 30 - 45 minut, podle Uravaerobni kapacity zdravych
osob by se #a pohybovat v rozsahu 65 — 85 % maximalni tep@a&nvy nebo V@max.

V takovém pipace m& aerobni pohybova aktivita komplexnicinky (metabolické
i kardiopulmonalni) a #la by i zvySovatdlesnou zdatnost.

Dle Stejskala & Salinera (1996) je sledovani sgdkiranalyzy Bhem glesné prace
rozporuplné. Tachykardie totiz nenitgopbena&isté poklesem parasympatikotonie a vzestupu
sympatikotonie, avSak s&asnym vzestupem respird aktivity, funkéni instability
a poklesem reflexni senzitivity barorecefitor
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Velikost zneén spektralniho vykonu jednotlivych komponent a tgsh jejich navratu
jsou zavislé na relativni intenziratizeniCim je relativni zatizeni vy3si, tinétéi jsou zniny
spektralniho vykonu jednotlivych komponent a timi jgomalejSi navrat k jejich vychozim
hodnotam (Stejskal & Salinger, 1996).

Stejskal (2005) upozduje, Ze jednordzova intenzivnéldsna prace ma i ¢&ité
negativni vlivy, které jsou spojeny s naruSenimdidni sympatovagové a iontové
rovnovahy. Nap intenzivni prace i¥e v arteridlni krvi zdvojnasobit mnoZzstvi

plazmatického draslikgnizit pH a zvysit katecholaminy.

5.5.7 VlivIék a

Latky s centralnim d&inkem na CNS se jevi z hlediska zvySovani variigbdrdeEni
frekvence jako vhodijSi. Divodem je ovliveni center sympatikuipmo na urovni CNS,
pouha blokada periferniho receptoru je nedostdtéSodek & Kara, 2005).

Mezi léky zvySujici variabilitu srd@i frekvence jsou traéi¢ razeny p-blokatory,
blokatory kalciovych kanél non-dihydropyridinového typu, inhibitory angiotémz
konvertujiciho enzymu, blokatory ATpro angiotenzin I, centratn pasobici agonisté
I;-imidazolinovych receptdra dalSi (Fraa et al., 2005; Saek, Kara et al., 2002).

Vliv farmak (anticholinergik, inhibitar MAO a levodopy) uZivanych kdéé
Parkinsonovy nemoci neni zcela objasnRoli bude mimo jiné hrat doba uzivani léku.
Z dosavadnich vysledkvyplyva, Zze medikace ovliwje predevsim regulaci krevniho tlaku

(Haapaniemi et al., 2000).

5.5.8 Vliv t élesné teploty

Zmény kozni a pedevSim centralni ¢kesné teploty vyrazh ovliviuji
i kardiovaskularni parametry. ZvySendlesné teploty je spojeno s vazodilataci ivik
kompenzani vazokonstrikci ve splanchnické oblasti a se emid minutového vydeje
srde&niho (prostednictvim tachykardie). P ohtivani povrchu dla klesa celkovy spektralni
vykon HRV, snizuje se slozka HF spektralniho vyk@nmvysuje se poén LF/HF. OKivani
povrchu €la proto sniZzuje vagovou aktivitu a zesiluje aktiveympatiku fisobiciho na srdce
(Javorka et al., 2008).

Pfi mirné hypotermii (35-37°C) se zvysSuje stdefrekvence, p poklesu teploty
pod 33,3 °C, frekvence srdce se snizuje a pod 32°@ohou objevit arytmie (Javorka et al.,
2008.
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Cinnost srdce je ovliwna gimym pisobenim teploty na generator snaigo rytmu,
na biochemické procesy myokardu, reflexm humorald. Dosud neni prokazano,
jak ovliviuji HRV b¢zné fluktuacedesné teploty vyvolané cirkadiannim rytmem, fyzigko
praci, emoni anebo psychickou z#ti, hormonald apod. a do jaké miry se tyto fluktuace
podileji na mechanizmech vzniku spektralnich akfeinotlivych pasem, ipdevsim VLF
(Javorka et al., 2008).

5.5.9 Vliv mentélni zat éze a prost fedi

DusSevni namaha, psychické ¥pa emoce maji vyrazny vliv na kardiovaskularni
¢innost. Dochazi ke zén¢ dynamické rovnovahy ANS vzestupem aktivity symipati
a poklesem aktivity parasympatiku (Tonhajzerovéa&atka, 2000).

Prostedi také vyznamih ovliviiuje variabilitu srdeni frekvence. B hodnoceni
a interpretaci vysledkvariability srdeni frekvence je nutno vzit v Gvahu vliv specifickéh

(nagr. doméaciho a nemocimiho) prostedi (Kautzner & Malik, 1998).

5.5.10 Vliv tepové frekvence

Variabilita srdéni frekvence se sniZzuje, pokud smdefrekvence roste. U kratSich
R-R intervali (vySSi tepoveé frekvenci) je menSi prapddobnost, Ze budouamit svou délku,
zatimco u delSich interval(nizsi tepové frekvenci) je tato praygbdobnost vySsi. DalSim
divodem je pokles aktivity parasympatiku a zvySentivialg sympatiku, coz vede
k tachykardii (Kautzner & Malik, 1998).

5.5.11 Cirkadianni rytmy

Jsou znamé zeény drazdivosti a tonu autonomni soustavy v zavislos denni
a nani dok&. Minimalni zneény byly diagnostikovany v rannich hodinach (okol6Gthod).
V podzimnich a zimnich #sicich byl zaznamenén zvysSeny tonus vagu (Mart20R8).
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5.6 Technické vybaveni

V souwasné dob je mozno pracovat skolika typy systém. NejnowjSim systémem
je systéem VarCor PF7. Jedna se o inovovanou vgstésu VariaPulse TF3, VariaCardio
TF4 a VarCor PF6. VSechny tyto systéemy jsodeny pro neinvazivni vySeni funkce
autonomniho nervového systému.

Diagnosticky systém VariaCardio TF4 vyuzivdA mikmgesorové techniky
a telemetrického enosu UHF signalu. EKG je snimano hrudnim pésenarPBlectro
se d¥ma integrovanymi elektrodami spolu se zesit@m atidicim procesorem. Dalgasti
systému je miniaturni UHF vysdea @ijimac, ktery je propojen s mikrogdacem rady PC
IBM prostrednictvim portu COM (Salinger et al., 1999; Salingial., 2004).

Vystupem systému jeiedevSim EKG zaznam @&sovaiada tvéena R-R intervaly
zmefenymi s pesnosti 1ms. Vijpadt vyskytu artefaki je tatocasovéarada filtrovana a dale
analyzovana. Hodnocegasovéiady lze provést vasové nebo frekveéni oblasti (Salinger
et al., 1999).

Systém VariaCardio TF4 vyuzivA neparametrické metod FFT (Fast Fourier
Transformation) sast&né¢ upravenymi procedurami CGSA (,Corse-graining Syact
Analysis*), umo#ujici kompenzovat fevazre Sumovou slozku, zvlaStv oblasti nizkych
frekvenci. V ptibéhu vySeteni je mozno hodnotit 1-10fgdem definovanych z&tovych
situaci, z nichz kazda je diagnostikované po ddiis3Salinger et al., 1999).

Standardni vyS&ni SAHRV je provaho v polohach leh-stoj-leh. Tato
ortoklinostaticka zkouSka je vyuzivanavddu reciprénich znmén aktivity dvou hlavnich
subsystérn ANS a je tak mozno tyto z¢ny snadsiji vyhodnocovat a interpretovat. Zmy
pohohy €&la mohou byt provedeny jak s aktivni, tak i pasiveitikalizaci. ZkouSka leh-stoj-
leh byla od roku 1993 #azena na Fakuwttélesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci
jako hlavni vySdbvaci manévr k posuzovani regiriech vlivi ANS na srdeni frekvenci.
VySeteni HRV vtéto zkouSce umidje zachytit citlijSi aktivitu vagu, nebd
po opakovaném lehu dochazi obvykle kiggkeleni“ vagové odpaidi, projevujicimu
se zvySenim spektralniho vykonu HF komponenty. Tatwace dokaze zobrazit vagovou
aktivitu i tam, kde mohla byt do té doby interféciini faktory potlgena (nap stresem
z vySeteni). Fyziologicky reflexni mechanismus je natali&nny, Ze v opakované poloze
(lehu 2) dochazi dokonce k zobrazeni nebo ke zmgrazslozky HF, ktera viprodni poloze
v lehu 1 mohla chy nebo byt nedostate¢ vyjadena (Opavsky, 2002).
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6 Cile a hypotézy

6.1 Cile

1) shrnout problematiku Parkinsonovy nemoci a vlivennei na autonomni nervovy
systém

2) zhodnotit vliv kinezioterapie na autonomni nervowsystém u paciet
s Parkinsonovou nemoci pomoci metody SAHRV

3) zhodnotit stav autonomniho nervového systému pordotazniku autonomnich
funkci

4) porovnat stav autonomniho nervového systému parkiks s wkové
odpovidajici kontrolni skupinou pomoci metody SAHRV

5) porovnat vysledky gteni metodou SAHRV sipdchozi grantovou studii z roku
2008

6.2 Hypotézy

Ho 1: V lehu 2 po dvoussicni rehabilitaci u osob s Parkinsonovou chorobouojud

ke zmeén¢ hodnoty u zadného ze sledovanych param@OWER VLF, POWER LF,

POWER HF, RATIO LF/HF, RR INTERVALY, TOTAL POWER)evsrovnani s lehem 2
pied zahdjenim rehabilitace.

Ho 2: V lehu 2 ped zahajenim rehabilitace nedojde u osob s Pamkiven chorobou
ke zmeén¢ hodnoty u zadného ze sledovanych param@OWER VLF, POWER LF,
POWER HF, RATIO LF/HF, RR INTERVALY, TOTAL POWER)ersrovnani s lehem 2

u stejnych osob z grantové studie z roku 2008.

Ho 3: V lehu 2 neni u osob s Parkinsonovou chorobi@a zahajenim rehabilitace rozdil
v hodnotach u zadného ze sledovanych paranfe®WER VLF, POWER LF, POWER HF,
RATIO LF/HF, RR INTERVALY, TOTAL POWER) ve srovnars lehem 2 u kontrolni
skupiny.
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7 Metodika

Variabilita srdéni frekvence u rehabilitovanych pacigéns Parkinsonovou nemoci
byla hodnocena pomoci kratkodobé spektralni anahaiability srde€ni frekvence. Mieni
variability srdeéni frekvence Bhem zkouSky leh-stoj-leh bylo prowit pomoci
telemetrického fistroje VariaCardio TF4 a programu VarCor Medic&, Ryp VarCorPF
verze 2.3.0.0. Ke statistickému zpracovani &amych dat bylo pouzito programu
STATISTICA 8 a Microsoft Office Excel 2003. Ze staickych test byl pouzit znaménkovy
test a Mann-Whitney U Test.

M¢éteni bylo provasno v dopolednich hodinach (mezi 8 a 11 hodinou)idni
mistnosti s teplotou vzduchu 22°C. Tato teplotaabgto vSechny probandy subjektivn
piijemna. VSechny stené osoby byly paieny o nutnosti dodrzeni pokymlespda 24 hodin
pied neienim (viz @iloha: Instrukce).

Do nefeni byla zahrnuta skupina Sesti padienpravidel dochéazejicich
na skupinovou rehabilitaci v rozsahu 1x tydhhodina, kde byly Zazeny cviky zaréené
na stabilitu stoje a ¢ize, drzenidla, plynulost, rozsah a koordinaci poliyloytmicka cveeni,
cviceni s vyuzitim poriicek, dechova a rela&ai cviceni. Kazdy pacient navic sam deénn
zarazoval do svého programutifdizné 20 minutovou cilenou fyzickou aktivitu, jako
napiklad chizi, jizdu na rotopedu, rytmické &ani.

VySetovany soubor tvidli 2 muzi a 4 zeny. Rmérny wk osob s Parkinsonovou
nemoci byl 66,67+8,16 let, vySka 1,68+0,09 m, hrostri/5,5+9,03 kg a BMI 26,82+2,46
kg/m?. Prvni ngfeni bylo uskuténéno pred zahdjenim rehabilitace, druhésiemi po
2 mesicich rehabilitace. Skupina pacigf® shodné se skupinou vyfiou v grantové studii
v roce 2008*, pcemz ngfeni probihalo stejnym #Zgobem. Tato data byla dale pouzita pro
srovnani stavu pacieins PN po 14 gsicich (tj. niéfeni red zahajenim rehabilitace).

Kontrolni  skupinu tvéilo Sest dobrovolnik bez zdravotnich komplikaci,
kteri se ¥kem, pohlavim a antropometrickymi hodnotami nejvidtili skupirg pacient
s PN. Pimeérny vek osob kontrolni skupiny byl 65,67+4,03 let, vy3k&7+0,02 m, hmotnost
79,83+9,53 kg, BMI 28,55+3,18 kgfimMéieni probihalo za stejnych podminek jako u osob
s PN.

* Grantova studie v roce 2008 zahrnovala 10 pagtieiN, z nichz se mohlo dalSimu vygei podrobit 6 osob.
Pro diplomovou praci byla zpracovana daté&ena pro grantovou studii stejnych Sesti osob, Kighg vySeteny
znovu po 14 msicich.
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Pred méfenim byly zaznamenany zakladni Gdaje o wseiné osob (jméno, datum
narozeni, vySka, hmotnost) byla &m®@na tepova frekvence a krevni tlak. Krevni tlakchSe
proband se pohyboval v oblasti optimalniho nebo normalninevniho tlaku, konkréth
v rozmezi 110-129/60-84 mmHg, tepova frekvenceogyipovala mezi 70-85 tepy za minutu.

U kontrolni skupiny byl vyplén ,Anamnesticky dotaznik”, ,Dotaznik na subjektivni
stav a autonomni funkce" a ,Vizuélni analogova &kdliry duSevniho n&g“. U skupiny
pacienti s Parkinsonovou nemoci bylo navic pouzito hodnio&arkinsonovy nemoci dle
Webstera a @eno stadium onemoéni dle Hoehnové a Yahra. Pouzité dotazniky a Skaly
jsou sowgasti iloh.

,Dotaznik autonomnich funkci“ zahrnuje Gdaje, zerkth Ize hodnotit f@vladajici
vliv sympatiku nebo parasympatiku. Odgdivnaswdéujici prevaze sympatiku jsou ozieny
LA", odpovedi naswdcujici prevaze parasympatiku ,B*, wkterych gipadech lze zvolit
i jinou alternativu odpaddi ,,C* (Opavsky, 2002).

Cilem pouziti ,Anamnestického dotazniku“ a ,Dotdanina subjektivni stav
a autonomni funkce* byloffpadné vylodeni faktofi negativié ovliviujicich interpretaci
vysledk.

Samotnému gfeni gedchazelo fipevreni snimaciho pasu na hrudnik probanda. Poté
nasledoval klidovy leh po dobu 5 minut bez zaznatau Nésled& byla provedena klasicka
ortoklinostaticka zkouska leh-stoj-lehiigemz kazdy interval trval 5 minut.éBem zaznamu
byla sledovana dechova frekvence, aby mohli bynialbvani probandi s dechovou frekvenci
pod 9 cykh za minutu. Byly sledovany parametry TOTAL POWERWER VLF, POWER
HF, POWER LF, RATIO LF/HF a R-R INTERVALY.

Pro gehlednost je v textu pouzito nasledujiciho @emh zaznarin méieni u osob
s Parkinsonovou nemaoci:
zadznam 1 = leh 1ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s Pahtgva studie 2008
zdznam 2 = stojipd zahdjenim skupinové rehabilitace u osob s Piitgva studie 2008
zdznam 3 = leh 2ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s Paitgva studie 2008
zadznam 4 = leh 1ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN
zaznam 5 = stojipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN
zdznam 6 = leh 2ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN
zdznam 7 = leh 1 po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN
zadznam 8 = stoj po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN

zadznam 9 = |leh 2 po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN
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8 Vysledky

8.1 Udaje z dotaznik

U skupiny osob s Parkinsonovou nemoci bylo na dékieyhodnoceni ,Dotazniku
autonomnich  funkci“  zjigh  pon®r aktivity sympatiku a  parasympatiku
7,0+1,7 : 5,7£1,3 f&d zahajenim rehabilitace. Po dvaisitni rehabilitaci byl porér
sympatiku a parasympatiku 7,5t1,6 : 5,3£1,2. U kanf skupiny byl tento posr
7,2+1,1:6,0£1,9.

