
Cesk Slov Ne urol N 2018; 81/ 114(6): 625– 643 625

MINIMONOGRAPHY MINIMONOGRAFIE

doi: 10.14735/amcsnn2018625

Dia gnostika, symp tomatika a nálezy 
u onemocnění a poruch autonomního nervového 
systému v neurologii

Dia gnostics, symp tomatology and fi ndings 

in dis eases and disorders of the autonomic 

nervous system in neurology 

Souhrn
Postižení autonomního nervového systému je v neurologické praxi častější, než jak je vykazováno 

v dia gnostických závěrech. Vedle samostatného primárního postižení této součásti nervového 

systému provázejí příznaky postižení sympatiku nebo parasympatiku (hlavně vagu) onemocnění 

a poruchy centrálního nebo periferního nervového systému. Cílem tohoto příspěvku je podat 

stručný přehled o klinické symp tomatologii poruch autonomního nervového systému, 

o vyšetřovacích možnostech autonomních funkcí, zejména dostupných v klinické neurologické 

praxi, a o klinických obrazech generalizovaných nebo lokalizovaných autonomních poruch. V dia-

gnostice autonomních dysfunkcí má hlavní význam vyšetření kardiovaskulárního systému, a to jak 

srdeční frekvence, tak hodnot krevního tlaku ve vhodně zvolených testech. Nejčastěji využívanými 

jsou zde kardiovaskulární autonomní refl exní testy a hodnocení variability srdeční frekvence. 

Vyšetřovací metody autonomních regulací v jiných systémech organizmu jsou v práci uvedeny 

ve stručném přehledu. V části věnované klinické symp tomatologii a jednotlivým onemocněním 

je z generalizovaných (systémových) poruch autonomního nervového systému věnována největší 

pozornost diabetické autonomní polyneuropatii a vedle nich autonomním polyneuropatiím dalších 

etiologií. Po periferních postiženích následuje stručný přehled centrálních autonomních poruch 

a dysfunkcí, které jsou buď hlavními, nebo vedlejšími obtížemi neurologických onemocnění. 

Klinická část dále zahrnuje charakteristiky lokalizovaných autonomních poruch. Na závěr článku je 

navrženo základní orientační schéma vyšetření autonomních funkcí v klinické neurologické praxi.

Abstract
Disorders of the autonomic nervous system are more com mon in neurology practice than previously 

recognized in dia gnostic conclusions. Besides the primary involvement of the autonomic nervous 

system, there are sympathetic or parasympathetic (especial ly vagal) dysfunctions as sociated with 

other dis eases of the central or peripheral nervous system. The aim of this paper is to provide 

a short overview of the clinical symp tomatology of autonomic dysfunctions, the examination 

methods of the autonomic nervous system, especial ly those available and applicable in clinical 

neurology practice, and furthemore, the clinical pictures of generalized and localized autonomic 

dysfunctions. The most important autonomic examinations focus on the cardiovascular system, 

as ses s  ing both heart rate and blood pres sure changes in appropriately selected autonomic tests. 

The cardiovascular autonomic refl ex tests and the heart rate variability as ses sment are the most 

com monly used dia gnostic tools. The examination methods of the autonomic regulations in 

other systems of the human body are described in this paper in a brief overview. The latter part 

of this article is dedicated to selected dis eases and clinical symp tomatology, among generalized 

(systematic) disorders of the autonomic nervous system, diabetic autonomic polyneuropathy and 

autonomic polyneuropathies of other causes which are discus sed in greater detail. This is fol lowed 

by an overview of autonomic disturbances and dysfunctions of central origin that may constitute 

either major or minor symp toms of neurological dis eases. The paper further describes clinical 

features of localized autonomic disturbances. A simple dia gnostic scheme for basic evaluation of 

the autonomic functions in clinical neurology practice is proposed at the end of this paper.
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Úvod
Název autonomní nervový systém (ANS) 

vznikl z původních, později překonaných 

představ, že funguje samostatně, bez zá-

vislosti na řízení strukturami vyšších od-

dílů CNS, vč. korových. Starší názory byly 

proto revidovány a bylo zjištěno, že fyzio-

logická čin nost ANS je podmíněna součin-

ností části centrální a periferní [1,2]. Přestože 

název obsahuje termín „autonomní“, je čin-

nost tohoto systému přísně fyziologicky de-

terminována. Citlivě reaguje na hormonální 

a humorální změny a na nervové podněty 

z vnitřního i vnějšího prostředí. 

V ně kte rých pracích, zejména publiko-

vaných v jazyce německém, se dosud ob-

jevuje označení tohoto systému jako 

„vegetativní“. V souladu s anatomickou ter-

minologií se nyní má preferovat adjektivum 

„autonomní“.

Autonomní nervový systém se významně 

podílí na udržování homeostázy organizmu. 

Reguluje funkce kardiovaskulárního, respi-

račního, trávicího, močového a pohlavního 

systému, ovlivňuje metabolické, endokrin ní 

funkce a termoregulaci a významně se podílí 

na adaptačních reakcích na stres. Doprovází 

emoční a behaviorální projevy a podílí se na 

nich. Patologické procesy vedou k jeho dys-

funkcím, které mají dopad do funkce mnoha 

orgánových systémů, homeostázy a rovněž 

na psychický stav. ANS reaguje individuálně 

odlišně na fyziologické i patofyziologické 

podněty. Dysfunkce jednotlivých orgánů 

nebo tkání vyvolávají lokalizované nebo ge-

neralizované autonomní odpovědi [3]. K au-

tonomní dysregulaci dochází též např. při 

horečce nebo nocicepci vyvolávající bolest. 

Významný faktor ovlivňující funkční stav ANS 

představují farmaka. Rovněž stav vědomí, 

psychický stav a nálada podstatně ovlivňují 

čin nost ANS [4].

Závažný problém klinické medicíny v ČR, 

vč. neurologie, představuje nedostatečná 

nebo nedostatečně citlivá registrace a dia-

gnostika poruch ANS. V klinické praxi bý-

vají často přehlíženy významné abnormální 

autonomní projevy, a to i u vyšetření těch 

pa cientů, jejichž obtíže nasvědčují mož-

nosti autonomní dysfunkce. Na většině neu-

rologických pracovišť u nás chybějí objek-

tivizační metody k jejich průkazu. Proto má 

tento příspěvek za jeden z cílů podat stručný 

přehled o dostupných metodách vyšetřo-

vání ANS v neurologii a dále o spektru one-

mocnění a stavů spojených s postižením 

této součásti nervového systému.

Základní členění a obecné 
principy funkcí autonomního 
nervového systému 
Čin nost ANS je podmíněna složitými refl ex-

ními a humorálními regulacemi. Jeho re-

fl exní okruhy jsou v periferní části tvořeny 

složkou aferentní (viscerosenzitivní a glandu-

loceptivní) a složkou eferentní (visceromoto-

rickou a sekretomotorickou). Jejich součin-

nost podmiňuje determinované odpovědi 

tohoto systému na nejrůznější druhy pod-

nětů z vnitřního i zevního prostředí. 

Tradiční anatomické pojetí rozděluje ANS 

na dva subsystémy –  sympatikus (pars sym-

pathica) a parasympatikus (pars parasym-

pathica). Později byla objevena i součást 

třetí, tzv. enterický (enterální, střevní nebo 

intramurální) subsystém [5,6]. Tento sub-

systém je složitě modulován, vč. vlivů sym-

patiku a parasympatiku, a zahrnuje i vlastní 

specifi ckou neadrenergní a necholinergní 

neurotransmisi [7].

Funkční stav subsystémů sympatiku a pa-

rasympatiku (vagu) se klasicky označoval 

jako jejich tonus. Jejich nerovnováha (sym-

patikotonie, resp. vagotonie) byla popiso-

vána jako změny tonu těchto subsystémů. 

Termín tonus by však měl být v souvislosti 

s ANS opuštěn, protože jak sympatikus, tak 

i parasympatikus mohou mít odlišnou míru 

aktivace (zvýšení i snížení čin nosti) v různých 

částech organizmu, a nelze je proto stanovit 

celkově. Dalším důvodem, proč nelze změny 

čin nosti ANS označovat jako změny jednotli-

vých subsystémů, je zjištění, že v mnoha si-

tuacích se sympatikus a parasympatikus ne-

chovají antagonisticky, nýbrž koordinovaně, 

tj. že např. v ně kte rých situacích dochází 

k současnému zvýšení aktivity obou těchto 

subsystémů [8].

Hodnocení funkcí ANS je proto ztíženo 

nejen interakcemi jeho subsystémů, nýbrž 

i měnlivou citlivostí jednotlivých receptorů. 

Při zvýšené nabídce transmiterů nebo látek 

působících agonisticky na tyto receptory do-

chází ke snižování citlivosti a počtu receptorů. 

Tento stav se označuje jako regulace dolů 

(down regulation) neboli hyposenzitivita re-

ceptorů. Naopak při nedostatku transmiterů 

(nebo jejich farmakologických agonistů) se 

zvyšuje citlivost a počet receptorů a stav se 

nazývá „up regulation“. Funkčně se tento stav 

projevuje jako hypersenzitivita receptorů.

Dia gnostika nemocí a poruch 
autonomního nervového systému
Při podezření na postižení ANS by měla být 

základem podrobná anamnéza zaměřená na 

možné projevy dysfunkcí tohoto systému, 

které jsou uvedeny v tab. 1. Tato anamnéza 

je někdy časově náročná a musí být systema-

tická. Proto byly připraveny dotazníky, které 

zachycují projevy nebo obtíže, jež jsou pod-

míněny nebo ovlivněny ANS, jako např. the 

Scales for Outcomes in Parkinson’s dis ease –  

Autonomic (SCOPA-AUT), Dotazník na auto-

nomní funkce (DAF), the Composite Autono-

mic Symp tom Score 31 (COMPASS 31), the 

Autonomic Symp tom Profi le (ASP) nebo Sur-

vey of Autonomic Symp toms (SAS) [9– 14]. 

Tab. 1. Projevy a symptomy dysfunkcí autonomního nervového systému v jednotli-
vých systémech.

Systém Projevy

kardiovaskulární

snížení respirační sinusové arytmie, snížení variability srdeční frek-

vence v zátěžových situacích, klidová tachykardie, poruchy barorefl ex-

ních odpovědí, ztráta cirkadiánních rytmů variability srdeční frekvence 

a krevního tlaku, ortostatická hypotenze, abnormality cévních reakcí, 

neuropatický edém

gastrointestinální

poruchy motility jícnu, žaludku a střev, gastroparéza, atonie a poru-

chy motility žlučníku, průjmy nebo zácpa, anorektální dysfunkce, 

inkontinence

močopohlavní
neurogenní poruchy funkce močového měchýře, u mužů erektilní dys-

funkce a/nebo retrográdní ejakulace, u žen poruchy poševní sekrece

sudomotorický

hypohidróza zejména na dolních končetinách a později i hyperhidróza 

na trupu a hlavě, při rozvinuté neuropatii anhidróza, poruchy termore-

gulace (intolerance tepla)

endokrinní snížení sekrece katecholaminů na zátěž

smyslové orgány poruchy zornicových reakcí na osvit
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Pomocí těchto dotazníků lze rovněž odlišit 

ně kte ré projevy převahy aktivity subsystémů 

sympatiku nebo parasympatiku/ vagu.

Na rozdíl od periferního nervového sys-

tému, jehož poruchy se vyšetřují standar-

dizovanými elektrofyziologickými postupy, 

postižení ANS lze detekovat mnoha me-

todami, které však v ČR, na rozdíl od za-

hraničí, nejsou dosud v klinické praxi rozší-

řeny [15– 21]. Dostupnost těchto vyšetření se 

pro neurologii výrazně zvýšila tím, že u ně-

kte rých EMG a EEG přístrojů lze jako doplň-

kové komponenty dokoupit a zařadit soft-

ware umožňující registraci a vyhodnocování 

ukazatelů kardiálních nebo kardiovaskulár-

ních autonomních regulací (např. Dantec-

-Medical [Dantec Dynamics Ltd, Royal Port-

bury, Velká Británie], Kubio s HRV [Kubio y oy., 

Kuopio, Finsko], Neuro-MEP-4 [Neurosoft, 

Ivanovo, Rusko] a další). Základním hodno-

ceným ukazatelem ve vyšetřování ANS bývá 

srdeční frekvence (SF), která citlivě refl ek-

tuje změny čin nosti sympatiku a parasym-

patiku (vagu). Většina onemocnění a poruch 

ANS bývá provázena poruchami autonomní 

srdeční regulace, a proto jsou tato vyšet-

ření základním skríningem pro jejich dia-

gnostiku. Avšak i bez speciálního přístrojo-

vého vybavení lze snadno zachytit projevy 

závažnějšího postižení ANS, kdy zcela základ-

ním a nejdostupnějším je měření SF. Po po-

stavení z lehu nebo sedu (na dobu 30 nebo 

lépe na 60 s) se u zdravých osob zvýšené 

hodnoty tepové frekvence (dosažené v prv-

ních 10 s po postavení) následně, mezi 20. 

a 30. s stoje vlivem aktivace vagu postupně 

snižují, tj. kardioakcelerace bezprostředně 

po postavení má být fyziologicky násle-

dována kardiodecelerací závislou na míře 

funkce vagu [21,22]. Ve zkoušce klinostatické, 

tj. po změně polohy těla ze stoje do lehu, do-

chází aktivací vagu ke zpomalení SF. U osob 

s postižením vagu se objevuje i v klidu tachy-

kardie a i při hlubokém dýchání mizí respi-

rační sinusová arytmie (kterou lze registrovat 

jak při běžném vyšetření pulzu, tak při aus-

kultaci srdce nebo dostupných tepen). Těžší 

postižení sympatiku se naopak po postavení 

projevuje snížením hodnot krevního tlaku 

(TK), případně až rozvojem ortostatické hy-

potenze (OH).

