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1 UVOD

Je v§eobecné znamym faktem, ze autonomni nervovy systém predstavuje hlavni fidici
komplex veskerych zivotnich funkci. Méné znamy je vSak vliv nékterych ¢asti centralniho
nervového systému na jeho ¢innost. Jiz ndzev ,,autonomni‘ poukazuje na skutecnost, ze byl
tento systém povazovan za samostatného Cinitele. | proto je jednim z cili této prace je
seznamit nejen fyzioterapeutickou vefejnost s problematikou poruch autonomniho
nervového systému u vybranych centralnich onemocnéni. U nékterych onemocnéni nabyva
spravna diagnostika dysautonomii na vyznamu zvlast v pfipad€, kdy predstavuji prvni
priznaky. U jinych miize jejich v€asna 1écba vyrazné ovlivnit kvalitu Zivota.
od Galéna (130 — 200 pt.n.l.). Od té doby se mnoho lékait ve svych pracich zminuje o této
problematice. S ndzvem autonomni nervovy systém pfiSel anglicky 1ékaf J. N. Langley
na konci 19. stoleti. Pfedpokladal samostatnost tohoto systému pfi fizeni €innosti vnitinich
organti. Nicméné¢, na pocatku 20. stoleti byla objevena provazanost hypothalamu a doposud
znamych hlavovych nervii. Vyznamny byl i objev vlivu hormonti a stimulace nékterych
centrdlnich struktur na ¢innost vnitinich organti. Na vliv centrdlnich struktur, v tomto
ptipad¢ kortexu, poukazuji také pokusy I. P. Pavlova (Ackerknecht, 1974). Co se tyce
vyznamu pro problematiku poruch CNS, jiZz napiiklad James Parkinson, ve své eseji
0 ,,shaking palsy* z roku 1871 popisuje pfiznaky, které bychom dnes oznacili za autonomni
dysfunkce. Dalsi projevy poruch ANS budou popsany v nésledujicich kapitolach, pfedevsim

ve specialni Casti.



2 CILE PRACE

Cilem prace je poskytnout piehled poruch autonomniho nervového systému,
které se mohou vyskytovat u stavii a onemocnéni postihujicich centralni nervovy systém.
Dale je cilem seznamit ctenafe s jednoduchymi moznostmi vySetfeni a ovlivnéni

téchto symptomu.
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3 OBECNA CAST

Autonomni nervovy systém piedstavuje slozitou, avSak vyznamnou slozku v fizeni
zakladnich télesnych funkci. V této Casti bude popsano jeho anatomické rozlozeni
se zaméfenim na Casti v centralnim nervovém systému. Soucésti bude strucny popis
fyziologie tohoto systému a jeho funkce v jednotlivych systémech. Nasledovné budou

charakterizovany projevy dysautonomii jednotlivych systémi a moznosti jejich vysetieni.

3.1 Anatomie autonomniho nervového systému

Autonomni nervovy systém (dale jen ANS) je komplex centralni a periferni slozky
nervového systému, ktery reguluje nevédomé fyziologické procesy. Nazev autonomni,
ktery je téméf stoleti stary, je odvozen od ptivodni myslenky o autonomii tohoto sytému.
Dnes jiz vime, ze n¢které konkrétni oblasti v CNS maji pod kontrolou konkrétni autonomni
funkce, nicméné i tyto oblasti jsou individualné rozdilné (Waxenbaum, Reddy, & Varacallo,
2020; Buijs, 2013; Kaufmann & Goldstein, 2013). Tyto struktury nejen ze kontroluji
sympaticky, parasympaticky a enetricky nervovy systém, nybrz ovliviuji i endokrinni
a motorické funkce jakozto soucast fyziologickych odpovédi (Cersosimo & Benarroch,
2013). V nasledujicich odstavcich budou podrobnéji popsany centralni fidici struktury CNS,

které maji vyznam v fizeni ANS.

3.1.1 Insularni kortex

Insularni kortex pfedstavuje primarni interoceptivni kortex. Do této oblasti smétuji
signaly z vnitinich organti, informace o bolesti a o teploté. Dorsalni ¢ast insuly ma
viscerotopickou organizaci a ziskava topograficky organizované signaly prostfednictvim
hypothalamu. Tyto signaly pochazi z chut'ovych bun¢k, hladké svaloviny organti a koznich
receptord. Insula obsahuje také oblasti s visceromotorickou kontrolou sympatickych
| parasympatickych odpovédi (Cersosimo & Benarroch, 2013).

Insularni a infralimbicky kortex byly na zakladé testi a hodnoceni funkcni
magnetickou rezonanci shleddny klicovymi pro generovani autonomnich, predevs§im
kardiovaskularnich, odpovédi. Léze v této oblasti zplsobi zmény krevniho tlaku, srde¢ni
frekvence a citlivosti baroreceptorti. Dale dochazi ke zméné kardiovaskuldrni reakce
na zatéz a vneposledni fadé¢ jsou tyto 1éze jednim z faktorti chronické hypertenze.
Avsak ve studii Cechetta (2014) byly objeveny individualni rozdily v umisténi kontrolnich
center kardiovaskuldrnich funkci. Je tfeba brat vliv 1 na predchozi zkuSenosti testovanych

osob (Cechetto, 2014).
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Existuji diikazy pro lateralizace nékterych srde¢nich funkci. Dle Coote & Spyer (2018)
a Kundu, Miller, Ramanchandar, & Shetty (2016) je prava anteriorni ¢ast insularniho kortexu
Castéji spojovana s tachykardii a zvySenim krevniho tlaku (tedy s funkcemi sympatiku),
naproti tomu leva ¢ast vyvolava vagovou bradykardii a snizeni krevniho tlaku. Neurony
Vv laterdlni ¢asti jsou navic excitovany arteridlnimi baroreceptory (Coote & Spyer, 2018;
Akkad, Kundu, Miller, Ramanchandar, & Shetty, 2016). I dalsi vyzkumy potvrzuji oblast
insuldrniho kortexu jako kli¢ovou pfi kardidlnich dysfunkei - u pacienti s cévni mozkovou
piihodou v této oblasti je prokazateln¢ vyssi aktivita sympatiku (Korpelainen, Sotaniemi,
& Myllyla. 1999) a nizsi hodnota variability srde¢ni frekvence nez u pacientti s poskozenim

v jiné oblasti (Al-Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017).

3.1.2 Kortex v oblasti anteriorniho cingula

Tato oblast je propojena s piedni casti insuly. Pomoci magnetické rezonance byla
prokazana jejich funkéni koaktivace. Tato Cast kortexu komunikuje také s kortexem
prefrontalnim, amygdalou, hypothalamem a mozkovym kmenem. Diky tomu ma schopnost
kontrolovat funkce parasympatiku a sympatiku. Mimo tuto funkci dochazi k aktivaci
pfi Cinnostech s potfebou plného védomi a pozornosti. Plni také funkci detektoru chyb

pti pohybu (Cersosimo & Benarroch, 2013).

3.1.3 Amygdala

Amygdala ptidava afektivni a emocni hodnotu ptichozim senzorickym informacim.
Jednd se o slozitou soucast limbického systému, kterd se ucastni autonomnich
a neuroendokrinnich reakei na stres (Cersosimo & Benarroch, 2013). Informace sméiujici
do amygdaly pochazi z kortexu a thalamu. Komplex vnitinich okruhii umoziuji amygdale
spojeni autonomnich odpovédi se specifickym chovanim (Waxenbaum, Reddy, & Varacallo,
2020).

3.1.4 Hypothalamus
Hypothalamus a ptiléhajici preopticka oblast jsou klicovymi strukturami pro integraci
autonomnich a endokrinnich odpovédi, které jsou nezbytné pro udrzeni homeostizy
a pro adaptaci. Hypothalamus funguje jako generdtor visceromotorickych vzorct,
které zahajuji specifické autonomni odpovédi na zaklad€ konkrétnich stimult (Buijs, 2013).
Hypothalamus a ptilehlou preoptickou oblast Ize rozdélit do 3 funkénich oblasti:

anteriorni (popisované také jako periventrikularni), medialni a posteriorni. VétSina
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anteriorni ¢asti hypothalamu je umisténa v preoptické oblasti. Zahrnuje suprachiasmaticka
jadra, kterd funguji jako pacemakery pro cirkadianni rytmus (Cersosimo & Benarroch,
2013). Medialni zona obsahuje nékolik jader tucastnicich se udrZzovani homeostazy
a adaptivnich odpovédi. Z konkrétnich struktur do této zony patii medialni preopticka oblast,
paraventrikularni a dorsomedialni jadra. Lateralni oblast obsahuje jadra pro kontrolu spanku,
vzru$eni a motivovaného chovani (Cersosimo & Benarroch, 2013; Iversen, lversen, & Saper,
2000). Posteriorni c¢ast lateralniho hypothalamu obsahuje neurony syntetizujici orexin.
Orexin (zvany téz hypokretin) ptfedstavuje neuropeptid, jez se podili na regulaci piijmu
potravy, cyklu bdéni a spanku, energetické homeostazy a v neposledni fad¢€ na fizeni dalSich
neuroendokrinnich funkcich. Déle se neurony v laterdlni casti hypothalamu podileji
na kontrole autonomnich vystupt pfi vzruSeni, pfijmu potravy a chovani zaloZeném
na odméné (Cersosimo & Benarroch, 2013).

Hlavni  autonomni  vystupy hypothalamu zadinaji  z paraventrikularnich
a dorsomedialnich jader a z laterdlni Casti hypothalamu. Paraventrikularni jadra jsou
hlavnimi integratory stresovych signalli. Obsahuji rlizné populace neurond s rozdilnou
aktivaci ve stresovych podminkach. Jsou zde neurony vylucujici vasopresin do velkého
ob¢hu, dale neurony aktivujici adrenokortikalni drahu a dal$i spojujici se s autonomnimi
jadry v mozkovém kmeni a miSe (Cersosimo & Benarroch, 2013; Iversen, lversen, & Saper,
2000). Paraventrikularni jadra moduluji kromé stresové odpovédi navic piijem potravy
a sodiku, metabolismus glukdzy, a renalni, gastrointestinalni a respiracni funkce. Informace
o stavu vnitiniho prostfedi ziskavaji z arteridlnich baroreceptori, chemoreceptorti
a centralnich osmoreceptorti (Coote & Spyer, 2018). K tomu obsahuji neurony inervujici
parasympatické i sympatické pregangliové neurony v prodlouZzené miSe a spindlni miSe

(Cersosimo & Benarroch, 2013; Iversen, Iversen, & Saper, 2000).

3.1.5 Mozkovy kmen

Popis celého mozkového kmene piesahuje ramec této prace. Na nésledujicich fadcich

budou popsany struktury zahrnuté v fizeni ANS.

3.1.5.1 Periaqueduktalni Sed

Jako periaqueduktélni Sed’ (dale jen PAG) oznacujeme oblast Sedé hmoty ve stfednim
mozku V okoli aqueductus cerebri. Tato struktura zajistuje obousmérnou komunikaci
s amygdalou. PAG také ziskava vstupy z prefrontalniho a insularniho kortexu. Naopak

vystupy konéi v oblasti thalamu, hypothalamu, mozkovém kmeni a spinalni mise (Roman,
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Svétlak, Damborskd & Kukleta, 2014). Ma hlavni roli v integraci autonomnich
a somatickych odpovédi na stres, modulaci bolesti a dalsich adaptivnich odpovédi. Ugastni
se také kardiovaskularnich reakci spojenych s termoregulaci, koordinaci mik¢niho reflexu

adechovou frekvenci. Rozmanitost funkci je dana mnozstvim spojeni (Cersosimo

& Benarroch, 2013).

3.1.5.2 Parabrachiadlni komplex

Parabrachidlni jadra obklopuji peduncules cerebelli superiores V horni ¢asti mostu.
Prostfednictvim michy pfijimaji signaly z vnitinich orgdnii a informace o nocicepci
a termocepci. Parabrachialni komplex se rovnéz ti€astni kontroly dychani, mik¢éniho reflexu,
gastrointestinalnich reflexd a funkce pohlavnich organt (Cersosimo & Benarroch, 2013).
Dalsi funkci je pfedani informaci do hypothalamu, PAG, amygdaly, thalamu a kortexu.
Z téchto oblasti prichdzi také descendentni modulace (Waxenbaum, Reddy, & Varacallo,
2020).

3.1.5.3 Tractus solitarius

Jadra solitarniho traktu jsou prvnim zachytnym mistem pro chutové a visceralni
aferentni informace. Rostralni (anteriorni) ¢ast ziskdva signaly z chutovych bunék.
Informace z gastrointestinalniho traktu mifi do intermedialni ¢asti. Do kaudalni ¢asti smétuji
informace z baroreceptorti, chemoreceptorit a plicnich receptorti. Veskeré tyto informace
jsou dale ptedavany do hypothalamu, amygdaly a PAG (ta zajisti pfedani do insularniho
kortexu). Mohou sméfovat ptimo, nebo cestou parabrachidlniho komplexu. Solitarni jadra
jsou prvnim centrem pro vSechny aferentni informace, které spoustéji kmenové reflexy
zajistyjici srde¢ni funkce, dychdni a motilitu traviciho traktu (pfedevsim jicnu a Zaludku)

(Waxenbaum, Reddy, & Varacallo, 2020; Cechetto, 2014; Cersosimo & Benarroch, 2013).

3.1.5.4 Prodlouzena micha

Prodlouzena micha zaujima hlavni roli pfi spousténi autonomnich reakci a jejich
modulace pro zajisténi homeostazy (Coote & Spyer, 2018). Rostralni ventrolateralni ¢ast
prodlouzené michy (dale jen RVM) je hlavni oblasti pro fizeni krevniho tlaku. Tato ¢ast
ziskava a integruje velké mnoZstvi informaci z mozkového kmene a piedniho mozku.
V neposledni fadé ziskava RVM informace z hypothalamu, nafez dochazi k aktivaci
sympatoexcita¢nich odpovédi na vnitini ¢i vnéjsi stimuly (Cersosimo & Benarroch, 2013).

Nachazi se zdenc. ambiguus (somatomotoricka jadra IX. a X. hlavového nervu),
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V nichz jsou umistény neurony kontrolujici srde¢ni rytmus. Moduluji také vstupy
Z baroreceptorii a chemoreceptor. Na zéklad¢ informaci ztéchto receptori dochazi
ke zméné srdecni frekvence. Nc. ambiguus navic zaznamenavaji zmény pii dechovém cyklu,
diky ¢emuz dochézi k respiracni arytmii, zvySeni srde¢ni frekvence a srde¢niho vydeje
k zajisténi ventilace/perfuze béhem nadechu (Coote & Spyer, 2018).

Kaudalni oblast ventrolaterdlni c¢éasti prodlouzené michy obsahuje GABAergni
neurony, které udrzuji tonickou inhibi¢ni kontrolu RVM a ziskavaji inhibi¢ni vystupy z jader
tractus solitarius. Dale mé& podil na inhibici arteridlniho baroreflexu (Cersosimo
& Benarroch, 2013).

Ventromedidlni prodlouzena micha a kaudalni raphe maji vyznamnou roli
v termoregulaci, modulaci bolesti a v kontrole automatické ventilace. Skupina neuront
v raphe ma termoregulacni funkci a iniciuje sympatickou odpovéd’ na chlad — zajist'uji ptimy
signal do pregangliovych sympatickych neuronti, které aktivuji kozni vasokonstrikci
a termogenezi v hnédé tukové tkani (Cersosimo & Benarroch, 2013).

Retikularni formace pfedstavuje sit’ propojenych neuront prostupujicich celou CNS.
Mimo jiné obsahuje i né€kolik skupin nddechovych a vydechovych neuroni. Ty maji podil

na rytmogenezi dychani (Cersosimo & Benarroch, 2013).

3.1.6 Periferni nervovy systém

Do periferni ¢asti ANS fadime sympaticky a parasympaticky nervovy systém.
Ty obsahuji aferentni 1 eferentni vldkna, kterd zprostiedkovévaji senzorické vstupy
a motorické vystupy. Soucasti periferie je také entericky nervovy systém (dale jen ENS),
jez predstavuje sitovitou strukturu schopnou fungovat nezavisle na CNS. Obsahuje vice nez
100 miliond neuronti fidicich pfedev§im gastrointestinalni funkce (Waxenbaum, Reddy,
& Varacallo, 2020).

Dréahy ANS jsou obecné dvouneuronové sériové zapojené drahy — pregangliovy
neuron, jehoz télo se nachdzi v CNS, a postgangliovy neuron, ktery ma télo na periferii
a inervuje cilovou strukturu. Vyjimku ptedstavuje pfipojeni neuront k ENS, kdy je drdha
tiineuronova. Pregangliové neurony maji téla umisténa v rozich Sedé hmoty misni
nebo v mozkovém kmeni. Myelinizované axony mifi k autonomnim gangliim umisténym
mimo CNS, kde vytvaii synapsi s postgangliovym neuronem. Tato nemyelinizovana drdha
inervuje piislusny efektor. Pokud je neuron stimulovan, dojde k uvolnéni neurotransmitert
a nasledné je ovlivnéna velka ¢ast cilové tkané efektoru. K tomu dochazi diky vétvovitému

zakonceni axonu. V srdecni svaloviné a ve vétS§iné hladkych sval navic existuji
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tzv. gap junctions, tedy propojeni mezi bunikami. Tato komunikace umoziuje roz§ireni
elektrické aktivity od jedné bunky k dalsi. Vysledkem je rozsiteni signalu z jednoho vlakna
autonomniho nervu do celého efektoru (McCorry, 2007). V nasledujicich fadcich bude

strucné popsana zakladni anatomie perifernich ¢asti ANS.

3.1.6.1 Parasympatikus

Parasympaticky nervovy systém (déale jen PASY) ma na starosti funkce, které¢ lze
shrnout pod souslovi ,rest or digest (Waxenbaum, Reddy, & Varacallo, 2020).
Tento systém je také nazyvan kraniosakralnim. Divodem jsou parasympatickd nervova
vlakna v III., VII., IX. a X. hlavovém nervu, a dale vlakna pochézejici z miSnich segmenti
S2-S4 (Glick, Glick, & Stein, 2012). Na rozdil od sympatického nervového systému
se ganglia PASY nachazi v té€sné blizkosti cilovych organii. Pregangliova vlakna PASY maji
pocatek ve tfech oblastech CNS — ve stfednim mozku, v prodlouzené mise a v sakralni ¢asti
spinalni michy (Waxenbaum, Reddy, & Varacallo, 2020).

Vlakna n. oculomotorius zacinajici v Edinger-Westphalové jadie a nasledné vstupuji
do stiedniho mozku. Zde tvoii synapsi v ciliarnim gangliu, které inervuje hladkou svalovinu
duhovky a cillirnich svalt.

V prodlouzené mise se nachazi parasympatické c¢asti n. facialis (nc. lacrimalis),
n. glossopharyngeus a n. vagus (nc. ambiguus). Licni nerv inervuje slzné, nasalni, patrové
a hltanové Zlazy cestou ganglion pterygopalatine. Podjazykové a podcelistni zlazy jsou
inervovany z ganglion submandibulare. N. glossopharyngeus vytvaii spojeni v optickém
gangliu. Postgangliova vldkna inervuji pfiusni slinné zlazy.

N. vagus obsahuje aferentni i eferentni slozky, které jsou kritické pro zjisténi
autonomnich reflexii. Aferentni ¢ast preddva informace do tractus solitarius. Tato aference
pochazi z kardiovaskularnich, gastrointestinalnich a respiracnich receptori. Eferentni ¢ast
zacind v pregangliovych neuronech umisténych v dorsalnich motoneuronech vagu
a ventrolaterdlni ¢asti nc. ambiguus. Dorsalni motoneurony obsahuji pfevaznou Cast
vagovych pregangliovych parasympatickych neurond, které maji viscerotopickou organizaci
a inervuji lokalni ganglia v respiracnim systému, ENS, jatrech a pankreatu (Cersosimo
& Benarroch, 2013).

Posledni ¢asti jsou nervova vldkna vychéazejici z miSnich segmenti S2-S4.
Pregangliové neurony zacinaji v laterdlni ¢asti Sedé hmoty michy. Tyto neurony jsou kli¢ové
pro normalni funkci mikce, defekace a pohlavnich organti. To zahrnuje jejich koordina¢ni

interakci se sympatickymi neurony umisténymi v Th12-L2 a somatickymi motoneurony
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Onufovych jader na urovni S2-S4, které inervuji zevni mocovy svéra¢ a panevni dno
(Waxenbaum, Reddy, & Varacallo, 2020; Cersosimo & Benarroch, 2013; Glick, Glick,
& Stein, 2012).

3.1.6.2 Sympatikus

Aktivace sympatického nervového systému (dale jen SY) vede ke stavu obecné
zvysen¢ aktivity a pozornosti, znamé také jako odpovéd’ ,,fight or flight”. SY inervuje témeét
vSechny ¢asti lidského téla (Waxenbaum, Reddy, & Varacallo, 2020). Pregangliové neurony
jsou organizovany do funkéné oddélenych jednotek, které selektivné inervuji sympaticka
ganglia neuronti a dostavaji segmentalni aferentni informace, které spoustéji somatické
avisceralni sympatické reflexy. Tyto pregangliové sympatické jednotky zajiSt'uji
motorickou funkci srdce, vasokonstrikci v hladké i kosterni svaloving, vasodilataci v kazi,
sudomotoriku, pupilomotoriku a visceromotoriku (Buijs, 2013).

Vystupy SY zacinaji sympatickymi pregangliovymi neurony, které se nachazeji
Vv oblasti thorakolumbalni michy v segmentech Th1 az L2/L3. Vlakna z nich opousti michu
pfednimi rohy a vstupuji ptes bilou hmotu do ganglii. Poté dochézi k rozliSeni do 3 typi
ganglii — 1. typem jsou ta, seskupend jako sparovany zebiik (paravertebralni truncus
sympatikus), 2. typem jsou rizné nesparované distalni plexy (prevertebralni) a 3. typ
pfedstavuji termindlni nebo kolaterdlni ganglia pobliz cilového organu (Glick, Glick,
& Stein, 2012).

Prvni typ vytvaii truncus sympatikus. Pregangliova vldkna vstupuji do rami anteriores
misnich nervii Th1-L2 a do sympatického kmene cestou bilych rami communicantes. Odtud
mohou vladkna pokraCovat vzestupné nebo sestupné sympatickym kmenem do hornich
nebo spodnich paravertebralnich ganglii. Paravertebralni ganglia pfedstavuji uzliky podél
michy, které formuji sympaticky zebtik. Pocet ganglii se mize individualné lisit, avSak
obecné se udavaji 3 kréni, 12 hrudnich, 5 bedernich a 5 sakralnich ganglii. Spojuji se zde
pregangliové a postgangliové neurony. Sympatickd postgangliova vldkna inervuji trup
a koncetiny cestou misnich nervli. Pomoci nich dochdzi k piepravé aferentnich a eferentnich
vldken mezi CNS a vnitinimi organy (Waxenbaum, Reddy, & Varacallo, 2020).

Naopak neparova paravertebralni ganglia sidli v bfiSni oblasti a v pfedni ¢asti panve.
Jejich postgangliovd vldkna inervuji vnitini organy bficha a panve. Postgangliova
sympatickd vlakna inervujici kardialni, esophageélni a plicni plexus, maji své vlastni zacatky

V hornich hrudnich paravertebralni sympatickych gangliich. Tteti typ ganglii (terminalni
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nebo kolateralni) je maly a nepocetny. Tato ganglia jsou umisténa pobliz cilovych organt
(Glick, Glick, & Stein, 2012).

Reakce fight or flight reguluje primarné cévy. Ty jsou tonicky inervovany a ve vét§ing
piipadt pii zvySeni sympatickych signali dochazi k vasokonstrikci. Vyjimku tvoii
koronarni cévy a ty, které zasobuji kosterni svalstvo a zevni pohlavni organy. U nich dochazi
k opa¢né reakci. SY je zajimavy tim, ze na rozdil od PASY je soucasti vSech 31 pard miSnich
nervil. To umoziuje distribuce sympatickych vlaken do efektort v klizi (cévy a potni zlazy).
Faktem je, ze vétsina cév v celém téle je inervovana pouze sympatikem. Hladka svalovina
cév a také poceni je regulovano pouze Cinnosti SY (McCorry, 2007). SY spolupracuje
S PASY béhem respiracniho cyklu a ma také vyznamnou roli v imunité. Inervuje slezinu,
brzlik a lymfatické uzly. Diky tomu mize zvySovat ¢i snizovat zdnétlivou reakci

(Waxenbaum, Reddy, & Varacallo, 2020).

3.1.6.3 Entericky systém

Pomérné nov€ objevenou soucast ANS predstavuje entericky systém. Od obou
pfedchozich systéml se lis§i pfedevS§im stupném autonomie. Piikladem je pokracovani
traveni a peristaltiky i1 po transverzalni miSni 1ézi nebo béhem misni anestezie. I ptes to jsou
funkce GIT ovliviiovany SY a PASY (Glick, Glick, & Stein, 2012).