Hodnoceni Vizuélni analogové skaly miry duSevmiagsti bylo provad@dno pomoci
zazng&eni bodu probandem na dse 10 cm dlouhé,igemz vzdalenost 0 cm od iaku
odpovidala nulovému duSevnimu #fp 10 cm nej¥tSimu zazitému duSevnimu r&ip
U skupiny osob s Parkinsonovou nemoci bylken@rna hodnota f méieni ged zahajenim
rehabilitace 0,68+0,47 cm, po dvoésieni rehabilitaci 0,78+0,95 cm. U kontrolni skupiny
byla ptimérna hodnota rovna 1,42+0,73 cm.

Hodnoceni stadia Parkinsonovy nemoci dle Hoehreow@ahra bylo provedenoigd
zahdjeni rehabilitace a po dvoésitni rehabilitaci. V obou ijpadech byla gimérna hodnota
rovna 1,58+0,53.

P¥i hodnoceni Parkinsonovy dle Webstera byledpzahdjenim rehabilitacetpnérna
hodnota 5,67+2,05, po dvowsicni rehabilitaci 6,17+2,27.

Z hodnoceni Parkinsonovy nemoci dle Hoehnové ar&ahWebstera vyplyva,
Ze postizeni vySatvaného souboru osob s PN je mirné. Hodnoceni adlbsW#ra poukazuje

Osoby s Parkinsonovou nemoci jsoweld v pfiméru po dobu 6,67+4,03 let.
NejvyrazrejSim projevem byl u 4 osobes, u 1 osoby porucha rovnovahy a u 1 osobynam
postury. Tyto projevy byly shodné v dblpied zahajenim rehabilitace i po dvotsiini
rehabilitaci.
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8.2 Vysledky porovnani hodnot vybranych parametr G SAHRV

1) Porovnani zaznamu 7 a 4(lehu 1 u osob s Parkinsonovou nemoci po dwisiimi
rehabilitaci a ped rehabilitaci); viz kapitola 13 Tabulky a gratgbulka 25

Vzestupna tendence se statisticky vyznarmrojevila u parameir RATIO VLF/HF
a RELAT. VLF.

Vzestupna tendence se statisticky nevyzrapmojevila u parameir POWER VLF,
FREKVENCE VLF, FREKVENCE HF a RATIO LF/HF.

Sestupna tendence se statisticky vyznaprojevila u parametru MSSD.

Sestupna tendence se statistiky nevyzriamprojevila u parameir POWER LF,
POWER HF, FREKVENCE LF, RR INTERVALY, RELAT. LF, RRAT. HF a TOTAL
POWER.

2) Porovnani zaznamu 8 a 5(stoje u osob s Parkinsonovou nemoci po dwsitmi
rehabilitaci a ped rehabilitaci); viz kapitola 13 Tabulky a graghulka 27

Vzestupna tendence se statisticky vyznamaprojevila u Zzadného ze sledovanych
parameti.

Vzestupna tendence se statisticky nevyznapmojevila u parametr FREKVENCE
VLF, FREKVENCE LF, FREKVENCE HF, RELAT. LF a RELA'HF.

Sestupna tendence se statisticky vyznaprojevila u parametru POWER LF.

Sestupna tendence se statisticky nevyzr@apmojevila u parameir POWER VLF,
POWER HF, RATIO VLF/HF, RATIO LF/HF, RR INTERVALYRELAT. VLF, MSSD
a TOTAL POWER.

3) Porovnani zaznamu 9 a 6(lehu 2 u osob s Parkinsonovou nemoci po dwisiimi
rehabilitaci a ped rehabilitaci); viz kapitola 13 Tabulky a gratfgbulka 29
Vzestupna tendence se statisticky vyznamnprojevila u  parametru
FREKVENCE VLF.
Vzestupna tendence se statisticky nevyzrapnojevila u parameir POWER VLF,
RATIO VLF/HF, RATIO LF/HF a RELAT. VLF.
Sestupna tendence se statisticky vyzramaprojevila u zadného ze sledovanych

parameti.
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Sestupna tendence se statisticky nevyzriapnmojevila u parameir POWER LF,
POWER HF, FREKVENCE LF, FREKVENCE HF, RR INTERVALYRELAT. LF,
RELAT. HF, MSSD a TOTAL POWER.

4) Porovnani zaznamu 4 a 1(lehu 1 u osob s Parkinsonovou nemotédpzahajenim
rehabilitace se staventqu 14 ndsici); viz kapitola 13 Tabulky a grafy, tabulka 24

Vzestupna tendence se statisticky vyznamaprojevila u Zzadného ze sledovanych
parameti.

Vzestupna tendence se statisticky nevyznammjevila u parameir RELAT. LF,
RELAT. VLF, RATIO VLF/HF, RATIO LF/HF, FREKVENCE VE a POWER LF.

Sestupna tendence se statisticky vyzrnéamaprojevila u zadného ze sledovanych
parameti.

Sestupna tendence se statisticky nevyzraprojevila u parameir POWER VLF,
POWER HF, FREKVENCE LF, FREKVENCE HF, RR INTERVALRELAT. HF, MSSD
a TOTAL POWER.

5) Porovnani zaznamu 5 a 2(stoje u osob s Parkinsonovou nemod¢édp zahajenim
rehabilitace se stavenitqu 14 ndsici); viz kapitola 13 Tabulky a grafy, tabulka 26
Vzestupna tendence se statisticky vyznapmojevila u parametru TOTAL POWER.
Vzestupna tendence se statisticky nevyzrapnojevila u parameir POWER VLF,
POWER LF, FREKVENCE LF, FREKVENCE HF, RATIO VLF/HRATIO LF/HF,
RELAT. VLF a MSSD.
Sestupna tendence se statisticky vyznaprojevila u parametru RELAT. HF.
Sestupna tendence se statisticky nevyzrapnojevila u parameir POWER HF,
FREKVENCE VLF a RELAT. LF.
Parametr RR INTERVALY i#stal beze ziny.

6) Porovnani zaznamu 6 a 3(lehu 2 u osob s Parkinsonovou nemobtédpzahajenim
rehabilitace afed 14 ndsici); viz kapitola 13 Tabulky a grafy, tabulka 28
Vzestupna tendence se statisticky vyznamaprojevila u zadného ze sledovanych
parameti.
Vzestupna tendence se statisticky nevyzrapnojevila u parameir POWER VLF,
RATIO VLF/HF, RATIO LF/HF a RELAT. VLF.
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Sestupna tendence se statisticky vyznamaprojevila u Zadnéhe ze sledovanych
parameti.

Sestupna tendence se statisticky nevyzrapnojevila u parameir POWER LF,
POWER HF, FREKVENCE VLF, FREKVENCE LF, FREKVENCE HRR INTERVALY,
RELAT. LF, RELAT. HF, MSSD a TOTAL POWER.

7) Porovnani lehu 1 kontrolni skupiny a zaznamu 4lehu 1 u osob s PNig@d zahajenim
rehabilitace); viz kapitola 13 Tabulky a grafy, uéda 30

Statisticky vyznam# vySSi byla hodnota parametru RR INTERVALY u kohtfo
skupiny.

Statisticky vyznamny rozdil nebyl zazamenan u hodrerameti POWER VLF,
POWER LF, POWER HF, FREKVENCE VLF, FREKVENCE LF, ERVENCE HF,
RATIO VLF/HF, RATIO LF/HF, RELAT. VLF, RELAT. LF, EELAT. HF, MSSD a TOTAL
POWER.

8) Porovnani stoje kontrolni skupiny a zaznamu 5(stoje u osob s PNi@d zahajenim
rehabilitace); viz kapitola 13 Tabulky a grafy, u#ta 31
Statisticky vyznamny rozdil nebyl zaznamenan u 2&dnze sledovanych parantetr
POWER VLF, POWER LF, POWER HF, FREKVENCE VLF, FREERNCE LF,
FREKVENCE HF, RATIO VLF/HF, RATIO LF/HF, RR INTERVAY, RELAT. VLF,
RELAT. LF, RELAT. HF, MSSD a TOTAL POWER.

9) Porovnani lehu 2 kontrolni skupiny a zaznamu Glehu 2 u osob s PNi@d zahajenim
rehabilitace); viz kapitola 13 Tabulky a grafy, uda 32
Statisticky vyznamny rozdil nebyl zaznamenan u 2&drze sledovanych paranietr
POWER VLF, POWER LF, POWER HF, FREKVENCE VLF, FREEMCE LF,
FREKVENCE HF, RATIO VLF/HF, RATIO LF/HF, RR INTERVAY, RELAT. VLF,
RELAT. LF, RELAT. HF, MSSD a TOTAL POWER.
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9 Diskuze

PredloZzena prace se zabyva hodnocenim variability esid frekvence
u osob s Parkinsonovou nemoci a take vlivetebléé rehabilitace.

Parkinsonova nemoc kram nejpatrgjSich motorickych projev postihuje
také autonomni nervovy systém pacienavSak patogeneze této autonomni dysregulace
zustava nejasna (Byung, Bang, Sohn & Sunwoo, 199§l Brokazano, Zze PN postihuje
autonomni tizeni srdeéni c¢innosti shodd jako nigrostriatalni dopaminergni systém
(Amino et al., 2005).

Nepravidelnost sra@iho rytmu byla tive povaZzovana za patologicky jev. Poznatek,
Ze zcela pravidelny sinusovy rytmusiegstavuje negativni prognosticky faktor,
bylo pro mnohé Kkardiology ipkvapujicim zji&nim (Kautzner & Malik, 1998;
Tonhajzerova & Javorka, 2000).

Spektralni analyza variablity sritd frekvence je po#iné mladou metodou
neinvazivniho a objektivniho vy¥eni stavu autonomniho nervového systému, kterdaaach
stale SirSi uplagmni, & jiz v oblastech vyzkumu, ale i klinické a sportowmedicirg. V oblasti
klinické mediciny nachazi tato metoda patmejgasteji misto v oblasti interniho |é&isavi
a neurologie. V internim |ékstvi je ¢asto sledovana variabilita seae frekvence u nemoci
a vad srdce, ale také u jeho transplantaci. Z tmyioké oblasti se jedna zejména
o Parkinsonovu chorobu, na kterou je 2&mna i fedloZzena diplomova prace, roztrousenou
skler6zu a diabelickou autonomni neuropatii.

V mnohych ohledech vSak spektralni analyza vaitgtskdeini frekvence pedstihla
jeji  fyziologické vys¥tleni. Dosud totiz existuji rozpory v interpretagednotlivych
komponent a ani moznosti ovligmi variability srdéni frekvence nejsou v mnoha ohledech
uspokojiv objasgny. Mamyi (2006) uvadi, Ze tdtodem mnohych nejasnosti v oblasti
spektralni analyzy variability srdei frekvence je jeji slozitost.

Komponenta HF je povaZzovana za ukazatele vlivu vagwde jsou rozpory
Vv interpretaci nejmensi. Rozpory nachazime v imegeich komponenty LF. Auto
se shoduji na vlivu barorecepiora vazomotorické aktivity (Opavsky, 2002;
Tonhajzerova & Javorka, 2000). Modulace této konemiy je nejastji piisuzovana
jak sympatiku, tak i parasympatiku. Sympaticka made se vSak na LF kompon&mtodili
vice (Fraa et al., 2005). Zalezi zde pra&pddobré také na polozec¢ka a délce zaznamu

(Tonhajzerova & Javorka, 2000).
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Komponenta VLF je stalefpdmétem zkoumani. Byva vztahovana jak termoregpnila
sympatické aktivik cév, ke hladid cirkulujicich katecholamin a Kk oscilacim
VvV renin-angiotenzinové systému. Je nepépadiobné, Ze by komponenty HF a VLF byly
shodré syceny vagem. Je spiSe prgwldobné, Ze fluktuace komponenty VLF jsou
zpiasobeny aktivitou sympatiku.i€sto, Ze komponenta VLF tkiovétSinu celkového vykonu,
a mize obsahovat klinicky velmi relevantni informacgy# analyzovana po¥mé vzacré
a uvazuje se i tom, Ze ji tsioneharmonické slozky , které jsou oviény algoritmem metody.
Analyza VLF vyZaduje delSi periodu rfepuSenych dat, mozna i odliSny algoritmus
a opatrnou interpretaci (Stejskal & Salinger, 1996)

Predmétem dalSiho zkoumani budou prépddobré také viivy pisobici na variabilitu
srdeni frekvence. V satasnosti jsou znamy vlivy dychani¢ku, pohlavi a s nim spojenych
hormonalnich zrn, fyzické zatze, 1€k, fyzické i psychicke zéFe, a dalsi.

Psychickd z&#, vzpimena polohagci muzské pohlavi vedou ke zmam HRV
ve smyslu sympatikové predominance, Zenské pohtawizontalni polohaéta a pravidelna
fyzickd zatz jsou spojovany se zmami HRV, které svad o zvySovani aktivity
parasympatiku (Kautzner & Malik, 1998).

Z diavodu velkého mnozstvi moznych wiivna variabilitu srdéni frekvence je nutno
dodrzovat standardizaci vygetaciho postupu. To je jednim #éwbdi vzniku spolénosti
Task Force, jejiz cilem je standardizovat termigblca metodiku mnifeni, definovat
fyziologické a patofyziologické korelaty, popsainitké aplikace a naza smér dalSiho
vyzkumu (Task Force, 1996). AvSak vy&sti v fiznych (nestandardnich) podminkach
naopak nmize ginést informace o dalSich moznostech owivinvariability srdeni frekvence.

Jednim z nejilezit¢jSich vlivi pasobicich na variabilitu srdei frekvence je vliv
dychani. Jak jiz bylo uvedeno vySe, je nutréthdm vySateni sledovat dechovou frekvenci
probanda a udrzovat ji nad 9 cykly za minutu, abglaslo k piiniku slozky HF do pasma LF
(Javorka, 2008). Tato situace by mohla vést k chyinterpretaci vyslad Opavsky (2002)
vSak doportiuje udrZzovat dechovou frekvenci mezi 12 a 15 dezhyminutu. B fyzické
zaezi, kdy se dechova frekvence dostane nad 30dcy&l minutu, se respidai sinusova
arytmie v limitované horni hranici 0,4 Hz neobjefionhajzerova & Javorka, 2000).
Dechové frekvence tize byt sledovana vygejicim, avSak mohou byt pouzZity také systémy
metici variabilitu srdéni frekvence, které jsou schopny sasrié monitorovat i dechovou
frekvenci probanda. Bylo provedeno mnoho studiiyzaficich se spontannim idzenym
dychanim ve vztahu k variabditsrd&ni frekvence. Dychani je ngsgji fizeno pomoci

metronomu, ale Stark, Schienle, Walter a Vaitl 0@rovedli vyzkum, ve kterém bylo
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dychanitizeno pomoci selného signalu. Otazkouigtava, do jaké miry fiZe mit tento
zpasob fizeni dechové frekvence rozdilny vliv na spektrémialyzu variability srdmi
frekvence ve srovnani s metronomem. Dle KautzneMalika (1998) nizetizené dychani
u rekterych osob fedstavovat psychicky stres, ktery podstaimliviiuje autonomni nervovy
systém a tim i interpretaci vysladkamotné spektralni analyzy.

Kolisko et al. (2001) ve své studii z&fané na spontanni idzené dychéani zjistili,
Ze existuji signifikantni rozdily furdki aktivity ANS mezitizenou a spontanni dechovou
frekvenci. Potvrdili, Ze rytmizace dychani vyrazvySuje vagotonii a umagje identifikovat
a stabilizovat polohu respifiaé vazané frekvence v pasmu 0,2 HzyySeteni autonomniho
nervového systému. DoSli také k 26dm, Ze pi spontannim dychani neni rytmizace dechu
a dechovy objem stabilni, coz se projevilo sniZesfrektralniho vykonu a zimami pongra
spektralnich vykol v pasmech LF a HF. U osob se spontanni bradypimoae 9 cykh
za minutu prokazalifiesun respirné vazané frekvence do frekwariho pasma LF.