Kardiovaskulární funkční zkoušky 

na autonomní regulace

K průkazu autonomních poruch se hodnotí 

změny SF ve funkčních zkouškách (tzv. kar-

diovaskulární autonomní refl exní testy), při 

nichž lze posuzovat především funkci vagu. 

V ně kte rých zkouškách se kombinuje hod-

nocení SF s měřením změn TK. V tab. 2. je 

podán stručný přehled autonomních re-

fl exních zkoušek [22] –  v citované práci jsou 

odkazy na publikace autorů těchto zkou-

šek, s jejich popisy i se způsoby hodnocení; 

vzhledem k rozsahu příspěvku nemohly být 

zařazeny do tohoto textu [22]. 

U osob s fyziologickou aktivitou vagu se 

v uvedených zkouškách objevují výrazné 

změny SF, kdy vagovou refl exní odpovědí 

je kardiodecelerace, resp. přechodná brady-

kardie. Naopak zvýšení SF (kardioakcelerace) 

je projevem snížení vagové aktivity a/ nebo 

zvýšení aktivity sympatiku. Ve zkouškách, 

v nichž se posuzují změny hodnot TK (např. 

Tab. 2. Kardiovaskulární autonomní refl exní testy.

Názvy jednotlivých zkoušek Hodnocené ukazatele

zkouška jednoho hlubokého nadechnutí SF

zkouška hlubokého dýchání SF

ortostatická zkouška SF + TK

test na nakloněné rovině (head-up tilt test)  SF + TK

zkouška klinostatická SF

zkouška dřepu SF + TK

Valsalvův manévr SF + TK

komprese očních bulbů SF

ponoření obličeje do chladné vody SF

chladový test na horních končetinách nebo jiné části těla SF + TK

izometrická kontrakce ruky (handgrip) TK

stimulace karotického sinu (a tzv. neck suction test) SF

podtlak na dolní polovině těla SF

SF – srdeční frekvence; TK – hodnocení změn krevního tlaku

Obr. 1. Změny srdeční frekvence (SF) ve zkoušce hlubokého dýchání u zdravé osoby. 
Nad osou x – křivka zobrazující změny srdeční frekvence ve zkoušce hlubokého dýchání. 

Zřetelná respirační sinusová arytmie. Osa y – hodnoty srdeční tepové frekvence za minutu.

Fig. 1. Heart rate (SF) changes during the deep breathing test in a healthy person. 
Above the x-axis – curve depicting heart rate changes during the deep breathing test. 

Marked respiratory sinus arrhythmia. Y-axis – heart rate (beats per minute).
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v chladových testech a při izometrické kon-

trakci), znamená zřetelné zvýšení hodnot sy-

stolického, resp. diastolického tlaku rovněž 

zvýšení aktivity sympatiku. Ew  ing et al vy-

pracovali baterii testů na autonomní funkce 

oběhového systému [23]. Ta zahrnuje hod-

nocení jak změn SF, tak i změn TK. SF je při-

tom hodnocena ve Valsalvově manévru, or-

tostatické zkoušce a zkoušce hlubokého 

dýchání. Systolický TK se měří v ortostatické 

zkoušce a diastolický TK při izometrické kon-

trakci ruky (tzv. handgrip test). Tyto zkoušky 

je možno provádět i bez speciálního přístro-

jového vybavení, postačují hodinky nebo 

stopky (případně jednokanálový elektrokar-

diograf) a tonometr. V této baterii testů se 

v jednotlivých zkouškách používají ukaza-

tele změn SF a TK, které jsou uvedeny v ná-

sledujícím přehledu.

Ukazatele změn srdeční frekvence 

a krevního tlaku v Ewingových 

zkouškách [22,23]

•  Zkouška hlubokého dýchání –  průměr 

rozdílů nejvyšších a nejnižších hodnot SF 

ze šesti (případně pouze ze čtyř) decho-

vých cyklů (nádech/ výdech) této zkoušky. 

Každý z cyklů má trvat 10 s. Záznam této 

zkoušky u zdravého jedince je demonstro-

ván na obr. 1, na obr. 2 je potom záznam 

osoby s těžkou autonomní neuropatií.

•  Ortostatická zkouška  –  poměr 30 : 15 

v této zkoušce se vypočítává jako poměr 

trvání nejdelšího RR intervalu kolem 

30. tepu a nejkratšího RR intervalu kolem 

15. tepu od začátku vstávání. (Samotný 

průběh změn SF v této zkoušce má vý-

povědní hodnotu, kdy po počáteční kar-

dioakceleraci má následovat zřetelná kar-

diodecelerace.) Nálezy v této zkoušce 

u zdravé osoby a u pa cienta s těžkou au-

tonomní neuropatií jsou demonstrovány 

na obr. 3 a 4. 

Ortostatická zkouška se samotná (tj. bez 

hodnocení SF) využívá k průkazu OH jako 

projevu těžkého postižení sympatiku. Kri-

térii jsou snížení hodnoty systolického TK 

nejméně o 20 m m Hg (u pa cientů s ar-

teriální hypertenzí nebo s hypertenz-

ními hodnotami po položení nejméně 

o 30 m m Hg) a snížení hodnoty diastolic-

kého TK nejméně o 10 m m Hg po 3 min 

klidného stoje po postavení z lehu [19,20]. 

Ve starších pracích [23] bylo stanoveno 

snížení o 30 m m Hg jako hranice pro ab-

normální nálezy –  tab. 3. 

•  Valsalvův manévr –  zde se k hodnocení 

používá Valsalvův poměr (Valsalva ratio), 

což je poměr nejdelšího RR intervalu krátce 

po skončení manévru (po výdechu proti 

odporu 40 m m Hg po dobu 15 s) a nejkrat-

šího RR intervalu v průběhu tohoto výde-

chu. Tato zkouška se však pro náročnost, 

variabilitu odpovědí i pro možná rizika 

u ně kte rých nemocných, např. u pa cientů 

s arteriální hypertenzí, se zvýšeným nitro-

lebním tlakem, nebo u pa cientů s retino-

patií, nedoporučuje, resp. neprovádí.

•  Izometrická kontrakce ruky  –  v této 

zkoušce se při 30 % max. síly stisku ruky 

(handgrip test) trvajícího po dobu nejvýše 

5 min posuzují změny hodnoty diastolic-

kého TK oproti klidovému stavu před za-

hájením zkoušky. 

Původně se tato baterie refl exních auto-

nomních zkoušek používala k dia gnostice 

autonomní neuropatie u diabetiků, poz-

ději našla uplatnění k průkazu postižení ANS 

u celé řady dalších onemocnění. Referenční 

hodnoty pro jednotlivé zkoušky jsou uve-

deny v tab. 3, kde abnormální hodnoty slouží 

pro průkaz autonomní neuropatie.

Zjednodušené základní vyšetření 

kardiovaskulárních autonomních 

regulací

Pro základní orientaci o funkci vagu a sym-

patiku, ovlivňujících kardiovaskulární systém, 

je možné provést vyšetření pouze ve zkouš-

kách hlubokého dýchání a ortostatické. Ve 

zkoušce hlubokého dýchání by měl dechový 

cyklus (nádech-výdech), jak již bylo uvedeno 

v popisu této zkoušky, trvat 10 s a měl by se 

opakovat nejméně 4– 6×. Při fyziologické re-

gulační aktivitě vagu se objevují zřetelné 

změny SF s akcelerací při nádechu a s dece-

lerací při výdechu. Při snížené nebo vymi-

zelé aktivitě vagu (z jakýchkoliv příčin) jsou 

oscilace SF malé či vymizelé. V ortostatické 

zkoušce má dojít při hodnocení SF u zdravé 

osoby po postavení z polohy vleže do klido-

vého stoje k iniciální kardioakceleraci, která 

má být následována zřetelnou kardiode-

celerací, s poklesem obvykle na hodnoty 

o něco vyšší než před zahájením zkoušky. 

Při nedostatečné čin nosti vagu se buď roz-

víjí kardioakcelerace s následným nastave-

ním a ustálením zvýšených hodnot tepové 

frekvence oproti pozici vleže, nebo se rozvíjí 

pomalá postupná kardioakcelerace s velmi 

pozdním ustálením výrazně zvýšených te-

pových hodnot oproti výchozím. Hodnoty 

ukazatelů užívaných v těchto zkouškách, zís-

Obr. 2. Změny srdeční frekvence (SF) ve zkoušce hlubokého dýchání u pacienta s těžkou 
diabetickou autonomní neuropatií. 
Nad osou x – křivka zobrazující změny srdeční frekvence ve zkoušce hlubokého dýchání. 

Chybění respirační sinusové arytmie. Osa y – hodnoty srdeční tepové frekvence za minutu.

Fig. 2. Heart rate (SF) changes during the deep breathing test in a patient with severe 
diabetic autonomic neuropathy. 
Above the x-axis – curve depicting heart rate changes during the deep breathing test. 

Absence of respiratory sinus arrhythmia. Y-axis – heart rate (beats per minute).
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kané u zdravých osob z naší populace, jsou 

uvedeny v monografi i o ANS [10].

Ortostatická zkouška může dále sou-

časně sloužit i k posouzení funkce sympa-

tiku, konkrétně jeho insufi cience, kde jejím 

projevem je OH. Porovnávají se hodnoty TK 

vleže a potom po třech minutách klidného 

stoje. Kritéria byla uvedena výše [19,20]. U to-

hoto maximálně zjednodušeného vyšetření 

není pro posuzování změn SF potřebná ani 

přesná kvantifi kace získaných hodnot. Pro 

základní orientaci postačuje vizuální zhod-

nocení tepových křivek kardiotachogramu 

v těchto dvou zkouškách. 

Vedle těchto kardiovaskulárních refl exních 

zkoušek se hodnotí (v již rozšířeném vyšet-

ření ANS) variabilita SF (VSF) v oblastech (do-

ménách) časové a frekvenční. Starší způsob 

je hodnocení v časové oblasti, kde se pou-

žívají číselné charakteristiky a indexy, jako 

např.:

•  SDNN –  směrodatná odchylka z posloup-

nosti všech normálních intervalů (NN) zá-

znamu (v ms);

•  SDANN –  směrodatná odchylka průměr-

ných hodnot NN intervalů vypočítaných 

z pětiminutových úseků záznamu (v ms);

•  pNN50 –  podíl zastoupení počtu soused-

ních NN intervalů lišících se o více než 

50 ms z celkového počtu NN intervalů 

v průběhu záznamu (v procentech).

Vedle nich se používají i tzv. geometrické 

metody, kam patří např. triangulární index. 

Defi nice a způsoby výpočtu těchto a dalších 

užívaných charakteristik a indexů jsou po-

psány v metodikách vyšetřování ANS, resp. 

VSF [22,24,25]. 

Citlivějším vyšetřením zachycujícím ne-

přímo zejména dechově vázanou aktivitu 

vagu je spektrální analýza VSF (SAVSF), která 

informuje současně o aktivitě vagu i sym-

patiku (v závislosti na situaci, nejčastěji po-

loze těla) a orientačně i o poměru jejich 

aktivit [22,24,25]. 

Hodnocení variability srdeční 

frekvence 

Variabilita srdeční frekvence se hodnotí, 

jak již bylo uvedeno výše, v tzv. časové ob-

lasti (time domain) nebo ve frekvenční ob-

lasti (frequency domain) [25,26]. Metodické 

postupy, způsoby hodnocení a jejich apli-

kace v klinické praxi jsou popsány v přehle-

dových pracích [22,24]. Aktivitu vagu a jeho 

změny v různých situacích a u různých dia-

gnóz lépe zachycuje hodnocení VSF ve frek-

venční oblasti. Proto bude v následujícím 

Obr. 3. Změny srdeční frekvence (SF) v ortostatické zkoušce u zdravé osoby.
Nad osou x – křivka zobrazující změny srdeční frekvence v ortostatické zkoušce. Výchozí 

kardioakcelerace následovaná kardiodecelerací vyvolanou vagem. Osa y – hodnoty srdeční 

tepové frekvence za minutu.

Fig. 3. Heart rate changes during the orthostatic test in a healthy person.
Above the x-axis – curve depicting heart rate changes during the orthostatic test. Initial 

cardioacceleration followed by vagally induced cardiodeceleration. Y-axis – heart rate 

(beats per minute).

Obr. 4. Změny srdeční frekvence (SF) v ortostatické zkoušce u pacienta s těžkou diabetic-
kou autonomní neuropatií. 
Nad osou x – křivka zobrazující změny srdeční frekvence v ortostatické zkoušce. Vymizení kardio-

akcelerace a následné kardiodecelerace. Osa y – hodnoty srdeční tepové frekvence za minutu.

Fig. 4. Heart rate (SF) changes during the orthostatic test in a patient with severe diabe-
tic autonomic neuropathy. 
Above the x-axis – curve depicting heart rate changes during the orthostatic test. Absence of 

cardioacceleration and following cardiodeceleration. Y-axis – heart rate (beats per minute).
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textu podrobněji přiblížena. Principem to-

hoto postupu je skutečnost, že ukazatele 

kardiovaskulárních funkcí (SF i hodnoty TK) 

oscilují současně v několika rytmech. Proto 

lze VSF posuzovat ve zmíněné frekvenční 

oblasti a metoda se označuje jako spektrální 

analýza VSF (SAVSF). Celé frekvenční spekt-

rum VSF lze rozdělit do několika frekvenč-

ních složek (pásem, komponent), z nichž 

každá má svůj odlišný fyziologický základ. 