ENS je neurdlni sit vybavena kompletnim repertodrem vlastnich senzorickych
neurontl (v cizojazycné literatufe instrinsic primary afferent neurons, [IPANs), excita¢nimi
a inhibi¢nimi inteneurony a motoneurony, vcéetné ganglii. Tyto zakladni struktury formuji
stavebni kameny enterickych okruhi podporujicich funkci GIT. Miliony enterickych
neurond a glii jsou ve sténach traktu organizovany do dvou vzajemné propojenych vrstev
- myenterického a submucosédlniho plexu. Plexus myentericus (Auebachliv), umistény
mezi svalovymi vrstvami, ma idealni pozici pro koordinaci organovych pohybt. Plexus
submucosal (Meissnertiv) se nachdzi pod mucosnim epitelem. Je zahrnut predevsim
do kontroly vylucovani vody a elektrolyti. ENS mize fungovat nezavisle, avsak ziskava
eferentni signaly z CNS (Fug & Berghe, 2020; Purves et al., 2001). Aktivita stieva je
modulovana, nikoliv vSak fizena, SY a PASY. Pregangliové parasympatické neurony
ovliviyji stfevo primarné cestou n. vagus z motorickych jader v mozkovém kmeni a z oblasti
Sedé hmoty ze sakralnich misnich segment. Modulujici pregangliova sympaticka inervace
pochazi z thorako-lumbalni michy (Purves et al., 2001).

K hlavnim funkcim ENS patii mistni regulace motility stfeva, sekrece a prutok krve.

V poslednich letech je velka pozornost vénovana i spojitosti s funkci imunitniho systému,
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dale se stfevnim mikrobiomem a jeho vlivem na tzv. gut-brain axis. Dal$im pfedmétem

zajmu je neuro-epitalni interakce (Fug & Berghe, 2020).

3.2 Neurofyziologie autonomniho nervového systému

Z velké casti funguje ANS na reflexnim principu. VéEtSinou je aferentni informace
vedena do center pro kontrolu télesné homeostazy. Po vyhodnoceni dojde k ptislusné
odpovédi, ktera modifikuje aktivitu pregangliovych autonomnich nervi. Neékteré
jednoduché odpovédi mohou byt zpracovany na urovni michy bez ucasti vyssich center
(McCorry, 2007). Aferentni drahy maji receptory umisténé ve vnitinich organech, které jsou
senzitivni na mechanické, chemické nebo termalni stimuly. Impulzy spousti lokalni,
segmentalni nebo rostralni reflexy (Chawla, 2018). V této casti budou popsany

neutransmitery ucastnici se ptenosu vzruchu v ANS a pfislu$né receptory.

3.2.1 Neurotransmitery

V ANS zajist'uji pfenos vzruchu zejména dva hlavni neurotransmitery - acetylcholin
a noradrenalin. Neurony vV truncus sympaticus maji schopnost produkovat vice typa
neurotransmiterti; kromé zminéného noradrenalinu mohou produkovat napf. kotransmiter
neuropeptid Y (Buijs, 2013). Neurotransmitery jsou syntetizovany pfedev§im v axondlnich
vétvenich a uskladiiovany ve vezikulech, kde ¢ekaji na piileZitost k uvolnéni. Noradrenalin
vzniké v postgangliovych sympatickych nervovych vlaknech a v buiikdch diené nadledvin,
které¢ jsou povazovany za modifikované postgangliové neurony. Tyto buiiky uvolnuji
hormony pfimo do krve. Primérné 20 % produkce pfedstavuje noradrenalin. Zbylych 80 %
zaujima adrenalin. Na rozdil od pravych postgangliovych neuront v SY, obsahuje dien
nadledvin enzym, ktery methyluje noradrenalin do formy adrenalinu. Tento produkt je
uvolnovan ve stresovych podminkach. Kazdy neurotransmiter, pokud ma splnovat svoji
mechanismem pro odstranéni noradrenalinu ze spojeni je jeho znovuvstiebani
do sympatického nervu, ze kterého pochazi. Noradrenalin muze byt metabolizovan
Vneuronu monoaminooxidazou.  Cirkulujici  katecholaminy jsou inaktivovany
katechol- 0 - methyltransferazou v jatrech.

Acetylcholin je ve vSech pregangliovych neuronech v ANS a ve vSech
postgangliovych PASY. Vyskytuje se ale i v nékterych postganliovych neuronech SY

(inervace potnich 714z). Acetylcholinesteraza hydrolyzuje acetylcholin na cholin a acetat.
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Patii k nejrychlejSim enzymtm, k odstranéni acetylcholinu dojde za méné nez 1 ms

(McCorry, 2007).

3.2.2 Receptory

Cinnost ANS je zajistovana pomoci dvou popsanych substanci (navic spolend
s adrenalinem z nadledvinek). Tyto latky maji Siroké spektrum efektt na télesné funkce.
Stejna latka také zplisobi rozdilné reakce v riznych télesnych systémech dusledkem riiznych
typt receptort. Neurotransmitery ANS a cirkulujici katecholaminy se pfipojuji na specifické
receptory na bunéénych membranach.

Acetylcholin se pfipojuje ke 2 typim cholinergnich receptort. Prvnim typem jsou
nikotinové receptory, nachdzejici se na bunécnych télech vSech postgangliovych neuronii
PASY. Uvolnény acetylcholin zpisobi rapidni vzrist permeability k sodnym a vapenatym
iontim. Vysledny influx téchto kationtli zapficini depolarizaci a excitaci postgangliovych
neuronti. Druhym typem jsou muskarinové receptory, které se vyskytuji na bunéénych
membrandch efektorti. Jsou také spojeny s G-proteiny a sekunddrnimi posly (cAMP,
kalciové ionty atd.). Muskarinové receptory mohou byt inhibi¢nimi i excitaénimi podle toho,
ve které tkani se nachazeji.

Vyskytuji se 2 druhy adrenergnich receptort pro adrenalin a noradrenalin — alfa a beta.
Navic maji tyto druhy podtypy - ou, oz, Pi, B2 a Ps Alfa receptory jsou nejhojnéjSimi
adrenergnimi receptory. Stimulace alfa-1 vede ke zvySeni koncentrace intraceluldrniho
vapniku. Druhy typ alfa receptori se vyskytuje méné. Jejich stimulace zpusobi sniZeni
cAMP. Funkci jsou inhibiéni efekty jako napf. relaxace hladké svaloviny a snizeni Zlazoveé
sekrece. o, receptory maji vyznamny presynapticky efekt — jejich c¢innost zpisobi
presynaptickou inhibici a napomaha ke snizeni uvolfiovani noradrenalinu. Oba typy
receptorti maji afinitu k noradrenalinu i k adrenalinu (McCorry, 2007).

Co se tyce funkce beta receptord, PB: se vyskytuji postsynapticky predevsim v srdci,
dale v GIT, vtukovych buinkach a v ledvinach. Jejich stimulace ma chronotropni,
dromotropni a ionotropni t¢inek. Druhy typ beta receptorti je umistén v priduskach, cévéch,
de€loze, jatrech a ve zlazach s vnitini sekreci. Pokud dojde k jejich aktivaci, nastava relaxace
hladké svaloviny cév, bronchiolii atd. DalSim u¢inkem je zvySeni vyplavovani inzulinu. Bs

senachézeji v tukové tkani (Vitovec, Spinar, & Spinarova, 2019).
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3.3 Funkce autonomniho nervového systému

ANS ma (spolecné¢ s endokrinnim systémem) na starosti vSechny télesné systémy
zodpoveédné za udrzeni homeostazy v organismu. Zajistuje perfuzi celého téla skrze regulaci
srdecni ¢innosti a krevniho tlaku. Mé také homeotermickou funkci a ovliviiuje zpracovani
potravy kontrolou a koordinaci riznych casti gastrointestinalniho traktu a zlaz. Podili
se i natizeni urogenitalniho traktu, pifedev§im pak spravné funkci mocového méchyie.
V neposledni fadé ovlada ¢innost zornic (Sanchez-Manso, Muppidi, & Varacallo, 2020;
Xiong & Leung, 2019). Na nasledujicich fadcich bude popsan funkce ANS V jednotlivych

télesnych systémech.

3.3.1 Kardiovaskularni funkce

Kontrola srde¢ni c¢innosti ANS je dynamicky proces. ZjednoduSené, srdec¢ni
autonomni kontrola je organizovana v n€kolika stupnich mezi sebou komunikujicich center.
K nim patii insularni kortex, kortikalni a subkortikalni struktury a nervové drahy kontrolujici
tento systém. Insuldrni kortex ma navic na starosti kontrolu SY i PASY (Xiong & Leung,
2019; Cersosimo & Benarroch, 2013).

Arterialni baroreceptory umisténé v sinus caroticus, arcus aorticus a V nékolika
hrudnich arteriich zodpovidaji za aferenci pfi zménach krevniho tlaku a zvySuji mnoZzstvi
informaci, které jsou vedeny glossopharyngeadlnim a bloudivym nervem. Kardidlni
mechanoreceptory upozoriiuji na mechanické deformace v srdecnich sinich a ptipadné
vysilaji informace do CNS. Plicni receptory jsou citlivé na objem plic — pfi nadechu dochazi
ke zvySeni aferentnich informaci, které jsou vedeny cestou n. vagus. Eferentni informace
pro kardidlni a vaskularni regulaci pfednostné zajistuje SY. PASY ma pouze maly vliv
na periferni cévy. Postgangliova sympaticka vldkna inervuji sin€, komory a koronarni tepny
z cervikalnich nebo z hrudnich ganglii v tirovni Th2 — ThS. Jejich stimulace zvysi srde¢ni
frekvenci, kontrakci myokardu a zplisobi vasodilataci koronarnich cév. Inervace sini, komor
a koronarnich tepen parasympatickymi vldkny zajiSt'uje n. vagus. Stimulace témito vldkny
sniZi srde¢ni frekvenci a kontraktilitu. Zvyseni krevniho tlaku a srde¢niho objemu zvysi
aktivitu aferentnich drah, které reflexn¢ inhibuji sympatickou aktivitu, nebo aktivuji
parasympatickou, pfipadn¢ dojde k obéma reakcim soucasné. Jakékoliv sniZeni krevniho
tlaku a srde¢niho vydeje snizi aferentni aktivitu, coZz reflexné zvysi excitacni odpovédi

(Chawla, 2018).
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3.3.2 GQGastrointestinalni funkce

Senzorické informace z GIT jsou (pfedev§im cestou n. vagus) piedavany do CNS.
Regulace GIT probiha ve spindlnich centrech, v nc. tractus solitarius a nc. ambiguus.
Sympatickd inervace zacfind v thorakolumbarnich segmentech cestou mesenterickych
ganglii a splachnickych, hypogastrickych a stfevnich nervi. Nasledkem je snizeni motility
(Tominaga et al., 2016).

Parasympaticka inervace pochdzi zn. vagus, ktery inervuje velkou c¢ast GIT
(od distalni ¢asti jicnu az po proximalni ¢ast tlustého stieva - flexura colli sinistra). Aktivita
bloudivého nervu zvySuje motilitu a zaroven stimuluje endokrinni a exokrinni sekreci zlaz
v zaludku, tenkém stfeveé, pankreatu a jatrech (Kaufmann & Goldstein, 2013). Soucasné je
GIT inervovan z misnich segmentli S2 az S4, které zasobuji distalni ¢ast tlustého stifeva
a vnitini andlni sfinkter. Stimuluji motilitu a zajist'uji relaxaci interniho rektalniho sfinkteru.
Externi sfinkter je inervovan n. pundendus a podléha somatické kontrole (Chawla, 2018).

Polykaci akt je fizen centry v prodlouzené mise, popisovany jsou dvé hlavni skupiny
tidicich neuront. Prvni z nich je umisténa v dorsalni ¢asti prodlouzené michy, ktera obsahuje
generatorové neurony. Jejich utkolem je spoustét, upravovat a nacasovat polykaci akt.
Tyto neurony jsou spojeny s prvosignalni senzorickou drahou tractus solitarii. Druha
skupina neuront je lokalizovdna ve ventrolaterdlni ¢asti prodlouZené michy a obsahuje
tzv. pfepinaci neurony (switching neurons), které podnécuji aktivitu riznych motoneuronti

zahrnutych v polykacim aktu (Jean, 2001).

3.3.3 Urogenitalni funkce

Parasympatické pregangliové neurony vychdzeji ze sakralni michy a cestou panevniho
nerstva vedou do parasympatickych postgangliovych neuroni v plexus sacralis. Ty zajist'uji
genitalni vasodilataci, kontrakci mocového méchyte, relaxaci mocovych cest a u muza
erekci. Inervace externiho sfinkteru spadd pod somatickou kontrolu Sympatické
pregangliové neurony zacinaji v thorakolumbalni ¢asti michy (Th10-L2). Jejich axony
vedou do panevniho plexu sloZitou cestou pfes mesenterickd ganglia a pres plexus
hypogastricus. Nasleduji postgangliové sympatické neurony, které zptisobi kontrakci hladké
svaloviny dolni ¢asti m&chyfe a v proximalni ¢asti uretry. Parasympatickd nervova vldkna
zacCinaji v lateralni Casti sakralni michy (S2-S4). Cestou nervus pudendus inervuji pii¢né
pruhovanou svalovinu urinarniho sfinkteru a panevniho dna (Chawla, 2018; Kowalik, Cohn,
Kaufman, Reynolds, Dmochowski, & Milam, 2017).
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3.3.4 Termoregulace

Termoregulace je mechanismus, diky kterému jsou savci schopni udrzet si télesnou
teplotu nezavisle na okolnich teplotnich vlivech. Regulace teploty je soucésti udrzovani
homeostazy. Pro lidské télo je idealni teplota télesného jadra okolo 37 °C (optimum
pro fungovani organti a bunéénych pochodt). Produkce tepla a jeho snizovani je zavislé
na koordinaci autonomnich odpovédi (Cheshire, 2016). Tyto funkce podléha;ji
suprasegmentalni kontrole — hypothalamem (preopticka a anteriorni ¢ast) a retikularni
formaci (Chawla, 2018; Srotova, VItkova, & Bednatik, 2016). Hypothalamus, jakozto
télesny termostat, dovede v kratkém casovém horizontu zménit teplotu pfimou neurogenni
cestou (SY, nadledviny) neb ji dokdZe zménit v delSim casovém useku hormonalné
(Astapenko & Cerny, 2017). Uplatituji se predevsim 2 efektory SY - kozni cévy a potni
zlazy. Aktivita t€chto organii je ovliviiovana teplotnimi a psychickymi stimuly (Korpelainen,
Sotaniemi, & Myllyla. 1999). Vysoka teplota vede k vasodilataci koznich cév, poceni,
sniZzeni metabolismu, utlumu termogeneze a ke zméndm chovani (redukce fyzické aktivity,
ztrata chuti k jidlu aj.). K mechanismim pro udrZeni tepla patii vasodilatace (v koznich

cévach vazokonstrikce), piloerekce, svalovy tfes a zmény chovéani (Astapenko & Cerny,
2017).

3.3.5 Endokrinni systém

Provézanost ANS a c¢innosti endokrinnich 714z slouzi pfedev§im k udrzovani
homeostazy. Spole¢né také spousti stresovou reakci, kterd je zprostiedkovana okruhy
ptes limbickou ¢ast pfedniho mozku, hypothalamu a mozkového kmene. Limbicky systém
dbé, spolecné s okruhy pro pamét, na regulaci stresové odpovédi. SY dokaze behem
nekolika sekund sympato-adrenomedullarni cestou zvysit srde¢ni frekvenci a krevni tlak.
Pokud stresor pietrvava, dochazi k sekreci stresovych hormont (Ulrich-Lai & Herman,
2009). Opavsky (2018) udava sniZzeni sekrece katecholaminii pii zatéZzi jako projev

dysfunkce ANS. K poruse sekrece katecholaminii dochazi napt. u Parkinsonovy choroby.
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3.4 Autonomni dysfunkce

Autonomni dysfunkce vznikaji z velkého mnozstvi pfi¢in. Mohou byt zplisobeny
farmakologickou 1écbou, podminény geneticky, traumaty michy nebo hlavy, metabolicky
atoxicky, autoimunitné ¢i se mohou vyskytovat spoleéné¢ s neurodegenerativnim
onemocnénim. Miize dochazet k poskozeni nejen centralnich struktur ale i perifernich nerva
(Sanchez-Manso, Muppidi, & Varacallo, 2020; Xiong & Leung, 2019). Shrnuti ptiznaka
autonomni dysfunkce nabizi tabulka od Opavského (2018, obrazek ¢. 1). V dal$im textu
budou popsadny projevy dysfunkce ANS v jednotlivych telesnych systémech,
avSak konkrétni mechanismy poskozeni zde budou jen nastinény a podrobnéji popsany

budou pozdéji u konkrétnich onemocnéni.

Systém Projevy

snizenf respiracni sinusové arytmie, snizeni variability srdeénf frek-
vence v zdtéZovych situacich, klidova tachykardie, poruchy baroreflex-

kardiovaskularni  nich odpovédi, ztrata cirkadiannich rytma variability srdeéni frekvence
a krevniho tlaku, ortostatickd hypotenze, abnormality cévnich reakci,
neuropaticky edém

poruchy motility jicnu, Zaludku a stfev, gastroparéza, atonie a poru-
gastrointestindlni  chy motility Zluéniku, prijmy nebo zacpa, anorektalni dysfunkce,
inkontinence

neurogenni poruchy funkce mocového méchyre, u muzl erektilni dys-

mocopohlavni AR . .
P funkce a/nebo retrogradni ejakulace, u Zen poruchy posevni sekrece

hypohidréza zejména na dolnich koncetinach a pozdéji i hyperhidréza
sudomotoricky na trupu a hlavé, pfi rozvinuté neuropatii anhidréza, poruchy termore-
gulace (intolerance tepla)

endokrinni snizeni sekrece katecholaminl na z&téz

smyslové organy  poruchy zornicovych reakci na osvit
Obrézek 1. Shrnuti zdkladnich projevl dysfunkce ANS v jednotlivych systémech (Opavsky,
2018).

3.4.1 Kardiovaskularni systém

dysfunkcim ANS. Z tohoto divodu je jim vénovana velka pozornost. Braffet, Wessells
a Sarma (2016) u tohoto systému popisuji klinické symptomy dysfunkce ANS jako klidovou
tachykardii, abnormalni regulaci krevniho tlaku a ortostatickou intoleranci. U poruSené
srdecni inervaci je pfitomna také intolerance zatéze, projevem je mimo jiné neadekvatni
zvySeni tepové frekvence béhem pohybové aktivity (Hosova, Jirkovska, & Boucek, 2001).
Znacna ¢ast autonomnich dysfunkci ma zaklad v onemocnénich, kterd pfimo ovliviuji

autonomni nervstvo, napi. diabetes mellitus (Goldberger, Arora, Buckley, & Shivkumar,
2019).
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Nejcastéjsi manifestaci kardiovaskularnich dysfunkci je ortostaticka intolerance,
kterda mtize dospét az k ortostatické hypotenzi. Tento stav je charakterizovan jako pokles
systolického krevniho tlaku minimalné o 20 mmHg a diastolického o 10 mmHg
po 3 minutach klidného stoje po postaveni z lehu (Opavsky, 2018). Zaroven muze dojit
k poklesu srde¢ni frekvence o 10 tepli za minutu. Pacienti popisuji zavrat’, nauzeu, ptipadné
dochazi k padim az synkopam pfi vertikalizaci nebo pti dlouhodobém sezeni ¢i stoji.

Dalsimi dysfunkcemi jsou srdecni arytmie (Goldberger, Arora, Buckley,
& Shivkumar, 2019) a hypertenze. Pfehnana aktivace SY je spojena s nékolika typy
hypertenze (Li, Li, Li, & Wang, 2017).

U primarni autonomni dysfunkce je popisovdno poskozeni, piipadné az ztrata
myelinizovanych axonl nervi, napf. nervus vagus. Pfesna patologie neni znama, uvazuje se
vSak o biochemickych vlivech (naptf. nasledkem hyperglykémie). Z dalSich primérnich
pticin poskozeni miizeme zminit Parkinsonovu chorobu a multisystémovou svalovou atrofii.
Pti téchto onemocnénich dochazi nasledkem autoimunitnich déji ke zni¢eni gangliovych
receptori (konkrétné nikotinovych a acetylcholinovych). Destrukce téchto receptorii
ptispiva ke vzniku infarktu myokardu, kardiomyopatie a srde¢niho selhani. U téchto chorob
muze dale dojit k ischemizaci autonomniho srde¢niho nervstva. Nésledkem muze byt
zvySeni ¢innosti sympatiku a snizeni parasympatiku pro zachovani kontraktility myokardu.
Nastavaji hemodynamické zmény spoustéjici kaskadu d&jli, které mohou vést k arytmiim

(Goldberger, Arora, Buckley, & Shivkumar, 2019).

3.4.2 Gastrointestindlni systém
Pfiznaky dysfunkce GIT jsou riizné a napovidaji lokalizaci poruchy. U nékterych

onemocnéni tyto potize vznikaji v disledku farmakoterapie ¢i dliisledkem snizené pohybové

aktivity (grotové, Vickova, & Bednatik, 2016).

3.4.2.1 Jicen

Poruchy motility jicnu mohou vznikat jako disledek poskozeni pregangliovych vlaken
vagu a axonalni denervace jicnovych nervl. Nastdva snizeni peristaltiky jicnu
a gastroezofagealni reflux, ktery je zplisoben snizenim tonu dolniho jicnového svérace.
Muze dochazet i k achaldzii ndsledkem zaniku gangliovych bunék. PostiZeni v oblasti jicnu
se projevuje nejcastéji pyrozou, odynofagii, dysfagii a regurgitaci (OlSovsky, 2010).

Dysfagie patii k astym doprovodnym komplikacim u fady neurologickych

onemocnéni. Jedna se o velice vaznou komplikaci, ktera mlze vést k aspiracim, ptipadné
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az bronchopneumoniim. Dysfagii mizeme rozdé€lit dle mista poruchy na horni (vazne posun
sousta do hltanu) a dolni (ezofagedlni, kdy sousto vazne v dolnich 2/3 jicnu) dysfagii. Mtize
nastat 1 paradoxni dysfagie, kdy vazne polykani tekutin, ackoli polknuti suchého sousta je

bez problémii (Gstni sdéleni doc. Neumannové 10. 11. 2020).

3.4.2.2 Zaludek

U zaludku mtize nasledkem poruchy vagu dochéazet ke zpomaleni motility. Pacienti
tento problém popisuji jako brzky pocit sytosti po jidle, uvadéji také dojem nedostatecného
a zpomaleného vyprazdiovani. Dal§imi privodnimi jevy jsou tlaky v epigastriu, fihani,

nauzea a zvraceni (OlSovsky, 2010).

3.4.2.3 Tenké a tlusté strevo

U tenkého stfeva miize byt poskozena sympaticka i parasympaticka inervace. Dochazi
k porucham koordinace motility, ke zménam peristaltiky a ke spazmum stfeva. Pacienti
si stézuji na prijmy, nékdy spolu s fekalni inkontinenci. SniZzenim motility nasledkem
vagové denervace dochazi k zacpé (OlSovsky, 2010). Muze dochdzet i k anorektalni

dysfunkci a vodnatym prijmam.

3.4.2.4 Zlucnik

Olsovsky (2010) uvadi jako nasledek patologické autonomni inervace poruchu
evakuacni schopnosti Zluéniku. Zpomaleni vyprazdiovani vede ke zvySeni rizika
cholecystolitiazy a zanéti. MiZe dojit 1 k asymptomatickému zvétSeni zluniku (Hosova,

Jirkovska, & Boucek, 2001).

3.4.3 Urogenitalni systém

Dysfunkce v oblasti urogenitalniho systému pro pacienty Casto piedstavuji omezujici
a nepiijemnou zaleZitost. K nejcastéjSim potizim patfi mocova inkontinence a nedokonalé
vyprazdnéni méchyie. Kontrola mikce probiha na zakladé komplexu interakci ANS
a somatického nervového systému (Braffer, Wessells, & Sarma, 2016).

U onemocnéni CNS miize dochéazet k porucham kontrolnich mechanismii. Pokud neni
inhibovan mikéni reflex z vysSich supraspindlnich center, je mikce pouze pod kontrolou
ANS. Nasledkem je nekontrolovatelné spousténi mikéniho reflexu pfi naplnéni mocoveého
méchyte. DalSi problém predstavuje detrusorova dyssynergie, kterd vznikd na zakladé
suprapontinnich 1ézi. Dusledkem je soucasnd kontrakce proti sob& pusobicich svall

-m. detrusor a m. sphincter, coz zvysi intravezikalni tlak. Klinickym projevem je
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inkontinence spole¢né s nedokonalym vyprazdnénim. Na druhou stranu miize dochazet
i k hypoaktivité detruzoru a posléze i retenci moci (Srotova, Vitkova, & Bednaiik, 2016).
Pokud dojde ke ztraté inhibice z bazalnich ganglii, dochazi k hyperaktivité¢ detrusoru.
K symptomim patii nykturie, urgentni inkontinence a enuréza. Autonomni neuropatie
mocového méchyie zapfi€ini ztratu pocitu plnosti mocového méechyie, senzoricky deficit
vede Kk jeho prepliiovani méchyte a také ke zvétSeni intervali mezi mo¢enim. Pokud neni
tento problém vcas zachycen, dochdzi k chronické distenzi méchyte (Braffer, Wessells,
& Sarma, 2016).

