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Autonomní dysfunkce a její dia gnostika 
u roztroušené sklerózy

Autonomic Dysfunction and its Dia gnostic Tools in Multiple Sclerosis

Souhrn
Dysfunkce autonomního nervového systému patří k častým klinickým projevům roztroušené skle-

rózy (RS). Incidence autonomní dysfunkce (AD) u pa cientů s RS se v různých studiích pohybuje 

mezi 16 a 80 % a jednoznačně se zvyšuje s délkou trvání RS a progredující disabilitou. Může se však 

projevit v kterékoli fázi demyelinizačního onemocnění a dokonce může být jeho prvním klinickým 

projevem. AD významně ovlivňuje kvalitu života pa cientů s RS a přispívá k celkové disabilitě. Přesto 

postižení autonomního nervového systému patří mezi stále relativně poddia gnostikované symp-

tomy tohoto onemocnění. Nejčastějším a nejzávažnějším typem AD u pa cientů s RS je narušení 

funkce kardiovaskulárního a/ nebo urogenitálního systému. Méně častá je dysfunkce gastrointes-

tinální, sudomotorická či narušení pupilomotoriky. Autonomní (především kardiovaskulární) dys-

funkce u pa cientů s RS také úzce souvisí s rozvojem únavy. Cílem tohoto sdělení je poskytnout 

přehled jednotlivých typů AD u pa cientů s RS a možností jejich dia gnostiky. 

Abstract
Autonomic nervous system dysfunction (AD) represents a frequent clinical presentation of multi-

ple sclerosis (MS). According to published studies, the incidence of AD in MS patients ranges be-

tween 16 and 80% and gradually increases with the length of the demyelinating disease and with 

the progression of disability. However, AD can occur in any phase of MS and can even represent 

its fi rst symptom in some patients. Autonomic dysfunction has a signifi cant negative impact on 

the quality of life in MS patients and contributes to overall disability. Even so, autonomic nervous 

system dysfunction is frequently underdiagnosed in patients with multiple sclerosis. Cardiovascu-

lar and urogenital dysfunction are the most frequent types of AD in MS patients with the highest 

impact on their clinical status and the quality of life. Less frequently, gastrointestinal, sudomotor 

or pupilomotor dysfunction can be found. Autonomic (in particular cardiovascular) dysfunction 

in multiple sclerosis is closely related to fatigue, another frequent clinical symptom in MS patients. 

The aim of this paper is to sum up the spectrum of symptoms of autonomic dysfunction in multi-

ple sclerosis and its diagnostic tools. 
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Úvod
Autonomní dysfunkce (AD) je častý a zá-

važný symp tom roztroušené sklerózy 

(RS) [1,2], který významně ovlivňuje kvalitu 

života pa cientů s tímto onemocněním [3].

Incidence autonomních symp tomů se 

u pa cientů s RS dle různých studií pohybuje 

v rozmezí od 16 do 80 % [4]. Výskyt subjek-

tivně vnímaných obtíží je přitom poněkud 

častější než objektivní průkaz AD pomocí 

příslušných paraklinických (většinou elektro-

fyziologických) metod [1].

Postižení autonomního nervového sys-

tému (ANS) se může objevit již v počáteč-

ních fázích neurologického onemocnění [4], 

nejčastěji ale výskyt symp tomů vegetativní 

dysfunkce narůstá s délkou trvání onemoc-

nění RS [5]. 

U pa cientů s RS dochází v různé míře k po-

stižení sympatického i parasympatického 

nervového systému. Sympatická dysfunkce 

vzrůstá s délkou trvání RS, zatímco postižení 

parasympatiku koreluje spíše s progresí kli-

nické disability [6]. 

Etiopatogeneze rozvoje AD u RS je vysvět-

lována přítomností demyelinizačních lézí ve 

strukturách mozku a míchy, odpovědných za 

centrální regulaci ANS. Jedná se především 

o léze oblasti v okolí 4. mozkové komory 

v mozkovém kmeni a o postižení prodlou-

žené a spinální míchy [7,8]. Saari et al proká-

zali, že míra postižení ANS u pa cientů s RS 

je přímo úměrná celkovému objemu lézí na 

magnetické rezonanci (MR) mozku [9]. Tato 

korelace neplatí u postižení spinální míchy, 

kde míra AD souvisí spíše s míšní atrofií 

než s přítomností demyelinizačních ložisek. 