K získání hodnot ukazatelů SAVSF se užívají 

nejčastěji dva postupy –  tzv. rychlá Fourie-

rova transformace (fast Fourier transforma-

tion) nebo autoregresivní model. Základní 

rozdíl mezi nimi spočívá v tom, že u rych-

lých Fourierových transformací se vyžaduje 

přísná periodicita sledovaných rytmů, a s tím 

souvisí i předem stanovený počet a rozmezí 

frekvenčních pásem, zatímco autoregresivní 

model sám stanovuje počet a centra jednot-

livých frekvenčních složek. Záznamy mohou 

být krátkodobé (řádově trvající od desítek 

s po řadu min) a dlouhodobé, jež trvají řá-

dově hodiny. 

Ve většině prací se z rozmezí frekvenčního 

spektra hodnotí pouze ukazatele složky níz-

kofrekvenční (0,05– 0,15 Hz) a vysokofrek-

venční (0,15– 0,40 Hz). V dlouhodobých zá-

znamech lze posuzovat i tzv. velmi nízké 

a ultranízké frekvence. U SAVSF lze hodno-

tit několik ukazatelů. Za nejvýznamnější se 

považují spektrální výkony jednotlivých 

frek venčních komponent, které se vyjadřují 

v ms2 a lze je přiblížit jako „plochu“ spektrální 

složky. Vedle toho se též používá výkonová 

spektrální hustota (power spectral density) 

vyjadřovaná v ms2/ Hz. Výkonovou spekt-

rální hustotu si je možno představit jako 

„výšku“ nebo „amplitudu“ spektrální kom-

ponenty. Dále se vyjadřuje relativní zastou-

pení jednotlivých spektrálních složek (vyja-

dřuje se v tzv. normalizovaných jednotkách) 

a poměry jejich spektrálních výkonů. Auto-

nomní reaktivita se registruje nejlépe v situa-

cích, kdy dochází k refl exní aktivaci jak sym-

patiku, tak i vagu. Při hodnocení SAVSF se 

proto používá např. zkouška leh-stoj-leh (or-

toklinostatická zkouška), kdy se po postavení 

zvyšuje aktivita sympatiku a výrazně snižuje 

aktivita vagu a po opětovném položení (kli-

nostatická část zkoušky) se naopak redu-

kuje aktivita sympatiku a zesiluje čin nost 

vagu [27]. Tyto změny se zobrazují jako vr-

choly různé výšky v jednotlivých fázích této 

zkoušky. Mladé zdravé osoby mají jednotlivé 

frekvenční složky zřetelné s dynamickými 

změnami v jednotlivých fázích zkoušky, za-

tímco u osob starých nebo u postižení ANS 

se jejich amplituda zřetelně snižuje, až pří-

padně mizí. U neurologických dia gnóz byla 

zachycena řada abnormit VSF, které mají 

nejen dia gnostický, ale i prognostický vý-

znam. U získaných nálezů je však nutno re-

spektovat interindividuální variabilitu a vě-

kové odlišnosti. Pro ilustraci jsou uvedeny na 

obr. 5– 7 grafi cké záznamy od zdravé osoby 

a od dvou nemocných s různou tíží postižení 

ANS [22].

Vedle časové a frekvenční analýzy se pro 

hodnocení VSF využívají i metody nelineární 

dynamiky [28,29], které se však jeví jako ná-

ročné pro klinickou praxi a jejich výsledky se 

objevují častěji ve výzkumných pracích.

Další metody vyšetřování 

autonomních funkcí a poruch 

v kardiovaskulárním systému

Vedle uvedených metod se používají i me-

tody vyžadující speciální přístrojové vybavení. 

Mezi ně patří hodnocení citlivosti baro-

refl exu se souběžnou kontinuální registrací 

SF a TK, které podává významnou informaci 

o autonomních regulacích v oběhovém 

systému [30– 32].

Poruchy adrenergní inervace myokardu 

lze prokazovat specifickými radionuklido-

vými zobrazovacími metodami, v nichž se 

aplikují nemetabolizovatelná analoga nor-

adrenalinu –  123I-metaiodobenzylguani-

din (123I-MIBG), 18F-dopamin nebo sympato-

mimetický amin 11C-hydroxyefedrin (a další 

příbuzné látky) –  a stanovuje se míra ob-

ratu noradrenalinu v myokardu [33,34]. Po-

ruchy adrenergní inervace periferních cév je 

možno rovněž prokazovat scintigrafi cky po 

aplikaci 123I-MIBG, kde se hodnotí zpětné vy-

chytávání (uptake) této látky.

Přestože jsou u postižení ANS časté po-

ruchy cévních reakcí, vyšetření vazomoto-

riky jsou prováděna pouze zřídka. Dávají 

informaci o stavu vláken sympatiku inervu-

jících končetinové cévy. K těmto vyšetřením 

se často využívá fl owmetrie na Dopplerově 

principu [35,36]. K posouzení cévní reakti-

vity lze využít farmakologické testy s lát-

kami s vazokonstrikčními nebo vazodila-

tačními účinky. Ve specifi ckých situacích je 

přínosné termografi cké vyšetření, které se 

např. uplatňuje v hodnocení a monitorování 

stavu u komplexního regionálního bolesti-

vého syndromu (KRBS) typu I (dříve označo-

vaného též jako algodystrofie, algoneuro-

dystrofie nebo refl exní sympatická dystrofie). 

 

Vyšetřovací metody autonomních 

funkcí a poruch v dalších systémech 

organizmu

Poruchy autonomní regulace v dalších sys-

témech organizmu se vyšetřují vesměs me-

todami užívanými v jednotlivých medicín-

ských oborech, tj. např. v gastroenterologii, 

urologii, oftalmologii, resp. speciálními me-

todami pro vyšetřování autonomních funkcí. 

Na rozdíl od zkoušek na kardiovaskulární au-

tonomní regulace a na barorefl exní senziti-

vitu nebyly pro další systémy vypracovány 

Tab. 3. Referenční hodnoty ukazatelů kardiovaskulárních funkčních testů pro průkaz autonomní neuropatie (získané u pacientů 
s diabetem mellitem) [23].

Zkouška Ukazatel  Normální  Hraniční  Abnormální

Valsalvův manévr Valsalvův poměr > 1,21 1,11–1,20 < 1,10

ortostatická zkouška poměr 30 : 15 > 1,04 1,01–1,03 < 1,00

zkouška hlubokého dýchání
průměry max.–min. SF během 

hlubokého dýchání
> 15 tepů/min 11–14 tepů/min < 10 tepů/min

změna krevního tlaku

(v ortostatické zkoušce) po postavení 
 snížení systolického krevního tlaku v mm Hg < 10 11–29 30

handgrip test (izometrická kontrakce ruky)  zvýšení diastolického krevního tlaku v mm Hg > 16 11–15 < 10

SF – srdeční frekvence
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standardizované vyšetřovací postupy a ne-

byly ujednoceny metodiky. Proto tato vy-

šetření nepatří do základního vyšetřovacího 

schématu pro funkce ANS. Zatímco abnor-

mální reflexní odpovědi prokázané v kar-

diovaskulárním systému manifestují s vel-

kou pravděpodobností difuznější nebo 

generalizované postižení ANS, poruchy zjiš-

těné v jednotlivých systémech či poruchy 

jednotlivých funkcí mohou preferenčně 

nebo izolovaně postihovat jeden kon-

krétní systém. Přesto tyto nálezy mohou 

být významným přínosem pro dia gnostiku 

i terapii u nemocných s neurologickými 

dia gnózami. 

V gastrointestinálním systému se hod-

notí především rychlost pasáže v jednotli-

vých úsecích. V oblasti dolní části ezofagu 

je možno posuzovat autonomní funkce 

metodami manometrickými (obdobně 

i v oblasti anorektální), dynamickou scinti-

grafií a též ezofageálními evokovanými po-

tenciály. K posuzování rychlosti evakuace 

žaludku a rychlosti pasáže v jednotlivých 

úsecích střev se využívají radiografi cké, kine-

matografi cké (s podáním kontrastních látek) 

a scintigrafi cké vyšetřovací metody. Čin nost 

žaludku a stav jeho autonomních struktur je 

možno posuzovat i pomocí sonografie, elek-

trogastrografie a magnetogastrografie. V ter-

minálním úseku gastrointestinálního traktu 

(GIT) se autonomní dysfunkce manifestují 

poruchou análního sfi nkteru, tj. inkontinencí 

stolice. Tyto poruchy se dají dia gnostikovat 

anorektální manometrií, elektromyografií 

hladkého svalstva, vyšetřením sakrálních re-

fl exů, případně pomocí análních evokova-

ných potenciálů [37,38]. 

Autonomní dysfunkce v močopohlavním 

systému se posuzují nejčastěji podle od-

povědí močového měchýře ve funkčních 

zkouškách. Jejich klinickým korelátem jsou 

mikční poruchy, kdy však citlivá vyšetření 

mohou zachytit již časné fáze subklinického 

postižení ANS. Postižení měchýře se může 

projevovat změnami kapacity, poruchami 

evakuace, případně kombinací poruch, jako 

např. dys synergií detruzorově-sfi nkterickou. 

K vyšetřením se využívají urodynamické me-

tody, jako jsou urofl owmetrie, cystometrie 

a elektromyografie, a dále cystouretrogra-

fie, farmakocystosfi nkteromanometrie, pří-

padně i další. Většinu těchto vyšetření pro-

vádějí urologové.

Poruchy pohlavních funkcí se u mužů 

s poruchami ANS vyšetřují falopletysmogra-

ficky nebo podle latence bulbokavernóz-

ního refl exu, kdy bulbokavernozní a puden-

dální refl exy se rovněř hodnotí i u poruch 

kontinence a postižení inervace pánevního 

dna. Obdobně je možno hodnotit puden-

dální evokované potenciály a sakrální evoko-

vané odpovědi [39].

Obr. 5. Spektrální analýza variability 
srdeční frekvence u zdravé osoby 
v krátkodobém záznamu, ve zkoušce 
leh-stoj-leh.  
Osa x –  frekvenční pásmo 0,01– 0,5 Hz. 

Osa y –  amplituda (výkonová spektrální hus-

tota). Osa z –  časový průběh zkoušky s jed-

notlivými pozicemi těla (T1, T2 a T3).

Vysokofrekvenční složka (reprezentující ak-

tivitu vagu, zde kolem 0,22 Hz) je zřetelná 

v pozicích lehu (T1 a T3) a mizející ve fázi 

stoje (T2). 

Fig. 5. Spectral analysis of heart rate va-
riability in a healthy person in a short-
-term record  ing in the supine-standing-
-supine test. 
X-axis –  frequency range 0.01– 0.5 Hz. 

Y-axis –  amplitude (power spectrum den-

sity). Z-axis –  time course of the test with 

diff  erent body positions (T1, T2 and T3).

High frequency spectral component 

(represent  ing vagal activity –  here it is 

around 0.22 Hz) is evident in supine body 

positions (T1 and T3) and mis s  ing in a phase 

of stand  ing (T2). 

Obr. 6. Spektrální analýza variability srdeční 
frekvence u pa cienta s autonomní neuro-
patií s převažujícím postižením vagu v krát-
kodobém záznamu, ve zkoušce leh-stoj-leh.
Osa x –  frekvenční pásmo 0,01– 0,5 Hz. Osa y –  

amplituda (výkonová spektrální hustota). Osa 

z –  časový průběh zkoušky s jednotlivými po-

zicemi těla (T1, T2 a T3). Výrazný pokles vyso-

kofrekvenční složky (0,15– 0,40 Hz), reprezen-

tující respiračně vázanou aktivitu vagu. Nález 

typický pro insufi cienci vagu u autonomní 

neuropatie.

Fig. 6. Spectral analysis of heart rate va-
riability in a patient with autonomic neu-
ropathy with predominant vagal impair-
ment in a short-term record  ing in the 
supine– standing– supine test. 
X-axis –  frequency range 0.01– 0.5 Hz. Y-axis –  

amplitude (power spectrum density). Z-axis –  

time course of the test with diff  erent body 

positions (T1, T2 and T3). An evident dec-

rease of the high frequency spectral compo-

nent (0.15– 0.40 Hz) represent  ing respiratory 

bounded vagal activity. A typical fi nd  ing for 

vagal insuffi   ciency in autonomic neuropathy.

Obr. 7. Spektrální analýza variability 
srdeční frekvence u pa cienta s těžkou au-
tonomní neuropatií v krátkodobém zá-
znamu, ve zkoušce leh-stoj-leh. 
Osa x –  frekvenční pásmo 0,01– 0,5 Hz. Osa 

y –  amplituda (výkonová spektrální hus-

tota). Osa z –  časový průběh zkoušky s jed-

notlivými pozicemi těla (T1, T2 a T3). Výrazný 

pokles obou spektrálních složek (nízkofrek-

venční 0,04– 0,15 Hz i vysokofrekvenční 

0,15– 0,4 Hz). Prakticky vymizení vysokofrek-

venční složky spektra.

Fig. 7. Spectral analysis of heart rate varia-
bility in a patient with severe autonomic 
neuropathy in a short-term record  ing in 
the supine– standing– supine test. 
X-axis –  frequency range 0.01– 0.5 Hz. Y-

-axis –  amplitude (power spectrum density). 

Z-axis –  time course of the test with diff  erent 

body positions (T1, T2 and T3). A mark  -

ed decrease of power of both spectral 

components (low frequency 0.04– 0.15 Hz 

and high frequency 0.15– 0.4 Hz). Practi-

cal absence of the high frequency spectral 

component. 
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Vyšetřování sudomotoriky (pocení) [40,41] 

se provádí přímo látkami, které při po-

cení zbarvují povrch kůže vyšetřované ob-

lasti. Z klasických testů sem patří potní testy 

s použitím škrobu s jódem, ninhydrinu, 

1,4-dihydroxyantrachinonu (chinizarinu) 

nebo kobaltové modři. K nepřímému hod-

nocení sudomotoriky se používají komůr-

kové sudorimetry ke stanovení změn vlh-

kosti na prstech horní končetiny.