Do této oblasti spadaji i poruchy sexualnich funkci. Muzi se mohou setkat s poruchou
erekce (pri¢inou je postizeni eferentnich nervi). U Zen muze dochazi k anorgasmii
a k nedostate¢né vaginalni lubrikaci. U osob trpicich zdvaznymi chorobami zaujima velkou

roli i psychika.

3.4.4 Termoregulacni systém

Neschopnost adekvatniho poceni vede K intoleranci tepla. Jak jiz bylo zminéno diive,
funkce perifernich potnich Zlaz je pod kontrolou SY. Poruchy zasahujici termoregulacni
autonomni drdhy mohou zpisobit snizeni termoregulacni kapacity k udrzeni normalni
teploty v konkrétnich teplotnich prostiedich. Pti¢inou mize byt neuropatie tenkych vlaken,
¢imz dojde k poSkozeni autonomnich vlédken inervujicich ekrinni Zlazy. Nasledkem je
hypohidréza aZ anhidroza. DalSim ptikladem vyskytu anhidrézy je multisystémova atrofie.
Mnoho neurologickych onemocnéni mtize potencialné ovlivnit reakci pacientil na chlad,
a to predevsim ty choroby, které negativné ovliviiuji pacientovu mobilitu. Pfikladem je
Parkinsonova choroba, cévni mozkova piihoda, poSkozeni michy nebo myopatie;
tyto choroby mohou limitovat schopnost vytvafeni tepla svalovou kontrakci. Dale byla
hypotermie popsana jako nésledek demyelinizace v oblasti hypothalamu u roztrousené

skler6zy (Cheshire, 2016).
3.5 Vybrané metody vySetfovani ANS

3.5.1 Anamnéza

Anamnéza je nedilnou souc¢ésti kazdé diagnostiky, rovnéz v ptipad€ poruch ANS miize
byt velice napomocnd. Je tieba si v§imat stiznosti pacientii na autonomni dysfunkce zminéné
vyse. Vzhledem k obséhlosti této problematiky, byly vytvoteny rizné dotazniky zachycujici

potize zpisobené poruchou ¢i dysfunkci ANS (Opavsky, 2018).
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Jednou z moznosti je uZziti dotazniku k hodnoceni pfitomnosti a zavaznosti pfiznakt
autonomnich dysfunkci u pacientii s Parkinsonovou chorobou. Pivodni verze, zndma
pod nazvem Scale of Outcomes in Parkinson‘s Disease (znama téz jako SCOPA-AUT), byla
pielozena Kaiserovou et al. (2014) - dobu nutnou pro vyplnéni uvadéji jako ptibliznych
10 minut. Dotaznik obsahuje 23 polozek — 3 pro ortostatické symptomy, 7 pro poruchy GIT,
6 polozek se tyka mik¢nich potizi, 4 jsou zaméfeny na termoregulaci a 2 posledni se dotazuji
na sexualni dysfunkce (rozlisSené pro muze a pro zeny). U jednotlivych otazek pacient voli
mezi moznostmi ,,nikdy-obcCas-pravidelné- Casto®. Otazky jsou pokladany tak, aby jim
cilovd skupina (osoby s Parkinsonovou nemoci) neméla potize porozumeét
(Kaiserova et al., 2014). Tento dotaznik je mozné pouzit i u nékterych dalSich diagnéz
S podezienim na autonomni dysfunkce.

Dalsi dotazniky byly vypracovany pfedevsim pro pacienty s roztrousenou sklerézou.
Pro védecké studie je nejcastéji vyuzivan dotaznik Autonomic Symptom Profile (ASP).
S jeho 169 polozkami je zamétfen na nejvyznamnéjsi a nejéastéjsi symptomy poruch ANS.
Vyplnéni trvd cca 30 minut. Zkracenou verzi je Composite Autonomic Symptom Score
(COMPASS 31) (Srotova, VIckova, & Bednaiik, 2016). Mimo pacientil s roztrousenou
skler6zou nachézi vyuziti i pro diagnostiku autonomni dysfunkce u perifernich neuropatii
(Treister, O’Neil, Downs, & Oaklander, 2015). Velice jednoduchy dotaznik, uréeny
K orienta¢ni diagnostice dysfunkci ANS, byl na zékladé¢ studie vytvofen Kalem, Maganou,
Agaoglu a Tanikem (2009). Obsahuje 6 polozek, kazda pro zékladni projev dysautonomie
(ortostatickd intolerance, zmény prokrveni kiuze, termoregulacni, sfinkterova a sexudlni
dysfunkce, gastroparéza). Jsou popsany klinické projevy a pacient zaskrtava ,,ano*
nebo ,,ne” (Srotova, VIckova, & Bednatik, 2016).

Dal$im nipomocnym nastrojem k zjiSt€éni autonomnich poruch je dotaznik
pro autonomni funkce (DAF) vytvoteny v roce 1984 Opavskym. Tento dotaznik se zamé&iuje
na projevy ¢innosti SY a PASY. Obsahuje 16 polozek, z kterych Ize snadno vycist
pfipadnou pfevahu jednoho ze systémit. Pacient vybird z moznosti A (pfevaha sympatiku)
nebo B (pfevaha parasympatiku). U nékterych polozek je pridana odpovéd’ C pro jinou
alternativu odpoveédi. Pro ureni rovnovahy mezi SY a PASY slouzi pomér soucti A:B:C.
u vyssich hodnot ve sloupci B. Tento dotaznik neni specificky pro prikaz konkrétnich
dysfunkci ANS a nezohlednuje pivod poruch (Opavsky, 2002). DAF je ptilozen v ptiloze
¢. 1.
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3.5.2 Vysetteni kardiovaskularniho systému.

3.5.2.1 Spektralni analyza variability srdecni frekvence

Hodnoceni variability srde¢ni frekvence pomoci spektralni analyzy je povazovano
za diagnosticky nastroj pro poruchy funkce ANS. Pomoci ni ziskame informace o aktivité
parasympatiku a o0 sympato-vagalni rovnovaze. Podstatou metodiky je oscilace
kardiovaskularnich funkci v n€kolika rytmech. Tyto rytmy maji z fyziologického hlediska
rozdilny vyznam (VI¢kova, Bednatik, BurSova, gajgalikové, & Mlacakova, 2010).
Frekvence, na nichZz k oscilaci dochazi, dé€lime do né¢kolika pasem. Vyznamné je
nizkofrekveéni pasmo, v némz se reflektuje funkce vagu i sympatiku zaroven, a dale
vysokofrekvenéni pasmo, ktera poukazuje na Cinnost vagu spojenou s fyziologickou
respiraéni arytmii. Zbyla frekvencni pasma nebyvaji obvykle autory uvedena. U vySetfeni
variability srdecni frekvence se obvykle porovnavaji oscilace srde¢ni frekvence
na jednotlivych frekvencich (vykonova spektralni hustota). Vykonova spektralni hustota je
udavana v ms?/Hz. Dal§i moznosti je sedteni vykonovych spektralnich hustot vsech
frekvenci daného frekven¢niho pasma, coz se oznacuje jako spektralni vykon (udavany
v ms?). Ten je obvykle povazovan ze hlavniho ukazatele (Opavsky, 2002). Variabilitu
srde¢ni frekvence muzeme hodnotit bud’ v klidu, anebo pfi standardizovanych zkouskach
(napft. zkouSka hlubokého dychani, aktivni vertikalizace aj.) (VIckova, Bednatik, BurSova,
Sajgalikova, & Mladakova, 2010). SniZeni variability srdedni frekvence lze obecné
povazovat za nepiiznivy prognosticky ukazatel. Abnormality byly popsény u fady

kardialnich a dalSich onemocnéni (Opavsky, 2002).

3.5.2.2 Head-up tilt test

Head-up tilt test (v literatufe téZ pod nazvem test na naklonéné roviné nebo polohovy
test) predstavuje (pfedevsim v kardiologii) diagnostickou a zaroven terapeutickou metodu.
Tento test slouzi k diagnostice specifické autonomni reaktivity. Nej€astéji nachazi vyuziti
u osob trpicich synkopami, obvykle s vazovagalni etiologii (PlaSek, Doupal, & Hrabovska,
2009; Opavsky, 2002).

Dnes se preferuje testovani po dobu 45 minut pii sklopeni testované osoby pod tthlem
60 stupiii. V prib¢hu celého testovani je pacient monitorovan pomoci EKG a prabézné je
méfen jeho krevni tlak. Lze wvyuzit 1 Holter pro posouzeni aktivity sympatiku
a parasympatiku na zakladé hodnot tepové frekvence (Plasek, Doupal, & Hrabovska, 2009).

Tento test je mozné uplatnit i k rozliSeni psychogennich synkop od neurogennich,
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dale k rozliseni jednotlivych typt vazovagalnich synkop ¢i k prikazu syndromu posturalni

ortostatické tachykardie a ortostatické hypotenze (Opavsky, 2002).

3.5.2.3 Hodnoceni citlivosti baroreflexu

Baroreflex patii k systémim kratkodobé regulace krevniho tlaku. Zaujima klicovou
ulohu pro udrzovani stabilni hemodynamiky a pro ochranu funkce myokardu. Na jeho
zaklad¢ dochazi k upravam srdecni frekvence, napln¢ zilniho systému a k upravé tonu
perifernich cév. Uplatiluje se pii zmeén¢€ polohy napft. z lehu do stoje (Novakova, 2013).

I pfes rizné zplsoby testovani byla prokdzdna jeho citlivost jako vyznamny
prognosticky ukazatel. Nevyhodou tohoto testu je nutnost specidlniho pfistrojového
vybaveni (Swenne, 2012). V praxi se nejcastéji vyuziva soubéZzna kontinudlni registrace
srde¢ni frekvence a krevniho tlaku. Reakce ANS se hodnoti v ramci nékolika zkousek,
pricemz lze vyuzit zkousku hlubokého dychani, Valsalviiv manévr, aplikaci podtlaku
v useku krkavic nebo aplikace vegetotropnich farmak. Senzitivita baroreflexu je urcena
na ptedpokladu kolisani srde¢nich intervalii vyvolané kolisanim krevniho tlaku o stejné
frekvenci. Kvilli zpozdéni v regulaénim obvodu se pii vypoftu vyuziva pro hodnotu
baroreflexu frekvence 0,1 Hz. K vypoctu lze vyuzit tzv. alfa koeficient nebo spektralni
analyzu. U zdravych jedinct jsou vysledné hodnoty 6 - 20ms/mmHg (s rostoucim vékem
klesaji). Ziskdme tak informaci, o kolik milisekund se zméni interval mezi dvéma RR

intervaly, pokud se krevni tlak zméni o 1 mmHg (Opavsky, 2002).

3.5.2.4 Flowmetrie

Tato specialni metoda slouZi pro vySetieni vazomotoriky. Informuje pfedevsim o stavu
sympatickych vldken, které inervuji koncetinové cévy (Opavsky, 2018). Vyuziti ma
puvodné v gynekologii a porodnictvi, kde se méfi pritok cévami pupecniku a pratok
mozkovych cév kvili kontrole vyzivy placenty a plodu (Hilz, Hecht, Bergohoff, Singer,
& Neundorfer, 2000). U flowmetrie se evokuje vasomotoricky axondlni reflex pomoci
nociceptivnich C-vladken, nasledkem je lokalni vasodilatace. Tato odpovéd ma vypovédni

hodnotu o funkci C-vlaken a o funkci tenkych autonomnich vldken (Kubasch et al., 2017).

3.5.2.5 Funkcni kardiovaskularni zkousky autonomniho nervového systému
U tohoto systému lze efektivné vyuzit funk¢nich testli pro. Hodnotime zde predevsim
srdec¢ni frekvenci a zmény krevniho tlaku, nékteré zkouSky hodnoti ob¢ tyto polozky.

U zkouSek zamétenych na Cinnost PASY je u testované osoby fyziologickou vagovou
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odpovédi snizeni srdecni frekvence. Pokud dojde ke kardioakceleraci, svéd¢i tato skute¢nost
o nerovnovaze mezi vagem a SY. Pokud se zaméfime na hyperfunkci SY, miZeme
u zkousek ur¢enych k hodnoceni krevniho tlaku vidét za patologické situace zvySeni hodnot
systolického ¢i diastolického tlaku (Opavsky, 2018). V této casti strucné popisi
tzv. ,,zlaty standard* testovani funkci ANS, tedy testovaci baterii vypracovanou Ewingem
etal. vroce 1983. Ewingovo testovani bylo pivodné urceno k prokazani autonomni
neuropatie u diabetikl, uplatnuje se vSak 1 u dalSich chorob a stavli s postizenim ANS
(Opavsky, 2018).
Zkous$ka hlubokého dychani

U zkousky hlubokého dychani se jako ukazatel pouziva prumér rozdili nejvyssich
cca 10 vtefin (Opavsky, 2018). Funkci PASY hodnotime na zakladé respiracni arytmie.
Rozdil mezi nejvysSimi a nejniz§imi hodnotami by nemél byt mensi nez 10 — 15 udert
za minut. Arytmie s vékem klesa, uvadi se, ze po 50. roku by rozdil m¢l byt alespon 5 aderti
(Zygmunt & Stanczyk, 2010). Diky tomuto testu je mozné zachytit odchylky ve funkci
parasympatiku jiz v preklinické fazi onemocnéni (Opavsky, 2002).
Ortostaticka zkouska

Ortostatickd zkouska vyuziva reakci kardiovaskularniho systému na zménu polohy
Z lehu do stoje. Béhem vertikalizace se kapacitni cévy zuZzi pro zvySeni srdecniho vydeje.
Dochézi ke kontrakci odporovych cév a naslednému vzestupu krevniho tlaku a zvySeni
srde¢ni frekvence. Vzestupem krevniho tlaku jsou stimulovany baroreceptory, které reflexné
snizi tonus sympatiku, coz snizi tonus odporovych cév a nasledné¢ krevni tlak. Dochazi
I k poklesu srde¢ni frekvence nasledkem zvyseni tonu parasympatiku (Ondrusova, 2017).
U této zkousky se jako vypovidajici hodnotapouziva pomér 30:15, tedy pomér nejdelSiho
RR intervalu kolem 30.tepu a nejkrat§iho RR intervalu kolem 15.tepu od zacatku vstavani.
Kromé tohoto byly zavedeny i alternativni zplisoby hodnoceni, napf. pomoci poméru
maximalniho ku minimalnimu RR intervalu nebo pomoci kardiodecelara¢niho indexu
(Opavsky, 2002).

U této zkouSky ma vypovédni hodnotu i zména srdecni frekvence v pribéhu celého
testu, kdy pocatecni zvyseni frekvence ma byt nasledovano jejim snizenim. Bez hodnoceni
srde¢ni frekvence 1ze tuto zkouSku vyuZit pro diagnostiku ortostatické hypotenze (Opavsky,

2018).
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Valsalvitv manévr

Pivodnim tcelem tohoto testu bylo vytlaceni cizich téles nebo exsudatu ze stfedousni
dutiny. V prub¢hu stoleti vSak 1ékafi empiricky zjistili provazanost manévru s obéhovymi
funkcemi. Samotné provedeni vyzaduje spolupraci pacienta, kdy je pozadan o maximalni
usilovny nadech a poté vydech proti uzaviené glottis, nosu a ustim nebo do tzké trubice
s nastavenym protitlakem 40 mmHg. Fyziologickd odpovéd’ ma 4 faze — v prvni dochazi
ke strmému narustu nitrohrudniho tlaku, coz vytla¢i krev z nitrohrudnich cév; zde mtze zde
byt pozorovana bradykardie a kratkodoby vzestup krevniho tlaku. Ve druhé fazi se nasledné
a ke kompenzac¢ni vazokonstrikci a tachykardii. To vede ke zvySeni krevniho tlaku zpét
k fyziologickym hodnotam. Ve tfeti fazi (po vydechu) dojde k rychlému sniZeni
nitrohrudniho tlaku a hromadéni krve v plicnich cévach, prudce poklesne krevni tlak a opét
nastava kompenzace tachykardii. Ctvrta faze, nazyvana ,pfestieleni, je charakteristicka
prudkym zvySenim krevniho tlaku. To nastava v dusledku pokracujici reakce baroreceptort,
pfiCemz se zilni navrat dostavda do normalnich hodnot. Dochazi k bradykardii,
ktera pretrvava nékolik sekund (Michalek, 2014). U tohoto testu je vyslednym ukazatelem
Valsalviiv pomér, ktery predstavuje pomér nejdelsiho RR intervalu ihned po skonceni
manévru a nejkratSiho RR intervalu v jeho prubéhu. Tato zkouska mé zna¢nou variabilitu
odpovédi a mimo jiné miZe pro nckteré pacienty predstavovat zbytecné riziko,
napf. pro pacienty s arterialni hypertenzi a zvySenym nitrolebnim tlakem (Opavsky, 2018).
Izometricka kontrakce ruky (handgrip test)

V této zkousce testovany pouzije cca 30 % maximalniho stisku ruky a stisk drzi
nejvySe 5 minut. Testujici posuzuje zmény hodnot diastolického krevniho tlaku oproti
klidovému stavu pfed zahajenim zkousky. Standardné se vyuzivad dynamometru a krevni tlak
je méten v minutovych intervalech. Vzrust diastolického tlaku po tomto testovani by mél
predstavovat alespont 15 mmHg oproti klidovym hodnotam (Opavsky, 2018).

Dalsi zpiisoby testovani

Dalsi moznosti testovani vyuzivaji fyziologickych reakci na chladové podnéty.
Prikladem je Cold pressor test, kdy umistime ruku nebo nohu do studené vody (4 °C) na dobu
60 — 90 vtetfin. Ponofenim vysleme aferentni informaci o bolesti pfisluSnymi nervovymi
vlakny. Sviij vyznam zde ma i emo¢ni prozitek. Nasledkem je aktivace sympatiku, a tudiz
vzrust krevniho tlaku a srde¢ni frekvence. Krevni tlak by se mél zvysit o 15 mm Hg. Dal§im
testem je ponoteni oblic¢eje do vody se zadrzi dechu (tzv. diving reflex). Nezavisle na teploté

vody dojde k bradykardii. Modifikaci je Cold face test, kdy je studena mokra latka (1-2 °C)
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aplikovana na oblicej testovaného po dobu 1 — 3 minut. Vysledkem je stejna parasympaticka
odpovéd’. Tento test je pacienty tolerovan 1épe nez ponotfovani obli¢eje do studené vody

(Zygmunt & Stynczyk, 2010).

3.5.3 Vysetieni gastrointestindlniho systému

V tomto systému se hodnoti pfedevSim rychlost pasdze v jednotlivych castech,
konkrétné v dolni ¢asti jicnu lze vyuzit manometrické metody (Opavsky, 2018).
Manometrické metody vyuzivaji tenkého katetru s otvory pro snimani tlaku, kdy je katetr
zaveden transnazalné¢ az do zaludku (Fremundova, Balihar, & Kozeluhova, 2013).
K funkénim metodam hodnoceni patéi dynamicka scintigrafie, kdy je bolus napustény
radiofarmakem pozorovan pii svém posunu do zaludku (Novikovd & Dedek, 2014).
Dalsi vySetieni pro dolni ¢ast jicnu jsou shodna s vySetfenimi autonomnich funkci u zaludku
astiev; opét zde opét hodnotime motilitu a rychlost evakuace. Pouzivaji se metody
scintigrafické, radiografické a kinematografické. Zaludek Ize hodnotit i pomoci sonografie,
elektrogastrografie a magnetogastrografie (Opavsky, 2018). Tenké stievo byva Castéji
postizeno u pacientil s autonomni neuropatii. Kromé diive zminénych metod se zde vyuziva
i rentgenového vysetieni (Olsavsky, 2011). V koncovych etazich GIT se autonomni poruchy
projevuji dysfunkci analniho sfinkteru, nejcastéji inkontinenci stolice. Tuto dysfunkci je
mozné hodnotit elektromyografii hladkého svalstva ¢i pomoci andlnich evokovanych
potencialll. Déle se vySetiuji sakralni reflexy. Co se ty¢e vySetieni cévni autonomni regulace

Vv oblasti GIT, hodnoti se priitok v horni mezenteridlni tepné (Opavsky, 2018).

3.5.4 Vysetteni urogenitalniho systému

Poruchy ANS vV této oblasti se ¢asto hodnoti na zakladé funkce mocového méchyte.
Kromé anamnestickych udaji je mozné dysfunkci diagnostikovat pomoci funkénich
zkousek (Opavsky, 2018). Provadi se urologickd vySetfeni ledvin a mocového méchyie.
Z dalSich specidlnich metod, které provad€ji pievazné¢ urologové, Ize zminit
napf. uroflowmetrii, ktera hodnoti rychlost a ptipadn¢ i objem proudu moci za urcity ¢asovy
usek. Cystometrie popisujici vztah mezi intravezikdlnim tlakem a objemem mocového
méchyfe piredstavuje dalSi diagnosticky néstroj k hodnoceni funkce tohoto systému.
V neposledni fadé¢ mizeme elektromyografii hodnotit funkci svalti panevniho dna. I zde
sevyuziva vysetfeni sakralnich reflexi (Opavsky, 2018; Srotové, VIgkova, & Bednatik,

2016).
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Funkci pohlavniho systému hodnotime na zaklad¢ anamnestickych udajii a pomoci
specidlnich dotaznikl. Dulezita jsou klinicka vySetieni v jednotlivych 1ékatskych odvétvich
(gynekologie, urologie, neurologie), nicmén¢ i zde ma uplatnéni elektromyografické
vySetfeni (Srotova, VIckova, & Bednaiik, 2016). U muzi se navic vyuZiva

falopletysmografie (Opavsky, 2018).

3.5.5 Vysetieni sudomotoriky

Pti vySetieni sudomotoriky lze vyuzit termoregulacni test. U tohoto testu je méfena
potni sekrece po zvySeni télesné teploty o 1-1,4°C (avsak télesna teplota nesmi piesadhnout
38 °C). Test se provadi se pomoci latek, které pii zpoceni zabarvi testovanou ¢ast kiize.
Zatimto ucelem se pouzivd Skrob sjodem nebo kobaltovd modf. Lze vyuzit
I elektrodermalni aktivity, tedy zmén elektrickych vlastnosti kize pfi poceni (Opavsky,
2018). Je také tieba dbat na vySe zminénou anamnézu. Pacienti mohou popisovat fenomén
zvany ,gustatory sweating. Fyziologicky se objevuje pfi pozivani velmi horkého
nebo velmi palivého pokrmu - Vv téchto ptipadech se jedna o velkou miru poceni spojenou
s travenim potravy. Tento jev byl zaznamenén u osob s diabetickou periferni neuropatii
(Zygmunt & Stynczyk, 2010). Sudomotoricka funkce podléha suprasegmentalni kontrole,
predevs§im hypothalamem a retikularni formaci, Ize proto predpokladat poruchu

funkce i u centralnich onemocnéni (Srotova, VI¢kové, & Bednatik, 2016).

3.5.6 Farmakologicka vySetieni

U tohoto vySetfeni se pomoci prevazné vegetotropnich farmak studuje odpovéd
srdecni frekvence a krevniho tlaku. Z konkrétnich latek Ize zminit napf. isoprenalin
(pro hodnoceni odpoveédi srdeéni frekvence) a noradrenalin (pro odpovédi krevniho tlaku).
Vysledkem je hodnoceni hypersenzitivity sympatickych receptorti, kterd se projevi
tachykardii (po podéani isoprenalinu) nebo prudky zvySenim tlaku (po podani latek
s vazokonstrikénimi u€inky). U cholinergniho systému se pouzivaji antagonisté

muskarinovych receptort (Opavsky, 2018).
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3.6 MozZnosti fyzioterapeuta registrovat poruchy a postizeni

autonomniho nervového systému
V této ¢asti budou shrnuty jednoduché moznosti zakladni diagnostiky autonomnich

dysfunkci béznymi prostiedky v klinické praxi.

3.6.1 Anamnéza

Fyzioterapeut piijde do styku s nejriznéjSimi diagnézami. U nékterych by mél byt
obezietny co se tyce autonomnich funkci a jejich poruch (konkrétni nemoci a stavy jsou
uvedeny v dalsi ¢asti). Zpozornét by mél u problému shrnutych v obecné ¢asti (viz. obrazek
1). Krom¢ béznych anamnestickych udaji muze fyzioterapeut vyuzit jiz vySe zminéné
dotazniky. Vzhledem k Casové ndroCnosti jsou nejvhodnéjsi DAF, SCOPA-OUT
a COMPASS-31.