Zujova, Stejskal, Jakubec, Gaul-Atkd & Salinger (2004) na zékkadsvého
vyzkumu uvadji, Ze u osob &hemiizeného neprohloubeného dychani o frekvenci 0,2 Hz
nedoSlo v pipact hodnoceni SAHRV pomoci standaédnpouzivanych ukazaiel
k jednozn&nému vzestupu vagove aktivity. AvSak srovnani kawpich ukazatél (vagové
aktivity, sympatovagové rovnovahy a celkového skgexinoznan¢é prokazuje zvySeni
vagoveé aktivity Bhemiizeného dychani.

Opavsky et al. (1999) provedli studii, ve které dshali vliv spontanniho
nelokalizovaného dychéni, dychéni s frekvenci 1Rlicyya minutu u nelokalizovaného
dychani, lokalizovaného horniho hrudniho dycharikalizovaného #sSniho dychani
a u dychani s rezistovanym vydechem. Bylo &jit Ze tizné typy dychani diferencovan
ovlivnily jednotlivé spektralni komponenty, kdy taggji byla ovlivnéna slozka LF. BSni
dychani vyznami snizilo spektralni vykon v pasmu VLF, ng&mmZ se mimo jiné podili
aktivita sympatiku (viz vyse). ZvySeni slozky HFeprezentujici vagovou aktivitu, bylo
dosaZeno rezistovanym dychanim. Poznatek, Ze ogaist dychani vede ke zvySeni aktivity
parasympatiku potvrzuje i studie Zdaveé, Opavskeho, @adala a Riedla (2004)

Kazda fyzicka i psychicka aktivita je doprovazemaé¢mami ¢innosti autonomniho
nervového systémwada metod pouZivanych wEbné rehabilitaci a fyzioterapii oviivje
autonomni funkce pouze paralelmedle svého hlavniho terapeutického cileasE pripadi
je jednim z hlavnich dildosahovanych pomoaciznych drulia cviceni zvySeni aktivity vagu.
Dochazi tak k fyziologicky fiznivému ovlivieni kardiovaskularniho systému i dalSich

systéndi, piipadre i k ovlivnéni psychiky. B zvySenicinnosti funkce vagu se &ni poner
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aktivity vagu a sympatiku, coZ ihe v rekterych gipadech snizovat nezadouci vlivy
sympatiku nafiklad ve stresovych situacich (Opavsky et al., 1999

Opavsky et al. (1999) potvrdili, Ze pravidelrdesna cuwteni zandtena na zlepSeni
svalové dysbalance a na zlepSeni charakteru dycwdsila spektralni vykon slozky HF.
Cvi¢eni bylo provadéno deng po dobu 6 tydéh a zahrnovalo protazeni prsnich sval
uvolréni bederni pate, posileni mezilopatkového svatstva, cviky na vaprérekvence
a hloubky dychani. Bylo také zj&to, Ze cilena volba cvikmize diferencovahovliviiovat
autonomni nervovy systém, a tim i zdravotni stavicich osob.

Cingélek, Bunc & Moravcova (1999) ve své studistifi u vytrvalostré trénovanych
jedinail v porovnani s netrénovanymi vyznainwyssi vykon HF v klidu a 15 min po zat.
Potvrdili také vyznam& delSi piimérny klidovy R-R interval a vyznamnvyssi celkovy
spektralni vykon u trénovanych osob.

Hejnova, Stich & Sujlkoviova (1999) uvadi, Ze pozitivni vliv vytrvalostnitréninku
na variabilitu srdéni frekvence, seipdpoklada hlawhna zaklad prifezovych studii, které
srovnavaji vytrvalosthtrénované sportovce s netrénovanymi jedinci. Rodivliv v podok
zvySeni hlava HF je prokazan téz u tréninku po infarktu myokarpiti chronické srdéni
nedostaténosti a u diabetické autonomni neuropatie. Porikénzdravych jedint jiz nejsou
zmeny HRYV tak jednozn@é. Do jejich studie byly Zazeni klienti lipidové programy, ke
ob den trénovali na rotopedu cca 30-45 mirfutrgenzi€ 60-75% maximalni tepové rezervy.
V rozporu s pedpoklady byly v této studii zaznamenany spis€émgnodpovidajici zvysené
reaktibilit¢ sympatické slozky. Auto v souvislosti s rozdilnymi nélezy zigezovych studii
dlouhodols trénovanych osob a longitudinalnich studii u zgichv osob po relativh
kratkodobém tréninku nabizeji otazku, zda pro aowiiv autonomnich funkci Zadoucim
smeérem u zdravych jedinicneni teba delSiho obdobi, nez je pouzk&alik mésiai.

Na zvyseni variability srdai frekvence mize mit velky vliv dodrZzovani rezimovych
opateni. Za hlavni op#&ni je povazovana jiz vySe znifrd dlouhodoba aerobni pohybova
aktivita, ktera by mohla byt vyuzita jako kardiofaktivni nefarmakologicka terapie. DalSimi
dulezitymi opatenimi jsou zminy stravovacich navyk dodrzovani pravidelné a zdravé
Zivotospravy, vyvarovani se stresu, zanechaniteidua zvySeného fjpmu alkoholu
(Souek & Kara, 2005).

U osob s Parkinsonovou nemoci spektralni analyz@ahibty srdeini frekvence
umoZiuje neinvazivl a objektiveé hodnotit stav autonomniho nervového systému
a také sledovat vyvoj onemagn. Bylo provedeno &kolik studii zabyvajicich se stavem

autonomniho nervového sytému u osob s Parkinsonoemoci.
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Diagnostika Parkinsonovy nemoci (PN), progresiwnpranuklearni paralyzy (PSP)
a multisystémové atrofie (MSA) e byt slozitd, avSak je velmiulgzita pro terapii
a prognozu. Holmbeg, Kallio, Johnels & Elam (20pdgvedli studii, jejiz cilem bylo vySet
autonomni funkce u paciénprisre sphujici klinicka diagosticka kritéria pro danou nemoc
a zhodnotit diagnostickou schopnost laboratorniciorsomnich test Do studie byly
zarazeny osoby s PN, MSA, PSP a zdravé osobkidivkontrolni skupinu. Autonomni testy
zahrnovaly hodnoceni HRV pomoc¢asové analyzy (v klidu aéhem fizeného dychani)
a hodnoceni zgm krevniho tlaku Ehem testu na nakleéné rovire (head-up tilt table testu)
v 75° sklonu. HRV se neliSila mezi skupinanthbm klidného dychani, ale byla signifika&tn
niz8i u osob s MSA ve srovnanitiizenym dychanim (osoby s PN a PSP se neliSily
od kontrolni skupiny). Hypotensni odpmht béhem ortostatické provokace byly sledovany
u PD a MSA, stabilni krevni tlakigtal u ¥tSiny pacieni s PSP stefhjako u zdravych osob.
Snizena HRV a prudké hypotenzni reakce byly pozorpw pacierit s MSA bez ohledu
na Wk a délku trvani nemoci, kdezto pacienti s PN vgkati tuto kombinaci jen sékem
a dlouhym trvanim onemoéni. U pacieni s PSP bylo nalezeno pouzékalik piipadi
se snizenou HRV a hypotensni odfdiv Autaii tak dochazeji k nazoru, Ze kardiovaskulari
reflexni testy mohou dofibvat klinickou diferenciaci parkinsonskych syndom

Kallio et al. (2002) hodnotili HRV &em fKznych fazi spanku a bdi now
diagnostikovanych, neténych parkinsonik a kontrolni skupiny. HRV byla hodnocena
pomocicasove i frekveéni analyzy, nelinearnich metod a analyzou reakmivwé frekvence
na pohyby Bhem iznych fazi spanku (non-REM a REM faze). U parkirnisorbyly reakce
TF na pohyby sniZzeny zvi&Stkhem REM faze spanku, co poukazuje na defektivni
sympatickou kardiovaskularni kontrolu. Hodnota PCRVHF byla sniZzena u parkinsofik
béhem béni a Bhém non-REM spanku, ne vSakhem REM faze. Toto zji§hi poukazuje
na postizeni parasympatické kardiovaskularni kdytu casnych stadii PN. Nicmén
variabilita RR interval béhem non-REM faze byla signifikaritnvySSi u parkinsonik
Obzvlas¢ behem této faze spanku se pacienti pohybovali vigeoseby z kontrolni skupiny.
U parkinsniki je HRV sniZena nejenébem bani, ale také ghem spanku. Nicmeénvyssi
HRV u parkinsonik béhem non-REM faze ukazuje, Ze c¢asné fazi nemoci
je kardiovaskularni systém stale schopny reagoxatimici se podminkyta.

Pursiainen et al. (2002) provedli studii, ve kten@dnotili cirkadianni vliv
na variabilitu srdéni frekvence u osob s Parkinsonovou nemoci. Pditamwmiizeni variability

srde&ni frekvence u osob s Parkinsonovou nemodi¢emZz Ehem noci byla snizena
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vyrazrgji. Pomer natni a denni variability srdei frekvence se signifikantn nelisil
u parkinsonik ve srovnani s kontrolni skupinou.

Ferini-Strambi, Franceschi, Pinto, Zucconi & Smir(iE992) vySeabvali ve spankové
laboratdi pacienty s nel&enou PN mirného azietiniho stadia, trvajici 5 let nebo mién
Architektura spanku a dychanéhem spanku se signifikaritmeliSila ve srovnani séiove
odpovidajici kontrolni skupinou. Pacienti s PN &deali defektni kardialni autonomni
kontrolu Ehem spanku, hlawnparasympatickou, ale i sympatickowkali mé¢li normalni
vysledky v EZnych autonomnich testeckhem bani. Uvedené vysledky vedou k zdw,

Ze autonomni kardialni komplikace se objevuji ghémcasnych stadii PN.

Mastrocola et al. (1999) hodnotili autonomni dy&ftinu pacieni s PN pomoci
variability srd€ni frekvence progednitcvim 24 hodinového zaznamu EKG. Parametry
SDNN, POWER LF a POWER HF byly sledovanshbm 3 period: 24 h, noci a dne. Data
ukazala signifikantni rozdil hodnot SDNN a LF megmrkinsoniky a zdravymi osobami
ve vSech periodach¢koliv pro HF parametry je signifikantni rozdil pauz n@&ni period.

Kallio et al. (2000) zawtili svou studii na hodnoceni variability skuhé frekvence
jako  ukazatele dysfunkce autonomniho nervového éswst u  parkinsonik
a také na hodnoceni variability sédé frekvence ve vztahu ke Kklinickym projex
Parkinsonovy nemoci. U ne&lénych parkinsonik byla zjiS€na sniZzena variabilita sréfe
frekvence. Pacienti s hypokinezou/rigiditou jakoidenim projevem PN i vyrazngjSi
snizeni variability srdmi frekvence v porovnani s pacienty, jejichZ£ddeEnim projevem byl
tites. V poznich stadiich PN byly vSak tyto&m nesignifikantni.

Akincioglu, Unlu & Tunc (2003) hodnotili stav kadni inervace pacieat
s idipatickou PN za delem rozpoznani kardialni dysautonomiecasnych stadii. Stav
parkinsoniki byl zhodnocen dle dle Hoehnové a Yahra — stadiummUPDRS v oblastech
ADL, kognitivniho a emocialniho stavu a motorickysbhopnosti. Z vysledkje patrné,
Ze kardiélni dysautonomie je u parkinsdaniséZzna a vyskytuje se nezavisle na klinickém
stavu a symptomech u paciémstidiopatickou PN.

Aerts et al. (2009) hodnotili moznost souvislosiRW a poruch ctize u osob s PN.
Kromé¢ osob s Parkinsonovou nemoci byla vigea skupina zdravych mladych proband
(20-30 let) a skupina zdravych starSich prolia(@D-80 let). U vSech byla pouzita Skala
UPDRS k hodnoceni élze a motorickych funkci. Mimo vlastni variabilitedscni frekvence
byla zaznamenana a hodnocena rychlogzehdoba Svihové faze a variabilita doby Svihové
faze hem clize trvajici 1 minutu. Hodnoty variability sittd frekvence byly nejvyssi

u mladych dosglych proband, stedré vysoké hodnoty byly u zdravych starSich osob,
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meieni chize nEly tendenci zhorSovat se skem a byly signifikant& horSi u parkinsonik

ve srovnani se starSimi probandyifeomi kontrolni skupinu. Variabilita srdei frekvence
nekorelovala se Zadnymébenim clize ani s UPDRS — motorickou Skalou. Nalezy podporuj
mysSlenku, Ze zhorSeniithe a autonomni funkce ko-existuje u osob s Parkimgou nemoci,
ale jejich etiologie je zaloZena na odliSném patiofipgickém podklad

Mihci, Kardelen, Dora & Balkan (2006) hodnotili NRpomocic¢asoveé a frekvemi
analyzy 24 hodinovy EKG zadznam a odpdivsrde€niho rytmu na naklami u pacient
s idiopatickou PD bez autonomnich sympiiosncilem zhodnotit kardiovaskularni autonomni
funkce. Parametry frekveéni a casové analyzy HRV byly sledovanghem lehu a testu
na naklogné rovire (head—up tilt table testu). VSechny paraméasoveé analyzy byly nizké
u pacient s idiopatickou PN. POWER LF a POWER HF dhto osob klesaly dnem
head-up tilt table testu, avSak Zz&dné signifikanmmieny v pongéru LF/HF nebyly
zaznamenanyCasova ani frekvemi analyza HRV neprokazaly zadné korelaceskem,
zavaznosti nemaoci, trvanim &léu pomoci levodopy. Vysledky vSak poukazuji narzéoi
funkci ANS u idiopatické PN.

Mihci, Kardelen, Dora & Balkan (2006) hodnotili #pelni analyzu variability
srde&ni frekvence u osob s Parkinsonovou nemoci, u nisbZnevyskytovaly projevy
autonomni dysfunkce. Vysledky ukazaly, Ze zhorSkmikce autonomniho nervoveho
systému jetetné i u parkinsonik bez projeu autonomni dysfunkce a neukazuje ranou
souvislost s klinickym stavemgkem, délkou trvani nemoci a L-DOPA medikaci.

Szili-Torok, Rudas, Dibo, Paprika & Kardos (1999pzcklili parkinsoniky
na 2 skupiny dle hodnoty spontanni linearni batexei senzitivity 3,5 ms/mmHg. Skupina
se snizenou baroreflexni senzitivitou vykazovalanoammality i v ostatnich ukazatelich
kardiovaskularni autonomni regulace ve srovnanzdmvymi osobami. U parkinsoriik
s normalni baroreflexni senzitivitou byly prokazgep mirné odchylky. Usuzuji, Ze pokles
baroreflexni senzitivity hraje vyraznou roli ve Zmé kardiovaskularni autonomni regulaci
a miZze byt selektivnim ukazatelem v dalSich studiich.

Cilem studie, kterou provedli Krygowska-Wajs, Fuagalaskiewicz, Szczudlik
& Thor (2002) bylo zhodnotit autonomni mechanisnegulujici kardiovaskularni systém
béhem testu head-up tilt table testu v pozici 60dpbu 3 minut u pacietits idiopatickou PN
v porovnani s kontrolni skupinou zdravych osob.tTea naklogné rovire prokazal
u parkinsonik s pokr@ilym stadiem onemocami nizSi HRV a vyraz&jSi pokles systolického

tlaku, nez u kontrolni skupiny a parkinsohilt casném stadiu PN. Ortostaticka hypotenze
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u osob s idiopatickou PN se objevila u 36% padientasném stadiu a u 47% pacient
s pokr@ilym stadiem onemodami. Autafi potvrzuji mozZnost vyuZiti testu na nakéor
roviné k ¢asné diagnostice kardiovaskularni dysfunkce upatické PN.

Snizeni variability srdmi frekvence u osob s Parkinsonovou chorobou paikaz
ve své studii PospiSil, Katzer, Kamg, Rajdovd & Siegelova (2009). Ve studii byly
porovnany d¥ skupiny parkinsonik a bylo prokazano vyznamné snizeni hodnot paréametr
TOTAL POWER, POWER HF i POWER LF u parkinsaiils pokr@ilejSim stupgm
postizeni.