Ve farmakologických zkouškách se apli-

kuje acetylcholin nebo pilokarpin. Pilokar-

pin svým postgangliovým účinkem tes-

tuje přímo funkci potních žláz. Míra pocení 

se posuzuje potním otiskem (sweat im-

print) zachycujícím i hustotu potních žláz 

nebo evaporimetricky. V současné době se 

při vyšetřeních ANS při podezření na poru-

chy pocení doporučuje provádět kvantita-

tivní sudomotorický test (kvantitativní sudo-

motorický axonální refl exní test; QSART), při 

němž je iontoforeticky aplikován acetylcho-

lin. Získává se tak informace o stavu postgan-

gliových sudomotorických axonů sympa-

tiku. Toto vyšetření však vyžaduje speciální 

vybavení. Doplnění QSART termoregulač-

ním potním testem přispívá k odlišení pre-

gangliových od postgangliových postižení.

Jiná možnost, jak hodnotit sudomotorické 

funkce, je využití změn elektrických vlast-

ností kůže při pocení. Dříve se pro tato vy-

šetření používalo označení psychogalva-

nický refl ex, nyní se přednostně užívá termín 

elektrodermální aktivita. Při vyšetřeních ANS 

je neurology využíváno hodnocení sympa-

tické kožní odpovědi (sympathetic skin re-

sponse; SSR) [42].

Tato metodika je dostupná v elektrofyzio-

logické laboratoři a může sloužit k doplnění 

nálezů z kardiovaskulárních funkčních zkou-

šek nebo SAVSF v dia gnostice autonomních 

poruch, přestože odpovědi lze hodnotit 

spíše kvalitativně než kvantitativně. Novější 

metodou využívanou nyní v zahraničí častěji 

k hodnocení sudomotoriky (a postižení ten-

kých nervových kožních vláken) je měření 

elektrochemické vodivosti kůže a koncent-

race chloridových iontů (Sudoscan) [43,44].

Abnormální zornicové reakce mohou od-

halit lokalizovanou poruchu ANS, resp. kra-

niální postižení v rámci difúznějšího či ge-

neralizovaného postižení ANS [45,46]. Mióza 

je podmíněna aktivitou parasympatických 

vláken jdoucích cestou nervi oculomoto-

rii, zatímco mydriáza aktivitou sympatic-

kých vláken vycházejících z centrum ci-

liospinale v míše. Používají se vyšetřovací 

postupy hodnotící reakci na osvit (statická 

a dynamická pupilometrie) a farmakologické 

zkoušky s aplikací látek ovlivňujících oční 

vlákna sympatiku nebo parasympatiku [47]. 

Zejména dynamická pupilometrická vyšet-

ření na specializovaných pracovištích oftal-

mologů mohou rozšířit spektrum vyšetření 

k průkazu autonomních poruch [48]. 

Přímé vyšetřování aktivity ve svalových 

nebo kožních vláknech sympatiku lze prová-

dět intraneurálně tzv. mikroneurografi ckou 

metodou wolframovými mikroelektrodami.

Mikroneurografi cké vyšetření dává ojedi-

nělou možnost přímého vyšetření aktivity ve 

vláknech sympatiku [49– 51]. Limitujícími fak-

tory jejich širšího využití v klinické praxi jsou 

invazivnost, metodická a časová náročnost.

Z dalších náročnějších metod k prů-

kazu neuropatií s postižením ANS (a sou-

časně i postižení tenkých senzitivních 

vláken –  proto není pro ANS specifi cká) mů-

žeme použít hodnocení hustoty tenkých 

intraepidermálních vláken z kožní bio p  -

sie imunohistochemicky nebo nepřímou 

imunofl uorescencí [52– 54]. 

Biochemická vyšetření autonomního 

nervového systému

Biochemická vyšetření patřila po dlouhou 

dobu mezi postupy, jimiž byl posuzován stav 

ANS. Podrobněji byla vypracována schémata 

k posuzování aktivity sympatiku. Hodnotí se 

plazmatické hladiny katecholaminů, kdy zvý-

šenou citlivost přinesly metody chromato-

grafi cké a radioenzymatické, jež umožňují 

odlišení odpovědí i na různé druhy podnětů 

a tzv. vegetotropní farmaka [55,56]. Ve srov-

nání s prostým stanovováním hladin kate-

cholaminů v plazmě se nyní považují za cit-

livější kinetické metody určující metabolický 

obrat noradrenalinu, vč. rozdílů mezi jednot-

livými studovanými orgány. 

Farmakologické zkoušky 

na reaktivitu ANS

Používají se vegetotropní farmaka, kdy se 

studují odpovědi SF (po aplikaci isoprena-

linu) a TK (po aplikaci noradrenalinu, fenyle-

frinu a tyraminu). Průkazem hypersenzitivity 

receptorů sympatiku jsou nadměrné reakce 

ve smyslu abnormální tachykardie po isopre-

nalinu nebo excesivní presorické reakce po 

látkách s vazokonstrikčními účinky [57,58]. 

V cholinergním systému se k průkazu hyper-

senzitivity podávají agonisté muskarinových 

receptorů (např. pilokarpin u vyšetření zorni-

cových reakcí).

Popsané bio chemické a farmakologické 

metody nejsou i přes vysokou citlivost vhod-

ným markerem celkového stavu ANS, ani ne-

jsou běžně dostupné v rutin ní klinické praxi. 

Proto se v současnosti používají pouze na 

vysoce specializovaných pracovištích.

Nemoci a poruchy autonomního 
nervového systému v neurologii
Okruh onemocnění a dysfunkcí ANS v neu-

rologii je velmi široký. Proto budou v této ka-

pitole uvedeny ve stručném přehledu dia-

gnózy a stavy, s nimiž se neurolog ve své 

praxi může setkat a v jejichž dia gnostice a te-

rapii mu přísluší významná úloha.

Pro přehlednost lze tyto stavy rozdě-

lit na závažnější postižení periferního ANS 

a na převažující postižení centrálního ANS. 

U ně kte rých stavů, jak bude dále uvedeno, 

dochází k postižení obou těchto součástí 

ANS. 

Vedle tohoto dělení se autonomní dys funkce 

rozlišují na generalizované a lokalizované.

Generalizovaná nebo též systémová auto-

nomní postižení budou popsána podrobněji.

Z lokalizovaných autonomních poruch 

uvádíme jako vybrané příklady –  Hornerův 

syndrom (mióza, parciální ptóza a podle ně-

kte rých autorů i lehký enoftalmus), Adieho 

syndrom, KRBS typu I (dříve též známý jako 

algodystrofický syndrom, reflexní sympa-

tická dystrofie, Sudeckův syndrom), syndrom 

krokodýlích slz (Bogoradův syndrom) a har-

lekýnský syndrom. 

V této kapitole bude hlavní pozornost za-

měřena na klinické obrazy, které mají na-

pomoci k rozpoznání a dia gnostice one-

mocnění a poruch ANS. Její obsah má 

poskytnout neurologům rámcový přehled 

o symp tomatologii v oblasti autonomních 

poruch. S ohledem na rozsah kapitoly ne-

budou uváděna speciální paraklinická vy-

šetření ani terapie pro jednotlivé dia gnózy 

a stavy.

Postižení periferního autonomního 

nervového systému

Tato rozsáhlá skupina etiologicky a patofy-

ziologicky odlišných postižení periferního 

ANS zahrnuje tzv. periferní autonomní neu-

ropatie (AN).  Podle anglické terminologie, 

při klinicky významných obtížích, jsou též 

označovány jako periferní autonomní se-

lhání. Nemají se již používat starší názvy jako 

např. vegetativní nebo viscerální neuropa-

tie. Do okruhu těchto onemocnění a poruch 

se zařazují podle etiologie –  hereditární AN, 

metabolicky podmíněné AN –  diabetická AN 

(DAN), AN při chronickém selhání ledvin, při 

chronických jaterních onemocněních a au-
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tonomní postižení u amyloidózy, autoimu-

nitně podmíněné AN –  autoimunitní au-

tonomní gangliopatie, u autoimunitních 

systémových onemocnění a je možno sem 

přiřadit i autonomní postižení v rámci Guil-

lain-Bar rého syndromu, dysautonomie při 

infekcích (z nichž je ve světě zřejmě nejzná-

mější Chagasova nemoc), paraneoplastické 

AN, lékově a toxicky vyvolané autonomní 

dysfunkce a konečně skupina označovaná 

jako čisté autonomní selhání (pure autono-

mic failure). 

Toto členění je pouze rámcové a není 

zcela přesně vymezující, protože ně kte rá po-

stižení ANS lze zařadit do více z uvedených 

etiologických skupin a ně kte ré z uvedených 

dia gnóz se mohou, zejména v průběhu času, 

i překrývat. 

Charakteristiky nemocí a postižení 

periferního autonomního nervového 

systému

Hereditární autonomní neuropatie 

Do této skupiny patří hereditární senzitivní 

a AN (HSAN), které se dělí do pěti skupin [59]. 

U onemocnění označeného jako typ 

HSAN I se udává způsob dědičnosti autozo-

málně dominantní, nebo geneticky hetero-

gen ní. Klinické příznaky se objevují od druhé 

dekády života. Ze senzitivních příznaků se 

zjišťují poruchy termocepce a nocicepce. 

Z autonomních projevů je charakteristická 

hypo- až anhidróza, u části nemocných kar-

diovagální poruchy. Při progresi onemoc-

nění se objevují hlavně na akrech končetin 

trofi cké vředy. 

U typu HSAN II je způsob dědičnosti auto-

zomálně recesivní (byl zjištěn rovněž i spo-

radický výskyt) s rozvojem symp tomatiky 

v časném dětství. Významné autonomní po-

ruchy jsou hypo- nebo anhidróza. Zřejmě 

v souvislosti s nimi se objevují febrilní stavy. 

U nemocných bývají přítomny trofi cké poru-

chy na končetinách a poruchy zornicových 

reakcí. Z gastrointestinálních autonomních 

symp tomů se objevují dysfagie a zácpa. Při 

neurologickém vyšetření lze prokázat poru-

chy termocepce, nocicepce a propriocepce. 

Typ HSAN III je rovněž znám pod ozna-

čením familiární dysautonomie nebo Riley-

-Dayův syndrom a objevuje se s nejvyšší čet-

ností v populaci aškenázských Židů. Způsob 

dědičnosti je autozomálně recesivní. Histo-

logicky bylo zjišteno snížení počtu pregan-

gliových neuronů v intermediolaterálních 

míšních jádrech (sloupcích) a změny sym-

patických ganglií v krční a hrudní oblasti. 

Míšní změny mohou postihovat i spinotala-

mický trakt, spinocerebelární dráhy a zadní 

provazce. Proto může být při klinickém vy-

šetření napínacích refl exů zjištěna hypo- až 

arefl exie, resp. ataxie. Autonomní dysfunkce 

u tohoto typu neuropatie postihují několik 

systémů organizmu. V oběhovém systému 

to bývá OH, přestože se mohou objevovat 

i hypertenzní krize. Ze sudomotorických po-

ruch bývá přítomno občasné výrazné po-

cení. Časté jsou u těchto pa cientů rovněž 

gastrointestinální poruchy jako gastroezo-

fageální refl ux, dysfagie a poruchy motility 

jícnu a žaludku. Nápadné je snížení slzení 

a poruchy citlivosti rohovky. Specifickým 

znakem je vymizení fungiformních papil na 

jazyku, což napomáhá ke správnému sta-

novení dia gnózy. Ze senzitivních poruch je 

součástí klinického obrazu porucha termic-

kého čití a porucha vnímání bolestivých 

podnětů až ztráta nocicepce [60].

Nemocní s typem HSAN IV mívají vý-

razně snížené pocení, poruchy termoregu-

lace (objevují se horečky) a vymizení kožní 

reakce sympatiku. Ze senzitivních poruch 

je nápadná porucha vnímání bolestivých 

podnětů. Proto se také onemocnění syno-

nymicky označuje jako „kongenitální necit-

livost na bolestivé podněty s anhidrózou“. 

Histologicky se zjišťuje úbytek nemyelini-

zovaných nebo málo myelinizovaných vlá-

ken. U těchto nemocných bývá přítomna re-

tardace motorického a psychického vývoje. 

Způsob dědičnosti je autozomálně recesivní.

U nemocných se vzácně se vyskytujícím 

typem HSAN V lze prokázat poruchy vnímání 

tepla a bolestivých podnětů. Z dysautonom-

ních příznaků se u nich objevují poruchy po-

cení a trofi cké poruchy. Senzorický defi cit 

vede u nich již v dětství k četným poraněním 

a poškozením na akrech končetin [59,61].

Autonomní dysfunkce je možné z příbuz-

ných hereditárních onemocnění prokázat 

nejen u HSAN, ale také někdy i u hereditární 

motorické a senzitivní neuropatie, jmeno-

vitě u nemoci Charcot-Marie-Tooth (heredi-

tární motorická a senzitivní neuropatie I a II). 

U části těchto nemocných lze totiž zachytit 

vedle postižení periferního nervového sys-

tému (somatického) s obrnami a poruchami 

čití též nepříliš závažné autonomní abnor-

mality z postižení parasympatiku a sympa-

tiku jako poruchy zornicových reakcí a po-

ruchy pocení na akrech končetin. Pouze 

u menšího počtu z nich se objevují i obě-

hové poruchy, a to SF, TK a také změny vazo-

motorických reakcí [59].