3.6.2 Funk¢ni kardiovaskularni zkousky autonomniho nervového systému
Vzhledem k moznostem fyzioterapeuta v bézném pracovnim prostiedi budou vybrany
a zjednoduSeny nékteré diive zminéné zkousky. Samotnd klidova srde¢ni frekvence neni
relevantni pro posouzeni ¢innosti ANS (diivodem je ovlivnéni mnoha faktory). Pro testovani
funkce bloudivého nervu lze vyuzit modifikovanou zkousku hlubokého dychéni. Provedeni
spociva v porovnani srde¢ni frekvence v klidu (po 3 az 5 minutach klidného sedu ¢i lehu)
apo 1 minuté hlubokého dychani nosem (pokud pacient nesvede, je mozné dychat Usty,
avSak dychani nosem ANS aktivuje vice) (osobni sdéleni Opavsky, 26. 1. 2021).
Dalsi zkouskou pro hodnoceni funkce nervus vagus je zkouSka ortostatickd. Pii ni je opé&t
nutné nechat pacienta 3 az 5 minut v klidu leZet a poté zméfit jeho tepovou frekvenci a krevni
tlak. Nasledné¢ nechame pacienta jest¢ chvili leZet a (pokud je pacienty toho schopny),
vyzveme ho k postaveni do stoje z polohy vleze. Vstavani by mélo byt plynulé a nemélo by
trvat déle nez 5-7 vtefin (osobni sdéleni Opavsky, 26. 1. 2021). Nésledné zaznamename
srdecni frekvenci v n¢kolika desetisekundovych intervalech. U zdravé osoby dojde
V pocatecni fazi (cca prvnich 10 vtefin po postaveni) ke zvySeni srde¢ni frekvence,
poté Kk jejimu snizeni (béhem druhého a tietiho intervalu). Snizeni je obvykle na vyssi
hodnotu, nez byla pied zahajenim zkousky. Patologickou reakci je zvySeni frekvence a jejim
ustaleni na téchto vysokych hodnotach. Za patologické se povazuje také to, pokud dochézi
k pomalé trvalé kardioakceleraci s pozdnim ustalenim vysokych hodnot (Opavsky, 2003;

Opavsky, 2018).
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Pti hodnoceni hodnot krevniho tlaku u ortostatické¢ zkousky ziskdvame informaci
0 funkci SY. Konkrétnim projevem jeho nedostate¢né funkce je OH. Pro hodnoceni
se porovnavaji hodnoty krevniho tlaku vleze a poté po 3 minutach klidného stoje (Opavsky,
2018).

Lze vyuzit i testd s chladovymi podnéty — Cold face test nebo Cold pressor test, které

byly popsany diive.
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4 SPECIALNI CAST

4.1 Nemoci a poruchy autonomniho nervového systému
Tyto stavy mizeme rozdélit na postizeni periferniho ANS a na postizeni centralni casti
ANS, piipadné mize dojit k postizeni obou téchto subsystému zaroven. Dale 1ze autonomni
dysfunkce rozliSit na generalizované a lokalizované (Opavsky, 2018). V nasledujici ¢asti
budou popsany projevy poruch ANS u chorob postihujicich centralni ¢ast nervového
systému. U téchto stavl jsou poruchy ANS c¢asto opomijeny, pfitom v nékterych piipadech
mohou upozornit na zhorSeni stavu pacienta, u jinych zase mohou predikovat onemocnéni

i roky pfed manifestaci klinickych projevi.

4.1.1 Parkinsonova choroba

Parkinsonova choroba (ddle jen PN) patfi k castym neurodegenerativnim
onemocnénim, s nimiz se miize fyzioterapeut ve své praxi setkat. K zdkladnim symptomtim
patii klidovy tfes, rigidita, hypokineze a posturalni poruchy. Choroba je zptisobena patologii
Vv oblasti bazéalnich ganglii, pfredevSim substantia nigra, kde dochazi k ubytku
pigmentovanych dopaminergnich neuronti, a tudiz ke snizeni celkového mnozstvi
dopaminu. Klinicky se PN projevuje nejcastéji mezi 40. a 70. rokem zZivota a je Cast&jsi
u muzi (Bares, 2001).

PN je diagnostikovana na zdkladé¢ zminénych klinickych projevli, pomoci
terapeutickych testil a zobrazovacich metod (Abyad, 2020). Pfiznaky patologie funkce ANS
se mohou objevovat i pted rozvojem motorickych ptiznakii ¢i v ¢asném obdobi onemocnéni
(Opavsky, 2018; Palma & Kaufmann, 2006). Mezi prvni projevy patii zacpa, potize
s mocenim ¢i sexualni dysfunkce (Cersosimo & Benarroch 2013). U osob s PN bylo
prokdzano sniZeni aktivity vagu, potvrzené nejen klinickymi projevy, alei vySetfenim
variability srdecni frekvence. Vyjimku tvofi pacienti s PN trpici OH, u téch bylo zjiSténo
poskozeni sympatickych ganglii (Opavsky, 2002). V nasledujicich odstavcich budou
shrnuty poruchy ANS vyskytujici se u PN.

4.1.1.1 Kardiovaskuldarni dysfunkce a dysregulace

Fyzioterapeut by mél byt proziravy 1 ohledné kardiovaskularnich funkci

vV

stadii PN (Zchichung, Guanglu, & Jun, 2020; Kaufmann & Goldstein, 2013). U leh¢ich

forem OH jsou pfitomny zéavrat€, inava a celkové zpomaleni. T¢Z§i formy mohou zpusobit

37



pady a ztraty védomi. Pfi¢inou vzniku je selhani baroreceptorovych reflexi a kardidlni
sympaticka denervace (Postum, Rakhej, & Rios, 2016; Kaufmann & Goldstein, 2013).
OH ma negativni vliv na kvalitu Zivota pacientl, ovliviiuje kazdodenni ¢innosti a zvySuje
riziko padu (Zchichung, Guanglu, & Jun, 2020).

Souvisejicim problémem je i postprandialni hypotenze, tedy prudké snizeni krevniho
tlaku po jidle. Tento stav se objevuje i v supinované poloze. Vyskytuje se i u pacientd,

kteti netrpi OH (Kaufmann & Goldstein, 2013).

4.1.1.2 Gastrointestinalni dysfunkce a dysregulace

U autonomnich poruch GIT mizeme pozorovat snizenou tvorbu slin, poruchy motility
jicnu, dysfagii a nedostate¢né vyprazdiovani zaludku (Cersosimo & Benarroch 2013).
Poruchy evakuace zaludku mohou vést k nauzee, pfed¢asnému pocitu sytosti a v diskedku
ke ztraté hmotnosti a celkovému zhorSeni stavu pacienta (Cersosimo et al., 2018). Ztrata
hmotnosti mize byt také zplisobena farmakologickou 1é¢bou (Zchichung, Guanglu, & Jun,
2020). PN zasahuje vSechny slozky inervujici GIT — Lewyho téliska byla nalezena
v enterickych neuronech v pribéhu celého traviciho traktu. ZasaZen je 1 n. vagus.
Jejich brzké zasazeni se projevi sniZzenou peristaltikou, ktera vede k zacpé (Kaufmann
& Goldstein, 2013).

Sialorrheou trpi v ¢asnych stadiich onemocnéni az 50 % pacientt s PN (Malek
etal., 2017). Tento problém neni zptisoben nadmérnou tvorbou slin, nejcastéjsi pfi¢inou je
nedostateéna funkce perioralnich svali (Postum, Rakhej, & Rios, 2016; Kaufmann
& Goldstein, 2013). V leh¢im stadiu onemocnéni dochazi ke slinéni predevSim v noci
nebo v dobé jidla, u téz§iho kdykoliv béhem dne. Pro pacienty je sialorrhea nejen
nepiijemnou spolecenskou zalezitosti, ale i zdravotni komplikaci — mize dojit k aspiraci
¢i aspira¢ni pneumonii (Postum, Rakhej, & Rios, 2016).
ztratu hmotnosti a zvysuji riziko bronchopneumonie. Pokud si pacient stézuje
napf. na zaskakovani soust, na pokaslavani pii jidle nebo na bolest pii polykani, je nutné
se doptat na dalsi potize s timto spojené a ptipadné pacienta poslat na neurologii k doSetieni
a identifikace mista poruchy (Kaniova, Ressner, Kopecka, & Zelenik, 2014). PoSkozeny jsou
dorsalni jadra n. vagus, avSak nc. ambiguus v prodlouzené mise zistava bez patologii.
Nc. ambiguus maji za ukol inervovat svaly patra, pharyngu a laryngu cestou n. vagus.
Pticinou dysfagie u PN je tedy spiSe poSkozeni supranukledrni kontroly oropharyngeélnich

svall. PoruSena muze byt kterdkoliv faze polykaciho aktu, zrovna tak pfispiva 1 poruSena
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kontrola funkce jazyka. Zaroven miize byt patologicky faryngealni polykaci reflex,
¢imz hrozi tiché aspirace (Kaufmann & Goldstein, 2013).

Zacpa je jednou z nejcastéjSich non-motorickych znamek PN (Kaniova, Ressner,
Kopecka, & Zelenik, 2014). Vzhledem Kk degeneraci enterickych neuront
a parasympatickych eferentnich vlaken nervus vagus dochazi k poruse motility stfev
a pripadné k dysfunkci kone¢niku (Kaufmann & Goldstein, 2013). To vSe muze zpisobit
znacné komplikace jako jsou megakolon, poruchy stievni pasaze a perforace stfev (Postum,

Rakhej, & Rios, 2016; Kaufmann & Goldstein, 2013).

4.1.1.3 Urogenitalniho dysfunkce a dysregulace

Pacienti v pozdé&jsich stadiich onemocnéni si mohou stéZzovat na problémy tykajici
se mikce — muze se jednat o potiZze s mo¢enim samotnym ¢i s retenci moci, které muze vést
k nokturii (Kaiserova, 2015). Pti¢inou dysfunkce mocového méchyie je degenerace jeho
autonomni inervace, motorickych oblasti a vysSich kontrolnich center. U PN vlivem ztraty
bunék v substantia nigra, které maji normalné inhibi¢ni efekt na mikéni reflex, dochazi
K hyperreflexii musculus detrusor spoleéné s nevédomou nebo neinhibovanou kontrakci
(Kaufmann & Goldstein, 2013). Lécba je pievazné farmakologicka (Postum, Rakhej,
& Rios, 2016).

4.1.1.4 Sexudlni dysfunkce

Sexudlni dysfunkce zahrnuji poruchy erekce, neschopnost dosazeni orgasmu, snizené
libido a sniZenou citlivost genitalii. U nékterych pacientl miZe byt naopak pfitomna
hypersexualita (Postum, Rakhej, & Rios, 2016). Tyto dysfunkce maji negativni vliv
na kvalitu zivota a na emo¢ni naladéni pacientd s PN (Zchichung, Guanglu, & Jun, 2020).

Farmakologicka 1écba je predepisovana urologem.

4.1.1.5 Sudomotoricka dysfunkce a dysregulace

Poruchy poceni koreluji s celkovym stavem pacienta — obvykle se projevuji béhem
off stavu nebo pii manifestaci dyskineze. Uvadi se korelace i s dalSimi ptiznaky
dysautonomie (pfedevsim s frekvenci sialorrhey) (Swinn et al., 2003). Béhem rehabilitace
si miizeme vSimnout snizené potivosti parkinsonikl upozornujici na zhorSenou toleranci
tepla (Swinn et al., 2003). Pacienti si taktéz mohou stézovat na nepiiméfené no¢ni poceni

(Zchichung, Guanglu, & Jun, 2020; Van Wamelen et al., 2019).
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4.1.2 Multisystémova atrofie

Multisystémova atrofie (dale jen MSA) je neurodegenerativni onemocnéni postihujici
osoby stfedniho a vyssiho véku, McKay a Cheshire (2018) uvadéji primérny pocatek
v 55 letech. Klinicky se MSA projevuje parkinsonskymi ptiznaky bez odpovédi na podavani
levodopy, nebo cerebelarni ataxii. Obé formy jsou navic doprovazené progresivni dysfunkci
ANS (Wennig & Krismer, 2013). Tato nemoc je pro pacienty fatalni a doposud neexistuje
1ék. Smrt piichazi praimérné po 9 letech od prvnich piiznakii. Nejcastéjsi pri¢inou umrti je
selhani kardiopulmondrnich funkci a infekce v moc¢ovém systému (Klempii & BartoSova,
2019; Wennig & Krismer, 2013).

Prvni piiznaky nemoci zahruji rizné formy autonomni dysfunkce (Klempif
& Bartosova, 2019; McKay & Cheshire, 2018). Dle McKay a Cheshire (2018) mezi tplné
prvni projevy patii OH, u muzi navic poruchy erekce. Dle ptfevazujicich motorickych
projevli se MSA déli na 2 zékladni typy - parkinsonsky (typ MSA — P) anebo mozeckovy
(typ MSA — C) syndrom. K nim se dale piidavaji piiznaky postizeni kortikospinalni drahy
(Wennig & Krismer, 2013; Iodice et al., 2012). Pfi¢inou u MSA-P je patologie predev§im
V oblasti striatonigralniho systému. K projeviim mozeckového syndromu patii atakticka
dysartrie, nepravidelny ties, ataxie trupu a koncetin zpusobené patologii v oblasti
olivopontocerebelarniho systému. Znamky poruchy pyramidovych drah jsou hyperreflexie
a pozitivni pyramidové jevy iritaéni na dolnich koncetinach (Klempit & BartoSova, 2019;
Wennig & Krismer, 2013).

Autonomni dysfunkce jsou pfitomny u vSech podtypli a jsou jedinou uspésné
lé¢itelnou symptomatikou u tohoto onemocnéni. PFicinou jsou dysfunkce v oblasti
centralnich a pregangliovych eferentnich autonomnich neuronti, dale dysfunkce v oblasti
mozkového kmene, ktery kontroluje kardiovaskularni a dechové funkce a také degenerace
neuroendokrinnich drah v hypothalamopituitarni ose (Wennig & Krismer, 2013; Kaufmann
& Goldstein, 2013). V nasledujicim textu budou zminény a popsany konkrétni poruchy
u MSA.

4.1.2.1 Kardiovaskularni dysfunkce a dysregulace

OH patii spolu surogenitdlni dysfunkci k nejCastéj$im projeviim autonomni
dysfunkce u této choroby (Wennig & Krismer, 2013). Je zpusobena degeneraci
pregangliovych autonomnich neuronti, které pii vertikalizaci adekvatné neaktivuji
postgangliova sympaticka vlakna, uvolnéni adrenalinu a néslednou vazokonstrikei (Klempif

& Bartosova, 2019; Wennig & Krismer, 2013). OH je spojovana s hypertenzi v supinované
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poloze coz naznacuje poruchu kontroly baroreflexu SY, jehoz centrum se nachdzi v rostralni
¢asti prodlouzené michy. Narozdil od dal§ich demenci s Lewyho télisky (napt. PN)
je zde etiologie spiSe centralni, u PN je pfi¢inou porucha na periferii, nicméné i u MSA muze
dojit k poruchdm mimo CNS, a to pfedevSim v pozdnich stadiich onemocnéni,
kdy je prikazna sympaticka denervace myokardu (Kaufmann & Goldstein, 2013).

U pacienti s MSA je casto pfitomen pokles krevniho tlak. Ten mize byt zptisobeny
hypovolemii, anemii ¢i nezddoucimi ucinky farmakoterapie, pfispivat mize i dlouhodoba
imobilizace pacientii. Rovnéz existuji pfipady poklesu variability srdecni frekvence
(Klempii & Bartosova, 2019).

K Castym projeviim autonomni dysfunkce patfi i postprandialni hypotenze, jejiz ataky
mohou zpiisobit synkopy. Poruchy regulace krevniho tlaku patii k zdvaznym komplikacim,

které mimo jiné podmituji otoky dolnich koncetin (Klempii & BartoSova, 2019).

4.1.2.2 Gastrointestinalni dysfunkce a dysregulace

NejcastéjSim projevem autonomni dysfunkce v této oblasti je dysfagie. Obdobné jako
u Parkinsonovy nemoci je porusena iniciace polykaciho aktu zahrnujici formovani sousta
a jeho posun v ustni dutiné. Zbytky soust se mohou hromadit, proto pacienti pokaslavaji
a popisuji pocit ciziho télesa v krku. Pozd¢€ji maji pacienti problém odkaslat a vymizi davivy
reflex (Klempit & BartoSova, 2019). Jako etiologie se zvazuje vliv ztraty cholinergnich
dorsalnich neuront bloudivého nervu, tato skute¢nost vSak neni prokézdna u vSech pacientii
(Kaufmann & Goldstein, 2013). K dalsim dysfunkcim GIT patii obstipace, kterou trpi jedna

tretina pacientl s MSA. Zde je klicova nefarmakologickd 1écba zahrnujici kazdodenni

vvvvvv

4.1.2.3 Urogenitalni dysfunkce a dysregulace

U nékterych pacientl jsou dysfunkce mocového méchyie prvotnimi projevy MSA
(Sakakibara et al., 2018). Tyto poruchy jsou zplsobené zménami v centralni a periferni
inervaci moc¢ového méchyte. Porusena jsou i sakralni jadra (napf. Onufova jadra) a pontinni
mik¢ni centra (Wennig & Krismer, 2013; Kaufmann & Goldstein, 2013). Zprvu se jedna
o urgentni inkotinenci zpusobenou hyperaktivitou detrusoru, s postupem nemaoci
se pridruzuji dalsi potize jako jsou denervace zevniho svéraCe a dyssynergie svéracl
a detrusoru. NarUst4 také postmikéni reziduum. Pacienti si mohou stéZovat i na nykturii.

Vzhledem k dyssynergii detruzoru a svéra¢li muze dochazet k mocové retenci a hrozi riziko
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infekce. Lécbu téchto potizi, kterd zahrnuje inkontinen¢ni pomticky a pfislusna farmaka,
zajistuje urolog (Klempit & Bartosova, 2019).

Sexualni dysfunkce patii k asnym projevim, u vétSiny muzi dochazi k porucham
erekce 1 o nekolik let diive nez k ostatnim projeviim. U Zen je sniZzena genitalni citlivost

(Klempit & Bartosova, 2019; McKay & Cheshire, 2018).

4.1.2.4 Termoregulacni dysfunkce a dysregulace
Tyto poruchy souvisi s pregangliovym postizenim ANS. NejcastéjSim projevem je

snizené poceni az anhidroza (Klempit & Bartosova, 2019; lodice et al., 2012).

4.1.3 Détskd mozkova obrna

Détska mozkova obrna (déale jen DMO) zahrnuje Siroké spektrum chorobnych stavi.
Ty nastavaji nésledkem poskozeni mozku v prenatdlnim, perinatdlnim a brzkém
postnatalnim obdobi. Kromé motorického deficitu jsou €asté poruchy intelektu, percepce,
senzorickych a psychickych funkeci. Vyskytuji se i epileptické paroxysmy. Dle Amblera
(2011) rozlisujeme dvé zakladni formy na zakladé klinického obrazu. Castéjsi je forma
spastickd, u které nalézame zvysSeni svalového tonu. K nespatickym formam fadime
hypotonické a dyskinetické (extrapyramidové) syndromy (Ambler, 2011).

Dysfunkce ANS nejsou u DMO témét vitbec probadany. Nékolik dostupnych praci
zminuje poruchy funkce mocového méchyte a sttev, nadmérné poceni, poruchy produkce
slin, sexudlni dysfunkce, termoregula¢ni dysfunkce a poruchy kardiovaskularnich funkci
(Ibrahim, Muaidi, & Alghamde, 2018).

Agrawal (2010) ve své studii zminuje korelaci mezi motorickym postizenim
a poruchami ANS — déti se stfedné tézkym motorickym postizenim méli obecné t&zsi
autonomni dysfunkce ve vSech oblastech a znatelné vice poruch v oblasti GIT nez déti
S mirnym motorickym deficitem. Nezanedbatelny vliv zde mé 1 svalovy tonus a mira
pohyblivosti, kdy je ziejmé, ze déti s vyS$Sim tonem nemaji tolik problému s GIT jako déti
s tonem abnormalnim. Obecné poruchy GIT jsou pfitomny u témét 95 % osob s DMO.
Nejcastéjsim symptomem je gastroezofagealni reflux, zacpa a nedostatecné vyprazdinovani
zaludku (Agrawal, 2010). Ferreira et al. (2011) zminuje poruchy produkce a sloZeni slin
u jedinct s DMO. Obé¢ tyto funkce jsou kontrolovany ANS. Pfitomna je pfevazn¢ sniZena
produkce slin v riznych kombinacich pomérti koncentraci sodiku a drasliku, redukce

aktivity travicich a antibakteridlnich enzym?.
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U vice nez poloviny déti s DMO byla popsana abnormalni dechova frekvence, srdecni
frekvence a saturace kyslikem (Agrawal, 2010). Ibrahim, Muaidi, & Alghamde (2018)
ve své studii zaznamenali vys$i srde¢ni frekvenci u déti s DMO nez u déti bez postizeni.
Taktéz popisuji vyssi dechovou frekvenci, coz miize byt nasledek zhorSené pohyblivosti
hrudniku vlivem snizeného svalového tonu. V nékterych piipadech je prokazatelné
poskozeni center pro fizeni dychani.

Miuizeme se setkat 1 s nedostatecnym vnimanim bolesti na kiizi a riznym stupném
poruchy termoregulace (Agrawal, 2010). Poruchy v urogenitalnim traktu nejsou piili§ ¢asté,
Agrawal (2010) uvadi retenci moci u necelé tietiny probandu, dalsi poruchy v této oblasti

U méné nez jedné desetiny piipadu.

4.1.4 Cévni mozkové ptihody

smrti. K rizikovym faktorim patiéi hypertenze, nemoci srdce, diabetes mellitus, koufeni
a obezita. S rostoucim poétem pacientti s cévnimi onemocnéni, kteti predstavuji rizikové
skupiny pro rozvoj CMP, roste 1 dulezitost v€asnych vySeteni a pfipadnych intervenci.
K tradi¢nim nastrojiim pro predikci tohoto onemocnéni (hodnoceni rizikovych faktort atd.)
muzeme dnes pridat i vySetfeni variability srde¢ni frekvence. Toto vySetfeni predstavuje
novy zpusob, ktery miiZze nejen predpovédet dané potize, ale 1 predikovat prubéh cévnich
onemocnéni (Zhao, Guan, & Wang, 2019).

K béZné popisovému motorickému deficitu a dalSim dysfunkcim odpovidajicim
oblastem 1éze (dysartrie, poruchy zraku, psychické poruchy atd.) Ize najit velké mnoZstvi
literatury. Je ale nutné pamatovat i na mozné poruchy ANS, k nejcastéji popisovanym patii
dysfunkce kardiovaskularniho systému, a to i bez piedchozich potizi. Dysfunkce ANS
po prodélané CMP mohou dale ovlivnit dychaci, sudomotoricky a pohlavni systém
(Al- Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017). Ptestoze piesny mechanismus vlivu na ANS
nezndme, studie prokdzaly spojitost S asymetrii funkénosti pravé a levé hemisféry (Zhao,
Guan, & Wang, 2019; Al-Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017). Dysautonomie jsou nejcastéji
popisovany piedevsim v akutnim stadiu, porucha kardiovaskuladrniho systému je pfitomna
minimalné 6 mésici (Jimenez-Ruiz, Racosta, Kimpinski, Hilz, & Sposato, 2021). Grilletti
et al. (2018) prokazali poruchy ANS v chronickych stadiich i 5 let po prodélani CMP.
V dalsich odstavcich budou popséany konkrétni poruchy ANS po prodé€lani ischemické CMP.
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4.1.4.1 Kardiovaskularni dysfunkce a dysregulace

V zahrani¢ni literatufe je tento fenomén nazyvan stroke-induced heart injury (SIHI).
Soucasti patologie je zvyseni tonu sympatiku cestou zvyseni sekrece katecholaminti. K tomu
dochazi nasledkem cerebralni ischemie (Jimenez-Ruiz, Racosta, Kimpinski, Hilz,
& Sposato, 2021). Uvadi se funkéni lateralizace insularniho kortexu pro srde¢ni ¢innost,
prava strana ma vliv predevsim na tonus sympatiku a leva na tonus parasympatiku (Akkad,
Kundu, Miller, Ramanchandar, & Shetty, 2016). I dalsi vyzkumy potvrzuji oblast
insularniho kortexu jako kli¢ovou pii kardidlnich dysfunkcich (popsano v obecné casti
v kapitole 3.1.1.1). Poskozeni této oblasti, napt. ischemizaci v povodi arteria cerebri media,
mize vést k poruSeni srdecnich funkei. Byly také naméfeny vys$si hodnoty noradrenalinu
a katecholamind po prodélani pravostranné CMP v oblasti insuldrniho kortexu (Akkad,
Kundu, Miller, Ramanchandar, & Shetty, 2016). Lateralizace funkci je stale pfedmétem
diskuzi. Nasledkem muze byt akutni porucha myokardu projevujici se zvySovanim
a snizovanim hladiny troponinu, akutni korondrni syndrom a symptomaticka
¢1 asymptomaticka dysfunkce levé komory. V nejhorsim ptipad¢ mize dojit i k ndhlé smrti
(Jimenez-Ruiz, Racosta, Kimpinski, Hilz, & Sposato, 2021).
Akutni stadium po ischemické CMP

Poruchy ANS zplisobené akutni CMP jsou vysoce rizikovym faktorem pro vznik
arytmii, infarktu myokardu nebo kardiogenniho Soku (Contantinescu, Arsenescu-Georgescu
Moscalu, Matei, Corciova, & Cuciureanu, 2019). B¢hem akutni faze CMP byly
zaznamenany autonomni dysfunkce, napft. arytmie, zvySeni krevniho tlaku, coz mize zhorSit
celkovou prognézu (Al- Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017). Pti hodnoceni variability
srdecni frekvence po prodélané mozkové piihodé byl zjistén sniZeny tonus parasympatiku,
navic pfi pravostranném poskozeni s tendenci k zvySené Cinnosti sympatiku. Stimulace
srdce sympatikem bez vyrovnani parasympatikem je moznym vysvétlenim arytmii
po prodélané CMP (Jimenez-Ruiz, Racosta, Kimpinski, Hilz, & Sposato, 2021; Grilletti
et al., 2018; Al- Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017; Akijl et al., 2015). Grilletti et al. (2018)
také popisuji snizeni citlivosti baroreflexu.
Chronické stadium po ischemické CMP

Vyzkum Grilletti et al. (2018) prokézal nizsi variabilitu srdecni frekvence a snizeny
vliv PASY na myokard i 5 let po prodélani CMP. Dale v tomto stadiu zaznamenali zvyseny
tonus sympatiku a snizeni citlivosti baroreflexu. Tyto faktory pfedstavuji zavazné

komplikace, které mohou vést k infarktu myokardu, selhani srdce a ischemické CMP.
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Tyto poruchy ¢asto vedou k dekondici a sedavému zptlisobu Zivota. Na tento fakt je dilezité
myslet, jelikoz je terapeuticky ovlivnitelny a mize znacné snizit riziko vySe zminénych

komplikaci (Grilletti et al., 2018).