AD u pa cientů s RS tedy vzniká nejen jako 

důsledek demyelinizace, ale také v rámci 

axonální ztráty (např. jako podkladu spinální 

atrofie) [10].

Klinická manifestace AD u pa cientů s RS 

je poměrně variabilní. Mezi nejčastější pro-

jevy patří sfi nkterová dysfunkce a dysfunkce 

kardiovaskulární [4]. Ostatní symp tomy 

(např. sudomotorické, gastrointestinální, se-

xuální a pupilomotorické) se vyskytují méně 

často [4]. Většina zmíněných projevů vegeta-

tivní dysfunkce přispívá k celkové disabilitě 

pa cientů s RS [5].

Ačkoliv postižení ANS jednoznačně patří 

mezi časté projevy RS, řada jeho symp tomů 

zůstává stále poddia gnostikována a klinická 

manifestace AD převážně není zohledňo-

vána ani při hodnocení disability. V sou-

časné době je k popsání celkové míry disa-

bility u pa cientů s RS nejčastěji využívána 

Kurtzkeho škála (Kurtzke Expanded Disabi-

lity Status Scale; EDSS) [11]. V této škále jsou 

však symp tomy AD uváděny pouze okrajově 

(jedná se především o dotazy zaměřené na 

sfi nkterové a sexuální dysfunkce) [4]. 

Projevy AD významně ovlivňují kvalitu 

života pa cientů s RS a jedná se o závažné 

a zčásti ovlivnitelné symp tomy. V klinické 

praxi je proto vhodné dia gnostikovat jejich 

přítomnost, a to zejména pomocí cílených 

anamnestických dotazů. Ještě výhodnější 

jsou pro tento účel specializované dotaz-

níky, z nichž ně kte ré umožňují nejen zhod-

notit přítomnost daného typu klinických ob-

tíží, ale také do určité míry kvantifi kovat jejich 

závažnost [12–14].

Pro účely vědeckých studií je v současné 

době zřejmě nejčastěji využívaným dotazní-

kem, zaměřeným na dysfunkci ANS, tzv. Au-

tonomic Symp tom Profi le (ASP) [12]. Tento 

dotazník zahrnuje 169 položek a je rozdělen 

na dílčí škály odpovídající jednotlivým typům 

AD. Je zaměřen na nejvýznamnější a nejčas-

tější symp tomy AD. Dotazník je strukturován, 

což usnadňuje jeho vyplňování. Část otázek 

je cílena na přítomnost daného typu klinic-

kých obtíží. V případě potvrzení jejich vý-

skytu je pa cient následně směřován k zod-

povězení doplňujících otázek umožňujících 

zpřesnění informací o příslušných autonom-

ních symp tomech. Vyplnění trvá asi 30 min 

a po základní instruktáži jej zvládne pa cient 

vyplnit samostatně [12]. Dotazník byl poprvé 

publikován v roce 1999 a dále se rutin ně vy-

užívá. Poskytuje komplexní a detailní infor-

mace o celém spektru autonomních funkcí. 

Jedinou nevýhodou je velký rozsah dotaz-

níku a s ním související již zmiňovaná časová 

náročnost jeho použití. Dosud nebyla publi-

kována žádná studie zabývající se hodnoce-

ním ASP u pa cientů s RS.

Dalším dotazníkem zaměřeným na dia-

gnostiku AD je COMPASS 31 (Composite 

Autonomic Symp tom Score) [13,14]. Jedná 

se v podstatě o zkrácenou verzi ASP, která 

opět umožňuje dia gnostikovat přítomnost 

celého spektra symp tomů AD a také kvan-

tifikovat jejich závažnost. Skládá se z díl-

čích škál zaměřených na ortostatickou into-

leranci a vazomotorickou, sudomotorickou, 

gastroinstestinální, sfinkterovou a pupilo-

motorickou dysfunkci. Dotazník se široce vy-

užívá k dia gnostice AD u periferních neuro-

patií vč. polyneuropatie tenkých vláken [14]. 

Recentně byl validován také k dia gnostice 

AD u pa cientů s RS [3].