Do skupiny hereditárních onemocnění 

s recesivní dědičností vázanou na chromo-

zom X a s autonomními poruchami patří Fa-

bryho choroba (angiokeratoma corporis dif-

fusum), u níž se prokazuje defekt enzymu 

α-galaktosidázy, což vede ke střádání gly-

kosfi ngolipidů. Klinicky se projevuje nápad-

ným výsevem mnohočetných kožních an-

giokeratomů, hypertrofi ckou kardiomyopatií 

a projevy postižení dalších orgánů. Neurolo-

gická symp tomatika zahrnuje postižení pe-

riferního (akroparestezie a kruté záchvato-

vité bolesti na akrech) a ANS –  hypohidróza 

až anhidróza, gastrointestinální příznaky, po-

ruchy lakrimace, salivace a termoregulace. 

V dospělosti je u pa cientů s touto chorobou 

vysoká četnost výskytu CMP [61].

Metabolicky podmíněné autonomní 

neuropatie

Autonomní neuropatie 

u diabetu mel litu

Diabetická autonomní neuropatie je nejčas-

tější postižení ANS v naší populaci.

U jednotlivých nemocných je obraz au-

tonomních dysfunkcí polymorfní podle do-

minantního postižení různých orgánů nebo 

systémů. Nejfrekventovanější bývá tzv. kar-

diovaskulární AN. 

Prevalence AN u pa cientů s diabetem 

mellitem (DM) je podle různých autorů v roz-

mezí 15– 31 %. Může být přítomna již v době 

průkazu onemocnění, charakteristický je ale 

ve většině případů její zvyšující se výskyt 

v závislosti na trvání DM. Četnost subklinic-

kých forem, jež jsou prokazatelné vyšetře-

ními ANS, je mnohem vyšší než četnost kli-

nicky manifestovaných DAN, které již svědčí 

o pokročilém postižení ANS. Ve většině pří-

padů se jako první objevuje postižení vagu 

(parasympatiku), obvykle až později se při-

družuje postižení sympatiku. 

Průkaz DAN je známkou výrazně zvýše-

ného rizika mortality během několika let. 

Mortalita nemocných s klinicky manifestní 

DAN dosahuje do deseti let 20– 50 %. 

S přihlédnutím k frekvenci výskytu 

DAN v naší populaci a ke klinické podob-

nosti jejich příznaků se symp tomy u dal-

ších jiných autonomních neuropatií bude 

symp tomatika DAN popsána dostatečně 

podrobně, aby charakteristiky autonomních 

dysfunkcí nemusely být popisovány opako-

vaně u dalších onemocnění s AN.

Klinická symp tomatika a nálezy 

u diabetické autonomní neuropatie 

Obrazy postižení ANS mohou být u DM velmi 

pestré. Ve většině případů se nejedná o po-

stižení monosystémové, nýbrž většinou je 
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postižen ANS inervující různé systémy, avšak 

jejich manifestace je odlišná [22,62– 64]. V re-

centní literatuře se dysfunkce rozčleňují na 

kardiovaskulární, gastrointestinální, močo-

pohlavní, sudomotorické a oční (zornicové).

Nejen nejčastěji, ale ve většině případů 

i nejčasněji se u pa cientů s DM zjišťuje po-

stižení kardiovaskulárního systému označo-

vané jako kardiovaskulární AN. Kardiovas-

kulární systém slouží jako základní monitor 

postižení ANS, neboť míra postižení, resp. 

dysfunkce ANS, je zde časně detekovatelná, 

navíc však i kvantifi kovatelná. Průkaz auto-

nomní dysfunkce nebo neuropatie v oběho-

vém systému má mimořádný význam, pro-

tože je významným prediktorem mortality. 

Projevem DAN je snížení respirační sinu-

sové arytmie, která se objevuje již při klid-

ném dýchání, nápadněji pak při hlubokém 

dýchání. Dalším markerem AN je snížení va-

riability SF i při klidném dýchání [22].

Kardiovaskulární AN se rovněž projevuje 

výrazným snížením reflexně vyvolaných 

změn SF v dalších situacích nebo zkouš-

kách (jako např. ve Valsalvově manévru nebo 

orto statické zkoušce). U těžké DAN se pozo-

ruje tachykardie, která však není obligatorní. 

Pokud je přítomna, je známkou těžkého 

postižení vagu, kdy myokard není scho-

pen pružné adaptace na oběhové změny, 

a navíc, v rámci relativní převahy sympatiku, 

se snižuje fi brilační práh. Tím jsou objasňo-

vány i případy náhlé srdeční smrti (tj. z au-

tonomní dysbalance), kdy jiné příčiny po-

stižení myokardu nejsou prokázány. U tzv. 

nebolestivých (němých) infarktů myokardu 

se rovněž uvažuje o významné roli posti-

žení ANS; jejich bezbolestnost je způso-

bena postižením autonomních aferentních 

vláken. 

V souvislosti s postižením kardiovaskulár-

ního systému u diabetiků bylo pozorováno 

snížení hodnot ukazatelů funkčního stavu 

tohoto systému a významné, kliniky často 

zcela opomíjené nebo přehlížené, snížení tě-

lesné výkon nosti.

Změny odpovědí TK, kde při ortostatické 

zkoušce dochází k poklesu systolického TK 

a při izometrické kontrakci ruky nedochází 

k adekvátnímu zvýšení diastolického TK, se 

považují za indikátor postižení sympatiku. 

OH je pak již projevem těžkého postižení 

sympatiku u DM. Změny prokrvení dolních 

končetin u diabetiků s AN jsou spolupod-

míněny otevřením arteriovenózních zkratů 

(shuntů). U těchto nemocných se často zjiš-

ťují otoky a mediokalcinóza tepen dolních 

končetin.

Trofické defekty (např. ulcerace) a při-

družené poruchy, nejčastěji na akrech dol-

ních končetin, označované jako diabetická 

noha, jsou podmíněny jak cévními změnami 

v rámci makroangiopatie a mikroangiopatie, 

tak i v důsledku postižení ANS.

Další manifestací DAN na dolních končeti-

nách jsou poruchy pocení (sudomotorické –  

hypohidróza), jež jsou podmíněny postiže-

ním cholinergních vláken sympatiku, a dále 

symp tomy diabetické neuroartropatie.

Kvalitu života diabetiků s DAN snižují pří-

znaky postižení ANS v GIT. Časté jsou poru-

chy peristaltiky, jež se projevují poruchami 

motility jícnu, zpomalením evakuace ža-

ludku a změnami pasáže střevy. Atonie ža-

ludku s výrazným zpomalením evakuace 

se označuje jako „gastroparesis diabetico-

rum“. Subjektivně si nemocní u této kompli-

kace stěžují na pocity plnosti a nechutenství, 

občas i s nauzeou a zvracením.

Typickými střevními obtížemi u DAN bý-

vají zácpa (při postižení parasympatiku) nebo 

charakteristické noční diabetické průjmy ob-

jevující se většinou při těžším postižení ANS.

Poruchy močového systému jsou při po-

stižení ANS rovněž časté. Bývají popisovány 

změny kapacity a poruchy kontraktility mo-

čového měchýře. Závažnou známkou po-

stižení bývá neuvědomování si pocitu jeho 

plnosti v důsledku poruchy viscerální aferen-

tace. Poruchy vyprazdňování močového mě-

chýře vyplývají z poruchy cholinergní iner-

vace detruzoru močového měchýře vlákny 

sakrálního parasympatiku, zatímco inkonti-

nence bývá často při postižení jeho noradre-

nergní inervace v oblasti trigona a sfi nkteru. 

Obrazy poruch neurogen ního měchýře jsou 

polymorfní. Výsledky urodynamických vyšet-

ření zachytily nejčastěji hyper refl exii detru-

zoru, méně často poruchy kontraktility de-

truzoru a relativně nejméně často arefl exii. 

Významný poznatek vyplývající ze studia ANS 

u diabetiků je průkaz funkčních poruch již 

v období subklinickém. To znamená, že uro-

logická vyšetření jsou schopna detekovat již 

v iniciálních fázích tato postižení a adekvátní 

terapií pak snížit riziko následných komplikací 

(např. ascendentních infekcí močových cest).

U mužů se obvykle při delším trvání DM 

rozvíjí poruchy potence, jež významně fru-

strují postižené jedince. Prevalence erektilní 

dysfunkce se u diabetiků pohybuje v roz-

mezí 20– 60 %.

Další popisovanou poruchou pohlavních 

funkcí je u mužů s DAN retrográdní ejaku-

lace. U žen bývá projevem postižení ANS sní-

žení poševní sekrece.

Ze sudomotorických poruch lze registro-

vat při hypohidróze na končetinách hyperhid-

rózu na trupu a hlavě. Specifi cký projev poru-

chy ANS u pa cientů s DM představuje pocení 

na obličeji a horní polovině těla při jídle (tzv. 

gustatory sweating). Byl pozorován těsný 

vztah mezi výskytem tohoto fenoménu a tíží 

neuropatie. V pokročilejších stadiích one-

mocnění, kdy dojde k postižení cholinerg-

ních vláken sympatiku, může být nápadným 

příznakem anhidróza. Tento nález svědčí pro 

postganglionární postižení. S anhidrózou bývá 

spojena intolerance tepla [63,65,66].

U pa cientů s DAN byly opakovaně po-

psány poruchy hormonálních regulací. Ty-

pická je hypoglykemie spojená s autonomní 

dysfunkcí a s neschopností ji registrovat. 

Málo registrovaným příznakem postižení 

ANS u diabetiků jsou poruchy zornicových 

reakcí.

Projevy diabetické AN (které jsou v jednot-

livých systémech organizmu ve většině pří-

padů shodné s příznaky AN i jiné etiologie) 

jsou uvedeny v tab. 1, kdy quod vitam jsou 

nejzávažnější kardiovaskulární autonomní 

dysregulace. Na ně kte ré další autonomní 

dysfunkce je zapotřebí zaměřovat cílenou 

pozornost a vycházet přitom z podrobných 

anamnestických údajů. 

 

Autonomní neuropatie 

u chronického selhání ledvin

U pa cientů s touto dia gnózou se dia-

gnostikuje distální symetrická polyneuro-

patie, kdy u vysokého procenta z nich i AN. 

U vysokého procenta nemocných tíže AN 

nekoreluje s tíží distální polyneuropatie. Její 

projevy bývají méně zřetelné, např. ve srov-

nání s obrazem AN u diabetiků. Popisuje se 

těžší postižení vagu ve srovnání s postižením 

sympatiku. Nejednoznačné změny stavu 

ANS bývají u těchto nemocných popisovány 

po transplantacích, kdy u části pa cientů do-

chází ke zlepšení, u zbývajících zůstává stav 

stacionární [67– 69].

Autonomní neuropatie 

u jaterních onemocnění

U jaterních onemocnění různé etiologie, 

vč. cirhózy u alkoholiků, se vedle projevů 

distální symetrické polyneuropatie prokazují 

známky poškození ANS. Častým nálezem 

bývá snížení změn SF ve funkčních zkouš-

kách a snížení variability SF. Abnormální ná-

lezy bývají zachyceny i při vyšetření SSR. 

U nemocných s rozvinutou AN byla popsána 

zvýšená četnost encefalopatií. Po transplan-

taci jater došlo u části pa cientů k regresi 
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AN [70,71]. U alkoholiků byly s vyšší četností 

prokázány známky postižení sympatiku 

oproti postižení jater jiné etiologie. 

 

Autonomní neuropatie u amyloidózy

U familiární amyloidózy (familiární amy-

loidóza typu I; FAP I) se prokazuje postižení 

vláken somatického i autonomního nervo-

vého systému, jejichž příčinou jsou amyloi-

dová depozita v obou těchto součástech 

nervového systému. U ANS byla zjištěna 

v nervových vláknech i gangliích. Auto-

nomní symp tomatika je pestrá –  snížení va-

riability SF, OH, poruchy pasáže v trávicím 

systému, poruchy funkce močového mě-

chýře, poruchy pocení a další. Rovněž i u dal-

ších typů, dříve označovaných jako primární 

nebo sekundární amyloidóza, které se v sou-

časnosti dělí podle bio chemických charak-

teristik, lze zjistit autonomní poruchy [72,73].

Autonomní neuropatie u porfyrie

Akutní porfyrie představují skupinu meta-

bolických onemocnění s autozomálně do-

minantní dědičností. Autonomní symp-

tomatika zde bývá dramatická –  bolesti 

břicha, nauzea a zvracení, průjmy nebo 

zácpa, arteriální hypertenze, tachykardie 

a poruchy funkce močového měchýře [74].

Guil lain-Bar rého syndrom

Akutní zánětlivá demyelinizační polyradiku-

loneuritida (Guil lain-Bar rého syndrom) po-

stihuje, zejména u těžších průběhů, vedle 

somatického nervového systému i ANS. 

Manifestací je klidová tachykardie, arytmie 

nebo snížení variability SF, z dalších oběho-

vých příznaků jsou popisovány velké kolísání 

hodnot TK nebo OH. V časné fázi onemoc-

nění bývají přítomny projevy převažující ak-

tivity sympatiku, zatímco později se objevují 

poruchy (snížení aktivity) parasympatiku, 

resp. vagu. Autonomní dysfunkce se obje-

vují hlavně u nemocných s těžšími parézami, 

kde se vedle kardiovaskulárních poruch pro-

kazují poruchy funkce močového měchýře 

a pocení, a mohou být dokonce příčinou je-

jich smrti [75].