4.1.4.2 Gastrointestinalni dysfunkce a dysregulace

Dysfunkce ¢asti GIT vznikaji 1 bez poSkozeni pfisluSnych centralnich struktur. Akutni
CMP casto vede ke gastroparéze, ktera se projevuje nauzeou, zvracenim a bolesti v oblasti
bficha (Korpelainen, Sotaniemi, & Myllyla. 1999). Dalsi potizi je zacpa, ktera je pfitomna
u Ctvrtiny pacientti po prodélani ptihody, dale nedokonalé vyprazdiiovani zaludku, dysfagie,
sialorrhea a fekalni inkontinence (Al-Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017). Nékteré piiznaky
jsou piipisovany dlouhodobé imobilizaci. Dysfagie, ktera poukazuje na snizenou motilitu
horni ¢asti GIT, se mize vyskytnout u pacientli po hemisferalnich a kmenovych 1ézich,
avsak polykaci potize jsou zpiisobeny predevsim zanikem neuronl inervujicich oralni
a pharyngealni struktury, nikoliv poskozenim ANS (Korpelainen, Sotaniemi, & Myllyla,
1999).

4.1.4.3 Urogenitalni d dysfunkce a dysregulace

Potize tykajici se mocového ustroji jsou dle Williams et al. (2012), ktefi se zamé&fili
na jejich vyskyt do roka po prvni prodélané CMP, piitomny u 80 % pacientli. NejCastéjsim
symptomem byla nykturie a inkontinence. Pfi¢inou jsou léze ve frontadlnim laloku,
kde se nachazeji centra pro fizeni mikce a defekace (Brittain, Peet, & Castleden, 1998) a 1éze
v oblasti capsula interna. Klicovou se v tomto piipadé¢ zda nikoliv strana 1éze, ale jeji velikost
(Brittain, Peet, & Castleden, 1998). Dalsi studie porovnala poruchy mocového systému
u ischemické a u hemoragické CMP — z vysledkil je patrnd vysSi aktivita m. detrusor
u ischemickych 1ézi (Al- Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017). Casté jsou i poruchy v sexualni
oblasti — poruchy erekce, lubrikace a snizené libido (Korpelainen, Sotaniemi, & Myllyla,
1999).

4.1.4.4 Termoregulacni dysfunkce a dysregulace

wrwe

traktu, medialniho lemniskdlniho traktu a spinoreticulothalamického traktu (Fujiti,
Yamamoto, Kamezaki, & Matsumura, 2010). Kontralateralni hyperhidroza byla

zaznamenana u pacientl slézi v oblasti mozkového kmene, pfedevSim v pontinni
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a v medularni ¢asti. Poruchy byly zaznamendny po hemisferalnich CMP a u pacientl
s Wallenbergovym syndromem. I dalsi studie popisuji hyperhidrozu kontralaterdln€ od mista
poskozeni, piedevs§im v akutni fazi. Dle Korpelainen, Sotaniemi, & Myllyld (1999) zvys$ena
potivost koreluje u hemisferalnich ptihod s motorickym deficitem.

Jsou také zminlovany dysregulace vasomotoriky, které se projevuji stranové odliSnym
vnimanim teploty. Pfi pouziti moderni techniky byla nésledné prokazana snizena teplota
paretickych koncetin. Tento jev je vysvétlen poruchou kortikdlniho a subkortikélniho
inhibi¢niho efektu na vasomotorické neurony — inhibice zajiStuje vasokonstrikci a snizuje
prutok krve kizi kontralateralné od strany léze (Al- Qudah, Yacoub, & Souayah, 2017).
Fujiti et al. (2010) zminuji zhorSeni po pobytu v chladném prostiedi, a naopak zlepSeni
Vv teplém pocasi ¢i po horké koupeli. Dale zmifiuji mozny efekt zvySeni periferniho pritoku

krve pro ovlivnéni necitlivosti a chladovych vjemil.

4.1.5 Roztrousena skler6za mozkomisni

RoztrouSena skler6za mozkomisni (déle jen RS) je porucha centrdlni nervoveé
soustavy, ktera obvykle za¢ina mezi 20. a 40. rokem. Radime ji mezi tzv. demyeliniza¢ni
onemocnéni. Nasledkem zaniku myelinu a axond postupné dochézi k poruchdm motoriky,
Citi, kognitivnich a autonomnich funkci. Vyznamnym nésledkem je mimo jiné velka
unavnost pacientll. Etiologie neni dosud pfesné znama, nicméné predpoklada se urcita role
autoimunitnich procesii. Dysfunkce ANS patifi mezi casté potize doprovazejici RS.
Tyto ptiznaky se s progredujici disabilitou stupnuji, avSak u nckterych patii autonomni
dysfunkce K prvnim piiznakam (Srotova, VIckova, & Bednatik, 2016). Pokud je 1ézemi
zasazena oblast hypothalamu, maji zde zanétlivé markery vliv na kontrolu autonomnich
a endokrinnich funkci (Kale, Magana, Agaoglu, & Tanik, 2009). Dysautonomie je obvykle
pripisovana lézim v oblasti centralni ¢asti ANS, novéjsi vyzkumy vSak dokazuji vliv
i dalsich faktort, kupiikladu interakci mezi imunitnim systémem a ANS (Racosta et al.,

2015).

4.1.5.1 Kardiovaskularni dysfunkce a dysregulace

Autonomni dysfunkce kardiovaskuldrniho systému je popisovana u vice nez dvou
tietin pacientl s RS, dle Adamce a Habka (2013) trpi konkrétné OH 50 % vSech pacientt.
Béhem onemocnéni dochédzi k poskozeni sympatické i1 parasympatické casti ANS.
Na zaklad¢ testd variability srdecni frekvence a krevniho tlaku vyzkumy prokéazaly vétsi

poskozeni funkci fizenych parasympatikem pii pokrocilych fazich onemocnéni a také
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korelaci s postupem choroby (Racosta et al., 2015). Pfesné mechanismy vlivu RS
na kardiovaskuldrni systém nejsou ziejmé, pravdépodobné se jednd o soucin poskozeni
na vice mistech nervové soustavy — poskozeni stredniho mozku, insuly, limbického systému
a parietalniho laloku (Racosta et al., 2015). Fyzioterapeut by mél zpozornét zejména
uprojevi OH. Ta nastava predev§im pifi zménach polohy. Takovéto pfiznaky mohou
naznacovat akutni exacerbaci onemocnéni (grotové, VIickova, & Bednatik, 2016; Adamec

& Habek, 2013).

4.1.5.2 Gastrointestinalni dysfunkce a dysregulace

Porucha funkce stfev je ¢astym problémem u pacientli trpicich RS. K nejcastéjsim
ptiznaktim patii zacpa, prijem ¢i fekalni inkontinence, k méné Castym pak hypersalivace
nebo Skytavka (Srotové, Vickova, & Bednaiik, 2016). Pacienti si také mohou stéZovat
na necitlivost v oblasti anu ¢i na poruchu anorektalni koordinace. Béhem RS je poskozené
autonomni i volni fizeni GIT. Uplatiiuji se zde i faktory, které pfimo nesouvisi se zanétlivymi
1ézemi v nervové soustavé, a to snizeni pohybové aktivity jedince a vedlejsi ucinek medikace

(Racosta et al., 2015).

4.1.5.3 Urogenitalni dysfunkce a dysregulace

Dysfunkce mocového méchyie doprovazi velkou ¢ast pacientl s RS, u nékterych jsou
poruchy moceni dokonce prvnim piiznakem tohoto onemocnéni. Poruchy mohou byt
rizného charakteru — inkontinence, nedostatetné vyprazdnéni ¢i retence moci. Vzhledem
k této skuteCnosti je u pacientd s RS vyssi incidence mo&ovych infekci (Srotova, VIgkova,
& Bednatik, 2016). Urodynamicky test je jednim z diagnostickych néstroji RS. K obvyklym
nalezim patii hyperreflexie ¢i hyporeflexie a nejcastéji detrusorova dyssynergie (Nakipoglu
et al., 2009). Pfi¢inou dysfunkce mocového méchyie jsou léze v mik¢nich centrech
v sakralni oblasti a v oblasti pontu. AvSak v ¢asnych fazich RS, kdy se nevyskytuje velké
mnozstvi 1ézi, miZe byt dysautonomie zpiisobena interakcemi mezi pozménénym imunitnim

systémem a ANS (Racosta et al., 2015).

4.1.5.4 Sexudalni dysfunkce a dysregulace

Pro sexudlni funkce je dulezitd somatickd i autonomni inervace. U muz dochazi
Kk potizim s erekci a ejakulaci, u Zzen se vyskytuje anorgasmie, snizeni libida a dochazi
K porucham sensitivity. Néktefi autofi nachazeji korelaci mezi dysfunkci mocového

meéchyte a sexualnimi poruchami, v nékolika studiich se rovnéz potvrdila spojitost s depresi.
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Umisténi 1ézi v urCitych ¢astech CNS a michy koreluji s poruchami sexudlnich funkci

(Racosta et al., 2015).

4.1.5.5 Sudomotoricka dysfunkce a dysregulace

Horko nebo zvyseni teploty jsou jedny z nejcastéjSich pticin zhorSujicich onemocnéni.
Klinicky se patologicka reakce SY na teplo projevuje snizenim poceni, coz naruSuje
termoregulaci. To mize vést ke zhorSeni piiznakii onemocnéni. Termoregulace je u pacienti
SRS porusena v dasledku posSkozeni termoregulacnich center v preoptické oblasti,
kde zac¢inaji sudomotorické drahy sméfujici do michy (Adamec & Habek, 2013). Zvyseni
teploty muze zpuUsobit zvySeni drazdivosti neuront ¢i zapfiini Uthoffiiv fenomén,
kratkodobé zhorSeni neurologickych funkci u pacienti s RS jako odpovéd’ na zvySenou
teplotu (Panginikkod, Rayi, & Rukmangadachar, 2020). Vzhledem k témto skute¢nostem
jsou dilezita rezimova opatieni, jako je vyvarovani se prudkych zmén teploty, prehtati

se béhem pohybové aktivity a také omezeni dlouhodobych pobytl ve vyhiatém prostiedi.

4.1.5.6 Unava a potize se spankem

Unava patfi k nejéast&j$im piiznakiim a zaroveti je pacienty popisovana jako symptom
nejvice omezujici. Stale s urc¢itosti nedokdzeme fict jeji presnou pticinu, svou roli vSak hraje
demyelinizace centralni ¢asti nervového systému, poskozeni imunitniho systému (Valis,
Talab &, Masopust, 2005), a také dysautonomie kardiovaskularniho systému (Srotova,
Vigkova &, Bednaiik, 2016). Nepopiratelnou roli hraji i potiZe se spankem (Carnick4 et al.,
2015). Pacienti trpici RS se mohou potykat s poruchami spanku ¢astéji nez bézna populace.
Jedna se predev§im o no¢ni probouzeni a problémy s usindnim. Spanek miZe byt naruSen
sfinkterovymi dysfunkcemi nebo bolesti (Vali§, Talab, & Masopust, 2005). To miize mit
vliv na celkové psychické rozpolozeni pacienta a také na projevech onemocnéni (Bamer
et al., 2008).

4.1.6 Alzheimerova choroba

Alzheimerova choroba je celosvétové nejrozsifenéjSim neurodegenerativnim
onemocnénim, predevsim po 65. roce Zivota. Hlavnim znakem je ztrata kognitivnich funkci,
zejména kratkodobé paméti. Dal§imi symptomy jsou poruchy jazykovych schopnosti,
zhorSujici se orientace v prostoru a poruchy psychickych funkci. S progresi nemoci je také
¢im dal vyraznéj$i apraxie, nasledkem které se osoby s touto chorobou stavaji zavislé

na okoli. Tyto zmény jsou zpusobené neurodegeneraci a poSkozenim synaptickych spojeni
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(Gupta, Chandra, Rukmani, & Sathyaprabha, 2017). Pacienti s Alzheimerovou chorobou
umiraji dle statistik diive, obvykle kvuli obtizim, které jsou spojené s dysautonomii
- nejcastéji na infarkt myokardu a selhani srdce (Tulba, Cozma, Popescu, & Davidescu,
2020).

Nékteti autofi ovsem hledaji za projevy dysautonomii spiSe poruchy v jinych oblastech
— napft. inkotinenci (v tomto ptipad¢ pseudoinkotinenci) davaji za vinu porusenému vnimani
vizu, ktery ovliviiuje hledani cesty na toaletu. OH pak piisuzuji starnuti (Zakrzewska-
Pniewska, Gawel, & Szmidt-Salkowska, 2014). Dle n€kterych autorti dochazi k autonomnim
ptiznakiim naopak jiz v preklinické fazi, kdy dochazi k neurodegeneraci mozkového kmene
a kortexu v oblasti insuly, z¢ehoz vyplyva moznost vyuziti prukazu dysautonomii
jako jednoho z biomarkerti onemocnéni (Gupta, Chandra, Rukmani, & Sathyaprabha, 2017,
Komici, Paggana, Ferrara, & Leosco, 2014).

K prvnim poskozenym strukturam patii amygdala, kde je ztrata vice nez poloviny
neuronti. Dale jsou zasazena jadra v thalamu, avSak nékterd jsou poskozena
az v termindlnich stadiich. V pocatecnich stadiich nemoci dochdzi také k degeneraci
posteriorniho orbitofrontdlniho kortexu a piedni ¢ast insuly. V dalSich fazich dochazi
K naruseni striatalnich struktur bazalnich ganglii, pti¢emz globus pallidus zustava usetien.
Neurodegenerativni zmény postihuji i mozecek, pfedevsim vermis. S postupem nemoci je
postiZzen mozkovy kmen, kde jsou zasaZena autonomni jadra a pregangliové parasympatické
neurony, retikularni formace, periaqueduktalni Sed’, pontinni parabrachidlni komplex
a intermedidlni retikularni zona (Tulba et al., 2020; Allan, 2019). Z dalSich moZnych pficin
se uvadi deficit cholinergnich transmiterd, ktery je zodpovédny rovnéz za ztratu kognitivnich
funkci (Tulba et al., 2020; Gupta, Chandra, Rukmani, & Sathyaprabha, 2017; Komici,
Paggana, Ferrara, & Leosco, 2014). K nejcastéj$im dysautonomnim potizim patii
ortostaticka hypotenze, zacpa, inkontinence, synkopy, dysfagie a prijmy. Dysfagie se mlzZe
objevovat jiz od zacatku onemocnéni (Tulba et al., 2020). Vzhledem k nemalému vlivu
poruch ANS na kvalitu Zivota pacientt (¢i az k jeho ptipadnému ohrozeni), je tieba si téchto

zndmek vSimat a ptipadné je dal fesit.

4.1.6.1 Kardiovaskularni dysfunkce a dysregulace

Kardiovaskularni dysfunkce je nejvyrazngj$im znakem poruchy ANS a zarover je pro
pacienta nejvice ohrozujici. Navzdory tomu stale neni zndmy vztah mezi touto dysautonomii
a neurodegeneraci u Alzheimerovy choroby. Uvazuje se o vlivu cholinergniho systému,

pfedevsim o jeho hypofunkci. Tento systém je klicovym regulatorem kardiovaskularnich
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a autonomnich funkci a je zasazen jiz béhem preklinické faze onemocnéni (Komici,
Paggana, Ferrara, & Leosco, 2014). K dalsim faktorim patii degenerace centralnich struktur.

K nejcastéjSim projevam patii OH, kterd mize zvySovat riziko pada. Symptomy OH,
jako jsou zavraté ¢i synkopy az pady, se obvykle zhorSuji v rannich hodinéch, pfi vzestupu
télesné teploty, po jidle, behem dlouhého stani nebo pifi pohybové aktivité (Allan, 2019).
U pacientd trpicich Alzheimerovou chorobou byl namétfen rozdilny krevni tlak a byla
zjiSténa niz$i variabilita srde¢ni frekvence v klidu oproti jedinciim bez této choroby (Affoo,

Foley, Rosenebek, Shoemaker, & Martin, 2013).

4.1.6.2 Gastrointestinalni dysfunkce a dysregulace

Dysfagie je zavaznou komplikaci doprovazejici Alzheimerovu demenci — miZze
dochazet k aspiratnim pneumoniim a malnutrici. Je pfitomna ve vSech fazich onemocnéni
snizend frekvence polykani (Allan, 2019). Pacienti mohou také trpét zacpou (Allan, 2019;
Affoo et al., 2013).

4.1.6.3 Urogenitalni dysfunkce a dysregulace

U pacientl s Alzheimerovou chorobou mtze dochézet k mocové inkotinenci (Ho Lee,
Tae Cho, Ri Na, Bum Ko, & Ho Park, 2014; Affoo et al., 2013). Nasledkem dysfunkce
mozkovych struktur je porusena inhibice mikéniho reflexu a dochazi k mimovolni kontrakci
detrusoru. Hyperaktivita detrusoru je povazovana za hlavni pfi¢inu inkontinence
u dementnich stavii. Néktefi autofi pfipisuji inik moci spiSe snizenym kognitivnim funkcim

a hypomobilité¢ (Ho Lee et al., 2014).

4.1.7 Amyotroficka laterdlni skler6za

Amyotroficka lateralni skleroza (ddle ALS) patii do skupiny neurodegenerativnich
onemocnéni. Zasahuje periferni a centrdlni motoneurony a jejich drdhy. RozliSujeme
klasickou formu ALS, kdy dochazi k postizeni centrdlniho a periferniho motoneuronu,
dale progresivni bulbarni paralyzu a postizenim bulbarnich svali (Stétkatova, Matgj,
& Ehler, 2018).

Na ALS je béZzn¢ pohliZzeno jako na c¢ist€é motorickou poruchu, u které se mohou
vyskytnout senzorické ¢i koordinacni poruchy. Pfidruzené neurologické ¢i organické
projevy se obvykle pfisuzuji dalsi diagnoze. AvSak od 40. let minulého stoleti je vénovéana

zvySena pozornost poruchadm ANS (Araujo, Araujo, & Araujo, 2018; Barbieri et al., 2016).
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Piccione, Sletten, Staff, & Low (2015) uvadéji dysautonomie u tfetiny pacienti S ALS.
V ranych stadiich nemoci byla zaznamenana hyperaktivita ANS, konkrétn¢ sympatické
casti. Tento fakt koreluje se zvySenim excitability motoneuront. Také Beck et al. (2002)
popisuji progresi autonomnich dysfunkci paraleln¢ s poruchami motoriky. Nasledkem je
zvySeni krevniho tlaku a srde¢ni frekvence spolu se zvySenou potivosti dlani (Shimizu,
2013). Naopak v pozd¢jsich stadiich je markantni snizeni tonu sympatiku u svaloviny cév,
coz muze vyustit v no¢ni hypotenzi a sekundarné i v hypoxii (Vucic, 2017). Poruchy ANS
mohou byt zplisobeny inaktivitou, problémy s pfijmem potravy ¢i dechovymi obtizemi

(Araujo et al., 2018).

4.1.7.1 Kardiovaskularni dysfunkce a dysregulace

Typické ptiznaky autonomni dysfunkce (jako jsou OH ¢i zavrat€) jsou u pacientll
s ALS raritni (Araujo et al., 2018; Piccione et al., 2015). V pokroéilejsich stadiich nemoci
se vSak mohou vyskytovat fluktuace hodnot krevniho tlaku zahrnujici epizody s hypertenzi
doprovazené tachykardii. Lze pozorovat i ndsledné sniZzeni krevniho tlaku. Tyto vykyvy
se objevuji béhem spanku. Pfi¢inou je pravdépodobné hyperfunkce sympatiku, ktera ma
puvod v centralnim poskozeni nervové soustavy, avsak zde je potieba vzit v tivahu i faktory
jako jsou dlouhodoba imobilizace, uméla plicni ventilace a psychicky stav jedince. Rychlé
zmény krevniho tlaku jsou zavaznou komplikaci, kterd mtze vést i ke smrti pacienta (Araujo

et al., 2018; Shimizu 2013).

4.1.7.2 Gastrointestinalni dysfunkce a dysregulace

Mezi nejcastéjsi ptiznaky patii zacpa a dysfagie (Abdul, Srestha, & Ismail, 2020;
Piccione et al., 2015). K porucham GIT mohou pfispivat i dietni zmény, psychicky stres
a snizena pohybova aktivita. PoSkozeni intermediolateralni ¢asti michy a Onufovych jader
je prokazanym vysvétlenim pro manifestaci téchto ptiznakii (Piccione et al., 2015). Dysfagie
se vyskytuje predevsim u pacientd s bulbarni formou ALS, je vSak znaénym problémem
I Uostatnich forem. Pfi¢inou je ptfedev§sim oslabeni orolingualniho a pharyngealniho
svalstva. I u této diagndézy byva zminéna gastroparéza ¢i poruchy evakuace zaludku;
dale mize dochdzet k potizim s vyprazdiiovanim tenkého stieva, kde vlivem distenze
dochazi k pseudo-obstrukci. Tento stav je charakterizovan bolesti v bfisni oblasti, nauzeou
a ptipadné i zvracenim. Problém piedstavuje zacpa, kterda muze zpusobit i snizeni chuti
k jidlu u pacienta. Zde se vina opét piicita spiSe pohybovym zménam, snizené sile bfi$nich

a panevnich svalil a také medikaci (Abdul, Srestha, & Ismail, 2020).

o1



4.1.7.3 Urogenitalni dysfunkce a dysregulace

Poruchy urogenitalniho charakteru patii dle Piccioniho et al. (2015) k pomérné ¢astym
obtizim. Stejna studie prokazala i poruchy v oblasti sexudlnich funkei (poruchy erekce
U muza). Santos-Jorge a Trépa (2020) popisuji rizné formy poruch urogenitalniho traktu.
Pfi¢inou jsou léze v oblastech pro ovladani mikce. PAG ziskdva informace z vysSich
korovych center, ale zaroven je prostfednikem pro piijem informaci smétujicich do centra.
Ma také primarni kontrolu nad mikénimi centry v pontu. Pokud bude 1éze i zde, bude
porusen tok senzitivnich informaci. Léze v pontinnim mikénim centru anebo v sakralni miSe
mohou zpusobit hyperaktivitu detrusoru. Mechanismem je patrné sniZeni inhibi¢niho vlivu
z ptedniho mozku na pontinni mik¢éni centrum a porucha relaxace sfinkteru naopak
nedostatkem excitace z tohoto centra. Porucha Onufovych jader ovlivni Cinnost svald

panevniho dna, coz miize vést k inkotinenci (Santos-Jorge & Trépa, 2020).

4.1.7.4 Sudomotoricka dysfunkce a dysregulace

Pacienti s ALS obvykle popisuji zvySenou nebo naopak snizenou potivost dlani
a snizenou teplotu kize ¢i zmény jeji barvy. U téchto pacientii bylo zjisténo postizeni
cholinergnich vldken sympatiku inervujicich potni zldzy, a to diky testovani
elektrodermalnich odpovédi (Opavsky, 2002). I dal§i studie prokdzaly sympatickou
postgangliovou cholinergni denervaci (Araujo et al., 2018; Beck, Bongiovanni, Fabrizi,
Fondrieschi, & Monaco, 2002). Beck et al. (2002) dale uptesiiuji, ze zvySena potivost dlani
hypersenzitivitou potnich Zlaz nebo zvySenim frekvence signalli z autonomnich neuroni.
V tomto stadiu je typické snizeni potivosti na ploskach chodidel. S progresi dochazi

I k redukci poceni dlani (Beck et al., 2002).