Turkka, Suominen, Tolonen, Sotaniemi & Myllyla (IQ%hodnotili, zda selegilin
ovliviiuje zavaznost a progresi dysfunkce ANS u PN. Autamofunkce byly vySéeny
pomoci kardiovaskularnich odp@li na normalni dychani, hluboké dychani, Valsalv
manévr, head-up tilt table test a hangrip testuatkipsoniki uZzivajicich bd selegilin
nebo placebo. Kardiovaskularni autonomni reflexyly bgnizeny u skupiny pacient
v porovnani se zdravou kontrolni skupinou. U patienzivajicich placebo nebyla
pozorovana zadna progrese (mimikové zavislé) v dysautonomii, ale bylo patrné snizeni
kardiovaskularnich odp@di u skupiny osob uzivajici selegilin. HRWi mormalni dychani,

u Valsalvova manévru a u head-up tilt ttable tdstly snizeny Bhem |€by selegilinem.
Navic byl zaznamenancbem head-up tilt table testu pokles diastolickéhnevikino tlaku
a systolického krevniho tlaku po 2 minutach stogkupiny uzivajici selegilin nez u skupiny
s placebo efektem. V testu izometrické kontrakc&c2né skupiny nevykazovaly rozdil.
Autofi usuzuji, Ze |&a selegilinem snizuje autonomni odpadiy zvIast sympatickésasti a
tento sympatolyticky vliv mize signalizovat zvySené riziko ortostatické hypaten

Turkka, Tolonen & Mallyla (1987) vySetvali funkce ANS pacieiits PN a zdravych
proband. U hlubokého dychani, Valsalvova manévru a testmakloné roviré byla HRV
signifikantré nizsi u pacierit s PN nez u kontrolni skupiny. Zadné signifikanddily i
testovani ANS nebyly nalezeny u paciel#vodopou léenych a nek&enych.

Haapaniemi et al., 2000 hodnotili vliv medikace kardiovaskularni funkce
autonomniho nervového systému. Odfzbvepové frekvence na normalni dychani a hluboké
dychani, Valsaliim manévr a vertikalizaci a krevniho tlaku na vetiigkaci a izometrickou
kontrakci byly néfeny u parkinsonik lécenych levodopou, bromokriptinem nebo selegilinem
jako paateini l&bou. Vysledky byly porovnany s kontrolni skupindsestingsiéni 1&ba
levodopou zmirnila pokles systolického TK po veatikaci ve srovnani s patkem vyseeni,
zatimco bromokriptin a selegilin zvyraznily poklesystolického TK po vertikalizaci

a selegilin snizil odpas’ krevniho tlaku na izometroickou kontrakBieakce krevniho tlaku
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se vratily na pvodni arové po vysazeni l&k Léky nemaji u kardiovaskularnich tiestliv
na odpo¥di tepové frekvence. Z vysledlplyne, Ze farmaka pouzivané kK& PN maji vliv
piedevsim na krevni tlak paciént

Bouhaddi et al. (2004) ve své studii zkoumali aotani kontrolu kardiovaskularnich
funkci a souvislosti s &ou pomoci levodopy u neévdiagnostikovanych i dlouhodéb
lé¢enych pacierit V ramci studie byla vySina skupina navdiagnostikovanych pacient
s Parkinsonovou nemoci, kitenikdy nebyli |€eni pomoci levodopy, skupina dlouhodob
lé¢enych parkinsonik, ktefi dlouhodolks uZzivali levodopu a skupina zdravych osob.
Dlouhodol& |éteni pacienti byli vySéeni bthem pravidelného uzivani levodopy a jednou
po 12 hodinovém ieruSeni léby levodopou. Red zahajenim medikace pomoci levodopy
meli nové diagnostikovani pacienti snizenou HRV v porovng@izdravymi probandy, coz
je povazovano zaasny vliv onemocini na autonomni kontrolu sré&fgho rytmu. Zahajeni
lécby pomoci levodopy snizilo krevni tlak, sédéfrekvenci a plazmatické hladiny adrenalinu
a noradrenalinu. Podobné &ny byly nalezeny u dlouhodgbécenych pacierit ve srovnani
s kratkodobym ferusnim léby a obvyklym davkovanim levodopy. N&lbé zavisly vzestup
plazmatického dopaminu také koreloval s poklesemmadrenalinu. Vysledky ukazuji,
Ze mirné zhorSeni autonomni kardiovaskularni kbntrastava brzy v gibéhu Parkinsonovy
nemoci. Dokazuji také, Ze vedlejSi efekt levodopwrguje snizeni autonomni kontroly
krevniho tlaku a tepové frekvence.

V ptipact motorické disability je hluboka mozkova stimulaegektivni |&bou
u dlouhodob lé¢enych parkinsonik Cilem studie Ludwiga et al. (2007) bylo zjistita méa
hluboka mozkové stimulace vliv na funkci ANS a porat tyto vysledky s dinky levodopy.
U parkinsonik lécenych hlubokou mozkovou stimulacéHem "on" a "off" nastaveni
stimulatoru byl vySéen krevni tlak a tepova frekvencéhlem lehu a vzpmeni, HRV kEhem
fizeného dychani a kozni sympaticka vazokonstrikdey davky levodopy na ANS byly
testovany u parkinsonik bez hluboké mozkové stimulace. Hlubokd mozkovéngtce
nentla vliv na autonomni kardiovaskularni funkcekaliv koZzni sympaticka vazokontrikce
byla signifikant vySSi. Naproti tomu, po podani levodopy v lehuladds signifikantnimu
snizeni TK a TF a zvySeni ortostatické hypotenZ@YH kozni teploty. Vysledky naz&igi,
Ze narozdil od levodopy, DBS m& pouze maly vliv aagonomni funkce. Po hluboké
mozkové stimulaci je uzivAno m&farmak, snizeniifjmu levodopy ma za nasledek relativni
zlepSeni autonomni funkce u parkinsdnskhlubokou mozkovou stimulaci.

Erola, Haapaniemi, Heikkinen, Huikuri & Myllya (26D hodnotili HRV z 24

hodinového EKG zaznamurgd hlubokou mozkovou stimulaci a 121 po hluboké
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mozkové stimulaci nucleus subthalamicus u osob risf@novou nemoci. Zjistili,
Ze hlubokd mozkova stimulace neovlivnila variabilgrdéni frekvence, avSak vysledky
UPDRS prokazaly, Ze se zlepSily motorické komplé&aalyskineze.

Devos et al. (2003) sledovali variabilitu s¢defrekvence u parkinsonikrozdlenych
do 3 skupin, u nichZ byla kontinu&lrusmériovdna a zaznamenavana pohybova aktivita.
Do prvni skupiny byli z&zeni pacienti s mirnym postizenim, u nichZz nebil
diagnostikovana déle nezeaa 2 lety a do jejichz &y nebyla nasazena L-DOPA. Druhou
skupinu tvaili stiedre postizeni parkinsonici &&ni pomoci L-DOPA a vesdti skupi byli
parkinsonici s pokrélym postizenim a motorickymi komplikacemi. Mezivpi skupinou
a kontrolni skupinou nebyly zaznamenany rozdilydiaty parametr POWER LF a RATIO
LF/HF klesaly ve 2. a 3. skugirosob. Bylo prokadzano snizeni hodnot indikéataktivity
vagu u 3. skupiny.

V roce 2008 byla provedena grantova studie {falOpavsky, 2008), ktera hodnotila
vliv rehabilitace na stav autonomniho nervovéhdaéys u 10 osob s Parkinsonovou nemoci
pomoci spektralni analyzy variability stoé frekvence. RedloZzena diplomova prace
navazuje na tuto grantovou studiéiggmz hodnoti kromh vlivu dvoumgsicni rehabilitace
na autonomni nervovy systém pacterst Parkinsonovou nemoci také vyvoj jejich stavu
po 14 ngsicich. Porovnava také stav autonomniho nervovéstérmu kontrolni skupiny
a parkinsonil. Skupina osob s Parkinsonovou nemoci byla shodrekgpinou vySéenou
v grantové studii roku 2008. Do studie mohlo bytazeno z fpvodnich 10 osob pouze 6
pro nemoznost podstoupit vyEi z fGznych divoda (hospitalizace, nedochazeni
na rehabilitaci a nesouhlas s vygeim).

Pti porovnani hodnot vychazejicich ze spektralni anavariability srdéni frekvence
kontrolni skupiny a skupiny osob s Parkinsonovounoe ped rehabilitaci nebyly
viehu 2 zaznamenany Zzadné signifikantni rozdilwsSak i g@ges tuto statistickou
nevyznamnost je patrny pokles hodnot TOTAL POWERWER VLF, POWER HF
a POWER LF u osob s Parkinsonovou nemoci. SniZzammbility srdéni frekvence u osob
s Parkinsonovou nemoci prokazuji i vySe zinénstudie.

Statistickd nevyznamnost ue byt zfisobena nizkym poem osob zi@zenych
do vyzkumné skupiny, ale také pdm¢ dobrym zdravotnim stavem osob s Parkinsonovou
nemoci. To dokazuji i gmérné hodnoty vychéazejici z hodnoceni PN dle Webstera
(5,67+2,05) a hodnoceni stadia PN dle Hoehnové hrar4l,58+0,53).Dle hodnoceni

vizualni analogové Skaly miry stresu by mohla vtomxipad vysledky cast&né ovlivit
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zvySena mira stresu kontrolni skupiny (1,42+0,78cme srovnani s parkinsoniky
(0,68+0,47cm).

Pfi porovnani hodnot paramétrspektralni analyzy variability srtiei frekvence
u osob s Parkinsonovou nemodeg zahajenim rehabilitace této studie s grantovadiis
z roku 2008 nebyly nalezeny v lehu 2 k signifikdnemegny, avSak i zde je patrny pokles
hodnot parameirTOTAL POWER, POWER HF, POWER LF a POWER VLF. Teptkles
muze byt z@soben vyvojem onemoéni béhem 14 misici. Pokles hodnot spektralnich
parametit. zaznamenavaji i vySe uvedené studie potvrzujicinamijiné vliv progrese
onemocgni na funkci autonomniho nervového systému.

Srovnanim hodnot spektrélni analyzy variabilitgesni frekvence této studie u osob
s Parkinsonovou nemoci po dvotsidni rehabilitaci a ped zahajenim rehabilitace v lehu 2
nebyly zjiSény statisticky vyznamné zimy. Bylo zaznamenano nesignifikantni snizeni
hodnot parameirTOTAL POWER, POWER HF, POWER LF a POWER VLF. Nalsiz tak
otdzka, zda by jiz tak kratky dvowsicni vyvoj onemoceni mohl byt ze spektralni analyzy
variability srd€ni frekvence patrny. Hodnoceni stadia Parkinsonwemoci dle Hoehnové
a Yahra bylo sice po dvoudsicich stejné (1,58+0,53), avSaik lpodnoceni Parkinsonovy dle
Webstera doSlo ke zvySeni hodnoty z 5,67+2,05 ha+2,27.

Pozitivni vliv rehabilitace a fyzické aktivity bydrokdzan vySe uvedenymi studiemi,
toto se vSak v diplomové praci nepatta jednozné&né prokazat. Do jaké miry ovlivni
rehabilitace autonomni nervovy systém a nasiesipektralni analyzu variability sréie
frekvence u rehabilitujicich paciénts PN by mohlo byt igdnétem dalSiho vyzkumu.
Je otadzkou, zda dvouwsicni rehabilitace (interval zvolen z technickychvddi) zpomali
postupi se zvyra#ujici dysfunkci autonomniho nervového systému ndbkéaze vyrazé
zlepsSit stav autonomniho nervového systému.

V navaznosti na fedloZzenou diplomovou praci by mohla byt provedepeksalni
analyza variability srdmi frekvence u stejnych osob s Parkinsonovou nerpocilalSich
14 mesicich. Mohl by tak byt porovnan vyvoj onemeéshz dlouhodobého hlediska.

DalSi prace by mohly byt zaffeny na porovnani variability sréle frekvence
rehabilitujicich osob s Parkinsonovou nemoci a osoBarkinsonovou nemoci, kite
nerehabilituji. Srovnani vyvoje stavu pacienty tak mohlo vést k dalSim poznétk
tykajicich se vlivi rehabilitace na autonomni nervovy systém u odéarkinsonovou nemoci.

Porovnani skupiny rehabilitujicich parkinsohika zdravych osob se shodnym
rehabilit&nim programem by mohlaofipést odpo¥d’ na otazku, zda ma rehabilitace rozdilny

vliv na osoby s Parkinsonovou nemoci a na osobagvedr
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Také porovnéani vysledkspektralni analyzy variability srdei frekvence dle pohlavi
u rehabilitujicich osob s Parkinsonovou nemoci lmhlm ginést zajimavé vysledky, tykajici
se gfipadné rozdilné reakce na pravidelnou fyzickouvikti

Jako dalSi alternativou je studie spektralni analyariability srd€ni frekvence
u osob s Parkinsonovou nemoci V souvislosti se istadonemocéni hodnocenym

dle riznych typ Skal.
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10 Zaver

Podd&ilo se splnit cil diplomové prace. Byla shrnuta lgematika Parkinsonovy
nemoci a vliv nemoci ha autonomni nervovy systéyhzhodnocen vliv Iéebné rehabilitace
na autonomni nervovy systém u padiestParkinsonovou nemoci a téz stav autonomniho
nervového systému pomoci dotaznikNasled# byl také porovndn stav autonomniho
nervoveho systému parkinsofiik wkové odpovidajici kontrolni skupinou a byly porovnany

vysledky ngéteni s pedchozi grantovou studii.

1. Podéilo se prokazat, Ze v lehu 2 po dvatsiini rehabilitaci nedojde ke zZmam hodnot
parametit TOTAL POWER, POWER VLF, POWER LF, POWER HF, RATIG/HF a R-R
INTERVALY ve srovnani s lehem 2t@d zahajenim rehabilitace. Proto hypotézulthelze

zamitnout.

2. Poddilo se prokazat, Ze v lehu Zga zahgjenim rehabilitace nedojde kemédm hodnot
parametit TOTAL POWER, POWER VLF, POWER HF, POWER LF, RATIG/HF a R-R
INTERVALY ve srovnani s lehem 2 u stejnych osobrangové studie z roku 2008. Proto
hypotézu H 2 nelze zamitnout.

3. Podéilo se prokazat, ze vlehu 2 u osob s Parkinsonomemoci ped zahajenim
rehabilitace nedojde ke zmam hodnot paramétTOTAL POWER, POWER VLF, POWER
HF, POWER LF, RATIO LF/HF a R-R INTERVALY ve srovn@és lehem 2 u kontrolni
skupiny. Proto hypotézud38 nelze zamitnout.
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11 Souhrn

Diplomova préace je za#ena na hodnoceni stavu autonomniho nervového systém
u rehabilitovanych pacieints Parkinsonovou nemoci pomoci metody spektral@ilyan
variability srd€ni frekvence.

Teoretickacast obsahuje poznatky tykajici se autonomniho néhm systému, jeho
anatomie a fyziologie. Popis extrapyramidového&yst je zaréen na anatomii, fyziologii
a jeho poruchy jakoiftinu Parkinsonovy nemoci. Samotna Parkinsonova ngempopsana
jak z hlediska historie, epidemiologie, etiopatogg) projeu, diagnostiky a moznostidBy
véetre |écby rehabilit&ni a moznosti hodnoceni dléznych tym vySetovacich Skal.
Poslednicast teoretického oddilu je z&mena na variabilitu sradei frekvence, metody
hodnoceni, parametry, moznosti oviwn a technické vybaveni

VySetovany soubor tvilo 6 pacieni s Parkinsonovou nemoci pravideln
dochazejicich na rehabilitaci a 6 osob bez zdrasotikomplikaci odpovidajiciho éku
a pohlavi tveici kontrolni skupinu. Samotné vyBati variability srdeni frekvence bylo
doplntno Anamnestickym dotaznikem, Dotaznikem na subjekstav a autonomni funkce,
Vizualni analogovou Skalou miry stresu¢emim stadia Parkinsonovy nemoci dle Hoehnové
a Yahra a hodnocenim Parkinsonovy nemoci dle Wehste

Vliv rehabilitace osob s Parkinsonovou nemoci rnav satutonomniho nervového
systému byl hodnocen pomoci kratkodobého zaznarektrgini analyzy variability sraei
frekvence. K mifeni byl pouZzit mikrop&itatovy telemetricky systém VariaCardio TF4.
Meéfeni souboru osob s Parkinsonovou nemoci ghob pred zahajenim rehabilitace
a po dvounssicni rehabilitaci. Mieni ged rehabilitaci bylo porovnano s kontrolni skupinou
a grantovou studii provedenou u identického soulpbed 14 ngsici. Nantrena data byla
zpracovdna programem STATISTICA 8 (www.statsoft.cppmoci znaménkového
a Mann-Whitney U testu a také programem MS Offigedt 2003.