Postižení autonomního nervového 

systému u systémových 

autoimunitních onemocnění

Z autoimunitních onemocnění, která jsou 

provázena známkami postižení sympatiku 

a parasympatiku, sem spadají systémový 

lupus erythematodes, sklerodermie, Sjögre-

nův syndrom a další systémová onemocnění 

pojiva.

Autoimunitní autonomní gangliopatie

Toto vzácné onemocnění se sporadickým 

výskytem je charakterizováno autoprotilát-

kami proti nikotinovým acetylcholinovým 

receptorům. Při rychlém rozvoji obtíží bý-

valo označováno také jako akutní pandysau-

tonomie nebo jako idiopatická AN. Dochází 

k postižení sympatiku, parasympatiku i en-

terického systému. Klinicky se projevuje OH, 

opakujícími se synkopami, poruchami zorni-

cových reakcí, obrazem suchého oka a su-

chostí v ústech, poruchami funkce žaludku 

(gastroparézou) a střev a neurogen ním mě-

chýřem s retencí moči [76– 78].

Akutní dysautonomie 

u infekčních onemocnění

Častější výskyt autonomních dysfunkcí 

v rámci infekčních nebo parainfekčních imu-

nitních poruch byl popsán u infekční mono-

nukleózy (Epstein-Barr virus), u infekcí herpes 

virus simplex a virem coxsackie B, u difterie, 

lepry a dalších. V posledních letech se zjiš-

ťuje s vysokou četností u pa cientů HIV po-

zitivních. Clostridium botulinum způsobuje 

postižení nejen somatického, ale i ANS, kde 

v popředí symp tomatiky je cholinergní dys-

funkce. Ve světě je jednou z nejčastějších 

infekcí postihujících ANS trypanosomiasis 

cruzi, známá spíše jako Chagasova nemoc, 

u níž autonomní poruchy postihují hlavně 

oblast kardiovaskulární a GIT [79,80]. 

Paraneoplastické autonomní neuropatie

Nádorová onemocnění jsou provázena sen-

zitivní neuropatií, senzitivně-motorickou 

neuropatií, ale také i AN. S vysokou frekvencí 

se tato AN zjišťuje u pa cientů s malobuněč-

ným plicním karcinomem. Nekonstantní vý-

skyt autonomních poruch bývá i u dalších 

malignit postihujících pankreas, trávicí sys-

tém, ledviny, testes a ovaria, dále u karci-

nomu prsu, prostaty a močového měchýře.

Klinické projevy jsou polymorfní a posti-

hují více systémů organizmu. Mezi manifes-

tace patří poruchy střevní pasáže, OH, poru-

chy pocení a funkce močového měchýře. 

Lambert-Eatonův syndrom s poruchami 

neuromuskulárního přenosu jak u malignit, 

tak u osob bez nádorového onemocnění, 

bývá rovněž provázen dysautonomními 

příznaky [81,82]. 

Čisté autonomní selhání

Názvu „čisté autonomní selhání“ (pure au-

tonomic failure; PAF) se nyní dává před-

nost před starším označením tohoto stavu –  

idiopatická OH (kdy dalším označením této 

jednotky bylo Bradbury-Egglestoneův syn-

drom) –  a diferenciálně dia gnosticky se 

musí tato jednotka odlišovat od OH, která 

je pouze součástí jiných onemocnění po-

stihujících ANS (z nich uvádíme jako nejčas-

tější příčiny OH např. těžké AN u metabolic-

kých onemocnění, multisystémovou atrofi i 

MSA nebo OH u Parkinsonovy nemoci). 

Histopatologicky byla u PAF zachycena aku-

mulace α-synukleinu v periferních auto-

nomních neuronech, která vede k postižení 

gangliových a postgangliových neuronů 

ANS. Při speciální laboratorní dia gnostice se 

u pa cientů s PAF zjišťují vleže velmi nízké hla-

diny noradrenalinu, kdy ani po postavení ne-

dochází k jejich zvýšení.

Pa cienti s PAF mají v popředí klinického 

obrazu OH spolu se známkami širšího po-

stižení ANS, jako např. s poruchami funkce 

močového měchýře a se sexuálními poru-

chami. Nemají však žádné prokazatelné po-

ruchy čití nebo mozečkových funkcí, rovněž 

nejsou přítomny pyramidové nebo extrapy-

ramidové příznaky. Jedním z kritérií pro sta-

novení dia gnózy je pokles systolického TK 

nejméně o 20 m m Hg (u hypertoniků nebo 

u osob s hypertenzními hodnotami vleže nej-

méně o 30 m m Hg) a diastolického nejméně 

o 10 m m Hg po 3 min stoje. Po letech trvání 

tohoto onemocnění byly u části pa cientů po-

psány přechody i v jiná onemocnění ANS, a to 

dokonce s centrálním typem postižení, jako je 

např. MSA [83– 85].

Toxicky a lékově a vyvolané 

autonomní dysfunkce

Autonomní dysfunkce nebo neuropatie 

z exogen ních příčin mohou být způsobeny 

toxickými látkami nebo léčivy s toxickým pů-

sobením na ANS. Z léků jsou nejčastější příči-

nou cytostatika, z nich konkrétně cisplatina, 

paclitaxel a vincristin. Z toxických látek se au-

tonomní poruchy prokazují po expozici orga-

nickým rozpouštědlům, akrylamidu a těžkým 

kovům. Alkohol má akutní i chronický nepří-

znivý účinek na ANS, kdy opakované podá-

vání vede k rozvoji periferní i AN. Botulotoxin 

(jak již bylo uvedeno u autonomních poruch 

v souvislosti s infekcemi) vede u postižení ANS 

k dominantní poruše parasympatiku [86].

U lékově vyvolaných autonomních dys-

funkcí nelze opomenout stavy, u nichž je 

změna aktivity sympatiku nebo parasym-

patiku (vagu) podmíněna přímým nebo ne-

přímým účinkem léčiva na receptory obou 

těchto subsystémů ANS. Poruchy parasym-

patiku v rámci anticholinergních účinků (po-

ruchy akomodace, xerostomie, tachykardie, 
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snížení sekrece žláz, vč. hypo- až anhidrózy, 

porucha termoregulace, zpomalení pasáže 

trávicím traktem a zácpa, poruchy funkce 

močového měchýře a další) jsou typické 

pro tricyklická antidepresiva, antipsychotika 

(dříve označovaná jako neuroleptika), antihi-

staminika H1 a další. Známky snížení aktivity 

sympatiku, z nichž nejvýznamnější je OH, 

způsobuje podávání α-sympatolytik nebo 

nepřímých sympatolytik, dále také levodopy 

a dopaminových agonistů. Stavem akutně 

ohrožujícím život pa cientů je prudké vysa-

zení opioidů, beta-blokátorů a benzodiaze-

pinů, kdy může dojít k hyperaktivaci sym-

patiku spojené se závažnými oběhovými 

poruchami [86].

Centrální autonomní poruchy 
a dysfunkce
Charakteristiky nemocí a postižení 

centrálního autonomního nervového 

systému

Autonomní poruchy 

u Parkinsonovy nemoci

Dlouhotrvající autonomní dysfunkce se 

běžně vyskytují u nemocných s Parkinso-

novou nemocí. Autonomní příznaky a po-

ruchy se mohou objevovat i před rozvojem 

motorických příznaků nebo již v časných 

stadiích onemocnění. Z projevů postižení 

ANS lze často registrovat snížení variabi-

lity SF, zvýšený mazotok (seboreu), poruchy 

funkce močového měchýře, zácpu, sníže-

nou toleranci tepla (v rámci poruch termo-

regulace) a poruchy sexuálních funkcí. Cha-

rakteristické slinění není zřejmě důsledkem 

hypersalivace, nýbrž se na něm podílejí 

i poruchy polykání. Symp tomem postižení 

ANS, konkrétně sympatiku, je OH. Tu je za-

potřebí, jako jeden z projevů nemoci, odlišit 

od účinku léků obsahujících levodopu a od 

účinků agonistů dopaminových receptorů, 

které svými farmakologickými účinky přispí-

vají k rozvoji arteriální hypotenze. Při výraz-

ných projevech poruch autonomních funkcí 

se stav označuje jako Parkinsonova nemoc 

s autonomním selháním. [85,87– 91].

Multisystémová atrofie 

Skupinu onemocnění spadající pod tento 

název lze charakterizovat jako progresivní 

sporadická onemocnění CNS a ANS. Označení 

MSA nahradilo starší označení dia gnóz, jako 

olivopontocerebelární atrofie, Shy-Dragerův 

syndrom a striatonigrální degenerace. Z his-

topatologických změn bylo popsáno snížení 

počtu neuronů –  podle forem MSA –  v bazál-

ních gangliích, v nucleus olivae inferior, v mo-

zečku a v míše v intermediolaterálním sloupci 

(pro sympatikus) a v nucleus Onufi. Vedle 

toho byly zachyceny gliální cytoplazmatické 

inkluze. U MSA se v různých kombinacích ob-

jevují příznaky autonomních dysfunkcí –  OH, 

poruchy funkce močového měchýře a se-

xuální poruchy a další. Podle současně přítom-

ných příznaků postižení CNS se MSA dělí na tři 

formy: 1. parkinsonizmus s OH; 2. s cerebelár-

ními nebo pyramidovými příznaky; 3. smíšená 

forma –  má v popředí autonomní projevy, 

které předcházejí nebo se objevují krátce po 

rozvoji příznaků postižení CNS. U MSA s par-

kinsonskou symp tomatikou je malá odezva na 

léčbu levodopou [85,92– 94].

 

Demence s Lewyho tělísky

Je obtížně dia gnostikovatelná jednotka, 

která má vedle kognitivních poruch, při-

pomínajících Alzheimerovu nemoc, i par-

kinsonskou symp tomatiku. Při bio psii bý-

vají Lewyho tělíska zjišťována v neokortexu 

a v limbické oblasti, kromě toho bývají pří-

tomna i v nucleus niger –  jako u Parkinso-

novy nemoci. Tato nemoc bývá zařazo-

vána mezi tzv. synukleinopatie, vzhledem 

k průkazu stejnojmen ného patologického 

proteinu obsaženého v Lewyho tělískách 

a v Lewyho neuritech, který bývá vedle de-

mence s Lewyho tělísky zjišťován i u Parkin-

sonovy nemoci a u MSA. 

Nápadné bývá kolísání úrovně bdělosti, 

pozornosti, kognitivních poruch v průběhu 

dne a časté jsou u těchto pa cientů zrakové 

halucinace. Již před rozvojem dalších klinic-

kých projevů onemocnění se mohou obje-

vovat abnormní motorické a behaviorální 

projevy v REM fázi spánku (označované jako 

REM sleep behavior disorder), které se zařa-

zují mezi parasomnie. Z autonomních po-

ruch se objevují hlavně OH, která se může 

podílet na opakovaných pádech, nebo také 

postprandiální hypotenze. Postižení srdeč-

ních vláken sympatiku zde bylo prokázáno 

scintigrafi ckými metodami. Pro močový sys-

tém se popisují noční polyurie a/ nebo po-

ruchy funkce močového měchýře. Z dalších 

obtíží spojených s dysfunkcí ANS se opako-

vaně registrují obstipace a u mužů erektilní 

dysfunkce [92,95]. 

Fatální familiární insomnie

Choroba s autozomálně dominantní dědič-

ností zařazovaná vzhledem k místu genové 

mutace pro prionový protein PrP mezi prio-

nová onemocnění. Hlavním příznakem je 

úporná, nezvládnutelná nespavost spojená 

s příznaky zvýšené čin nosti sympatiku, jako 

jsou tachykardie, arteriální hypertenze, nad-

měrné pocení a horečka. Součástí klinického 

obrazu jsou motorické a psychické poruchy. 

Prognóza je zcela nepříznivá quod vitam. 

Charakteristické patologické změny se zjiš-

ťují v oblasti anteroventrálních a dorzome-

diálních jader talamu [96]. 

Rettův syndrom

Onemocnění vázané na X chromozom po-

stihuje téměř výhradně dívky. Vzniká vět-

šinou mutací genu MECP2 pro metyl-CpG 

vazebný protein 2, který je významný pro 

maturaci neuronů, synaptogenezi a plas-

ticitu CNS. Familiární výskyt je vzácný. Pro-

jevy syndromu jsou zpomalení růstu hlavy 

od prvního roku života, zhoršování nebo 

ztráta komunikačních schopností, stereo-

typní pohyby rukou, záchvaty, amyotrofi cké 

změny na dolních končetinách a další pro-

jevy, k nimž se řadí poruchy ANS –  snížení va-

riability SF, arytmie, poruchy dýchání, změny 

teploty a barvy kůže na dolních končetinách 

a poruchy funkce trávicího systému [97– 99]. 

Autonomní poruchy u míšních poranění

U míšních poranění nad úrovní segmentů 

Th5– Th6 se významně častěji než u nižších 

postižení objevují závažné poruchy auto-

nomních funkcí. Patofyziologicky jsou pod-

míněny přerušením supraspinální kontroly 

na míšní struktury („centra“) sympatiku. Po 

vertikalizaci se rozvíjí OH. Přitom vleže se 

častěji zachycují hypertenzní hodnoty, které 

závisejí na výšce míšní léze. Po různých sti-

mulačních podnětech pod úrovní míšního 

postižení, zejména nocicepčních, se často 

objevují prudký a výrazný vzestup TK, brady-

kardie, silné bolesti hlavy, pocení a nápadná 

změna barvy (zarudnutí) obličeje. Tyto stavy, 

označované také jako autonomní dysre-

fl exie, bývají vyvolány nejen vnějšími (jako 

např. taktilními na kůži), ale i vnitřními pod-

něty jako naplněním močového měchýře 

nebo konečníku. Obdobná autonomní 

symp tomatika bývá zachycena při tzv. mass 

reflexu, kde se vedle toho objevují feno-

mén trojfl exe, pomočení a/ nebo pokálení, 

u mužů pak i erekce. Po prudkém zvýšení TK 

byla u těchto pa cientů opakovaně popsána 

intrakraniální krvácení. 