4.1.8 Huntingtonova choroba

Huntigtonova choroba je autozomalné¢ dominantni neurodegenerativni onemocnéni
zpusobené poruchou sekvence genu pro huntigtin. Defekt na tomto proteinu zplsobi
apoptézu bunék neuronti v riznych ¢astech mozku (Andrich et.al, 2002). K poSkozenym
strukturam patii bazalni ganglia, kortex, mozkovy kmen, micha a hypothalamus (Kobal,
Melik, Cankar, & Strucl, 2014). Prvni symptomy se obvykle objevuji mezi 35. a 45. rokem
véku a zahrnuji malé nekontrolovatelné pohyby a zmény osobnosti — napt. deprese

a podrazdénost (Aziz & Roos, 2011).
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Tato nemoc je charakteristicka motorickym postizenim, zhorSovanim kognitivnich
funkci a progresivni ztratou hmotnosti. Pfiznaky je mozno shrnout do typické triddy
- hyperkineze, subkortikalni demence a psychiatrické symptomy (Diago et al., 2017;
Andrich et.al, 2002). Pfed nastupem motorickych ptiznaka studie prokazaly zmény ve
funkcich fizenych hypothalamem — poruchy spanku, metabolismu a nalad (Soneson et al.,
2010). Co se tyce motorickych pfiznakd, zprvu jsou ptitomny motorické projevy na malych
distalnich svalech, s postupem nemoci v8ak dochazi k vét§im exkurzim azZ k choreatickym
pohybim 1iu vétsiho posturdlniho svalstva. V dalSich letech jsou ¢im dal vice postizeny
kognitivni funkce — objevuji se vypadky paméti a poruchy pozornosti (Aziz & Roos, 2011).
Druhou nejcastéjsi pfi¢inou umrti u pacientii s Huntigtonovou chorobou je nahlé selhani
srdce. Zde je kladena odpovédnost dysfunkci ANS, avSak presny mechanismus neni doposud
znam (Abildtrup & Shattock, 2013).

Poruchy ANS zahrnuji hyperhidrozu, nykturii, problémy s polykanim, sexualni
dysfunkci a také OH. Autonomni projevy jsou nejmarkantnéjsi v pokrocilé fazi onemocnéni,
avsak nékteré ptiznaky jako jsou tachykardie a zdvrat’ pfi vstavani jsou pfitomny i ve stiedni
fazi onemocnéni. Je tfeba brat v potaz nastupujici depresi, kterd sama o sobé zahrnuje
nékteré autonomni piiznaky, napf. ztratu libida (Aziz & Roos, 2011). U pacientl
v pokrocilych fazich nemoci byla pomoci testi prokazana hypofunkce sympatické
| parasympatické ¢asti ANS (Abildtrup & Shattock, 2013; Kobal et al., 2010).

Piesny vliv choroby na ANS neni doposud zndm, avSak diky vyzkumiim doposud
dostupnym znadme nékolik faktort ptispivajicich k této dysfunkci. Prokazana poskozeni byla
zjisténa v hypothalamu a v jeho spojenich s kortexem, limbickym systémem, mozkovym
kmenem a michou. PredevSim poSkozeni hypothalamu a jeho struktur se zda klicové
pro autonomni dysfunkci. Dale se jedné o poruchy v oblasti mozkového kmene s naslednym
sniZzenim jeho fidicich vlivii na SY, které posléze vyusti v jeho hyperfunkci. Jsou také
zaznamenany atrofické zmény v kortexu, pfedevSim v insuldrni a prefrontalni ¢asti (Aziz
& Roos, 2011).

Assante et al. (2020) ve své studii potvrzuji pfitomnost projevli autonomni dysfunkce
jako jsou dysfagie, sialorrhea, projevy poruchy GIT (pocit zaseku jidla v krku, zacpa),
poruchy Vv urogenitalnim traktu (dysfunkce mocového méchyte, sexualni dysfunkce),
pfiznaky OH, dysfunkce poceni a potiZe s toleranci teplotnich vykyvl. Zaznamenali také
precitlivélost na svétlo, coz vysvétluji retinalni dysfunkci, ktera se u probandd projevila
latentnim zornicovym reflexem. Ke stejnému zavéru dosli i Kobal, Melik, Cankar, & Strucl

(2014).
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Ptitomné jsou také poruchy termoregulace jako je kolisani jeji funkce a hypotermie.
To se projevuje horsi sndSenlivost tepla a zimy. Pfi¢ina je multifaktorialni, zahrnujici
metabolické faktory (nizka vaha, dyskinesie) a dysfunkce hypothalamu (Assante et al.,
2020).

Pacienti s Huntingtonovou chorobou ¢asto trpi poruchami spanku, napf. insomnii,
(opakovanym probouzeni) a jinymi. Za pfi¢inu se oznacuji neuropsychiatrické procesy
(Gzkost, deprese), avSak prokazuje se 1 vliv dysfunkéniho hypothalamu. Ten ovliviiuje
cyklus spanku a bdéni prostfednictvim neurosekrece (Diago et al., 2017; Soneson et al.,
2010). Dalsi projevy poruchy hypothalamu piredstavuje snizend chut k jidlu,
dale psychiatrické problémy a metabolické zmény nejriznéjsiho charakteru. Tyto projevy
se objevuji roky pted motorickymi projevy, dle Sonesona et al. (2010) jsou zmény v oblasti
hypothalamu pozorovatelné na magnetické rezonanci nejméné dekadu ptred motorickymi
projevy. U pacientil ve stfedni fazi onemocnéni byly prokazany kardiovaskularni dysfunkce
pomoci ptislusnych testti (Kobal et al., 2010). Kobal et al. (2010) ve své studii také prokazali
pfitomnost dysfunkce ANS v rané fazi onemocnéni i1 V premototrickém stadiu, podle testu
variability srdec¢ni frekvence dokonce hyperfunkci sympatiku, coz odpovida klinickym

projeviim jako jsou zavraté a tachykardie (Abildtrup & Shattock, 2013).

4.1.9 Traumatickd postizeni michy

Kazdy rok je v Ceské republice zaznamenano cca 300 piipadi traumatickych mignich
1¢zi. Dle Ceské spole¢nosti pro misni 1éze jsou nejéastdjsi ptic¢inou pady, dopravni nehody
a skoky do vody (statistiky z roku 2018). K poranéni michy dochazi nej¢astéji pii soucasném
poranéni patefe, pfipady bez traumatizace patefe jsou vzacné. Traumatické misni 1éze
muzeme dale délit na kompletni a inkompletni (Ambler, 2011). K hlavnim mechanismim
patii nadmérna flexe, extenze a rotace patere, pfipadné pfimy uderu na patet. Disledkem
zminénych mechanismi je luxace nebo fraktura obratl, poSkozeni ligament
a meziobratlovych diskdi. Samotna micha je poskozena nadmémym nataZenim, tlakem
ulomkt obratli nebo vyhtezlym diskem. Utla¢ovat michu muize i pfipadny hematom.
K tomu miize dojit ke kompresi cévniho zasobeni a nasledné k ischemizaci. K poskozeni
michy dochazi nej€astéji v oblasti kréni a hrudni patefe. Traumatickd poskozeni michy
zpusobuji Siroké spektrum dysfunkci — senzorické, motorické a nezanedbatelné i autonomni
(Kanovsky, Herzig et al., 2007). V této ¢asti se budu zabyvat predevSim specifickymi

autonomnimi dysfunkcemi u kompletnich transverzalnich misnich 1ézi.
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4.1.9.1 Ortostaticka hypotenze

Ortostatickd hypotenze je Casty jev u pacientll s 1ézi v oblasti kréni a horni hrudni
patete. Pacienti s tetraplegii trpi OH castéji a je zaznamendn vyss$i pokles krevniho tlaku
oproti paraplegikim nezavisle na tom, zda je 1éze inkompletni nebo kompletni (Popa et al.,
2010). K OH dochazi pti vertikalizaci pacienti do sedu nebo do stoje. Vertikalizace je
pro rehabilitaci pacienti velice dulezita, nebot’ je prokazany jeji pozitivni vliv na tonus
posturalnich svali, vede ke sniZzeni spasticity, je prevenci trombembolické nemoci
aj. | pies vSechny tyto benefity mtze byt doprovazejici OH pro pacienta nebezpecna, pokud
pfi ni dojde ke snizeni perfuze mozkové tkdn¢ (Ondrusova & Novakova, 2014; Kiiz
& HysSperskd 2009). OH se projevuje zavratémi, nauzeou, zamlZzenym vidénim, navaly
horka, dusSnosti, ndhlou unavou a bolesti §ije. Tento stav snizuje kvalitu Zivota pacientii
- muze prispivat k sekundarnim komplikacim z inaktivity, dlouhodobé imobilizaci, snizeni
pracovniho vykonu a tim i snizeni sobéstacnosti (Ondrusova & Novakova, 2014).
OH se objevuje u pacientl v akutnim a subakutnim stadium S 1ézi v oblasti kréni a horni
hrudni patete, mize se v8ak vyskytnout v chronickém stadiu.

K faktorim pfispivajicim k OH patii nadmérny zilni objem krve v organech a dolnich
koncetinach kvuli snizené aktivité sympatiku a ztraté reflexni cévni vasokonstrikci
pod tGrovni 1éze. Velky vliv pfedstavuje ztrata funkce svall dolnich koncetin jakozto svalové
pumpy, kterd napomahd Zilnimu navratu. Je také prokazana hyponatremie a nasledné sniZeni
objemu krevni plazmy, které predstavuje dalsi riziko pro rozvoj OH. V neposledni fad¢ je
tieba brat v potaz vliv kardiovaskularni dekondice jakozto dusledek imobilizace (Partida,
Mironets, Hou, & Tom, 2016). Nezanedbatelny vliv ma i bradykardie zpiisobena pfevahou
parasympatiku. Tato nerovnovédha je zplsobena ztratou supraspinalni kontroly SY (Popa
etal., 2010; Ktiz & HysSperska, 2009). Je proto nutné vertikalizovat pacienta postupné

a s kompresnimi punc¢ochami pro zlepSeni navratu krve (Ktiz & HySperska, 2009).

4.1.9.2 Autonomni dysreflexie

Porucha v trovni nebo nad urovni Thé je kriticka pro rozvoj autonomni dysreflexie.
Diivodem je porucha descendentni bulbospinalni modulace thorakolumbalniho SY,
ktery reguluje tonus cév, predevs§im pro splanchnickou oblast. Tyto cévy jsou inervovany
zoblasti Th5-Th12 (Popa et al.,, 2010). Zaroven dojde k castecné deaferentaci
pregangliovych sympatickych neuronli a ke sniZeni jejich citlivosti na excitacni vstupy.
Béhem nasledujicich 30 dnt dojde k obnoveni a vytvotfeni novych, nebo dojde k upraveé

citlivosti stavajicich receptort. Ztraty sestupnych drah k synaptickym pregangliovym
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neuronim a vytvafeni nové modulovanych receptori vedou k pfehnanym reflexnim
odpovédim a k abnormalni autonomni kontrole. Dale dochazi k neurochemickym zménam
a khypersenzitivit¢ vaskularnich alfaadrenergnich receptori. To vSe vede ke stavu
sympatické hyperexcitability. Pii podrazdéni pod trovni misni 1éze jsou aferentni impulsy
vedeny nepoSkozenymi senzitivnimi nervy, ddle spinothalamickymi drahami a zadnimi
provazci. Dojde ke stimulaci sympatickych neuront v S$edé hmoté misni a k netlumenému
sympatickému vystupu (Kiiz & Rejchrt, 2014). To ma za nasledek splanchnickou a periferni
vasokonstrikci se vzestupem krevniho tlaku. Hypertenze je detekovana baroreceptory
Vv karotickém sinu a aortalnim oblouku. Mozek zareaguje dvéma reflexy — bradykardii
pomoci nervus vagus a inhibici descedentnich sympatickych drah. Inhibice se vSak muze
projevit pouze nad urovni 1éze a nevede k dostatenému sniZeni krevniho tlaku (Eldahan
& Rabchevsky, 2018; K#iz & Rejchrt, 2014).

K hlavnim pfiznakiim patii prudky vzestup krevniho tlaku vleze. Doprovazejicim
projevem je prudka pulzni bolest hlavy zptisobena cerebralni vazodilataci se zvySenym
cerebralnim pratokem. Dal§im ptfiznakem je jiz zminénéd bradykardie, avSak v nékterych
pfipadech se mulze vyskytnout tachykardie (pfedevSim u pacientl s 1ézi v oblasti kréni
patere). U téchto pacienti reflexni oblouk zptsobujici vasokonstrikci zahrnuje 1 sympaticka
vldkna, ktera zéasobuji srdce. Dale pak dochazi k zarudnuti a poceni nad urovni léze,
a naopak ke zblednuti kiize pod 1ézi. Pacienti pocit'uji tizkost, malatnost, nauzeu az puzeni
ke zvraceni, maji rozmazané vidéni a zvySené spazmy (Allen & Leslie, 2020; Kiiz
& Rejchrt, 2014; Ki#iz & Hysperska 2009; Karlsson, 1999). Bohuzel jsou zaznamenany
ptipady, kdy nedoSlo k Casné¢ Iékaiské intervenci. Nasledkem byly hypertenzni
encefalopatie, cévni mozkova piihoda, srde¢ni zastava, a v nejhor§im piipadé i smrt (Allen
& Leslie, 2020; Eldahan & Rabchevsky, 2018).

Pfi¢ina drazdéni se nejCastéji vyskytuje Vv urogenitalnimu traktu — autonomni
dysreflexie byla pozorovana u vice nez 80 % pacientl pti dystenzi mocového méchyte, jeho
pteplnéni ¢i pii ucpani nebo zalomeni permanentniho mocového katetru (Allen & Leslie,
2020; Eldahan & Rabchevsky, 2018; Kiiz & Rejchrt, 2014; Karlsson, 1999). Dal§imi
pfi¢inami jsou infekce a operace v této oblasti (cytoskopie, urodynamika). U muzl patfi
ke spoustéétim i reflexni erekce a sexualni styk, u zen pak t€hotenstvi a porod (Kiiz
& Rejchrt, 2014). Druhou nejcastéjsi skupinou jsou drazdéni z oblasti GIT, nejcastéji
distenze rekta pii nahromadéni stolice. Dale fissury a hemoroidy v oblasti anu, apendicitidy,
gastroezofagedlni reflux a viedovd choroba. Rizikova jsou vySetteni GIT

jako napf. kolonoskopie (K#iz & Rejchrt, 2014). AvSak 1 poruchy v oblasti
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muskoloskeletalniho systému mohou spustit tuto reakci — zlomeniny, luxace, nestability.
Jsou zaznamendny piipady autonomni dysreflexie béhem fyzioterapie pfi neopatrném
protazeni dolnich koncetin. K rizikovym faktorim patii kozni defekty pii dekubitech,
omrzlinach a popaleninach (Kiiz & Rejchrt, 2014; Karlsson, 1999), Karlsson (1999)
dale uvadi zarostlé nehty na nohou. Po odstranéni pfiiny dochédzi obvykle ke snizeni
krevniho tlaku a Gstupu doprovazejicich ptiznaka (Ktiz & Rejchrt, 2014).

Obdobné autonomni projevy byvaji zachyceny pii mass reflexu, kdy se k projeviim
pridavaji trojflexe, pokaleni a pomoceni (Opavsky, 2018). Nejcastéjsi je u pacientl
s kompletni 1ézi nad obratlem Th6, nicméné jsou zaznamenany i piipady u nekompletnich
1ézi a pti l1ézich pod timto segmentem, ackoli prubéh je vzdy mirngj$i (Opavsky 2018;
Karlsson, 1999). Dochazi k dysregulaci ANS, coZ zplisobi nekoordinovanou autonomni
odpovéd’, ktera miize pacienta ohrozit na zivoté (Allen & Leslie, 2020; Ktiz & Rejchrt, 2014;
K#iz & Hysperska 2009). Tento stav je charakteristicky pro akutni fazi onemocnéni,
avsak jsou popsany i pfipady v chronické fazi (Eldahan & Rabchevsky, 2018; Popa et al.,
2010).

4.1.9.3 Gastrointestinalni dysfunkce a dysregulace

Je vysoké prevalence potizi v horni ¢asti bficha, jako je nadymani a distenze. Potize
ve spodni Casti se vyskytuji jesté Castéji, manifestujici se zacpou a fekalni inkotinenci.
Tyto skutecnosti maji velky vliv na kvalitu Zivota pacienti (Yukshita, Kobayashi, & Lee,
2016). Co se tyce patologie, zavisi zde na vysce l1éze. Pfi 1ézi nad conus medullaris dochazi
K hyperreflexnimu stfevu, které je charakteristické zvySenim tonu stfev a analniho sfinkteru.
Analni sfinkter zistava zavieny i pfi naplnéni tlustého stieva, coz zplsobi zacpu a retenci
stolice. Naopak 1éze v urovni misniho conu nebo caudy equiny zptsobi areflektorické stfevo
sfinkter. Vysledkem je zacpa a riziko fekalni inkontinence. K dalS$im neptiznivym faktorim

patii hypomobilita a ptipadné uzivani nékterych farmak (Qi, Middleton, & Malcolm, 2018).

4.1.9.4 Urogenitalni dysfunkce a dysregulace

U pacientii s miSni 1ézi nalézame téméi vzdy dysfunkce mocového meéchyite.
RozliSujeme spasticky (reflexni) a ochably méchyi. O reflexnim méchyii hovofime,
pokud je 1éze nad urovni miSnich segmenti s reflexnim fizenim méchyie, obvykle
nad arovni Th12, tedy misniho segmentu S2. Vysledkem je porucha supraspinalni inhibi¢ni

kontroly a dochazi proto k vyprazdiiovani méchyie pii podrazdéni receptort v jeho sténach.
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Ochably méchyt je nasledkem 1éze v miSnich segmentech S2-S4, kdy nedochazi
ke kontrakci mocového méchyte pfi jeho naplnéni. To mize zapfi¢init piilisné protazeni
jeho stén. U obou typi méchyie je tieba dbat na prevenci mocCové infekce (Yukshita,

Kobayashi, & Lee, 2016).

4.1.9.5 Termoregulacni dysfunkce a dysregulace

Vétsina pacienti s kompletni misni 1ézi ztraci schopnost poceni se pod urovni 1éze.
Diusledkem je Spatna tolerance teplého prostiedi. Pokud ztstanou del$i dobu v prostiedi
s teplotou vyssi nez 25°C, dochazi rychle ke zvyseni teploty télesného jadra, coz zapficini
hypertermii. Symptomy hypertermie jsou nauzea, bolest hlavy, unava, nizky krevni tlak
a ztrata koncentrace (Yukshita, Kobayashi, & Lee, 2016).

4.2 Moznosti ovlivnéni symptomii poruch autonomniho nervového

systému fyzioterapeutem
V této casti budou popsany jednoduché moznosti zmirnéni symptomti autonomni
dysfunkce. Vzhledem k charakteru prace budou zminény pouze nékteré z moznosti. Veskera

doporuceni by mél fyzioterapeut konzultovat s oSetfujicim lékafem.

4.2.1 Kardiovaskularni systém

4.2.1.1 Konkrétni moznosti ovlivneni kardiovaskuldarniho systemu
Aerobni trénink

Pohybova aktivita méa pozitivni vliv na autonomni regulaci. Diky pravidelnému
tréninku dochdzi u zdravych jedinci ke zvySeni ortostatické tachykardie a senzitivity
baroreceptorti. V podstaté nezéalezi na typu aktivitu, metaanalyza od Northey, Cherbuin,
Pumpa, Smee, & Rattray (2017) poukazuje na obdobné vysledky aerobniho tréninku, jogy,
odporového cvi€eni i tai-chi u zdravych jedinci starSich 50 let. Pohybova aktivita ma
také pozitivni vliv na kvalitu spanku a na depresivni stavy (Amara & Memon, 2018). Besnier
et al. (2017) také potvrzuji pozitivni vliv pohybové aktivity, pfedev§im na variabilitu srde¢ni
frekvence, funkci arteridlniho baroreflexu a obecné sympatovagalni rovnovahy.
K alternativnim moznostem fadi tzv. high-intensity interval training (HIIT) v kombinaci
s relaxa¢nimi technikami a dechovymi cvi¢enimi (Besnier et al., 2017). Je téeba volit takovy
typ pohybové aktivity, kterda nebude pacienta ohroZovat vzhledem k dal§im komorbiditdm
a zaroven ho bude bavit. Na druhou stranu, napf. u Huntingtonovy choroby ¢i ALS je
zatazeni pohybové aktivity stale pfedmétem sporu. Obecné se jako optimalni se ukazuje
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sttedni az vysoka intenzita po dobu 45-60 minut (samoziejmée dle individudlnich schopnosti
jedince). Pozitivnimi dusledky jsou sniZeni Unavy, sniZeni bolesti a zlepSeni motorické
funkce. Nelze opomenout ani u¢inek odporového cviceni na zvyseni svalové sily predevsim
dychacich svalti (Magueri & D’Agata, 2020).
Dechova cviceni a relaxace

Pro vyrovnani funkci SY a PASY lze vyuzit riznych forem dechovych cviceni.
Napft. Bernardi et al. (2002) prokazali pozitivni vliv pomalého dychani (6 decht za minutu)
na zvyseni citlivosti baroreflexu, zvyseni aktivity n. vagus a snizeni tonu SY. Jejich studie
byla primarné zaméfena na osoby s chronickym srdeénim selhanim nebo po infarktu
myokardu, nicméné tato cviceni lze vyuzit i u dalSich pacientti v rdmci 1écby a prevenci
kardiovaskularnich onemocnéni. Samotné cviceni zahrnovalo 5 minut spontanniho dychani,
4 minuty kontrolovaného dychani s dechovou frekvenci 15 dechll za minutu a posléze
4 minuty zpomaleného dychéani (Bernardi et al., 2002). K dal$im alternativnhim metodam lze
zaradit meditaci a relaxacni cviceni, ktera maji kladny efekt na sympatovagéalni rovnovéahu.
Ptispivaji 1 ke zlepSeni psychiky a tim padem déle nepiimo ovliviiuji funkce ANS (Besnier

etal., 2017).

4.2.1.2 Ortostaticka hypotenze

OH pfedstavuje jednu z nejCastéjSich manifestaci kardiovaskuldrni dysautonomie.
a prevence OH je edukace pacienta a jeho opatrovnikil. Je tfeba zminit rezimova opatfent,
jako je napf. postupna vertikalizace a zamezeni dlouhého stoje bez pohybu. U pacientl
s misni 1ézi také Castéjsi vertikalizace podporuje navrat krve, dale 1ze vyuzit kompresnich
puncoch a bfisni bandaze (Partida, Mironets, Hou, & Tom, 2016). Kompresni puncochy je
mozné vyuzit 1 u dalSich onemocnéni, napt. u PN. MlZeme také doporucit cvi¢eni dolnich
koncetin pii zméné polohy ze sedu do stoje (Postum, Rakhej, & Rios, 2016). Pacient a jeho
rodina by méli byt pouceni o riziku sniZzeni krevniho tlaku po jidle a po fyzické namaze.
Doporucuje se jist po mensich davkach a Castéji (Kaufmann & Goldstein, 2013). K dalsim
rezimovym opatfenim patéi vyhybani se horkym koupelim, kdy dochazi k vasodilataci,
avsak je zde porusend nasledna vasokonstrikéni funkce sympatiku. Cviceni ve vod¢ zamezi
sniZeni tlaku béhem pohybové aktivity, zde vSak vyvstava riziko OH po opusténi bazénu
(Kaufmann & Goldstein, 2013).

Neméné podstatné je udrzeni dostatecného plazmatického objemu. Toho lze

dosahnout dostatecnym piijmem soli a tekutin. Naopak latky s podporou diurézy, jako jsou
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alkohol a kofein, by mély byt vynechany (Popa et al., 2010). K osvédenym lécebnym
postuplim patii pravidelny ranni pfisun 4 — 5 dl studené¢ vody a odpocinek a spanek
se zvysenou polohou hlavy (Klempit & Bartosova, 2019; Wennig & Krismer, 2013).
Izometricka kontrakce, piedevsim velkych svalovych skupin, zvysuje srdec¢ni vydej
a krevni tlak. U nékterych neurologickych onemocnéni s vyskytem OH lze zaradit zatinani
pésti pii zménach polohy (vertikalizace do sedu/do stoje), v samotném stoji pak kiizeni
dolnich koncetin s jejich zatindnim (Raj & Coftin, 2013). Pokud to pacientiv stav dovoli,
je mozné vyuzit i tzv. Tilt trainingu. Pacient ma paty 15 cm od zdi, o kterou se trupem opira
a Vv této pozici by mél zpocatku setrvat dvakrat denné po dobu 3-5 minut. Cilem je dostat

se na dobu 30 minut bez ptiznakt (Benditt & Nguyen, 2009).

4.2.2 Autonomni dysreflexie, mass reflex

Dutlezitd je eliminace faktori podnécujicich vznik téchto syndromt. Pro oblast
urogenitalniho traktu je nutna spravna a vCasna katetrizace a péce o dolni cesty mocové,
dale vyuziti farmak pii operativnich zdkrocich. Pokud vSak dojde ke spusténi reakce, je
nutné nejprve zménit polohu pacienta do stoje ¢i sedu, ¢imz ortostaticky snizime krevni tlak
(K#iz & Rejchrt, 2014). Monitorujeme zivotni funkce, predev§im krevni tlak (Allen
& Leslie, 2020). Dale je nutné uvolnit pevné ¢asti obleCeni a kompresnich pomucek.
Musime odhalit pfi¢inu drazdéni a eliminovat ji (K#iz & HySperska 2009; KiiZ & Rejchrt,
2014). Pro praxi fyzioterapeuta je diileZité nepodceniovat stiZznosti pacienta s transverzalni

misni 1ézi na bolest hlavy, pokud mozno mu zméfit tlak a odeslat ho k neurologovi.
4.2.3 Gastrointestinalni systém

4.2.3.1 Sialorrhea

Pro pacienty je sialorrhea nejen neptijemnou spoleenskou zalezitosti, ale i zdravotni
komplikaci — muiZze dojit k aspiraci ¢i aspiratni pneumonii. Existuji farmakologické
i nefarmakologické zptsoby 1é¢by. Nefarmakologické muze doporudit i fyzioterapeut,
ato sice zvykani Zvykacky nebo cucani tvrdého bonbdnu, diky cemuZ dojde k posileni

spontannich polykacich pohybt (Postum, Rakhej, & Rios, 2016).