Vlehu 1 @ srovnani ndfeni ged rehabilitaci a po dvoufsicni rehabilitaci jsou
statisticky vyznam# zvysSeny hodnoty paramétRATIO VLF/HF, RELAT. VLF. Statisticky
vyzname je sniZzena hodnota parametru MSSD.

Ve stoji @ srovnani miteni pged rehabilitaci a po dvoussicni rehabilitaci
je statisticky vyznamfisnizena hodnota parametru POWER LF.

Vlehu 2 @i srovnani ndfeni pged rehabilitaci a po dvoufsicni rehabilitaci

je statisticky vyznamhzvySena hodnota parametru FREKVENCE VLF.
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Pfi srovnani ndfeni provedeném v grantové studiiep 14 ndsici a ng&fenim pred
zahajenim rehabilitace nedoSlo k zZadné statisticjgnamné zrné hodnoty parametru
vilehu 1 ani lehu 2. Ve stoji doSlo ke statistiokznamnému zvySeni hodnoty parametru
TOTAL POWER a statisticky vyznamnému snizeni hogpatrametru RELAT. HF.

Vlehu 1 je pi srovnani hodnot kontrolni skupiny a skupiny osoParkinsonovou
nemoci mdfenou ped zahdjenim rehabilitace signifikatitrvySSi hodnota parametru
R-R INTERVALY u kontrolni skupiny. Ve stoji ani leh2 nedoslo k signifikantnim zmam.
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12 Summary

The master thesis evaluates the status of autormenwous system in rehabilitated
patients with Pakinson’s disease by means of thetrgph analysis of heart rate variability
method.

Theoretical part gives background of the autonomecvous system, its anatomy
and physiology. The description of the extrapyrahidystem concentrates on anatomy,
physiology, and its lesions as a cause of Parkissdisease. Parkinson’s disease itself
is described in terms of history, epidemiologyppétogenesis, manifestations, diagnostics
and possibilities of treatment with the inclusiof oehabilitation and possibilities
of evaluation according to different types of invgative scales. The last theoretical part
discusses heart rate variability, methods of evmlnaparametres, influences and technical
equipment.

The sample consisted of 6 patients with Parkinsdigssase regularly rehabilitated.
Six persons without health complications, of cgpending age and sex were in the control
group.

The examination of heart rate variability was coetgdl with Anamnestics
guestionnaire, Autonomous functions and subjedaws questionnaire, Visual analog scale
of stress, the identification of the stadium of Ki@son’s disease according to Hoehn
and Yahr and the evaluation of Parkinson’s disaaserding to Webster.

The infuence of rehabilitation of persons with Paskn’s disease on the autonomic
nervous system was evaluated using the short-teverd of spectral analysis of heart rate
variability.

Microcomputer telemetric system VariaCardio TF4 wased. The examination
of persons with Parkinson’s disease was done b#ferbeginning of rehabilitation and after
two month long rehabilitation. The examination befaehabilitation was compared with
control group and grant study which was made intidal group 14 months ago. Gained data
were processed using STATISTICA 8 (www.statsoftuesipg sign test and Mann-Whitney U
Test and MS Office Excel 2003.

In supine 1 position, the comparison of statesfigefehabilitation and after two month
long rehabilitation shows a significant increasgarameters RATIO VLF/HF and RELAT.

VLF. There was significant decrease of paramet86H.
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In standing position, the comparison of states fdeef@habilitation and after two
month long rehabilitation shows a significant desgeaf parameter POWER LF.

In supine 2 position, the comparison of statesrigefehabilitation and after two month
long rehabilitation shows a significant increas@afameter FREQUENCY VLF.

The comparison of data from the grant study camigdl4 months before and the data
gained before the beginning of rehabilitation showssignificant changes in values in supine
1 and supine 2 position. In standing position, éhesas significant increase of parameter
TOTAL POWER and significant decrease of parametelt ART. HF.

In supine 1 position, the comparison of data of tomtrol group and people with
Parkinson’s disease measured before the beginrimghabilitation shows significantly
higher values of RR INTERVALS parameter in the cohgroup. There were no significant

changes in standing and supine 2 positions.
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13 Tabulky a grafy

Tabulka 1: Piehled zakladnich charakteristik skupiny osob s PNn=6)

] VEK VYSKA |HMOTNOST BMI

PROBAND | POHLAVI

) (roky) (m) (kg) (kg/n)
P1 yA 75 1,54 74 31,20
P2 7 66 1,61 69 26,62
P3 Z 70 1,66 74 26,85
P4 M 76 1,74 73 24,11
P5 M 60 1,83 95 28,37
P6 Z 53 1,68 68 24,09
X - 66,67 1,68 75,50 26,87
SD - 8,16 0,09 9,03 2,46
Legenda (tabulka 1):
PN = Parkinsonova nemoc
BMI = body mass index
M = muzi, Z = Zzeny
P = proband ze skupiny osob s Parkinsonovou nesioainkrétnintislem
X = aritmeticky pimér, SD = snérodatna odchylka
Tabulka 2: Pirehled zakladnich charakteristik kontrolni skupiny (n=6)

] VEK VYSKA |HMOTNOST BMI
PROBAND | POHLAVI

) (roky) (m) (kg) (kg/n)
K1 Z 62 1,63 72 27,10
K2 M 66 1,68 83 29,40
K3 z 64 1,68 98 34,72
K4 z 61 1,67 68 24,38
K5 M 73 1,70 78 26,99
K6 z 68 1,67 80 28,69
X - 65,67 1,67 79,83 28,55
SD - 4,03 0,02 9,53 3,18

Legenda (tabulka 2):

BMI = body mass index

M = muzi, Z = Zeny

K = proband z kontrolni skupiny s konkrétnéislem

X = aritmeticky pimér, SD = sndrodatna odchylka
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Tabulka 3: Vyhodnoceni ,Dotazniku autonomnich funkd* u skupiny osob s PN

pired zahdjenim rehabilitace(n=6)

A B
PROBAND (SYMPATIKUS) (PARASYMPATIKUS) ¢
P1 6 7 3
p2 6 7 3
P3 * 9 4 3
P4 6 5 5
P5 5 7 4
P6 * 10 4 2
X 7,0 5,7
SD 1,7 1,3
Pomer soutu polozek sympatiku : sétu polozek parasympatiku 7,0:57

Tabulka 4: Vyhodnoceni ,Dotazniku autonomnich funkd* u skupiny osob s PN

po dvoumgsiéni rehabilitaci (n=6)

A B
PROBAND (SYMPATIKUS) (PARASYMPATIKUS) ¢
P1 7 6 3
P2 6 7 3
P3 * 8 5 3
P4 6 6 4
P5 7 5 3
P6 * 11 3 2
X 7,5 5,3
SD 1,6 1,2
Pomer soltu polozek sympatiku : sétu polozek parasympatiku 75:5,3

Legenda (tabulka 4, 5):

Cisla vyjaduji posty zatrzenych odpadi ve sloupci A (odpovida sympatiku) a sloupci B
(odpovida parasympatiku) v Dotazniku autonomnicikdil

PN = Parkinsonova nemoc

P = proband ze skupiny osob s Parkinsonovou nesioainkrétnintislem

X = aritmeticky pémer, SD = snérodatna odchylka
* = hodnota> 8
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Tabulka 5: Vyhodnoceni ,Dotazniku autonomnich funkd* u kontrolni skupiny (n=6)

A B

PROBAND (SYMPATIKUS) (PARASYMPATIKUS) ¢
K1 7 5 4
K2 6 7 3
K3 * 8 * 8 0
K4 7 5 4
K5 * 9 3 4
K6 6 * 8 2
X 7,2 6,0

SD 1,1 1,9
Pomer soltu polozek sympatiku : sétu polozek parasympatiku 7,2:6,0

Legenda (tabulka 5):

Cisla vyjaduji paity zatrzenych odpadi ve sloupci A (odpovida sympatiku) a sloupci B
(odpovida parasympatiku) v Dotazniku autonomnicikdil

K = proband z kontrolni skupiny s konkrétnéislem

X = aritmeticky pimér, SD = sndrodatna odchylka
* = hodnota> 8

Tabulka 6: Hodnoceni miry duSevniho napti u skupiny osob s PN ped zahajenim

rehabilitace a po dvounésiéni rehabilitaci pomoci vizuélni analogové Skalyn=6)

VZDALENOST VZDALENOST
NA 10 cm STUPNICI | NA 10 cm STUPNICI
PROBAND | b ED REHABILITACI | PO REHABILITACI
(cm) (cm)

P1 05 0.1

P2 0 0

P3 0.7 02

P4 0.7 1.4

P5 06 0.4

P6 1.6 2.6

X 0,68 0,78

SD 047 0,94

Legenda (tabulka 6):
PN = Parkinsonova nemoc

P = proband ze skupiny osob s Parkinsonovou nesiominkrétnintislem

X = aritmeticky ptimér, SD = sndrodatna odchylka
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Tabulka 7: Hodnoceni miry duSevniho napti kontrolni skupiny pomoci vizuélni

analogové Skaly(n=6)

VZDALENOST
PROBAND| NA 10 cm STUPNICI
(cm)
K1 0,4
K2 1,6
K3 1,4
K4 0,6
K5 2,1
K6 2,4
X 1,42
SD 0,73

Legenda (tabulka 7):

K = proband z kontrolni skupiny s konkrétnéislem

X = aritmeticky pamér, SD = snérodatné odchylka

Tabulka 8: Hodnoceni PN dle Webstera fed zahajenim rehabilitace a po dvoursiéni

rehabilitaci (n=6)

HODNOCENI HODNOCEN]

PROBAND | ¢ ED REHABILITACI | PO REHABILITACI
P1 2 2

P2 4 5

P3 7 8

P4 7 9

P5 8 6

P6 6 7

X 5,67 6,17

SD 2,05 2,27

Legenda (tabulka 8):
PN = Parkinsonova nemoc

P = proband ze skupiny osob s Parkinsonovou nesiominkrétnintislem

X = aritmeticky pimér, SD = sndrodatna odchylka
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Tabulka 9: Hodnoceni stadii PN dle Hoehnové a Yahrpied zahajenim rehabilitace

a po dvountsiéni rehabilitaci (n=6)

HODNOCENI HODNOCENI

PROBAND | ¢ ED REHABILITACI | PO REHABILITACI
P1 1 1

P2 1 1

P3 25 25

P4 2 2

P5 1,5 1,5

P6 15 1,5

X 1,58 1,58

SD 0,53 0,53

Legenda (tabulka 9):
PN = Parkinsonova nemoc

P = proband ze skupiny osob s Parkinsonovou neslomikrétnintislem

X = aritmeticky pimér, SD = sndrodatna odchylka

Tabulka 10: Doba l&by vySetfenych pacienfi s PN(n=6)

PROBAND | DOBA LECBY (roky)
P1 3

P2 5

P3 4

P4 15

P5 5

P6 8

X 6,67

SD 4,03

Legenda (tabulka 10):
PN = Parkinsonova nemoc

P = proband ze skupiny osob s Parkinsonovou nesioainkrétnintislem

X = aritmeticky pimér, SD = sndrodatna odchylka
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Tabulka 11: Zjistény nejmarkantnéjSi projev u jednotlivych vySetrenych probandi s PN
(rigidita, akineza, poruchy rovnovahy, znéna postury, tfes)(n=6)

PROBAND RED REHABILITACI PO REHABILITACI
P1 tres fes

P2 tres fes

P3 poruchy rovnhovahy poruchy rovhovahy
P4 fes fes

P5 fes tes

P6 Zn&éna postury Zrna postury

Legenda (tabulka 11):
PN = Parkinsonova nemoc

P = proband ze skupiny osob s Parkinsonovou nesioainkrétnintislem

Tabulka 12: Skupina osob s PN; grantova studie z fu 2008, zaznam 1n=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 138,430 110,909
POWER LF [m§ 144,480 126,935
POWER HF [m§ 166,053 97,962
FREKVENCE VLF [mHZz] 31,728 6,314
FREKVENCE LF [mHZ] 69,523 11,668
FREKVENCE HF [mHZz] 267,145 19,344
RATIO VLF/HF [] 1,395 1,215
RATIO LF/HF [] 1,174 1,002
R-R INTERVALY [ms] 0,915 0,049
MSSD [mé] 468,103 245,460
RELAT. VLF [%)] 32,447 16,744
RELAT. LF [%)] 28,412 15,282
RELAT. HF [%] 39,142 23,277
TOTAL POWER [m$] 448,967 234,111

Legenda (tabulka 12):

PN = Parkinsonova nemoc

X = aritmeticky péimér
SD = sm¢rodatna odchylka
zdznam 1 = leh 1lipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s Pahtgva studie 2008
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Tabulka 13: Skupina osob s PN; grantova studie z fa 2008, zaznam Zn=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 47,860 36,918
POWER LF [m§] 64,060 66,807
POWER HF [m§ 55,418 64,443
FREKVENCE VLF [mHZ] 33,258 8,482
FREKVENCE LF [mHZ] 64,977 14,911
FREKVENCE HF [mHZ] 247,050 63,407
RATIO VLF/HF [] 1,400 0,853
RATIO LF/HF [] 2,293 2,385
R-R INTERVALY [ms] 0,756 0,096
MSSD [m$] 177,038 161,262
RELAT. VLF [%)] 31,363 15,056
RELAT. LF [%)] 39,053 19,698
RELAT. HF [%] 29,585 14,442
TOTAL POWER [m$] 167,340 161,282

Legenda (tabulka 13):
PN = Parkinsonova nemoc
X = aritmeticky pemgr
SD = smérodatna odchylka

zaznam 2 = stojipd zahdjenim skupinové rehabilitace u osob s Piitgva studie 2008

Tabulka 14: Skupina osob s PN; grantova studie z fa 2008, zaznam In=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 96,773 67,892
POWER LF [m§ 382,182 493,344
POWER HF [m§ 380,463 439,589
FREKVENCE VLF [mHz] 29,483 6,75
FREKVENCE LF [mHZz] 84,643 32,299
FREKVENCE HF [mHz] 301,075 94,152
RATIO VLF/HF [] 0,879 1,029
RATIO LF/HF [] 1,782 1,87
R-R INTERVALY [ms] 0,959 0,062
MSSD [mé] 2108,245 3191,348
RELAT. VLF [%)] 19,098 15,797
RELAT. LF [%)] 35,77 23,695
RELAT. HF [%] 45,133 29,156
TOTAL POWER [m$] 859,415 722,275

Legenda (tabulka 14):

PN = Parkinsonova nemoc

X = aritmeticky péimér
SD = sm¢rodatna odchylka

zdznam 3 = leh 2ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s Pahtgva studie 2008
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Tabulka 15: Skupina osob s PN; zaznam ¢h=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [mg] 94,578 42,142
POWER LF [m§ 183,062 157,114
POWER HF [m§ 100,325 112,288
FREKVENCE VLF [mHZ] 33,045 6,739
FREKVENCE LF [mHZ] 68,113 14,485
FREKVENCE HF [mHZ] 216,872 87,472
RATIO VLF/HF [] 3,053 2,411
RATIO LF/HF [-] 2,619 1,341
R-R INTERVALY [ms] 0,830 0,061
MSSD [m¢] 420,993 381,289
RELAT. VLF [%] 38,507 20,007
RELAT. LF [%] 42,123 13,089
RELAT. HF [%] 19,372 9,928
TOTAL POWER [m] 377,965 291,571

Legenda (tabulka 15):

PN = Parkinsonova nemoc

X = aritmeticky péimer

SD = sm¢rodatna odchylka

zdznam 4 = leh 1lipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN

Tabulka 16: Skupina osob s PN; zaznam =6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 154,905 144,416
POWER LF [m§] 128,335 131,769
POWER HF [m§ 41,002 40,222
FREKVENCE VLF [mHZ] 28,430 3,615
FREKVENCE LF [mHZz] 65,878 16,425
FREKVENCE HF [mHZz] 281,525 117,953
RATIO VLF/HF [] 13,307 15,065
RATIO LF/HF [] 5,416 3,630
R-R INTERVALY [ms] 0,755 0,065
MSSD [mé] 229,513 269,664
RELAT. VLF [%)] 54,875 23,025
RELAT. LF [%)] 35,175 18,352
RELAT. HF [%] 9,953 6,813
TOTAL POWER [m$] 324,240 230,306

Legenda (tabulka 16):