Autonomní dysref lexie se objevuje 

nejen u úplných, ale i u částečných přeru-

šení míchy. Mezi nejzávažnější postižení 

těchto pa cientů patří poruchy mikce při 

rozvoji neurogen ního měchýře. Z dalších 

dys autonomních projevů lze registrovat po-

ruchy pocení a termoregulace a změny pro-
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krvení kůže. Postižení trofi ckých autonom-

ních vláken se podílí na rozvoji dekubitů. 

Ze sexuálních poruch bývá u mužů častá 

erektilní dysfunkce, kdy po ně kte rých sti-

mulacích se naopak objevuje priapizmus. 

Ejakulace u nich bývá často retrográdní. 

Pa cienti s míšním postižením vyžadují zvý-

šenou pozornost i u operací, protože poru-

šení regulace sympatiku může vést při intu-

baci k refl exním poruchám srdečního rytmu 

až k srdeční zástavě, vyvolaným aktivací 

vagu [100– 104].

Autonomní poruchy u dalších 

onemocnění nervového systému

V mnoha případech unikají pozornosti, pro-

tože klinik se zaměřuje na dominantní symp-

tomy postižení nemocného. Proto nejsou 

vedle motorických, senzitivních a psychic-

kých příznaků popisovány často důležité 

symp tomy autonomních dysfunkcí. U části 

nemocných se po CMP v oblasti mozkových 

hemisfér rozvíjejí poruchy srdečního rytmu, 

snížení variability SF, změny hodnot TK a or-

tostatické poruchy, časté jsou poruchy 

dechu, pocení, termoregulace, kontinence, 

cévní dysregulace na postižených končeti-

nách a další autonomní poruchy, které ne-

bývají mnohdy registrovány [8,105,106]. Byly 

popsány i odlišné obrazy poruch funkce ANS 

v závislosti na lokalizaci CMP [107– 109]. 

Srdeční dysrytmie zvyšující riziko kardiální 

mortality bývají zachyceny i u pa cientů po 

těžkých kraniocerebrálních traumatech,

vč. intrakraniálních hemoragií traumatického 

původu [110]. Změny variability srdeční jako 

projevu autonomní dysregulace byly popsány 

u osob s dětskou mozkovou obrnou [111].

U epileptických syndromů se obje-

vují různé autonomní dysregulace a poru-

chy. Závažné jsou zejména oběhové, cha-

rakteru sinusové nebo supraventrikulární 

tachykardie, síňové nebo komorové fi brilace, 

případně jiné typy srdečních dysrytmií. Ty 

mohou předcházet náhlému úmrtí pa cientů 

s epilepsií (sudden unexpected death in epi-

leptic patients; SUDEP). Příčina zde v mnoha 

případech nebývá jednoznačně prokaza-

telná a předpokládají se kardiální autonomní 

dysregulace, které vedou k letálním aryt-

miím [112]. Z dalších autonomních projevů 

spojených s epileptickými záchvaty se čas-

těji registrují dysfunkce sfi nkterové (inkonti-

nence) a sexuální projevy. 

Jedním z projevů léze v oblasti dience-

falické je epizodická hyperhidróza s  hy-

potermií a  paroxysmální autonomní 

hyperaktivitou.

Pa cienti s RS mozkomíšní trpí často auto-

nomními poruchami, nejčastěji poruchami 

funkce močového měchýře (detruzorově-

-sfi nkterová dys synergie nebo neurogen ní 

měchýř), či kardioregulačními, kdy u těž-

ších forem se objevují i ortostatické dys-

funkce [113– 115]. Symp tomatika syringo-

mylie a  syringobulbie zahrnuje vedle 

charakteristických senzitivních (disociace 

čití) a motorických i příznaky autononomní –  

kolísání hodnot TK, OH, poruchy řízení SF 

a centrální poruchy dýchání [116]. Dysrytmie 

byly opakovaně zachyceny u osob se syn-

dromem spánkové apnoe [117,118].

U patologických procesů různé etiolo-

gie postihujících mozkový kmen se obje-

vuje autonomní symp tomatika při jejich lo-

kalizaci v místě jader parasympatiku (n. III., 

n. VII., n. IX. a n. X.). Stejně tak i v místě 

funkčně významných autonomních struktur, 

jako je např. nucleus tractus solitarii. Obrazy 

poruch funkce sympatiku se objevují u pato-

logických procesů v rostrálních ventrolate-

rálních oblastech prodloužené míchy, poru-

chy barorefl exů u oboustran ného postižení 

nucleus tractus solitarii [119,120]. Centrální 

hypoventilace patří mezi projevy postižení 

ventrální a dorzální skupiny jader prodlou-

žené míchy regulujících respiraci. Kardio-

vaskulární, respirační, sudomotorické a gas-

trointestinální autonomní symp tomy bývají 

součástí obrazu postižení v oblasti ponto-

medulární [121]. Rovněž u postižení mo-

zečku, v rámci spinocerebelární ataxie typu 3,

byly popsány kardiovaskulární autonomní 

dysfunkce a snížení variability SF. Polymorfní 

a variabilní autonomní dysfunkce u posti-

žení struktur různé etiologie v oblasti he-

misfér a mozkového kmene se mají pečlivě 

registrovat, zejména pro potřebu sledování 

ukazatelů čin nosti kardiovaskulárního sys-

tému (nejlépe v rámci monitoringu) těchto 

pa cientů, aby se preventivně nebo včasnými 

intervencemi zabránilo náhlé srdeční smrti, 

která bývá častým následkem závažných au-

tonomních dysregulací [105].

Další stavy a dia gnózy 

s autonomními dysfunkcemi

Synkopy

Synkopální stavy obecně stojí na pomezí 

dia gnostiky neurologie a vnitřního lékař-

ství, zde hlavně kardiologie. Jsou charakteri-

zovány krátkodobou ztrátou vědomí v dů-

sledku přechodné hypoperfuze mozku, která 

je obvykle spojena se ztrátou posturálního 

tonu. Diferenciálně dia gnosticky je nutné roz-

poznat jednotlivé typy a odhalit provoku-

jící faktory, resp. příčiny těchto stavů. Neuro-

log by měl být seznámen se symp tomatikou 

a možnostmi průkazu jednotlivých typů syn-

kop. V současné době se užívá rozdělení do 

čtyř kategorií: nervově zprostředkované syn-

kopy, OH, kardiální synkopy a cerebrovasku-

lární synkopy. Mezi nervově zprostředkované 

se zařazují vazovagální synkopy (spojené s ar-

teriální hypotenzí a bradykardií, případně až 

s přechodnou asystolií), situační synkopy 

(mikční, defekační, tusigen ní nebo při poly-

kání) a dále sem patří i syndrom karotického 

sinu. Do skupiny synkop při OH se zařazují 

synkopy při autonomních poruchách a one-

mocněních, vedle toho i lékově vyvolané hy-

potenze nebo synkopy při hypovolémii. Mezi 

kardiálně podmíněné synkopy patří ty, které 

jsou vyvolány organickým onemocněním 

srdce nebo arytmiemi. Cerebrovaskulární syn-

kopy jsou způsobeny hypoperfuzí mozku, vč. 

tzv. steal syndromu [122– 125].

Syndrom posturální ortostatické

tachykardie (POTS)

U pa cientů se objevuje ortostatická intole-

rance a vedoucím příznakem je zvýšení SF 

o 30 a více tepů za min nebo hodnota SF vyšší 

než 120/ min během 5– 10min stoje nebo 

v testu na nakloněné rovině. V typických pří-

padech nebývá OH. U varianty tohoto syn-

dromu se však vedle tachykardie rozvíjí i ar-

teriální hypotenze, závrativost, nauzea a stavy 

únavy. Etiologie není jednotná, proto se syn-

drom posturální ortostatické tachykardie 

dále dělí na následující formy: neuropatickou 

(dys autonomní), hyperadrenergní, hypovole-

mickou a při nízké tělesné zdatnosti. Příčina 

těchto stavů není zcela objasněna. U části 

pa cientů se považuje za projev autonomních 

dysregulací, u části byl popsán vznik po pro-

dělání infekčního onemocnění [122,126– 128].

Tetanie

Klinická symp tomatika u tetanie postihuje 

systémy nervový, kardiovaskulární, respi-

rační a další. Většina projevů je spojena se 

známkami zvýšené nervosvalové dráždi-

vosti, která je příčinou obtíží a kterou lze 

v klinické praxi snadno prokázat pozitivitou 

zkoušek a fenoménů –  Chvostkova, Trous-

seauova, Lustova a Trömnerova (ten je pro-

jevem nejen spasticity, ale také zvýšené neu-

romuskulární excitability).

Pa cienti s tetanií vedle senzitivních pří-

znaků (parestezií) a svalových křečí popisují 

ve spektru svých obtíží autonomní symp-

tomy –  poruchy srdečního rytmu, palpi-

tace, ztížené dýchání nebo pocit nedostatku 
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vzduchu, zvýšené pocení, vertiginozitu, 

někdy rozvoj prekolapsových nebo až kolap-

sových stavů. Terapii vyžadují záchvaty úz-

kosti spojené s hyperventilací (zde je nutno 

diferenciálně dia gnosticky odlišit od panic-

kých atak). Někteří popisují imperativní nu-

cení na močení nebo na stolici. Tito nemocní 

mívají snížený práh bolesti a rovněž bolest 

hůře tolerují. Ve vysokém procentu se u nich 

v anamnéze zjišťuje migréna, tenzní bolesti 

hlavy nebo bolesti pohybového systému. 

Dia gnostika je elektrofyziologická (ische-

mický a hyperventilační test), kde pro dia-

gnózu svědčí výskyt dubletů a tripletů, a dále 

bio chemická k vyloučení hypomagnezemie 

nebo hypokalcemie. Při hodnocení kardiální 

autonomní regulace u osob s elektrofyziolo-

gicky prokázanou tetanií byla zjištěna mírně 

zvýšená dráždivost sympatiku [129].

Terapie je snadná tam, kde je zjištěn defi -

cit ně kte rého z uvedených minerálů. Dlou-

hodobá substituce vede ve většině případů 

ke zlepšení stavu.

Kritické stavy a autonomní dysfunkce

Opomíjenou oblastí je podrobnější hod-

nocení stavu ANS u kritických stavů a u pa-

 cientů s multiorgánovým selháním. Přitom 

zachovaná autonomní regulace rozhoduje 

velmi významně o udržení homeostázy or-

ganizmu. U těchto stavů se rozvíjejí po-

lyneuromyopatie kritického stavu. Auto-

nomní dysfunkce se manifestuje snížením 

variability SF a barorefl exní regulace. Míra 

autonomní dysregulace přitom predikuje 

i mortalitu těchto nemocných. Zejména 

spektrální hodnoty z pásma velmi nízké frek-

vence umožňují posoudit vlivy parasympa-

tiku/ vagu. Jejich výrazné snížení nasvědčuje 

špatné prognóze [130,131].

 

Vybrané lokalizované autonomní 

poruchy

Hornerův syndrom

Tento syndrom je charakterizován mió-

zou, parciální ptózou víčka, enoftalmem 

a u ně kte rých pa cientů anhidrózou nebo 

zarudnutím na postižené straně obličeje. 

Synonymicky bývá označován také jako oku-

losympatická paréza. Klinický obraz je způ-

soben postižením centrálních nebo perifer-

ních struktur a vláken sympatiku, resp. jeho 

ganglií pro oblast hlavy, oka a krční úsek. 

Místy poškození mohou být kmenové struk-

tury (výjimečně diencefalické), Budgeovo 

centrum v míše nebo vlákna sympatiku pre- 

nebo postganglionární (z ganglion cervicale 

superius) [132].

Adieho syndrom

Adieho syndrom (označovaný také jako Hol-

mesův-Adieho syndrom) se projevuje anizoko-

rií s mydriázou na postižené straně, kde chybí 

nebo je velmi zpomalená fotoreakce a reakce 

na konvergenci (pupilotonie). Popsaný nález 

bývá spojen s vymizením napínacích refl exů 

a u části pa cientů i s další autonomní symp-

tomatikou, vč. dysregulací kardiovaskulárních. 

U ně kte rých pa cientů se projevy širší auto-

nomní dysfunkce rozvíjejí až s latencí po zor-

nicových změnách. Výjimečně se porucha zor-

nicových reakcí objevuje oboustran ně. Jako 

postižené struktury bývají popisovány gan-

glion ciliare a nervi ciliares breves [133]. 

 

Komplexní regionální bolestivý 

syndrom

Komplexní regionální bolestivý syndrom 

byl dříve znám pod mnoha synonymy –  Su-

deckův syndrom, algoneurodystrofi cký syn-

drom, refl exní sympatická dystrofie, sympa-

tikem udržovaná bolest a ještě i pod dalšími 

názvy. Dnes je terminologicky rozlišen na dvě 

jednotky, a to na KRBS typu I, který odpovídá 

charakteristikám výše uvedených synonymic-

kých názvů a zahrnuje známky současného 

postižení motoriky, čití, spolu s poruchami 

autonomními (a trofi ckými), bez klinicky zře-

telného postižení spinálních nervů. Druhá 

jednotka je KRBS typu II, který se dříve ozna-

čoval jako kauzalgie. Klinický obraz je ob-

dobný, bývá zde však prokazatelné poškození 

periferních (somatických) nervů, které nemá 

být přítomno u KRBS typu I. Nejnovější po-

znatky ovšem nasvědčují tomu, že i u KRBS 

typu I lze laboratorně nervové poškození pro-

kázat, avšak pouze tenkých vláken pro noci-

cepci a termocepci [134,135].