4.2.3.2 Dysfagie
Dysfagie je zavaznou komplikaci doprovazejici fadu neurologickych onemocnéni
- mize dochazet k aspiraénim pneumoniim a malnutrici (Affoo et al., 2013). Terapeuticky

1ze ovlivnit silu zvykacich a mimickych svalii, nacvicit polykaci manévry a také podpofit
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aferenci pomoci chutovych a taktilnich stimuld. Také lze vyuzit tréninku vydechovych
svalii. Neméné dilezité jsou i kompenzacni techniky jako je vhodna tprava stravy, poloha
pfi jidle a piti a také pouziti specialnich pomucek (Allan, 2019; Kaniova, Ressner, Kopecka,
& Zelenik, 2014; Kaufmann & Goldstein, 2013; Affoo et al., 2013). Kone¢ny, Elfmark,
Hordk, Kadl¢ik, Dobsdk & Mikulik (2015) popisuji zlepSeni polykacich funkci
po osmitydenni orofacidlni rehabilitaci u osob po CMP. Ta zahrnovala 3 kroky. V prvni
piipravné fazi provadeli terapii kréni patefe, temporomandibularniho kloubu, hlavy
a dechovou rehabilitaci s nacvikem uzavieni hrtanové 0ziny. Nasledoval nacvik polykani
bez sousta. V tomto kroku rozd¢lili nacvik oralni a hltanové faze. Jako posledni navazovala
pfima rehabilitace polykanim s riznou konzistenci soust ¢i tekutin (Kone¢ny, Elfmark,

Horak, Kadl¢ik, Dobsak & Mikulik, 2015).

4.2.3.3 Zdacpa

Nefarmakologicka feSeni jsou prvni volbou. Patii k nim dostatecnd hydratace,
dostateény piijem vldkniny a pfiméfena pohybova aktivita. Lze vyuzit 1 masaze
v abdominalni oblasti (Qi, Middleton, & Malcolm, 2018). Také se zde uplatituje pozitivni
vliv pohybové aktivity, ktery je ziejmy i u zdravych jedinct. Moon et al. (2019) popisuji jeji

efekt pro zmirnéni symptomu zacpy u osob s PN.

4.2.4 Urogenitalni systém

Thomas, Coupe, Cross, Tan & Watkins (2019) doporucuji jako prvni metodu volby
nefarmakologické prostiedky. Ty by mély zahrnovat posilovani panevniho dna a také
dodrzovani pravidelnosti ve vyprazdiovani mocového méchyte (Lucio etal., 2011).
Uspokojivé vysledky piinesla tato cvi¢eni v kombinaci s behavioralni terapii u osob s PN
(Stein, 2011). K dalsim prostfedkim patii farmakologicka 1écba a elektrostimulace
sakralniho plexu (Thomas, Coupe, Cross, Tan, & Watkins, 2019).
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4.3 Kazuistika pacienta s Parkinsonovou chorobou
Datum vysetieni: 10. 2. 2021  Pohlavi: muz Vék: 66
Informovany souhlas: archiv autora
Anamnéza

OA: hypertenze (zalécena), TIA 5/2020 v povodi a.cerebri media vlevo (funkéné
nevyznamné pravostranné postizeni, aplikovan stent), gonartréza bilat. Ill. st., lumbalgie,
infekce mocCovych cest 2015 a 2016, urologické potize (zvétSena prostata), bryle na dalku
(1 dpt) i na blizko (4 dpt)

RA: Otec zemfel na rakovinu stiev, 1é¢il se s prostatou, dvakrat infarkt myokardu.
Matka — zemfiela na CMP v 86 letech. Sestra zdrava. 3 déti, také zdravé. V rodiné nikdo jiny
neurologickym onemocnénim netrpi.

SA: zije s partnerkou v byté

PA: dichodce, pracoval jako letecky technik a vojak, caste¢né¢ kancelarska prace

SpA: jizda na kole (ujede 20-30 km), v zimé& bézky, nordic walking pro delsi chizi,
skoro kazdy den aktivita- jizda na rotopedu nebo orbitreku, posilovéani s lehkymi ¢inkami

FA: Stalevo 100 a 150, Requip Modulat, Rivotril, Esoprex, Omeprazol, Lorista,
Prestarium Neo, Torvacard Neo, Stacyl, Zylt

AA: neguje

Abuzus: alkohol pfilezitostné

Kompenzacni pomiicky: nordic walkingové hole pii delsi chiizi

Status Praesens: Pacient orientovany vSemi sméry, komunikujici, mirnd nadvaha
(udava piibytek vahy + Skg za posledni 2 mésice), pacient udava bolest bederni patete
smétujici predevSim do pfedni strany stehen.

NO: Pacient trpi Parkinsonovou chorobou — diagnostikovana v roce 2011, podle
n¢ho diive. Bral I€ky proti tiesu, antiparkinsonika. V roce 2016 mu byla voperovéana hluboka
mozkova stimulace. DoSlo k okamzZitému zmirnéni pfiznakii. V soucasné dobé¢ je ve stiedni
fazi onemocnéni. Ttes horsi na pravé ruce, avSak mirny, zhorSeni pfi rozc¢ileni. Pacient
neujde uz tolik, co dfive, navic se posledni dobou zadychava i na kratsi vzdalenosti na kole.
Dale udava obcasné pocity ptrepadavani dozadu (neupadl, vzdy se néceho chytil, hlavné
odpoledne pfi unave). Pacient popisuje obcasné halucinace po zdiimnuti ve dne (naposledy
pfed mésicem, mluvi o vécech, které se nestaly). Pacient Spatné spi (kolem 5 hodin denné,
1éky zptsobily malatnost, usind dobfe, probouzi se kolem 3.hodiny ranni), pocity trnuti

nohou. Trochu hiife vyslovuje, hypofonie, mirné zarazy ale fe¢ potad srozumitelna.
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Obcas Si nemize vzpomenout na slova. ZhorSovani pfiznakti k veCeru se snizenym
pusobenim Iékt. K tomu ho nejvice obtézuji prstce ve flekénim postaveni — zhorSuji stabilitu

a obdas boli.

Kineziologicky rozbor:
Aspekcni vySetreni:

Zezadu: pacient piirozené¢ stoji ve stoji spatném, cristy symetrické, infraglutealni ryhy
V jedné roviné, kotniky var6zni, cely trup mirn¢ naklonény doprava (dokéze srovnat, pokud
je na to upozornen), tajle vétsi vpravo, pravé rameno vys

Zboku: panev v retroverznim postaveni, stoj na zevnich hranach chodidel, vyhlazena
bederni lordoza, zvétSend hrudni kyféza, hlava v ptedsunu

Zeptedu: odpovida nalezu zezadu, vyrazné modfiny na dolnich konéetinach, drapovité

prstce, stoj na malikové hrang, protrakce ramen, HK ve VR, pravé rameno vys, hypomimie

Rozsahy pohybu:

Tabulka 1. Vysledky goniometrického méfeni.
Pravy kyc¢elni kloub Sa10-0-80 Fa 25-0-10 Ra20-0-10
Levy kycelni kloub Sa10-0-90 Fa30-0-10 Ra20-0-10
Pravy kolenni kloub Sa0-0-90
Levy kolenni kloub Sa0-0-90
Pravy ramenni kloub Sa20-0-170 Fa20-0-170 Ra20-0-40
Levy ramenni kloub Sa20-0-170 Fa20-0-170 Ra25-0-40

Svalova sila:

Tabulka 2. Hodnoceni svalové sily (hodnoceno dle Jandy)

vpravo vlevo
Kycelni kloub Flexe 5 5
Extenze 4 5
Abdukce 4 4
Addukce 5 5
Vnitini rotace 3+ 3+
Zevni rotace 3+ 3+
Kolenni kloub Flexe 4 5
Extenze 4+ 5
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Svalové zkraceni:

Vse oboustrann€ - adduktory kycCelniho kloubu (1), m. piriformis (2), flexory
kolenniho kloubu (1), mm. gastrocnemii (1), m. soleus (1), m. pectoralis major — v§echny
casti (1)

Stoj:

— Romberg I, Il — bez potizi

— Romberg Il - mirné titubace

— Stoj na 1l DK —na pravé 4 s, na levé bez potizi 10 s
— Stoj na §pickach — bez potizi, avSak vyvolava bolest
— Stoj na patach — po cca 5 s prepaddvani dozadu

— Tandemovy stoj — znateln¢ horsi s PDK vzadu (udrzi 1 s), s LDK vzadu drzi 4 s
Chiize:

— Chilze — synkinéza hornich koncetin pfimétend, kyfotické drZzeni trupu, dolni
koncetiny v zevni rotaci, naSlapovani na zevni hrany chodidel, kroky asymetrické
a nepravidelné, misty zkracovéani délky kroku, otocku zvladda bez problémi

— Chize poslepu - zvlada

— Dual tasking — bez problému
Dynamické vysetreni patere:

— Thomayerova vzdalenost + 20 cm
— Stiborova vzdalenost: 6 cm
— Ottova vzdalenost: inklinac¢ni: 2 cm; reklinac¢ni: 3 cm

— Lateroflexe — doleva 20 cm, doprava 15 cm
Rozvijeni hrudniku:

— Horni typ dychani, pacient elevuje ramena
— Pfes proc. xiphoideus — 2 cm

— Pfes mezosternale — 4 cm

Palpace — zvySeni tonu - m. biceps brachii bilat., m. quadriceps femoris vlevo, ascendentni

¢ast m. trapezius bilat.
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Neurologické vySetireni

Psychické a kognitivni funkce:
— Pacient je orientovany mistem, prostorem, casem i osobou.

Vysetieni hlavovych nervii:

n. facialis

n. olfactorius — pacient udava potlaceny ¢ich (n€kdy vice, nékdy mén¢)

— Svalova sila mimickych svalt (v8e na pravé poloviné obli¢eje): m. depressor

labii inferioris (4), m. buccinator (3), mm. zygomaticus major et minor (4),

m. levator labii superioris (3), m. curragator supercilii (4)

n. statoacusticus — sluch v poradku

— Hautantova zkouska - negativni, pfepadavani mirn€¢ dozadu

— Unterberger-Fukudova zkouska - pacient poposel

0 cca 30 cm, otoceni vlevo o 30 st.

dopiedu

— N.vagus — mirnd chraptivost, dalsi funkce viz. dotazniky zamétené na funkce ANS

— ostatni hlavové nervy bez patologického nalezu
Mozeckové funkce:

— Paleocerebellum
— pokus o zvraceni trupu — n¢kolik krokt ale ustal
— posazeni se zkiiZenym rukama — bez potizi
— Neocerebellum
— koordinace — lehké potize
— taxe (prst na nos) — mirné piestieleni u pravé HK

— Stewart-Holmes — tkrok, bez uhozeni se
Zkousky pro meningedlni drazdeni: negativni
Rigidita:

Elementarni reflexy posturalni:

- Loketni kloub — naskakovani §lachy m. biceps brachii, leva tuzsi

- Kolenni kloub — lehké naskakovani §lach, na pravé DK vyraznéjsi
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Citi:

Povrchové

— taktilni — bez patologie

— tupy/ostry — LHK — 9/10, PHK 8/10, LDK 8/10, PDK 7/10
— dvoubodova diskriminace — HKK 8/10, DKK 7/10

— termické — HKK 9/10, DKK 8/10

Hluboké — bez patologii na DK i HK
Napinaci reflexy:

Normoreflexie bilat. na hornich i dolnich koncetinach
Pyramidové jevy spastické:

Negativni bilat. na HK i DK
Zkousky pro pritkaz obrny:

Horni koncetiny:
— Mingazzini — mirny pokles pravé

— Rusecky, Barré, Dufour — negativni

— Jemné motorika — bez potiZi (pozn. pac ve volném case sklada stavebnice)
Dolni koncetiny:

— Mingazzini - mirny pokles pravé
— Barr¢ I, 11, III — bez ptiznakt

— Fenomén Sikmych bércti — oscilace PDK
Napinaci manévry pro korenové drazdeni:

— Lasegueova zkouska — pozitivni

— Bragardova zkouska, Bonnetova zkouska — negativni

Testy pro parkinsonovskou symptomatiku

— Timed Up and Go Test: 9 s
— Reach Test: 31 cm
— Transfery: rano hor$i — mirné hesistace, nez se pacient rozhybe (cca 2 hodiny), pak

bez problémil zvlada samostatné
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— Freezing: neni

— Mikrografie - pismo se s délkou textu zmenSuje, az necitelné
— Retropulse: n¢kolik krokt vzad

— Stupnice dle Hoehnové a Yahra: 1,5

— Parkinson Activity Scale: 34

Autonomni nervovy systém

Zkouska hlubokého dychani:
Tabulka 3. Vysledky zkousky hlubokého dychani.

TF
V klidu vleze 64
Po 1 min. hlubokého dychani 71

Ortostaticka zkouska:

Tabulka 4. Vysledky ortostatické zkousky

TF TK
V klidu vleze 64 14784
1.desetisekundovy interval 84
2. desetisekundovy interval 78
3. desetisekundovy interval 78
Po 1. minuté 79 158/91
Po 3. minuté 77 152/89

Vyhodnoceni dotazniku:
DAF — u pacienta neni pievaha ani jednoho ze systémi — pomér PASY : SY je 1:1

SCOPA-AUT

- odpoveéd’ ¢asto — polykani ¢i zakuckavani se pti jidle, neschopnost ejakulovat

- odpovéd obcCas — zacpa, nutnost silného tlaceni na stolici, potize s udrzenim
moci, samovolny unik moci, pocit netplného vyprazdnéni, slaby proud moci,
znovu mocit po méné nez 2 hodinach od posledniho moceni, nuceni moceni

V noci, zavraté, precitlivélost oci na svétlo, poruchy potence
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Zavér

Pro pacienta predstavuje nejvétsi problém snizeni aerobni kapacity a poruchy
rovnovahy. Daéle ho obtéZzuje bolest, patrné¢ pochazejici z oblasti L4-L5 nasledkem
kofenového drazdéni. Vzhledem k bolestem v oblasti stehen a omezeni vnitini rotaci
V kycelnich kloubech je mozné uvazovat i o intraartikuldrnich zménéach v této oblasti.
Co se ty€e autonomnich funkci, pfi funkénich zkouskach kardiovaskuldrniho systému je

patrna lehka dysfunkce n. vagus, avsak je tieba myslet i na vék pacienta.

Kratkodoby rehabilita¢ni plian

- Cviceni pro rozvijeni hrudniku — formy dechové gymnastiky, kontaktni dychéani

- Senzomotoricka fada a dal§i rovnovazna cviceni (cvi€eni na airexu)

- Aerobni cviceni — rotoped, plavani

- Techniky mékkych tkani pro oblast zad, ovlivnéni prstet, stehennich svalt

- Posilovani svalt stehna pro stabilizace kolene a kyc¢le

- Cviceni pro posileni hlubokého stabilizacniho systému — zlepSeni postury,
stabilizace panve

- Kegelova cviceni pro ovlivnéni svalstva panevniho dna

- Manévry pro usnadnéni polykani

Dlouhodoby rehabilita¢ni plan

- Pokracovani v aerobnim tréninku

- Naro¢ng&jsi rovnovazné prvky (posturomed, bosu)

- Doporuceni navstévy logopeda kvili dysfagii

4.4 Kazuistika pacientky s roztrousenou sklerézou mozkomisni

Datum vySetieni: 2. 4. 2021 Pohlavi: zena Vék: 59
Informovany souhlas: archiv autora
Anamnéza

OA: asthma bronchiale (v soucasné dobé bez medikace), depresivni syndrom,
osteoporoza (2018), operace Sedé¢ho zakalu vlevo (2020), hyperaktivni mocovy méchyt,
migréna bez aury, pied mésicem pad

RA: vdova, 2 dcery, otec asthma bronchiale a po infarktu myokardu, matka prodé¢lala
tranzitorni ischemickou ataku

SA: zije v byté s rodi¢i v prvnim patfe domu s vytahem
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PA: invalidni diichod, pfed tim prace jako ucetni

SpA: ujde do 200 m s 2 francouzskymi holemi — chodi se psem jednou denné, schody
s velkymi obtizemi, po byt¢ chodi s 1 francouzskou holi, bez francouzskych holi je schopna
ujit cca 3 m, snazi se kazdy den cvicit (nyni po padu nezvlada)

FA: uzivala Medrol, kvuli studii musela vysadit (nyni 10 dni bez medikace,
nepozoruje zhorseni), Baclofen, Sirdalud, Seropram, Betaserc, Xanax 1éky na hyperaktivni
mocovy méchyt (nasledkem RS), Ibadronat mylan, vigantol

AA: pyl, vafena vejce, roztoCi

Abtizus: neguje

Kompenzacni pomiicky: 2 francouzské hole, po byté s 1 francouzskou holi

Status praesens: Pacientka chodi o 2 francouzskych holich, dnes vyspala,
avsak po prodélaném padu popisuje zhorSeni motoriky a citlivosti LDK.

NO: U pacientky byla v roce 2009 diagnostikovana chronicko - progresivni forma
sclerosis multiplex. Spastickd paraparéza DKK, horsi vlevo, vestibulocerebelarni
symptomatika. Posledni ataku pacientka prod¢lala pied vice jak rokem. Udava bolest ramen
(1 v noci, musi vstat a vzit si analgetikum — Ibuprofen), bolest beder vpravo. Pacientka prospi
celou noc (s opakovanym probouzenim) a Casto i celé dopoledne. Popisuje pocity brnéni
(parestezie az dysestezie) v levé dolni konceting, pfedev$im na lytku ze zadni strany
ana pfedni strané€ stehna. U lytka také popisuje pocity tuhnuti. Pfi feci je obcCas patrné
vyrdzeni slov, obcCas vpllce véty zapomene, o c¢em mluvi. Ve stoji vydrzi
I bez francouzskych holi. Modifikovana Kurtzkeho $kala — 5-6.

ADL.: Pacientka zvlada presuny ze sedu do stoje samostatné i bez pouziti holi.

Hygienu a pé¢i o domacnost zvlada samostatné, ale nezvladne si sama nakoupit.

Kineziologicky rozbor:
Aspekcni vysetreni (VySetreno bez opory o francouzské hole):

Zezadu: Stoj o Siroké bazi s titubacemi, hypotrofie glutealnich svalt, vyraznéjsi
adduktory vlevo, vaha spiSe na PDK, levé rameno vys, vyrazna kontura m. trapezius (horni
Cast)

Zboku: panev v retroverznim postaveni, semiflexe v kolennich kloubech, hyperkyféza
Vv hrudni patefi, hlava v pfedsunu

Zeptedu: odpovida ostatnim, ramena v protrakci
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Rozsahy pohybu mérené dle Jandy:

Tabulka 5. Vysledky goniometrického méteni.

Pravy ky¢elni kloub Sa10-0-90 Fa40-0-10 Ra20-0-10
Sp15-0-100 Fp 50-0-10 Rp30-0-20
Levy kycelni kloub Sa1l0-0-30 Fa10-0-10 Ra0-0-0
Sp10-0-70 Fp 25-0-10 Rp20-0-20
Pravy kolenni kloub Sa0-0-90
Sp5-0-110
Levy kolenni kloub Sa0-0-30
Sp0-0-90
Pravy ramenni kloub Sa20-0-180 Fa20-0-180 Ra30-0-40
Levy ramenni kloub Sa20-0-180 Fa20-0-180 Ra35-0-40
Pravy loketni kloub Sa0-0-130
Sp5-0-130
Levy loketni kloub Sa0-0-130
Sp5-0-130
Svalova sila dle Jandy:
Tabulka 6. Hodnoceni svalové sily (hodnoceno dle Jandy).
vpravo vlevo
Kycelni kloub Flexe 4 3
Extenze 3 4
Abdukce 3 2
Addukce 3 2
Vnitini rotace 3 2
Zevni rotace 3 2
Kolenni kloub Flexe 3 2
Extenze 4+ 5
Hlezenni kloub m. soleus 3 3
mm. gastrocnemii 4 3
Supinace v dorzalni flexi 4 3
Supinace v plantarni flexi 3+ 3
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Plantarni pronace 4 3
Ramenni kloub Flexe 3 3
Extenze 4 4
Abdukce 4 4
Horizontalni addukce 5 5}
Zevni rotace 4 4
Vnitini rotace 5 5
Loketni kloub m. biceps brachii 3 4
m. brachioradialis 4 4
m. brachialis 4 4
Extenze 4 4
Supinace 5 4
Pronace 5 4

Svalové zkraceni:

Vpravo - flexory kolenniho kloubu (1), mm. gastrocnemii (1), m. soleus (1), m.
pectoralis major — predevsim horni a stiedni vlakna (1), m. trapezius — horni ¢ast (1)

Vlevo — m. piriformis (2), m. quadriceps femoris (2), flexory kolenniho kloubu (2),
mm. gastrocnemii (2), m. soleus (1), m. pectoralis major — pfedevsim horni a stfedni vlakna

(1), m. trapezius — horni ¢ast (1)

Stoj:
— Romberg I — titubace, vydrzicca 5 s
— Romberg II, Romberg III, stoj na 1 DK, stoj na $pickach, stoj na patach — pacientka
nezvladne
Chiize:

— Chiize bez francouzskych holi - zvladne ujit par kroka — atakticko-spasticka chuize,
Sirokd baze, nepravideln¢ dlouhé kroky, LDK schopna pouze omezené flexe
Vv kycelnim a kolennim kloubu vlevo
— Funk¢ni stupen ataxie - 3

— Pfi chiizi s francouzskymi holemi - ¢tyfdobé chiize
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— Chtze poslepu, dual tasking — nezvlddne (Pozn. Pacientka udava pii zacatku
onemocnéni potize s chlizi — nedokazala pii chlizi mluvit, musela vénovat plnou

pozornost chiizi.)
Dynamické vysetieni patere:

— Thomayerova vzdalenost: + 2 cm
— Stiborova vzdalenost: 8 cm
— Ottova vzdalenost: inklina¢ni: 5 cm; reklina¢ni: 3 cm

— Lateroflexe: pacientka nezvladne provést

Palpace — zvySeni tonu - m. biceps brachii bilat., m. quadriceps femoris vlevo, ascendentni

¢ast m. trapezius bilat.

Neurologické vySetieni

Psychické a kognitivni funkce:

— Pacientka je orientovana mistem, prostorem, ¢asem i osobou. Obc¢as se uprostied
véty zastavi a nevi, o ¢em mluvila. Po chvili se ov§em rozpomene. Pfi rozhovoru je

misty patrné depresivni ladéni

Vysetreni hlavovych nervii:

N. opticus — pacientka udava zhorSeni zraku predevsim pii ¢teni, zrak je hor$i u
levého oka (dle zpravy poSkozeni n. opticus)
- N. oculomotorius — mi6za bilat. (i v setmélé mistnosti)
- N. facialis — SS 4 vlevo — mm. zygomaticus major et minor, m. depressor labii
inferioris
- N. statoacusticus
— Hautantova zk. - modifikované vsed¢, lehké pootoceni doleva o cca 20 st.
— Unterberger-Fukudova zkouska - nezvladne
— Nystagmus — horizontalni pfi pohledu doleva na obou oc¢ich
- N. vagus - pfi pohybové aktivité¢ dochazi ke zrychleni a pti lehnuti ke zpomaleni,
dale viz. ¢ast vénovana testovani ANS

- Ostatni hlavové nervy bez patologie
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Mozeckové funkce:

Paleocerebellum

pokus o zvraceni trupu — modifikovano vsedé, pacientka nedokézala vyrovnat DKK,

pokus o vyrovnani pouze pomoci HKK

posazeni se zkiizenyma rukama — zvlada

Neocerebellum

koordinace — bez patologie
- taxe
— prst na nos — ties ke konci pohybu, jinak piesné
— pata koleno — neptesné vlevo, vpravo s obtizemi
- Stewart-Holmes — lehké prestieleni
- Diadochokineza — nerytmické
- Makrografie

- Pasivita — neni
Zkousky pro meningedlni drdazdeéni: negativni
Citi:

Povrchové

taktilni — vlevo sniZeno od cca pllky lytka

— tupy/ostry — HKK — 10/10, LDK 9/10, PDK 8/10

— dvoubodova diskriminace — HKK 8/10, LDK 7/10, PDK 8/10
— termické — HKK 9/10, LDK 7/10, PDK 8/10

— grafestezie - HKK 9/10, LDK 6/10, PDK 810

Hluboké

— kinestezie — HKK bez patologie, LDK nepozna, PDK bez patologie
— statestezie - HKK bez patologie, LDK nezvladne, PDK s obtizemi

Napinaci reflexy:

— Bicipitovy, styloradidlni, pronacni, tricipitovy — vybavné bilat.
— Patelarni — vlevo zvétSena reflexogenni zona a vétsi exkurze

— Achillovy Slachy — vybavny bilat.
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— Medioplantarni — vybavny bilat.