K základní orientační dia gnostice AD je 

možné využít též jednoduchý dotazník [15], 

který byl cíleně vytvořen právě za účelem 

rychlé a snadné identifikace příznaků AD 

u pa cientů s RS [15]. Zahrnuje šest základ-

ních položek, z nichž každá refl ektuje jeden 

ze základních typů AD při RS (ortostatickou 

intoleranci, změny kožního prokrvení, dys-

funkci termoregulační, sfinkterovou a se-

xuální a gastroparézu) [15]. U každé z těchto 

položek jsou podrobněji vysvětleny možné 

klinické projevy. Pa cient pak každou z těchto 

šesti položek skóruje „ano“ nebo „ne“ podle 

toho, zda pociťuje alespoň ně kte rý z vyjme-

novaných příznaků [15].

AD lze dále objektivizovat pomocí parakli-

nických metod, a to nejčastěji metod elek-

trofyziologických. K dia gnostice kardiovas-

kulární AD je využíván především HUT test 

(Head Up Tilt test –  test na nakloněné ro-

vině), analýza variability srdeční frekvence 

(tzv. Ewingovy testy či analýza spektrální), 

případně handgrip test. K průkazu dysfunkce 

sudomotorické lze využít např. sympatickou 

kožní odpověď (Sympathetic Skin Response; 

SSR), kvantitativní sudomotorický axon re-

fl ex (Quantitative Sudomotor Axon Refl ex 

Test; QSART) nebo termoregulační potní test 

(Thermoregulatory Sweat Test; TST). Pro dia-

gnostiku sfi nkterové a sexuální dysfunkce 

mohou být použity urodynamické vyšetřo-

vací metody a dále somatosenzorické evo-

kované potenciály (SEP) n. pudendus a mo-

torické evokované potenciály (MEP) svalů 

pánevního dna. 

Typy AD u RS
Narušení centrální autonomní regulace může 

u pa cientů s RS postihovat řadu funk čních 

systémů organizmu. Z tohoto hlediska nej-

častěji rozlišujeme dysfunkci kardiovaskulární, 

gastrointestinální, sexuální, pupilomotoric-

kou, sudomotorickou a dysfunkci močového 

měchýře. K poruše autonomních funkcí má 

úzký vztah také únava a potíže se spánkem. 

Kardiovaskulární dysfunkce
Jedním z nejčastějších typů AD u pa cientů 

s RS je kardiovaskulární autonomní dys-

funkce (KD), která se projevuje zejména or-

tostatickou intolerancí. Kardiální dysfunkce 

se však u pa cientů s RS může objevit i v jiné 

souvislosti než v rámci narušení funkce ANS 

(např. jako nežádoucí účinek terapie). 

KD postihuje více než dvě třetiny pa cientů 

s RS [16,17] a její výskyt vzrůstá s trváním 

onemocnění [16]. Podle ně kte rých studií 

její výskyt a závažnost korelují se zvýšenou 

únavností u pa cientů s RS [18,19]. 

Dominující klinickou manifestací KD je or-

tostatická intolerance, která je přítomna asi 
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u 50 % pa cientů s RS [20]. Mezi typické symp-

tomy ortostatické intolerance patří závrať, 

nauzea a palpitace, které se objevují v bez-

prostřední návaznosti na změnu polohy na 

vertikální (tj. obvykle po postavení) nebo při 

dlouhodobém stání nebo sezení. 

V případě, že se u pa cienta s RS náhle ob-

jeví recentní kardiální symp tomy, je nezbytné 

na tyto obtíže nahlížet také jako na možný 

příznak akutní exacerbace RS (zejména v pří-

padě léze v oblastech relevantních cent-

rální autonomní regulaci –  viz výše). Akutně 

vzniklá léze centrálního nervového systému 

může navíc vést ke zvýšenému uvolnění ka-

techolaminů, které následně způsobují ne-

krotické změny v kardiálních myocytech [21]. 

Tímto mechanizmem pak může dojít k naru-

šení endokardiálního převodního systému 

a vzniku sinusové bradykardie nebo paroxy-

smální fi brilace síní [22,23]. 

Popsány byly i případy rozvoje kardiogen-

ního šoku a plicního edému, které se rozvi-

nuly v rámci akutního relapsu RS [23,24], a to 

pravděpodobně v důsledku přítomnosti de-

myelinizačních lézí v mozkovém kmeni, jež 

vedou k narušení centrální autonomní regu-

lace kardiopulmonálního systému [24,25]. 