PN = Parkinsonova nemoc

X = aritmeticky péimér
SD = sm¢rodatna odchylka
zdznam 5 = stojipd zahdjenim skupinové rehabilitaceu osob s PN
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Tabulka 17: Skupina osob s PN; zaznam @=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 170,708 162,424
POWER LF [m§ 260,542 406,955
POWER HF [m§ 127,182 183,461
FREKVENCE VLF [mHz] 26,298 2,965
FREKVENCE LF [mHZ] 74,760 8,101
FREKVENCE HF [mHZ] 242,858 86,674
RATIO VLF/HF [] 2,774 2,073
RATIO LF/HF [] 2,109 1,370
R-R INTERVALY [ms] 0,848 0,076
MSSD [mé] 431,727 578,047
RELAT. VLF [%)] 43,960 17,525
RELAT. LF [%)] 35,085 17,134
RELAT. HF [%] 20,958 8,318
TOTAL POWER [m$] 558,435 664,925

Legenda (tabulka 17):

PN = Parkinsonova nemoc
X = aritmeticky péimer
SD = sm¢rodatna odchylka

zdznam 6 = leh 2ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN

Tabulka 18: Skupina osob s PN; zaznam {Hh=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 172, 477 145,587
POWER LF [m§] 83,722 59,848
POWER HF [m§ 59,212 73,512
FREKVENCE VLF [mHZ] 34,277 4,510
FREKVENCE LF [mHZ] 54,885 2,068
FREKVENCE HF [mHZ] 227,887 70,685
RATIO VLF/HF [] 5,295 2,984
RATIO LF/HF [] 2,867 1,894
R-R INTERVALY [ms] 0,791 0,031
MSSD [m$] 182,960 190,315
RELAT. VLF [%)] 57,177 7,439
RELAT. LF [%)] 28,495 9,720
RELAT. HF [%] 14,328 7,110
TOTAL POWER [m§] 315,408 269,737

Legenda (tabulka 18):
PN = Parkinsonova nemoc

X = aritmeticky péimer
SD = smérodatna odchylka

zadznam 7 = leh 1 po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN
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Tabulka 19: Skupina osob s PN; zaznam @=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 58,378 30,658
POWER LF [m§] 84,105 100,060
POWER HF [m§ 29,797 32,310
FREKVENCE VLF [mHZ] 31,245 7,065
FREKVENCE LF [mHZ] 71,647 19,931
FREKVENCE HF [mHZ] 288,362 128,032
RATIO VLF/HF [] 4,171 2,713
RATIO LF/HF [] 2,591 1,253
R-R INTERVALY [ms] 0,716 0,050
MSSD [m$] 124,142 127,410
RELAT. VLF [%)] 49,213 19,688
RELAT. LF [%)] 35,93 17,196
RELAT. HF [%] 14,858 6,000
TOTAL POWER [m$] 172,282 148,782

Legenda (tabulka 19):
PN = Parkinsonova nemoc
X = aritmeticky pemgr
SD = smérodatna odchylka

zadznam 8 = stoj po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN

Tabulka 20: Skupina osob s PN; zaznam h=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 252,227 184,013
POWER LF [m§ 170,285 167,171
POWER HF [m§ 77,810 75,173
FREKVENCE VLF [mHz] 37,323 4,735
FREKVENCE LF [mHZz] 70,677 28,020
FREKVENCE HF [mHz] 238,317 73,664
RATIO VLF/HF [] 4,523 3,672
RATIO LF/HF [] 2,704 1,810
R-R INTERVALY [ms] 0,803 0,051
MSSD [mé] 284,797 250,882
RELAT. VLF [%)] 49,138 13,470
RELAT. LF [%)] 33,755 7,137
RELAT. HF [%] 17,105 9,268
TOTAL POWER [m$] 500,322 397,175

Legenda (tabulka 20):

PN = Parkinsonova nemoc

X = aritmeticky péimér
SD = sm¢rodatna odchylka

zdznam 9 = leh 2 po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN
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Tabulka 21: Kontrolni skupina; leh 1 (n=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 196,325 197,758
POWER LF [m§ 292,517 185,533
POWER HF [m§ 152,500 77,455
FREKVENCE VLF [mHZz] 28,842 6,127
FREKVENCE LF [mHZz] 70,492 12,251
FREKVENCE HF [mHZ] 234,302 69,348
RATIO VLF/HF [-] 1,448 1,307
RATIO LF/HF [-] 2,392 1,421
R-R INTERVALY [ms] 0,934 0,071
MSSD [m$] 546,140 255,471
RELAT. VLF [%] 24,168 12,837
RELAT. LF [%)] 45,193 15,535
RELAT. HF [%)] 30,638 15,535
TOTAL POWER [m$] 641,342 383,418
Legenda (tabulka 21):

X = aritmeticky pemgr
SD = sné¢rodatna odchylka
Tabulka 22: Kontrolni skupina; stoj (n=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 226,882 111,146
POWER LF [m§ 243,978 158,618
POWER HF [m§ 58,758 33,331
FREKVENCE VLF [mHZ] 26,675 3,484
FREKVENCE LF [mHZz] 61,742 6,159
FREKVENCE HF [mHZ] 247,593 117,198
RATIO VLF/HF [] 6,813 5,486
RATIO LF/HF [-] 4,507 2,037
R-R INTERVALY [ms] 0,857 0,095
MSSD [m$] 244,588 140,791
RELAT. VLF [%] 45,945 21,967
RELAT. LF [%)] 42,832 16,937
RELAT. HF [%)] 11,225 6,760
TOTAL POWER [m$] 529,617 224,749

Legenda (tabulka 22):

X = aritmeticky pemgr

SD = sn¢rodatna odchylka




Tabulka 23: Kontrolni skupina; leh 2 (n=6)

PARAMETR X SD
POWER VLF [m§] 233,13 139,699
POWER LF [m§ 330,228 203,425
POWER HF [m§ 189,757 134,455
FREKVENCE VLF [mHz] 27,387 4,732
FREKVENCE LF [mHZ] 67,840 8,328
FREKVENCE HF [mHZ] 285,025 93,982
RATIO VLF/HF [] 1,841 1,0472
RATIO LF/HF [] 3,567 3,857
R-R INTERVALY [ms] 0,943 0,089
MSSD [mé] 665,763 397,158
RELAT. VLF [%)] 29,662 11,964
RELAT. LF [%)] 42,700 20,262
RELAT. HF [%] 27,642 23,234
TOTAL POWER [m$] 753,110 248,081

Legenda (tabulka 23):

X = aritmeticky pamer
SD = smérodatna odchylka
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Tabulka 24: Porovnani zaznamu 4 a 1 (leh 1n=6)

PARAMETR Z p TENDENCE
POWER VLF [m§] -0,408 0,683 -
POWER LF [m§ 0,408 0,683 +
POWER HF [m§ 1,225 0,221 -
FREKVENCE VLF [mHz] 0,408 0,683 +
FREKVENCE LF [mHZ] -0,408 0,683 -
FREKVENCE HF [mHZ] 0,408 0,683 -
RATIO VLF/HF [] 0,408 0,683 +
RATIO LF/HF [] 1,225 0,221 +
R-R INTERVALY [ms] 1,225 0,221 -
MSSD [m$] 0,408 0,683 +
RELAT. VLF [%)] 0,408 0,683 +
RELAT. LF [%] 1,225 0,221 -
RELAT. HF [%] 1,225 0,221 -
TOTAL POWER [m$] 0,408 0,683 -

Tabulka 25: Porovnani zaznamu 7 a 4 (leh 1n=6)
PARAMETRY Z p TENDENCH
POWER VLF [m§] 0,408 0,683 +
POWER LF [m§] 1,225 0,221 -
POWER HF [m§ 0,408 0,683 -
FREKVENCE VLF [mHz] -0,408 0,683 +
FREKVENCE LF [mHZ] 1,225 0,221 -
FREKVENCE HF [mHZz] 1,225 0,221 +
RATIO VLF/HF [] 2,041 0,041 +
RATIO LF/HF [] 0,408 0,683 +
R-R INTERVALY [ms] 1,225 0,221 -
MSSD [m$] 2,041 0,041 +
RELAT. VLF [%)] 1,225 0,221 -
RELAT. LF [%] -0,408 0,683 -
RELAT. HF [%] 2,041 0,041 -
TOTAL POWER [m$] 0,408 0,683 -

Legenda (tabulka 24, 25):

Z = hodnota testové statistiky

p = kritérium pro pimé rozhodnuti

* = p<0,05
+ = vzestupna tendence

- = sestupna tendence

zadznam 1 = leh 1ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s Pahtgva studie 2008

zadznam 4 = leh 1ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN

zdznam 7 = leh 1 po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN

K vyhodnoceni byl pouzit znaménkovy test



Tabulka 26: Porovnani zaznamu 5 a 2 (stojjn=6)

PARAMETRY Z p TENDENCH
POWER VLF [m§] 1,225 0,221 +
POWER LF [m§ 1,225 0,221 +
POWER HF [m§ 0,408 0,683 -
FREKVENCE VLF [mHz] 0,408 0,683 -
FREKVENCE LF [mHZ] 0,408 0,683 +
FREKVENCE HF [mHZ] -0,408 0,683 +
RATIO VLF/HF [] 1,225 0,221 +
RATIO LF/HF [] 1,225 0,221 +
R-R INTERVALY [ms] -0,408 0,683 0
MSSD [m$] 1,225 0,221 +
RELAT. VLF [%)] -0,408 0,683 -
RELAT. LF [%] 2,041 [* 0,041 -
RELAT. HF [%] 0,408 0,683 +
TOTAL POWER [m$] 2,041 [* 0,041 +

Tabulka 27: Porovnani zaznamu 8 a 5 (stojjn=6)

PARAMETRY Z p TENDENCH
POWER VLF [m§] 0,408 0,683 -
POWER LF [m§] 2,041 [* 0,041 -
POWER HF [m§ -0,408 0,683 -
FREKVENCE VLF [mHz] -0,408 0,683 +
FREKVENCE LF [mHZ] -0,408 0,683 +
FREKVENCE HF [mHZ] 0,408 0,683 +
RATIO VLF/HF [] 1,225 0,221 -
RATIO LF/HF [] 1,225 0,221 -
R-R INTERVALY [ms] 1,225 0,221 -
MSSD [m$] 0,408 0,683 -
RELAT. VLF [%)] -0,408 0,683 +
RELAT. LF [%)] 1,225 0,221 +
RELAT. HF [%] 0,408 0,683 -
TOTAL POWER [m$] 1,225 0,221 -

Legenda (tabulka 26, 27):

Z = hodnota testové statistiky

p = kritérium pro pimé rozhodnuti

* = p<0,05
+ = vzestupna tendence

- = sestupna tendence

zadznam 2 = stojipd zahgjenim skupinové rehabilitace u osob s Pitgva studie 2008

zaznam 5 = stojipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN

zdznam 8 = stoj po dvoussicni skupinoveé rehabilitaci u osob s PN

K vyhodnoceni byl pouzit znaménkovy test
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Tabulka 28: Porovnani zaznamu 6 a 3 (leh Zp=6)

PARAMETRY Z p TENDENCH
POWER VLF [m§] -0,408 0,683 +
POWER LF [m§ 0,408 0,683 -
POWER HF [m§ 1,225 0,221 -
FREKVENCE VLF [mHz] -0,408 0,683 -
FREKVENCE LF [mHZ] -0,408 0,683 -
FREKVENCE HF [mHZ] 0,408 0,683 -
RATIO VLF/HF [] 1,225 0,221 +
RATIO LF/HF [] 0,408 0,683 +
R-R INTERVALY [ms] 1,225 0,221 -
MSSD [m$] 1,225 0,221 +
RELAT. VLF [%)] -0,408 0,683 -
RELAT. LF [%] 1,225 0,221 -
RELAT. HF [%] 1,225 0,221 -
TOTAL POWER [m$] 1,225 0,221 -

Tabulka 29: Porovnani zaznamu 9 a 6 (leh 2p=6)

PARAMETRY Z p TENDENCH
POWER VLF [m§] 0,408 0,683 +
POWER LF [m§] -0,408 0,683 -
POWER HF [m§ 1,225 0,221 -

FREKVENCE VLF [mHz] 2,041 |* 0,041 +
FREKVENCE LF [mHZ] 0,408 0,683 -
FREKVENCE HF [mHZ] -0,408 0,683 -
RATIO VLF/HF [] 1,225 0,221 +
RATIO LF/HF [] 1,225 0,221 +
R-R INTERVALY [ms] 1,225 0,221 -
MSSD [m$] -0,408 0,683 +
RELAT. VLF [%)] -0,408 0,683 -
RELAT. LF [%)] 0,408 0,683 -
RELAT. HF [%] -0,408 0,683 -
TOTAL POWER [m$] -0,408 0,683 -

Legenda (tabulka 28, 29):

Z = hodnota testové statistiky

p = kritérium pro pimé rozhodnuti

* = p<0,05
+ = vzestupna tendence

- = sestupna tendence

zdznam 3 = leh 2ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s Paitgva studie 2008

z&dznam 6 = leh 2ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN

zadznam 9 = leh 2 po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN

K vyhodnoceni byl pouzit znaménkovy test
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Tabulka 30: Porovnani zaznamu 4n=6) a lehu 1 u kontrolni skupiny (n=6)

PARAMETRY Z p
POWER VLF [m§] 0,000 1,000
POWER LF [m§ -1,281 0,200
POWER HF [m§ -1,281 0,200
FREKVENCE VLF [mHz] 1,121 0,262
FREKVENCE LF [mHZz] -0,160 0,873
FREKVENCE HF [mHZ] -0,801 0,423
RATIO VLF/HF [] 1,441 0,150
RATIO LF/HF [] 0,160 0,873
R-R INTERVALY [ms] -2,082 |* 0,037
MSSD [m$] 1,281 0,200
RELAT. VLF [%)] -0,160 0,873
RELAT. LF [%)] -0,961 0,337
RELAT. HF [%] -0,961 0,337
TOTAL POWER [m$] -1,281 0,200

Tabulka 31: Porovnani zaznamu §n=6) a stoje u kontrolni skupiny (n=6)

PARAMETRY Z p
POWER VLF [m§] -1,121 0,262
POWER LF [m§ -1,601 0,109
POWER HF [m§ -0,961 0,337
FREKVENCE VLF [mHz] 1,121 0,262
FREKVENCE LF [mHZ] 0,000 1,000
FREKVENCE HF [mHZz] 0,641 0,522
RATIO VLF/HF [] 0,480 0,631
RATIO LF/HF [] 0,320 0,749
R-R INTERVALY [ms] -1,761 0,078
MSSD [m$] 0,641 0,522
RELAT. VLF [%)] -0,801 0,423
RELAT. LF [%)] -0,320 0,749
RELAT. HF [%] -0,801 0,423
TOTAL POWER [m$] -1,441 0,150

Legenda (tabulka 30, 31):

Z = hodnota testové statistiky

p = kritérium pro pimé rozhodnuti

* = p<0,05

zadznam 4 = |leh 1ipd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN
zadznam 5 = stoj po dvousicni skupinové rehabilitaci u osob s PN

K vyhodnoceni byl pouzit Mann-Whitney U test
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Tabulka 32: Porovnani zaznamu §n=6) a lehu 2 kontrolni skupiny (n=6)

PARAMETRY Z p
POWER VLF [m$§] -1,121 0,262
POWER LF [m§] -1,441 0,150
POWER HF [m§ -1,601 0,109
FREKVENCE VLF [mHz] -0,480 0,631
FREKVENCE LF [mHZ] 1,121 0,262
FREKVENCE HF [mHZ] -0,961 0,337
RATIO VLF/HF [] 0,641 0,522
RATIO LF/HF [] -0,320 0,749
R-R INTERVALY [ms] -1,601 0,109
MSSD [m$] 1,441 0,150
RELAT. VLF [%)] -0,320 0,749
RELAT. LF [%)] 0,320 0,749
RELAT. HF [%] -1,761 0,078
TOTAL POWER [m$] -1,441 0,150
Legenda (tabulka 32):

Z = hodnota testové statistiky

p = kritérium pro pimé rozhodnuti

* = p<0,05

zadznam 6 = leh 2fpd zahajenim skupinové rehabilitace u osob s PN

K vyhodnoceni byl pouzit Mann-Whitney U test
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Graf 1: Hodnoty parametru TOTAL POWER u kontrolni s kupiny a u osob s PN
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Graf 2: Hodnoty parametru POWER HF u kontrolni skupiny a u osob s PN