Spasticita:
Asworthova modifikovana skala — na HKK 0, na DK — vpravo 1, vlevo 3
Pyramidové jevy spastickeé:

Horni koncetiny

— Juster, Marinesco-Radovici - negativni

— Tromner - pozitivni
Dolni koncetiny

- Extencni
— Babinski — pozitivni vpravo i vlevo
— Chaddock — pozitivni vlevo
- Flekéni
— Rossolimo — pozitivni vlevo
—  Zukovskij — Kornilov — pozitivni bilat.

— Mendel - Bechtérev — negativni

Zkousky pro priikaz obrny:

Horni koncetiny:

- Mingazzini — mirny pokles levé HK (cca 10 cm/20 s)
- Rusecky- vlevo Hanzaltv piiznak
- Dufour, Barré — negativni

- Jemna motorika — bez potiZi
Dolni koncetiny:

- Mingazzini — vlevo neudrzi, béhem 10 s pada na podlozku
- Barré I, fenomén Sikmych bércti — vlevo neudrzi

- Barr¢ II, III — vlevo nedokéze ptitahnout
Napinaci manévry pro korenové drazdeni:

- Lasegueova zkouSka, Bragardova zkouska, Bonnetova zkouSka — negativni
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Autonomni nervovy systém
- Inkontinence — hyperaktivni mo¢ovy méchyft, inkontinence, pouziva vlozky
- Stolice — pacientka obcas trpi zacpou

Termoregulace, poceni — pacientka popisuje Spatné snaSeni chladu

ZkousSka hlubokého dychani:
Tabulka 7. Vysledky zkouSky hlubokého dychani.

TF
V klidu vleze 66
Po 1 min. hlubokého dychani 70

Ortostaticka zkouska:

Tabulka 8. Vysledky ortostatické zkousky.

TF TK
V klidu vleze 66 103/62
1. desetisekundovy interval 66
2. desetisekundovy interval 72
3. desetisekundovy interval 72
Po 1. minuté 76 108/64
Po 3. minuté 75 117/75

Vyhodnoceni dotazniku:

DAF — ptevaha funkce parasympatiku (8:6)

Zavér

Pro pacientku je nejvice obtézujici snizeni mobility a bolest kofenovych kloubi, velice
ji trapi 1 tiniky moci. Co se tyce dalSich funkci ANS, je pii funkénich kardiovaskularnich
zkouskach patrnd nedostate¢nd funkce n. vagus. I ptesto je dle DAF patrné ptevaha funkce
PASY avSak napt. otazka tykajici se spanku neni u této choroby zcela vypovidajici

pro ¢innost PASY.

Kratkodoby rehabilita¢ni plan
- Aerobni trénink mirné az stfedni intenzity, intervalové (rotoped,
hydrokinezioterapie, chlize v zavésu)
- Senzoricka stimulace DKK
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- PNF pro posileni DKK a trupu

- Cviceni dle Frenkela — zaméfeni na chtizi

- Techniky mékkych tkani pro horni fixatory lopatek
- Relaxacni techniky

- Kegelova cviceni

Dlouhodoby rehabilita¢ni plan

- Pokracovéni v aerobnim tréninku
- Zatazeni rovnovaznych cviceni, senzomotorické fady

- Lazné
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5 DISKUZE

Tato prace je shrnutim autonomnich piiznakt u jednotlivych chorob a stavii CNS.
U nékterych chorob jsou tyto symptomy prozkoumany vice do hloubky (napt. Parkinsonova
nemoc, transverzalni misni 1éze), u jinych je k dispozici pouze malé mnozstvi literatury
ortostaticka hypotenze, poruchy srde¢niho rytmu a dysregulace krevniho tlaku. Dalsi
z poruch, napt. dysfunkce GIT (nadmérné slinéni, poruchy vyprazdinovani) a dysfunkce
urogenitalniho systému (vcetné sexudlnich dysfunkci) jsou pro pacienty nepiijemnymi
zalezitostmi, které snizuji kvalitu Zivota. Tyto patologie byvaji pro pacienty nepiijemnou
spolecenskou piekazkou. Z vlivu CNS na chod ANS jsou nejprobadangjsi hypothalamus,
retikuldrni formace a limbicky systém, jehoz vliv by vydal pfinejmensim na celou dalsi préci.
DalSich oblasti jsou stale predmétem vyzkumu.

U nékterych stavii jsou symptomy poruchy ANS prvnim projevem daného
onemocnéni — kuptikladu u MSA dle McKay a Cheshire (2018) patii mezi Uplné prvni
projevy OH, u muzi navic poruchy erekce (Klempit & Bartosova, 2019), v nékterych
pfipadech je dysautonomie pfedzvést i u RS (Srotova, VItkova, & Bednaiik, 2016)
a Alzheimerovy choroby (Gupta, Chandra, Rukmani, & Sathyaprabha, 2017; Komici,
Paggana, Ferrara, & Leosco, 2014). VySetieni funkci ANS je pfedmétem zajmu v predikci
cévnich onemocnéni - miize slouZit i pro predpovéd’ jejich pribéhu (Zhao, Guan, & Wang,
2019).

Manifestace nékterych symptom nds mulZe upozornit na zhorSujici se stav
onemocnéni ¢i na jeho exacerbaci. Napf. u Parkinsonovy nemoci dochdzi pii t&€z8i fazi
dyskineze anebo pfi off-stavu k vyraznym porucham termoregulace (Swinn et al., 2003). Dle
Korpelainen, Sotaniemi, & Myllyld (1999) zvysena potivost koreluje u hemisferalnich
pfihod s motorickym deficitem. Velky predikéni vyznam autonomnich poruch nalézame
i U RS, kde vyzkumy na zékladé testti variability srde¢ni frekvence a méteni hodnot krevniho
tlaku prokazaly vétSi poSkozeni funkci fizenych parasympatikem pii pokrocilych fazi
onemocnéni. Byla také prokazana korelace s postupem choroby (Racosta et al., 2005).

Mezi odborniky vladne rozpor v etiologii poruch ANS, ackoli u nékterych onemocnéni
panuje naprostd shoda vzniku dysautonomie na podkladé destrukce konkrétnich ¢asti CNS.
U jinych se nékteré autonomni dysfunkce piisuzuji sekundarnim disledkiim onemocnéni.
Nasleduje nékolik piiklada, u kterych mtizeme v odborné literatufe nalézt neshody. Prvnim

prikladem je MSA. U téchto pacientl je Casto pfitomen pokles krevniho tlaku, ktery mutze
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byt zptisobeny hypovolemii, anemii ¢i nezddoucimi ucinky farmakoterapie. K tomu miize
pfispivat i dlouhodobé imobilizace pacientl (Klempii & BartoSova, 2019). Rozdilné nézory
panuji 1 u Alzheimerovy choroby. Zde jsou Unik moc¢i a nykturie piipisovany snizenym
kognitivnim funkcim (Ho Lee et al., 2014; Zakrzewska-Pniewska, Gawel, & Szmidt-
Salkowska, 2014), avSak dochéazi i k poruchdm centrdlnich struktur inhibujicich mikei.
Hledani etiologie autonomnich poruch se tyka i ALS, kde symptomy poruchy ANS mohou
byt taktéz zplisobeny inaktivitou, problémy s pfijmem potravy a dechovymi obtizemi
(Araujo et al., 2018). Pacienti stouto chorobou také trpi zacpou, ktera muze zpusobit
I snizeni chuti k jidlu. Zde je etiologie opét pricitana spiSe pohybovym zménam, snizené sile
btisnich a panevnich svali a také medikaci (Abdul, Srestha, & Ismail, 2020). U nékterych
onemocnéni jsou dysfagie a zvySené slinéni zplisobené poruchou ordlniho svalstva
nebo poruchou jejich inervace. Také v nizSich ¢astech GIT jsou autonomni poruchy
ptitomny i bez patologie ptisluSnych centralnich a perifernich struktur. Lze je pfisuzovat
imobilizaci pacientl a snizené pohybové aktivité (Postum, Rakhej, & Rios, 2016; Racosta
et al., 2015; Kaufmann & Goldstein, 2013; Korpelainen, Sotaniemi, & Myllyld, 1999).
U vSech onemocnéni vSak autofi predpokladaji i mozZnost kombinace zminénych pfic¢in
(Assante et al., 2020). U mnohych z téchto chorob dochazi k depresivnim staviim. Psychické
pochody jsou tésné svazané s autonomnimi funkcemi, proto zde vyvstava i otazka, nakolik
je na viné¢ deprese a nakolik strukturalni poruchy ANS (napf. v ptipadé sexualnich
dysfunkci). Racosta et al. (2015) popisuji spojitost deprese, sexudlnich dysfunkei a poruch
¢innosti mocového méchyte. Snizeni variability srdecni frekvence u osob s depresi ve své
studii potvrzuji Hartmann, Schmidt, Sander, & Hegerl (2019), ke stejnym zavérim dosli
i Kidwell & Ellenbroek (2018). Je také popisovana sympatoadrenalni hyperaktivita
a hyperfunkce hypothalamo-pituitarni-adrenokortikalni osy. Vsechny tyto skute¢nosti
predstavuji zéklad pro rozvoj kardiovaskularnich onemocnéni u depresivnich stavi.
Tento fakt tedy piispiva k rozvoji autonomni dysfunkce u chorob CNS, na druhou stranu
deprese mtiZze byt 1 primarni pficinou dysautonomie kardiovaskularniho systému. Proto je
nutné vzdy pamatovat na psychicky stav jedince, nebot’ vSechny zminéné choroby
pfedstavuji zdvaznou zivotni situaci.

Patologie ANS jsou u mnoha stavu pfi¢inou smrti - napf. pacienti s Alzheimerovou
chorobou umiraji dle statistik dfive vinou autonomni dysfunkce (nejCastéji na infarkt
myokardu a selhani srdce) (Tulba, Cozma, Popescu, & Davidescu, 2020). Také u pacientil
s Huntigtonovou chorobou je druhou nejCastéjsi pric¢inou umrti nahlé srdecni selhani

(Abildtrup & Shattock, 2013).
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Pro praxi fyzioterapeuta je dileZzité respektovat snizenou toleranci tepla napi. u PN
a RS (Adamec & Habek, 2013; Swinn et al., 2003). Také je nutné si v§imat ptiznaki OH —
u mnohych pacientti je tieba dbat pomalé vertikalizace - napf. u transverzalnich misnich 1ézi
muze byt OH pro pacienta nebezpecna, pokud pfi ni dojde ke snizeni perfuze mozkové tkané
(Ondrusovéa & Novakova, 2014; Kiiz & Hysperska 2009). Neméné podstatna je edukace
pacienta a jeho rodiny o rizikovych faktorech, které mohou potencovat symptomy
autonomni dysfunkce, pfipadné 1 zhorSit samotné onemocnéni. K rezimovym opatienim
patii uprava stravy pii dysfagiich, opatrnost pii vertikalizaci a mnohé dalsi. Fyzioterapeut
muze pacientim poskytnout prakticka doporuceni a v nékterych ptipadech i pfislusna
cvieni pro zmirnéni symptomil. Napt. u RS je v konkrétnich ptipadech mozné pouzit
Kegelovo cviceni pro posileni svalii panevniho dna a tim minimalizovat ptipady
inkontinence (Lucio et al., 2011). Déle je vhodné vyuzit polykacich manévri, ¢imz snizime
incidenci dysfagie, pfipadné zamezime komplikacim jako je aspira¢ni pneumonie (Allan,
2019; Kaniova, Ressner, Kopecka, & Zelenik, 2014; Kaufmann & Goldstein, 2013). Nelze
opomenout prevazné kladny vliv pohybové aktivity, ptedevS§im aerobniho tréninku, ktery
ma pozitivni u¢inky nejenom na kardiovaskularni systém, ale i na travici ustroji a psychicky
stav jedince (Amara & Memon, 2018). Nejlépe je tento efekt prozkouman u PN, RS
a Alzheimerovy choroby. Pohyb Ize jako soucést terapie vyuzit i u dalSich chorob a nemoci
CNS, avSak u nékterych je toto zafazeni pfedmétem sporu (ALS, Huntingtonova choroba)
(Magueri & D’Agata, 2020). Tento rozpor (zatazeni pohybové aktivity do terapie) byl
pred nedavnem 1 u osob s RS, dnes je ale doporu¢ovan. Zatazeni pravidelného tréninku je
nadale otevienym tématem, u kterého je jeSté tfeba provedeni vyzkumi. V mnohych
ptipadech nicméné je limitaci postiZeni motoriky jedince.

V této praci byly také popsany jednoduché moznosti testovani ANS. K elementarnim
patii vyuziti dotaznikil, kterych lze najit velké mnozstvi, vzhledem k charakteru prace
vSak byly vybrany piredevSim ty, které kombinovaly zaméfeni na onemocnéni CNS
a soucasn¢ Casovou nendrocnost. Dalsi kritéria mého vybéru tvofila i jednoduchost,
dostupnost v ¢eském jazyce a validita. Optimalni pacientovi je dat dotaznik k vyplnéni domuti
a pii dalsi navstéve ptipadné nejasnosti prodiskutovat. Tyto dotazniky piedstavuji kompletni
piehled autonomnich poruch, na které by se mohlo pfi odebirdni anamnézy zapomenout.
Nekteré z dotazovanych oblasti by pro pacienta mohly byt ptili§ intimni zalezitosti, proto je
pro n¢j mnohdy jednodussi tyto problémy sdélit pisemné. K zjednodusenym postupiim
pfi vySetieni byly zatazeny funkéni zkouSky se zamétfenim na funkci kardiovaskularniho

systétmu. K t¢émto zkouskdm je potieba pouze digitdlni tonomentr. Nevyhodou jsou,
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I pfes jejich jednoduchost, casova narocnost a také nutna spoluprace pacienta. Limitaci
predstavuje i nekalibrovany tonometr. Vysledky tohoto vySetfeni mohou byt zkresleny
»syndromem bilého plasté* ¢i aktudlnimi vlivy (pfedchozi fyzicka aktivita, ucinek 1€k aj.).
Dalsim faktorem je vyssi vek testovanych, kdy jsou u starSich pacienti adaptacni schopnosti
snizené i bez onemocnéni CNS. Dale zminéné chladové zkousky jsou sice jednoduché
na provedeni, avSak v praxi je jejich vyuziti spiSe védeckou zalezitosti, jelikoz jsou pro
pacienta nepiijemné.

Poruchy autonomniho nervového systému piedstavuji zdvazné, Casto az zivot
ohrozujici komplikace. I pfes tuto skute¢nost jim béhem vysetfeni a péce dosud nebyva
vénovana dostate¢na pozornost. ReSeni nékterych symptomi autonomni dysfunkce je
v rukou Iékatt, nicméné i fyzioterapeut mize poskytnout cenné rady a moznosti jejich
ovlivnéni. Tato opatieni stanovi na zdkladé¢ popsané¢ho vySetfeni, vzdy je ale nutna
konzultace s 1ékafem. Vysledkem je zlepSeni kvality zivota pacienta a prevence vzniku
zbyte¢nych komplikaci.

Soucasti prace jsou dvé kazuistiky pacientll. V jedné je obsazeno vySeteni pacienta
s Parkinsonovou chorobu, druha popisuje soucasny stav pacientky s roztrouSenou sklerdzou.
U obou pacientd byly kromé kineziologického rozboru a klinického neurologického
vySetfeni vyuzity vySetfovaci metody pro funkce ANS. U obou probandi byl vyuzit
Dotaznik pro hodnoceni autonomnich funkei (Opavsky, 2002), u muze sPN
navic specializovany dotaznik SCOPA-AUT. Dotaznik COMPASS-31, uréeny pro osoby
S RS, bohuzel doposud neexistuje v ¢eské verzi, proto byly autonomni funkce hodnoceny
na zéklad¢ anamnézy a konkrétnich dotazti. Déle byly u obou probandt provedeny funkéni
zkousky kardiovaskularniho systému. U pacientky s RS byly potvrzeny nékteré z typicky
popisovanych dysfunkci ANS. Konkrétné se jednd o hyperaktivitu mocového méchyie,
mocovou inkontinenci a sklony kzacpé. U této pacientky byla také zaznamenana
nedostatecna funkce nervus vagus pii ortostatické zkousce, coz je také jeden z popisovanych
fenoména. I u pacienta s PN byla pii téchto zkouskdch zaznamendna snizena funkce
bloudivého nervu. V obou pripadech je vsak tieba brat v potaz i vyssi vék testovanych a vliv
medikace. U pacienta s PN je také pfitomna dysfagie (v dotazniku oznacena jako Castd).
Jako obcasné potize udava pocity netiplného vyprazdnéni, zacpu, potize s moéenim, nykturii
a precitlivélost na svétlo. V neposledni fadé uvedl obéasné sexualni dysfunkce. U pacientky
SRS, i pfes jeji pomérné¢ velky motoricky deficit, nebylo nalezeno velké mnozstvi
autonomnich dysfunkei. Naproti tomu u pacienta s PN, jehoz pohybové schopnosti jsou vice

nez dostacujici, se vyskytuje pomérné Siroké spektrum projevii dysautonomie.
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Oblast vyzkumu vlivu CNS na autonomni funkce je stale nedostate¢né¢ probadanou.
Slozitost ANS je dédna mnozstvim funkci, které kontroluje a také jeho provazanosti
s limbickym systémem, a tedy i psychikou jedince. Je proto tfeba brat clovéka jako celek a
neodd¢lovat télesné poruchy od dusevnich pochodii. Pokud by se vSak vysetieni ANS stalo
rutinnim jako je rozbor krve ¢i moci, bylo by mozné napt. zminénd onemocnéni ovliviiovat
jesté pred jejich propuknutim. Pro fyzioterapeuty je zasadni pfipadné autonomni dysfunkce
véas zaregistrovat a poskytnout mozna feSeni. | zde se nachazi Siroké pole plsobnosti pro
hledani dalSich zptsobi ovlivnéni symptomd (aerobni trénink pro zlepSeni funkce

kardiovaskularniho systému, relaxacni techniky aj.).
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6 ZAVER

Tato prace piedstavuje uceleny piehled poruch ANS u onemocnéni CNS. Prehled
je urcéen Siroké zdravotnické vetejnosti, ktera se s danymi diagndzami setkava. Napomocnou
muze byt i pro rodinné ptislusniky pacientii. Jak jiz bylo n€kolikrat zminéno, t€émto potizim
se i pres jejich zavaznost nevénuje dostate¢na pozornost. Reseni vétsiny dysfunkci ANS je
predevsim v rukou Iékai, ti se vSak s pacienty obvykle setkavaji v delSich ¢asovych tsecich,
proto je potieba, aby méli o téchto poruchach méli ptfehled i zdravotni pracovnici.
V této bakalatské praci jsou predstaveny jednoduché moznosti vySetieni pro béznou
klinickou praxi. VySetfeni ANS ma vyznam pro zlepSeni kvality zivota pacienta,
pro zabranéni piipadnym komplikacim (které mohou byt i Zivot ohrozujici), dale pro
predikci onemocnéni, ptipadné jeho priubéhu.

Vyznam této prace spociva v sezndmeni s moznostmi diagnostiky ve fyzioterapeutické
praxi. Prace dale popisuje potencidlni pfinos pacientovi a upozornéni na ,,red flags™
u nékterych stavii. V ramci komprehensivni rehabilitace miize pomoci ke zlepSeni kvality
Zivota pacienta pomoci jednoduchych doporuceni a cviceni. V neposledni fad¢ se jedna

0 souhrnnou resersi poruch ANS u jednotlivych onemocnéni
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7 SOUHRN

Cilem prace bylo poskytnout uceleny piehled poruch ANS u onemocnéni a stavi
s poruchou CNS a moznosti jejich vySetieni v bézné klinické praxi fyzioterapeuta. Tento text
ptredstavuje resersi z clankda.

Prace je rozd€lena do dvou Casti. V prvni ¢ésti jsou popsany anatomické struktury
ANS s darazem na fidici slozky v CNS. V ramci neurofyziologie tohoto systému jsou
zminény neurotransmitery a piislusné receptory. Je zarazena kapitola popisujici fizeni
autonomnich funkci v jednotlivych télesnych systémech. V ndvaznosti na tuto kapitolu
nasleduje popis projevii dysfunkci ANS. S touto problematikou souvisi mnozstvi vysetieni,
vzhledem k charakteristice prace bylo vybrano a popsano jen nékolik moznosti pro kazdou
oblast. Nejen pro fyzioterapeuty je pfidana ¢ast shrnujici jednoduché klinické variace
vySetieni ANS.

Specidlni ¢ast obsahuje popis projevi autonomni dysfunkce u jednotlivych poruch
CNS. Jsou zde zatfazeny stavy, se kterymi se fyzioterapeut v bézné klinické praxi setkava
nejcasteji — Parkinsonova nemoc, multisystémova atrofie, CMP, Alzheimerova choroba, RS,
mis$ni 1éze, Huntingtonova choroba, DMO a ALS. Po tomto vyc¢tu jsou vyjmenovany
zakladni zptsoby ovlivnéni nékterych symptomd.

Z této prace vyplyva vliv poruchy CNS na autonomni funkce. Tyto struktury se podili
na fizeni a modifikaci autonomnich odpovédi, stejn¢ jako maji podil na fizeni sekrece
hormoni a neurotransmiterti. V sou¢asné dob¢ zname s jistotou jen né€kolik konkrétnich Casti
a jejich roli v danych systémech. Déle nelze opomenout ani vliv snizené pohybové aktivity
(ndsledkem nemoci) na ¢innost ANS. Velkou roli zaujimé i provédzanost psychickych

pochodii a funkce tohoto systému.
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8 SUMMARY

The aim of this bachelor thesis was to provide a comprehensive overview of autonomic
nervous system dysfunction in diseases and conditions involving central nervous system
disorders and the possibility of their examination in the standard clinical practice of a
physiotherapist. This text presents a review of relevant articles.

The thesis is divided into two parts. The first part describes the anatomical structures
of the autonomic nervous system, with an emphasis on the controlling components of the
central nervous system. Neurotransmitters and relevant receptors are mentioned in the
neurophysiology of this system. A chapter describing the control of autonomic functions in
individual physiological systems is included, followed by a description of the symptoms of
autonomic dysfunction. A number of examinations relate to this issue, however, due to the
nature of the work, only a few options were selected and described in each area. A section
summarising simple clinical variations of autonomic nervous system examinations is added,
not just for physiotherapists.

The special part of the thesis includes a description of the symptoms of autonomic
dysfunction in individual disorders of central nervous system. These include conditions that
the physiotherapist encounters most often in routine clinical practice - Parkinson's disease,
multiple system atrophy, stroke, Alzheimer's disease, multiple sclerosis, spinal cord lesions,
Huntington's disease, cerebral palsy and amyotrophic lateral sclerosis. Basic ways to address
some of these symptoms are then listed.

This paper shows the effect of central nervous system disorders on autonomic
functions. These structures are involved in the control and modification of autonomic
responses, as well as the control of hormone and neurotransmitter secretion. At present, we
only understand a few specific parts and their role in these systems with any certainty.
What’s more, the effect of reduced physical activity on autonomic activity (due to illness)
cannot be overlooked. The link between mental processes and the function of this system

also plays an important role.
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10 PRILOHY
Priloha ¢. 1 — Dotaznik pro autonomni funkce DAF (Opavsky, J. (2002).

Autonomni nervovy systém a diabeticka autonomni neuropatie. Galén.)

Jméno a pfijmeni:

Rodné ¢islo:

Datum vySetteni:

Cislo A B C

1 ruce mivam obvykle studené teplé normalni
nebo nevim

2 Vv ustech mivam casto sucho hodné slin nevim

3 krevni tlak mivam vysSi nizsi normalni

4 kizi mam spise suchou zpocenou

5 vahové snadno hubnu snadno piibiram beze zmén

6 omdlévam nikdy nebo ziidka opakované

7 mam sklon k zacpé prijmim pravidelna
stolice

8 ruce se pfi roz¢ileni Casto tfesou netfesou

9 busenim srdce obcas trpim nikdy netrpim

10 jsem spise bledy cerveny nevim

11 vnitiné

mivam pocity napéti

byvam vétSinou

klidny

12 po roz¢ileni

trpim nechutenstvim

mivam vétsi chut’

k jidlu

13 usinam

s obtizemi

snadno

14 o¢i mi slzi

velmi ziidka

dosti ¢asto

A4

15 horko a vyssi teplotu

Spatn¢ snasim

4

snasim dobre

16 chlad

snasim dobfie

snasim Spatné
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Priloha €. 2 — Potvrzeni o piekladu
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pieklad dokumentu v rdmci zakdzky M1611 2 teského do anglického jazyka, Potvrzujeme
laké, 2¢ pieklad je proveden speavné a péesné die originalu,

Wa cenlify that PRESTO - plekladalelské centrum s.r.0. have translated this document
from Czech into English. We certdy that this document is true and accurale translation of the
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