Syndrom krokodýlích slz

Tato relativně vzácná lokalizovaná auto-

nomní dysfunkce (označovaná též jako Bo-

goradův syndrom nebo jako gustolakrimální 

refl ex či též jako paroxysmální lakrimace) se 

objevuje u periferního postižení n. facia-

lis, jako např. u Bel lovy obrny nebo po trau-

matickém postižení vláken tohoto nervu. 

Manifestuje se slzením při žvýkání a příjmu 

potravy, což je způsobeno nesprávnou re-

inervací vláken pro slin nou žlázu v rámci re-

generace. Regenerující vlákna inervují místo 

toho slznou žlázu, a proto dochází při žvý-

kání k její sekreci [136,137].

Harlekýnský syndrom

Projevem tohoto syndromu je pocení a za-

rudnutí na jedné polovině obličeje, krku 

a horní části stejné poloviny hrudníku, ze-

jména po fyzické zátěži, po silných emoč-

ních podnětech nebo v teplém prostředí. 

Druhá polovina obličeje přitom zůstává 

bledá a suchá, protože na této straně jsou 

postižena sudomotorická a vazomotorická 

vlákna sympatiku. Syndrom může být způ-

soben zcela odlišnými příčinami –  neuro-

logickými, traumatologickými, autoimu-

nitními, endokrin ními, onkologickými 

i iatro gen ními [138– 140]. 

Dia gnostika poruch 
autonomního nervového 
systému v podmínkách klinické 
praxe
Po přehledu generalizovaných a lokalizova-

ných onemocnění a poruch ANS jsou před 

závěrem práce uvedeny použitelné postupy 

vyšetření tohoto systému pro dvě úrovně 

vybavenosti neurologických pracovišť. 

Základní a rozšířené 

vyšetření autonomního 

nervového systému

Vyšetření ANS lze rozdělit do tří okruhů: 

1. hodnocení kardiovagálních regulací, 

při nichž se posuzují změny SF nebo VSF; 

2. hodnocení adrenergní funkce sympatiku, 

v nichž se posuzují změny TK ve zvolených 

zkouškách –  slouží zejména k průkazu OH 

(tj. postižení sympatiku); 3. hodnocení sudo-

motoriky, které dává informaci o funkci cho-

linergní inervace potních žláz. Vlastní dopo-

ručený postup dia gnostiky AN vydala Česká 

diabetologická společnost ČLS JEP. Tento 

může posloužit jako základní vodítko i našim 

neurologům [141].

Základní vyšetření lze provádět zcela bez 

speciálního vybavení, postačí k němu ho-

dinky a tonometr. Úvodem by měla být vě-

nována velká pozornost anamnéze, kdy 

k systematickému sběru údajů o možných 

poruchách ANS může posloužit tab. 1 z to-

hoto článku a/ nebo použití dotazníků na au-

tonomní funkce [9– 14].

I v tomto základním vyšetření lze posoudit 

kardiovagální regulace a adrenergní funkci 

sympatiku. Kardiovagální funkce lze zcela 

orientačně hodnotit podle míry respirační si-

nusové arytmie při hlubokém dýchání, tj. zda 

je možné zachytit kardioakceleraci při inspi-

riu a kardiodeceleraci při exspiriu (i bez sta-

novení přesných hodnot SF). Snadněji kvan-

tifikovatelná je odpověď SF na postavení 

(ortostatická zkouška), kde se porovnává SF 

vsedě (nebo vleže) a následně má dojít –  

po pomalém postavení –  v prvních 10 s ke 
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zvýšení SF, po 20. s se má začít rozvíjet zpo-

malování SF. Pokud je k dispozici možnost 

EKG záznamu, lze změny SF kvantifikovat 

přesně [22,23]. Adrenergní funkce sympa-

tiku se dají posoudit porovnáním hodnot sy-

stolického a diastolického TK vleže a poté po 

3 min klidného stoje. Kritéria pro dia gnostiku 

OH byla stanovena [19,20] a jsou uvedena 

v tomto článku.

Rozšířené vyšetření by mělo zahrnovat vy-

šetření všech tří okruhů, tj. vč. vyšetření su-

domotoriky. Vyšetření kardiovagálních funkcí 

v kardiovaskulárních autonomních reflex-

ních zkouškách slouží nejspolehlivěji zkouška 

hlubokého dýchání a ortostatická zkouška. 

(Valsalvův manévr může být u ně kte rých 

pa cientů kontraindikován, proto nemusí 

být nezbytnou součástí těchto vyšetření.) 

Ke kvantifi kaci ukazatelů změn SF lze použít 

ukazatele z testů podle Ewinga et al (tab. 3). 

Vedle tohoto způsobu hodnocení jsou v kar-

diovagálních testech přínosné pro hodno-

cení změn SF v hlubokém dýchání a ortosta-

tické zkoušce i indexy podle dalších autorů, 

vč. jimi stanovených referenčních hodnot 

pro věková rozmezí [142]. Další možnost, jež 

poskytuje podrobnější hodnocení kardiální 

autonomní regulace, je spektrální analýza va-

riability SF [22,24,25] umožňující ve zkoušce 

leh-stoj-leh (tj. zkoušce ortoklinostatické) po-

souzení dynamiky odpovědí vagu na orto-

statickou zátěž. Alternativu vyšetření variabi-

lity SF představují v klinické praxi zatím málo 

dostupné a na interpretaci náročnější me-

tody nelineární dynamiky [28,29]. Adrenergní 

funkce sympatiku se vyšetřují stejným způso-

bem, jak je popsáno výše, v základním vyšet-

řovacím postupu pro hodnocení změn TK. 

Pro hodnocení sudomotoriky jsou vyšetření 

míry pocení, jako např. QSART, u nás dosud 

málo dostupná. Mnohem častěji se využívá 

vyšetření SSR [42].

Širší možnosti vyšetření ANS, tj. pou-

žití i dalších vyšetřovacích postupů, po-

dávají práce zaměřené na tuto problema-

tiku [15– 21,143,144]. Přitom spolehlivost 

dia gnostiky poruch ANS se zvyšuje podle 

zkušeností mnoha zahraničních autorů a la-

boratoří při použití nejméně dvou metod 

hodnocení autonomních odpovědí ve 

vhodně zvolených zkouškách.

Závěr
Klinicky manifestované a/ nebo laboratorně 

dia gnostikované dysfunkce a onemocnění 

ANS představují nejen zhoršení zdravotního 

stavu a kvality života, ale současně i zvýšení ri-

zika pro rozvoj dalších zdravotních komplikací 

a zvýšení rizika komplikací při provádění ně-

kte rých lékařských výkonů u těchto pa cientů. 

Zejména kardiovaskulární autonomní dys-

funkce jsou nepříznivým prognostickým fak-

torem quod vitam a měly by být včas regis-

trovány. Je potřebné zdůraznit, že velká část 

autonomních poruch se nevyskytuje samo-

statně, ale doprovází jiná onemocnění (různé 

etiologie) nebo úrazy centrálního či perifer-

ního nervového systému. Proto při zaměření 

neurologů na klinickou symp tomatologii zá-

kladního onemocnění nebo stavu mohou 

unikat více či méně vyjádřené projevy posti-

žení ANS. Z toho důvodu narůstá potřeba do-

stupnosti citlivých vyšetření schopných za-

chytit ještě subklinické fáze autonomních 

poruch. Rozvoj techniky přitom v současné 

době umožňuje nejen klinickým pracovištím 

vyššího typu, ale i neurologickým ambulan-

cím provádět alespoň základní vyšetření za-

měřená na funkce ANS. V souladu s tím se zvy-

šuje možnost včasné dia gnostiky a včasného 

záchytu autonomních poruch i v našich zdra-

votnických zařízeních. Stanovení správné dia-

gnózy typu autonomního postižení by mělo 

mít svůj dopad jak na pa cienta, tak na lékaře. 

Průkaz AN nebo dysfunkcí totiž vyžaduje ve 

většině případů významný zásah do den ního 

i léčebného režimu těchto nemocných. Pro lé-

kaře má pak zachycení autonomních poruch 

význam signální, protože takový pa cient vyža-

duje zvýšenou pozornost a péči. Cílem tohoto 

příspěvku bylo podat stručný přehled spektra 

dia gnóz s generalizovaným nebo lokálním po-

stižením ANS spolu s uvedením jejich charak-

teristik a dále seznámit s dostupnými meto-

dami vyšetřování tohoto subsystému nervové 

soustavy v podmínkách běžné klinické praxe.

Seznam zkratek
123I-MIBG –  123I-metaiodobenzylguanidin

ANS –  autonomní nervový systém

AN –  autonomní neuropatie

DAN –  diabetická autonomní neuropatie

DM –  diabetes mel litus

GIT –  gastrointestinální trakt

FAP I – familiární amyloidóza typu I

HSAN –  hereditární senzitivní a autonomní neuropatie

KRBS –  komplexní regionální bolestivý syndrom

MSA –  multisystémová atrofie

OH –  ortostatická hypotenze

PAF –  čisté autonomní selhání

QSART –  kvantitativní sudomotorický test

SAVSF –  spektrální analýza variability srdeční frekvence

SF –  srdeční frekvence

SSR –  sympatická kožní odpověď

TK –  krevní tlak

VSF –  variabilita srdeční frekvence
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11. Jedním z kritérií syndromu posturální 
ortostatické tachykardie (POTS) je:
a)  zvýšení srdeční frekvence o 10 a více tepů 

za min během 10min stoje

b)  zvýšení srdeční frekvence o 30 a více tepů 

za min během 10min stoje

c)  zvýšení srdeční frekvence o 40 a více tepů 

za min během 3min stoje

d)  zvýšení srdeční frekvence o 50 a více tepů 

za min během 15min stoje

12. Mezi příznaky nebo projevy tetanie nepatří:
a) klonické křeče

b) Chvostkův příznak

c) Trous seaův příznak

d) karpopedální spazmy

13. Mezi lokalizované autonomní poruchy 
nepatří:
a)  komplexní regionální bolestivý syndrom typu I

b) Hornerův syndrom

c) Rettův syndrom

d) harlekýnský syndrom 

14. Mezi anticholinergní účinky léků nepatří:
a) hypo- až anhidróza

b) zrychlení pasáže trávicím traktem 

c) poruchy akomodace

d) xerostomie

15. Do rozšířeného vyšetření autonomního 
nervového systému se obvykle nezařazují:
a)  vyšetření krevního tlaku na adrenergní 

funkce sympatiku

b)  vyšetření sudomotoriky nebo vyšetření 

sympatické kožní odpovědi

c) farmakologické zkoušky

d)  vyšetření kardiovagálních funkcí nebo 

hodnocení variability srdeční frekvence 

1. Dotazník na hodnocení autonomních 
funkcí u nemocných s Parkinsonovu 
nemocí je:
a) COMPASS 31

b) ASP

c) SCOPA-AUT

d) SAS

2. Mezi poruchy kardiovagálních funkcí 
nepatří:
a) snížení variability srdeční frekvence

b) snížení respirační sinusové arytmie

c) ortostatická hypotenze

d) klidová tachykardie

3. Základní vyšetření autonomního 
nervového systému má být zahájeno 
hodnocením:
a) sudomotoriky 

b)  změn srdeční frekvence v kardiovagálních 

zkouškách

c) změn krevního tlaku ve funkčních zkouškách

d) zornicových reakcí

4. V ortostatické zkoušce dochází 
fyziologicky po postavení (při hodnocení 
srdeční frekvence):
a)  ke kardiodeceleraci a následně ke 

kardioakceleraci

b)  ke kardioakceleraci a poté již zůstává 

srdeční frekvence nezměněna

c)  ke kardiodeceleraci a poté již zůstává 

srdeční frekvence nezměněna

d)  ke kardioakceleraci a následně ke 

kardiodeceleraci

5. Známkou těžkého postižení sympatiku je 
po postavení z lehu:
a)  zvýšení systolického krevního tlaku 

o 20 m m Hg

b)  snížení systolického krevního tlaku 

o 10 m m Hg

c)  snížení systolického krevního tlaku 

o 20 a více m m Hg a diastolického tlaku 

o 10 a více m m Hg 

d)  snížení systolického krevního tlaku 

a zvýšení diastolického tlaku

6. U diabetické autonomní neuropatie se 
obvykle jako první objevuje postižení:
a) sympatiku

b) vagu (parasympatiku)

c) enterického (enterálního) subsystému

d)  sympatiku a vagu (parasympatiku) 

současně

7. U které hereditární senzitivní 
a autonomní neuropatie (HSAN) 
se objevují fungiformní papily 
na jazyku:
a) u HSAN I

b) u HSAN II

c) u HSAN III

d) u HSAN IV

8. Který z uvedených názvů je 
nejnovější a má být nyní preferován 
a užíván:
a) algodystrofi cký syndrom

b)  komplexní regionální bolestivý syndrom 

typu I

c) refl exní sympatická dystrofie

d) Sudeckův syndrom

9. Zkratka SUDEP označuje:
a)  náhlé kruté bolesti s autonomní 

symp tomatikou

b)  náhlý rozvoj endokrin ních 

poruch

c)  náhlé neočekáváné úmrtí pa cientů 

s epilepsií

d)  rychlý rozvoj deprese s autonomními 

projevy

10. Mezi nervově zprostředkované synkopy 
nepatří:
a) synkopy při ortostatické hypotenzi

b) vazovagální synkopy

c) mikční synkopy

d) syndrom karotického sinu
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