Power HF
400 - 380,463
—e— Osoby s PN, pred
350 - zahajenim rehabilitace
300 -
—e— Osoby s PN, po
, 250 - dvoumésicni rehabilitaci
ms
200 - 166,058 —— Osoby s PN, grantova
150 - NS studie 2008
¥37,18
100 100,325 \55,4 A / Kontrolni skupina
50 - E ST 77,81
59,212 ’
0 29,797
leh 1 stoj leh 2
Pozice téla
Legenda:

PN = Parkinsonova nemoc

105




Graf 3: Hodnoty parametru POWER LF u kontrolni skupiny a u osob s PN
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P¥ilohy

Obr. 2: Nervy srdce({ihak, 1997)
A: plexus cardiacus superficialis, B: plexus cardgprofundus

cervend - sympatikus; Zluta - parasympatikus; oreazglexus cardiacus
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Obr. 3: Eferentnéast autonomniho nervového systému (Youmans, 1962)
silné linky - parasympatikus, tenkeé linky - symgas,

souvislé linky - pregangliové neuronygpusovaneé linky - postgangliové neurony

Obr. 4: Mikrop@itacovy systém VariaCardio TF4 (UHFipmac¢ a UHF vysila)
(Salinger et el. 1999)



Obr. 5: VySeteni variability srdéni frekvence probanda s Parkinsonovou nemoci (zdroj
autor)

Obr. 6: Rehabiliténi cviceni osob s Parkinsonovou nemoci (Parkinson Sloy&tkiB)
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Obr. 7: Aktivita autonomniho nervového systénshdm zkousky leh-stoj-leh u osoby
s Parkinsonovou nemoci (T1 = leh 1, T2 = stoj, Ti@h=2) (zdroj: autor)
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Obr. 8:Aktivita autonomniho nervového systémthbm zkousky leh-stoj-leh u osoby
z kontrolni skupiny (T1 =leh 1, T2 = stoj, T3 #l2) (zdroj: autor)



Tabulka 1: Srovnavaci tabulka vlivu slozek ANS Cihak, 1997)

Dé&j nebo cilovy organ

sobeni sympatiku

RBobeni parasympatiku

metabolismus

katabolicke:je

anabolicke ge

teplota zvySeni snizeni
srdce zrychleni akce zpomaleni akce
koronarni tepny roz&ni zuzeni
krevni tlak zvySeni snizeni
bronchy roz&eni zuzeni
svalstvo travici trubice| atlum peristaltiky zvySearistaltiky

Zl4zy travici trubice

snizeni sekrece

zvySeni sekre

swrace - hladké svaly| konstrikce dilatace

Zluenik - svalovina kontrakce relaxace
sekrece zlta snizeni zvyseni
produkce moi snizeni zvyseni

maocovy mechyt

kontrakce s#raciho svalstva,

relaxace m. detrusor

relaxace s&raciho svalstva,

kontrakce m. detrusor

pupila

mydriasa

miosa

oéni vicka

Siroce otefena

piviena

sekrece potu

zvysSenidky pot)

sekrece slin snizeni (husté slina) zvySédké slina)
kontrakce cév, ejakulace, vasodilatace, naplerektilnich
sekrece glandulae vestibulareles
majores, zvySeni kontrakci
genitél

délohy, vejcovodu, ductus
deferens, glandulae

vesiculosae, prostaty




Informovany souhlas

Hodnoceni variability srdmi frekvence u rehabilitovanych pacigst Parkinsonovou nemoci

Jméno:

Datum narozeni:

1. J&, nize podepsany(a) souhlasim s ndastiive studii. Je mi vice nez 18 let.

2. Byl(a) jsem podrolininformovan(a) o cili studie, o jejich postupechy gom, co se ode
m¢é ocekava. Beru naddomi, Ze provagha studie je vyzkumnotinnosti. Pokud je studie
randomizovana, beru nadomi pravdpodobnost nahodného fazeni do jednotlivych
skupin liSicich se t#bou.

3. Porozunil(a) jsem tomu, Ze svoucast ve studii mohu kdykoliviprusit ¢i odstoupit.
Moje kast ve studii je dobrovolna.

4. Hi zarazeni do studie budou moje osobni data uchovah@eg pchranou @vérnosti dle
platnych zékofh CR. Je zartena ochranatbérnosti mych osobnich datiiPviastnim
provadni studie mohou byt osobni Udaje poskytnuty jinymz nvySe uvedenym
subjekfim pouze bez identifikeich Gdaj, tzn. anonymni data podiselnym kdédem.
RovreZz pro vyzkumné addecké dely mohou byt moje osobni Udaje poskytnuty pouze
bez identifik&nich Udaj (anonymni data) nebo s mym vyslovnym souhlasem.

5. S moji dasti ve studii neni spojeno poskytnuti Zzadné &@gm

Porozurdl jsem tomu, Ze mé jméno se nebude nikdy vyskytevaferatech o této studii.

Ja naopak nebudu proti pouziti vyslédktéto studie.

Podpis dastnika: Podpis fyzioterapeuta pfsného touto studii:

Datum: Datum:

Vi



Instrukce

1. Pred vySetenim kEZte spat nejpozgi do 22:00.

2. Od veera ffed vySetenim az po vlastni vygeni nepijte alkohol, silngaj, cernou
kavu ani nekite.

3. Den ped vySetenim se vyvarujtediSi fyzické z&tZze a stresu.

4. Rano lehce posnidejte.

Vi



Dotaznik 1: Dotaznik na subjektivni stav a autonomnfunkce

Dotaznik na subjektivni stav

Datum vyplréni dotazniku:
Jméno a fijmeni:

Datum narozeni:

Vek:

Kontakt /adresa + telefon/:

Jak dlouho se tdte pro onemoatni Parkinsonova choroba?
Kdy jste si poprvé vSimnutésu? (ktery rok, ipadrée mésic)?

Kdy jste si poprvé vSimnul ztuhlosti? (ktery rokjgadré mesic)?

Jste |I€en gipravkem obsahujicim L-DOPA?
Pokud ano /Byla VaSe davka stabilni podobu postdd30 diG?

NapiSte veSkere 1éky, které uzivate —diegrresny ndzev denni dobu uZziti l€éku

ZakrouZzkujte spravné odpédi:
Méate ,Diabetes mellitus (=cukrovku)*? Arfgatrhréte stupé |
Trpite onemocEnim §titné Zlazy? Ano
Mate ischemickou chorobu skae (ICHS, anginu pectoris)?  Ano
Lécite se pro onemoéni dychaciho systému? 0AN
Pokud ano, vyberte z nasledujicich: Alergie

Astma

Chronické& bronchitida

Jiné (doyite):
Lécite se pro jina onemoeni, nez jsou uvedena vyse? Ano
Pokud ano, napiste pro které:
Mate dechové obtize? Ano

Pokud ano, napiste jaké:

Vil

Ne
Ne

Ne
Ne
Ne
Ne

Ne

Ne



Dotaznik autonomnich funkci (DAF) (Opavsky, 2002)

Jméno a fijmeni:

Datum vySeteni:

Rodnécislo:
Cislo A B C
1 o ) ) normalni nebo
Ruce mivam obvykle | studené teplé .
nevim
2 |V ustech mivam ¢asto sucho hodrslin nevim
3 |Krevni tlak mivam vySSi nizsi normalni
4 |Kuzi mam spise suchou zpocenou
5 |Vaho« snadno hubnu shadno fibiram beze znin
6 o nikdy nebo velmi |opakovas
Omdlévam )
ziidka
7 ] ] _ pravidelna
Mam sklon k zacp prajmam _
stolice
8 |Ruce se miiproz¢ileni |¢asto tesou neéesou
9 |BuSenim srdce dhs trpim nikdy netrpim
10 [Jsem spise bledy cerveny nevim
11 |Vnittné mivam pocity nagti [byvam \&tSinou klidny
12 o ) _|mivam &tsi chu’
Po rozileni trpim nechutenstvim
k jidlu
13 |Usinam S obtizemi snadno
14 |G mi slzi velmi zidka dosticasto
15 |Horko a vysSi teplotu | snaSim Sgatn  [snaSim doie
16 |Chlad snasim dob sSnasim Spaén




Dotaznik 2: Anamnesticky dotaznik

Jméno:

Datum narozeni:
Vek:

Pohlavi:
VySka/vaha:
Lateralita:

TK:

TF:

Doplite, resp. zakrouZkujte prosim odpdy ktera nejlépe vystihuje vasi situaci.
1) V kolik hodin jste dnes snidal(8)?........o.vviieiiiirie e e e e -

2) Pozil jste dnes od raarnou kavugernycaj, alkohol? ANO

3) Mg¢l(a) jste od ¥erejSiho dne  a) zvySenou teplotu?  ANO

b) phjem? ANO
3) Zvracel(a) jste odderejsSka? ANO
4) Jste nachlazen(a)? ANO
5) Jste nervézni z vydeni? ANO- mir&
- vyrazg
6) Jste klidny(a) (uvolény(a))? ANO
7) Jste momentatovlivnén(a) réjakym stresem? ANO - mign
- vyrazg
8) Citite se unaven(a)? ANO - n#rn
-vyrazre

9) Kolik hodin obvykle v noci spite? ...

10)Kolik hodin jste spal(a) ze¢erejSka na dnesek?  ........

11)Mate pocit hladu? ANO
12)Méte v tomto okamziku zZize ANO
13) Jste kiAk /kuracka/? ANO

NE
NE
NE
NE
NE
NE

NE
NE

NE

NE
NE



Na této stupnici nazige svisloucarou miru stresu, ktery préyprozivate:
MIN =Zadny stres

MAX =nejsilnéjsi, jaky jste dosud v Zivorazil

MIN MAX

Co je u pacienta v daném okamziku nejmarkgaif:
o Rigidita
o Akineza
o Poruchy rovnovahy
o Zmena postury

o Tres

Hodnoceni Parkinsonovy nemoci dle Webstera

Hodnoceni Parkinsonovy nemoci dle Webstera

Bodové
Symptomy hodnoceni
01| 2 3

Bradykinéza rukou -detné psani

Rigidita

DrZeni tla (postura)
Souhyby hornich karetin
Chaze

Tremor

Mimika (grimasovani)

Seborea

Ret

Sol¥statnost

Souet

Sumarni hodnoceni:
o 0-10 pa@éateeni parkinsonské syndromy
o 11-20 stedrg vyjadiena symptomatika
o 21-30 tZkeé postizeni

Xl



Stadia Parkinsonovy nemoci podle Hoehnové a Yahra

o stadium 0: bezifznaki nemoci

o stadium 1: jednostrannéipnaky onemoaini

o stadium 1,5: jednostranné + axialni postizeni

o stadium 2: oboustranné postiZeni bez poruchy noétmp

o stadium 2,5: oboustranné postiZzeni s mirnou pawecbvnovéahy, schopen vyrovnat
stoj @i zkouSce zvraceni trupu

o stadium 3: mirné azisdre t¢Zké oboustranné postiZzeni, posturalni instabilita,
sokestainy

o stadium 4: &Zka nezfisobilost, je&t schopen chodit nebo stat bez dopomoci

o stadium 5:  odk&zan na vozik nebo upoutanihkol, vstava jen s dopomoci

Xl



Skala 1: Hodnoceni Parkinsonovy nemoci dle \bstera(Opavsky, 2005)

l. Bradykinéza rukou -detrg psani  0-3

Il. Rigidita 0-3
[l DrzZeni tla (postura) 0-3
IV.  Souhyby hornich katetin 0-3
V. Chaze 0-3
VI. Tremor 0-3
VII.  Mimika (grimasovani) 0-3
VIIl. Seborea 0-3
IX. Ret 0-3
X. SolEstatnost 0-3

Sumaérni hodnoceni:

0-10 pa@ateni parkinsonské syndromy
11-20 stedre vyjadiena symptomatika
21-30 tzké postizeni

Skala 2: Modifikovana stupnice stadii podle Hoehnoé a Yahra(Razicka et al., 2000)

stadium O - bezifznalki nemoci

stadium 1 - jednostrannéipnaky onemoani

stadium 1,5 - jednostranné + axialni postizeni

stadium 2 - oboustranné postiZzeni bez poruchy neédimp

stadium 2,5 - oboustranné postizeni s mirnou pawcbvnovahy, schopen vyrovnat stéj p
zkouSce zvraceni trupu

stadium 3 - mirné azisdre t¢Zké oboustranné postiZzeni, posturalni instabgisdgistany
stadium 4 -dZka nezfisobilost, je&t schopen chodit nebo stat bez dopomoci

stadium 5 - odk&zan na vozik nebo upoutanibkol, vstava jen s dopomoci

Xl



Skala 3: Schwabova a Englandova Skéala aktivit&ného Zivota(RuZicka et al., 2000)

100% zcela nezavisly, schopen vSech uikioez zpomaleni, obtiZi nebo naruSeni

90% zcela nezavisly, schopen vSech ukanugitym stuprfm zpomalenosti, obtizi a
naruseni; vSe fize trvat dvakrat déle; zma si u¢domovat obtize

80% zcela nezavisly veetsingé ukon, které trvaji dvakrat déle; ggomuje si obtize a
zpomalenost

70% neni zcela nezavislygkteré ukony jsou obti&si a trvaji ti az ¢tyrikrat déle; musi
stravit velkoutast dne jejich provaim

60% utita zavislost, nize provadt vétSinu Ukorii, ale neobyejré pomalu a s velkym
asilim; c&la chyby, kkdy nemozné ukon provést

50% vice zavisly; je nutna pomoc v polaviikoni, je pomalejSi atd.; obtize se vSim

40% velmi zavisly; schopen se podilet na vSech ékbpale sam je provede malokdy

30% cas odcasu provede s Usilimekolik malo Ukori nebo je alesppsam zéne; potebuje
velkou pomoc

20% nic neuda sam; niZze se nepattnna riéem podilet; &Zce invalidni

10% zcela zavisly, bezmocny; uplmvalidni

0%  vegetativni funkce, jako jsou polykani a Waovani, zcela selhavaji; upoutan fakb

Skala 4: Skala aktivit nemocnych s Parkinsonovou maoci (Parkinson Activity Scale)
(Opavsky, 2005)

I. Pfemiséni na zidli

a) Vstavani (z tesla, prvni pokus bez pomoci rukou, druhy s pomaadu)

4 - normalni, bez zjevnych obtizi

3 - bez pomoci rukou s mirnymi obtizemi

2 - bez pomoci rukou az p&hkolika pokusech nebo nemozné, s pouzitim rukourshad
1 - s pomoci rukou obtiznégholik pokudi, ...)

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

b) Sedani (prvni pokus bez pomoci rukou, druhy pokokud je zapétbi, s pouzitim rukou)

4 - normalni, bez zjevnych obtizi

XV



3 - bez pomoci rukou, mirné obtize

2 - bez pomoci rukou s tvrdym dosednutim nebo usttdio nepohodiné pozice, s pomoci
rukou bez obtizi

1 -is pomoci rukou tvrdé dosednuti nebo usedimtiepohodIné pozice

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

II. Hypokinéza pi chizi

c) Zahajovani clze

4 - normalni, bez zjevnych obtizi

3 - vahavé rozchazeni nebo prudké zrychleni

2 - ne@ekavané zastaveni pohybu s (nebo bez) prudkym |enjich po 5 a méhsekund
1 - ne@ekavané zastaveni pohybu s prudkym zrychlenim gmjak 5 sekund

0 - zavislost na dopomoci druhé osoliyrpzchazeni

d) Otateni o 360°

4 - Normalni, bez zjevnych obtiZi

3 - Vahavé zahjeni nebo kratké prudké zrychleni

2 - Ne@ekavané zastaveni pohybu s nebo bez prudkého enjghd 5 a ménsekund

1 - Ne@&ekavané zastaveni pohybu s nebo bez prudkého enjght vice jak 5 sekund
0 - Zavislost na dopomoci druhé osoby

[ll. Pohyblivost na posteli

e) PolozZeni na zada
4 - normalni, bez zjevnych obtizi
3 - jedna obtiz: bdl se zvedanim DKK, nebo s pohybe#tat nebo polozeni do nepohodiné
pozice
2 - dw z uvedenych obtizi: se zvedanim DKK nebo s pohyl#an nebo s dosazenim
pohodIné pozice
1 - obtiZe se zvedanim DKK
+ s pohybemda
+ s dosazenim pohodiné pozice

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

XV



f) Ot&eni na stranu
4 - normalni, bez zjevnych obtizi
3 - jedna obtiz: hii s ot&enim, nebo s posunovanim trupu, nebo s dosaZeniodjme
pozice
2 - dw z obtizi: bd’ s ot&enim, nebo s posunovanim trupu, nebo s dosazentwod e
pozice
1 - obtize s ot&enim
+ s posunovanim trupu
+ s dosazenim pohodiné pozice

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

g) Vstavani
4 - normalni, bez zjevnych obtizi
3 - jedna obtiz: s pohybem DKK nebo trupu, nebosadenim pohodiné pozice
2 - dw& z obtizi: s pohybem DKK nebo trupu, nebo s dosazgmhodIné pozice
1 - obtiZe s pohybem DKK

+ s pohybem trupu

+ s dosazenim pohodiné pozice

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

IV. Pohyblivost na posteli stiryvkou

h) PoloZeni a zakrytiifkryvkou

4 - normalni, bez zjevnych obtizi 4

3 - jedna obtiz: hii s pohybemda, nebo s upravenintigryvky, nebo s dosazenim

pohodiné pozice

2 - d8 z obtizi: s pohybenkla nebo s upravenimiiryvky nebo s dosazenim pohodiné
pozice

1 - ti obtize: s pohybengka + s upravenimijkryvky + s dosazenim pohodIné pozice 1

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

i) Pretateni na bok

4 - normalni, bez zjevnych obtizi

XVI



3 - jedna obtiz: bdi s ot&enim €la, nebo s upravenintigryvky, nebo s dosazenim pohodiné
pozice
2 - d8 z obtizi: bd’ s ot&enim €la, nebo s upravenimiigryvky, nebo s dosazenim
pohodIné pozice
1 - ti obtiZe: s otéenim tla

+ s upraveni fikryvky

+ s dosazenim pohodiné pozice

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

j) vstavani zpod ffikryvky
4 - normalni, bez zjevnych obtizi 4
3 - jedna obtiz: bdi s pohybemda, nebo s upravenintigryvky, nebo s dosazenim pohodiné
pozice
2 - dw& z obtizi: s pohyben¢la nebo s upravenimiifryvky nebo s dosazenim pohodiné
pozice
1 - ti obtiZze: s pohybentta
+ s upravenimifkryvky
+ s dosazenim pohodiné pozice

0 - zavislost na dopomoci druhé osoby

Skala 5: Jednotnéa stupnice hodnoceni Parkinsonovyemoci UPDRS(Rizicka et al.,
2000)

I. MySleni, chovani a nalada

1. Postizeni intelektu

0 = zadné

1 = mirné; zapomitlivost sc¢ast&nym vybavovanim si udalosti, bez dalSich obtiZi

2 = nepilis velka ztrata pasti s dezorientaci a mirnymi obtiZzenti pvladani slozijSich
problémi; mirné, ale definitivni naruseni vykonu v domagirastedi s nutnostiiflezitostné
napowdy

3 = vazn4 ztrata patti s dezorientaci ¥ase aasto i v mist; vazné naruseni schopnosti

zvladat problémy

XVII



4 = vazna ztrata pati se zachovanim orientace pouze osobou, neschopddat si Usudek
neboreSit problémy; neschopen sebeobsluhy, vyZadujgnmoapomoc; v Zadnéntipacde

nemize byt nechan o santot

2. Porucha mysleni
(zpasobena demenci nebo intoxikaci l1éky)

= pilezitostné aZasté halucinace nebo bludy, bez ndhledu, mohogoaatidenni aktivity

= trvalé halucinace, bludy nebo floridni psychdmeschopen se o sebe postarat

3. Deprese

0 = negitomna

1 = obdobi smutku nebo oliavani &tSi nez byva normalni; nikdy netrva dny nebo tydny

2 = trvala deprese (1 tyden a vice)

3 = trvala deprese s vegetativnimi symptomy (nesgtivnechutenstvim, abytkem hmotnosti,
ztratou zajmu)

4 = trvala deprese s vegetativnimi symptomy a daloimi mySlenkami a zatry

4. Motivacel/iniciativa

0 = normélni

1 = mér se prosazujici, pasivsi

2 = mért iniciativni nebo bez zajmu o aktivity, které nejstcela Bzné

4 = Uplna ztrata motivace

[l. Aktivity b &Zného Zivota

0 = normélni

1 = mirrg postiZzena, bez obtiZi srozumitelni

2 = mirre postizena, &kdy je pacient Zzadan o zopakovani vyroku
3 = vazr postizenagasto je pacient Zadan o zopakovani vyroku

4 = po tSinu¢asu nesrozumitelna
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6. Salivace

0 = normélni

1 = nepatrné, ale bezpochyby zvySené&slinsliny mohou v noci vytékat z Ust
2 = mirreé zvySena salivace, sliny mohou vytékat z Ust

3 = znatel® zvySend salivace s &snym vytékanim slin z Ust

4 = zn&né vytékani slin z Ust vyZadujici neustéle kapesnik

7. Polykani

0 = normélni

1 = Zidkakdy zaskd&i sousto

2 = pilezitostré zask@i sousto
3 = vyzaduje rékkou stravu

4 = vyZaduje nazogastralni sondu nebo vyZivu gsistnoii

8. Psani rukou
0 = normalni
1 = nepatra zpomalené nebo malé pismo

2 = mirré zpomalené nebo malé pismo; vSechna slovagseina

€Zce porusené, ale vSechna slova gmina

3
4 = wtSina slov je nételna

9. Krajeni jidla a manipulace gilporem

0 = normalni

1 = porekud pomalé a neobratné, ale neni nutna pomoc

2 = & neobratd a pomalu, je schopen nakrajétsinu jidla; kkdy je nutna pomoc
3 = jidlo musi gkdo nakrgjet, ale je schopen pomalu jist sam

4 = musi byt krmen

10. Oblékani

0 = normélni

1 = porgkud pomalé, ale pomoc neni nutna

2 = prilezitostna pomocipzapinani knoflik

3 = vyZaduje zn&ou pomoc, aledkteré \¥ci zvladne sam

4 = bezmocny
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11. Osobni hygiena

0 = normélni

1 = porekud pomala, ale pomoc neni nutna

2 = potebuje pomoci p sprchovanti myti nebo je velmi pomaly v provadi hygieny
3 = vyzaduje asistenciipmyti, ¢iSténi zuhi, ¢esani a koupani

4 = maovy katétrci jiné hygienické poracky

12. Obraceni se v posteli a upravefiknyvky

0 = normalni

1 = porekud pomalé a neobratné, ale pomoc neni nutna

2 = miZe se obratit nebo upravit dilpryvku sdm, ale s velkymi obtizemi

3 = z&ne se obracet nebo upravovatigkgyvku, ale sdm neni schopen dokin

4 = bezmocny

13. Pady

(bez vztahu k ,freezing” stavu)

0 = Zadné

1 = Zidkakdy pada

2 = pileZitostné pady, mémez jednou derin
3 = pady pitmérné jednou dené

4 = pady vicekrat nez jednou dénn

14. Freezing za dize

0 = zadné

1 = Zidka freezing fi chizi, miZe nastat vahani nacztku pohybu
2 = prilezitostre freezing pi chazi

3 =casty freezing, Plezitostné pady zidvodu freezingu

4 =c¢asté pady ziyodu freezingu

15. Chize

0 = normélni

1 = mirné obtiZe; nejsodippmny souhyby pazi nebo je tendence Soupat nohama
2 = stedni obtize; vyzaduje malou nebo Zadnou pomoc

3 = &Zka porucha dkze vyZzadujici pomoc

4 = neniize vibec chodit ani s pomoci
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16. Tres

(symptomaticka stiznost nges jakékolicasti €la)
0 = nepitomen

1 = nepatrny, ddkakdy gitomny

2 = mirny, pacienta o&ituje

3 = &Zky, naruSuje mnoho dennich aktivit

4 = znd&ny, narusuje &Sinu dennich aktivit
17. Senzorické obtiZze apobené parkinsonismem
= pilezitostre pritomna necitlivost, paler mirna bolest

0
1
2 =casto je pitomna necitlivost, palerti bolest, ale pacienta netrapi
3 =casté pocity bolesti

4

= muwiva bolest

I1l. VySetteni hybnosti

18.Ret

0 = normalni

1 = nepatrna ztrata vyrazovosti, vyslovnosti aildas eci

2 = monotonni, splyvava, ale srozumitetad stredré poruSena
3 = znateld poruSena, je obtizné porozém

4 = nesrozumitelna

19. Mimika

0 = norméalni

1 = nazn&ena hypomimie, rive byt je& v rdmci normalni ,poker face”
2 = nepatrné, ale nepochybabnormalni ochuzeni mimiky

3 = mirna hypomimie, rty jsowkdy pootevené

4 = maskovité tvias €Zkou (Gplnou) ztratou mimiky; rty trvale pootené

20. Klidovy tres
(zvl&¥ se hodnotiies hlavy, horni a dolni kéatiny vpravo a vlevo)

0 = negitomen
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1 = nepatrny aitdka gitomny
2 = ftres je staly, malé amplitudy, nebo j@3i amplitudy, ale pouze intermitestpiitomen
3 = witSi amplitudy, pitomen po ¥tSinucasu

4 = zn&né amplitudy, fitomen po ¥tSinucasu

21. Intergni a statickyites rukou

(zvla¥ se hodnotiies na pravé a levé horni Kexting)

0 = nepitomen

1 = nepatrny, itomny jen pi pohybu

2 = nevelké amplitudy,ftomny jen pi pohybu

3 = nevelké amplitudy,fftomny (i statické zatzi stejre jako @i pohybu

4 = zn&né amplitudy, naruSuje jidlo

22. Rigidita

(hodnoti se pasivni pohyb Sije a velkych klbukazdé kowtetiny bez ohledu natfznak
ozubeného kola; pacient uvehg sedi)

0 = negitomna

1 = nepatrna, zjistitelna pouze aktivaci druhostéakorgetiny

2 = mirna az gedni

3 = zn&na4, ale je zachovan plny rozsah pohybu

4 = gZzka, plného rozsahu pohybu dosahuje jen obtizn

23. Poklep prsty o sebe

(pacient opakovana rychle poklepava palcem o &ai ukazovaku s co nejtéi amplitudou;
kazdou rukou zvI&3

0 = norméalni pohyb

1 = mirné zpomaleni a/nebo snizeni amplitudy

2 = stedre t¢Zce naruSeny pohyb; vzdy se brzyespava; mohou bytiflezitostné zarazy v
pohybu

3 = &Zce narusSeny pohybBasté vahani na Zatku nebo zarazy

béhem pohybu

4 = neschopen proveést pohyb
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24. Pohyby rukou

(pacient rychle a opakovamozvird a zavird§st s natazenymi prsty, co n&$i amplituda;
kazdou rukou zvI&3

0 = normalni

1 = mirre zpomaleny pohyb a/nebo sniZzeni amplitudy

2 = stedre naruSeny pohyb; brzy sedgrpava; mohou bytrgezitostné zarazy v pohybu

3 = &Zce narusSeny pohybBasté vahani na Zatku nebo zarazy¢them pohybu

4 = neschopen proveést pohyb

25. Rychlé alternujici pohyby rukama

(pacient provadi pronaci a supinaci v horizontahebo vertikalni poloze, co nepéi
amplitudy; okma rukama najednou)

0 = normélni

1 = mirre zpomaleny pohyb a/nebo sniZzeni amplitudy

2 = stedre naruSeny pohyb; brzy sedgrpava; mohou bytipezitostné zarazy v pohybu

3 = &Zce narusSeny pohybBasté vahani na atku nebo zarazy¢them pohybu

4 = neschopen provést pohyb

26. Pohyby nohou

(pacient rychle a opakovampoklepava Sgkou nohy o zem, pataigtava opena, co nejtsi
amplituda)

0 = normélni

1 = mirr¢ zpomaleny pohyb a/nebo snizeni amplitudy

2 = stedre naruSeny pohyb; brzy sedgrpava; mohou bytigezitostné zarazy v pohybu
3 = &Zce narusSeny pohybBasté vahani na Zatku nebo zarazy¢hem pohybu

4 = neschopen provést pohyb

27. Vstavani ze zidle

(pacient se pokusi vstat ze zidle, rucdzné na prsou)

0 = normélni

1 = pomalé nebo piEtbuje vice pokus

2 = zveda se s oporou pazi

3 =tendence k padu vzad; feiuje vice pokus ale vstane bez pomaoci

4 = neschopen vstat bez pomoci
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28. Postoj

0 - normalg vzprimeny

1 - ne zcela vZfmeny, nepatrinahrbeny postoj; fize byt normalni
pro starSi osoby

2 - mirre nahrbeny, bezpochyby abnormalni postajzembyt nepatré
nakloren k jedné strah

3 - ®Zce nahrbeny s kyfézou;ibe byt mirg naklorén k jedné strah

4 - zn&né flelkeéni drzeni, postoj je extréemarbnormalni

29. Chize

0 = normalni

1 = chodi pomaleji, ize mit kratky Souravy krok, ale nemiva zrychlemkeaceni kroku
nebo propulze

2 = chodi s obtiZzemi, ale poZaduje malou nebo Zagowi; miva zrychleni a zkraceni kroku
nebo propulze

3 = &Zka porucha adkze vyzadujici oporu

4 = nechodi #bec, ani s oporou

30. Posturalni stabilita

(zkousSka zvraceni trupu vstoje - odpdvna nahlé vychyleni vzad trhnutim za ramena,
zatimco pacient stoji s ot@mnyma ¢ima; nohy ma miré rozkratené; je pipraven a vi, co
bude néasledovat)

0 = normalni posturalni odp&y

1 = retropulze, ale vyrovna bez pomoci,

2 = chybi posturalni odpéd’;mohl by upadnout, kdyby ho vy$efici nezachuytil

3 = velmi nestabilni; tendence ke spontanni &@novahy

4 = neschopen stat bez opory

31. Bradykineze a hypokinez#a

(kombinace zpomalenosti, vahani naatku pohybu, sniZzenych souliybmalé amplitudy a
celkova chudost pohyb)

0 = Zadnéa

1 = minimalni zpomalengini dojem uvazlivého pohybu, e byt normalni prodktere lidi,;

muze byt snizena amplituda poliyb
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2 = mirny stupg zpomaleni chudosti pohybu, ktery je bezpochybyoadlni; snizeni
amplitudy pohybu
3 = stedni zpomaleni a chudost pohytunizka amplituda

4 = zn&né zpomaleni, chudo&tnizka amplituda pohyb

IV. Komplikace I€by (v poslednim tydnu - anamnestické informace)

A. Dyskineze

32. Trvani: jak velkowést doby b#ni jsou dyskinezeiftomny?
0 - Zadnou

1=1az25% dne

2 =26 az 50 % dne

3=51az75% dne

4 =76 az 100 % dne

33. Omezeni: do jaké miry vas dyskineze znesajod
0 = nejsou zneschapijici

1 = mirré zneschopujici

2 = stedre zneschopujici

3 = &Zce zneschapjici

4 = zcela zneschapijici

34. Bolestivé dyskineze: do jaké miry jsou dyskenbplestive?
0 = nejsou bolestivé

1 = mirrg bolestivé

2 = stedre bolestivé

3 = silrg bolestivé

4 = velmi silré bolestivé

35. Ritomnostcasné ranni dystonie
0=ne 1=ano
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B. Klinické fluktuace

36. Vyskytujici se stavy ,off", které |z&asow predvidat vzhledem k délpodani léku?

0=ne 1=ano

37. Vyskytujici se stavy ,off, které nelzéguvidat vzhledem k déb
podani Iéku?

0=ne 1=ano

38. Vyskytujici se stavy ,off", kteréifchazeji nahle &hem rgkolika sekund?

0=ne 1=ano

39. Jakouwast dne (za hidého stavu) je gmmeérné pacient v ,,off* stavu?
0 = zadnou

1=1az25% dne

2 =26 az 50 % dne

3=51az75% dne

4 =76 az 100 % dne

C. Jiné komplikace

40. Trpi pacient nechutenstvim, nevolngstivracenim?

0=ne 1=ano

41. Trpi pacient nespavosti, nattnou spavostdi jinou poruchou?

0=ne 1=ano
42. Trpi pacient symptomatickou ortostazou?

(zaznamenava se krevni tlak a puls vieze, &sesktoje)

0 =ne 1=ano
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