KD se může objevit u pa cientů s RS 

i jako nežádoucí účinek terapie demyeli-

nizačního onemocnění, a to nejčastěji při 

léčbě kortikosteroidy, mitoxantronem nebo 

fi ngolimodem. 

Kortikosteroidy jsou indikovány k léčbě 

akutní ataky RS. Standardní postup je podání 

metylprednizolonu v dávce 3– 5 g během 

3– 7 dnů intravenózně [27]. Kortikosteroidy 

v uvedeném dávkování mohou vyvolat sr-

deční arytmie [28], nejčastěji sinusové ta-

chykardie nebo bradykardie. V ojedinělých 

případech se po podání kortikosteroidů ob-

jevují potíže charakteru atrioventrikulárního 

bloku, fibrilace síní nebo ventrikulární ta-

chykardie [28]. Riziko rozvoje srdečních aryt-

mií po podání vysokých dávek kortikoidů 

je vyšší u pa cientů s RS s již prokázanou AD 

a dále u kuřáků [28]. 

Mitoxantron se v terapii RS používal pře-

devším v minulosti. Jedná se o cytostati-

kum s antrachinonovou strukturou, které 

v současné době není v České republice pro 

léčbu RS registrováno, ale vzhledem k pro-

kázanému klinickému efektu v terapii RS je 

jeho podání možné po individuálním schvá-

lení revizním lékařem především v indikaci 

rychle progredující RS [29]. Mitoxantron je 

přímo toxický pro kardiomyocyty a může 

vyvolat akutní, subakutní či chronické změny 

kardiální funkce, a to s vyšším rizikem u osob 

s preexistujícím kardiálním onemocněním. 

Chronická kardiotoxicita je závislá na ku-

mulativní dávce preparátu. Proto je v prů-

běhu léčby nutné monitorovat srdeční 

ejekční frakci [30]. Echokardiografi cké vyšet-

ření je nutno provádět před zahájením léčby 

a během ní. Pokles ejekční frakce pod 55 % 

je spojen s rizikem srdečního selhání a tera-

pie mitoxantronem musí být ukončena [31].

Fingolimod patří mezi perorální speci-

fi ckou terapii RS. Indikací k jeho nasazení 

je rychle progredující relaps-remitentní 

RS [32]. Fingolimod může způsobit zpo-

malení srdeční frekvence, a to jak u zdra-

vých jedinců, tak u pa cientů s RS [33]. Zpo-

malení tepové frekvence je většinou rychle 

regulováno a ke kompletní úpravě dochází 

během 4– 6 hod [33]. Přechodné, klinicky 

asymp tomatické bradykardie se po podání 

fi ngolimodu vyskytují u 0,5– 2,4 % pa cientů. 

U menší části nemocných (cca 0,9 %) může 

terapie fi ngolimodem vést k výraznějšímu 

ovlivnění kardiovaskulárních funkcí, přičemž 

mezi nejzávažnější patří atrioventrikulární 

blokáda, která se objevuje u 0,4 % pa cientů 

léčených tímto přípravkem [34]. Pa cienti 

s RS, u kterých je dia gnostikováno posti-

žení ANS, projevující se zvýšenou parasym-

patickou a sníženou sympatickou modulací, 

jsou vznikem bradykardie po podání fi ngoli-

modu ohroženi více [35]. 

Vzhledem k uvedenému riziku roz-

voje bradykardie je důležité monitorovat 

pa cienta po zahájení léčby během prvních 

6 hod 12svodovým elektrokardiografi ckým 

vyšetřením (EKG), měřit krevní tlak a pulz kaž-

dou hodinu a kontaktovat kardiologa v pří-

padech, kdy tepová frekvence klesne pod 

40/ min. Obecně je asymp tomatická bra-

dykardie po podání fi ngolimodu častá, ale 

přechodná a asistenci kardiologa obvykle 

nevyžaduje [35]. 

Dia gnostika KD pa cientů s RS

K nejčastěji užívaným dia gnostickým testům 

KD patří HUT test, statický zátěžový test (tzv. 

handgrip) využívající izometrickou svalovou 

kontrakci a testy variability srdeční frekvence 

s využitím metod časové a/ nebo frekvenční 

analýzy.

HUT test
Při dia gnostice KD u pa cientů s RS se vyu-

žívá především testu na nakloněné rovině 

s hlavou vzhůru (Head Up Tilt test; HUT 

test). HUT test je dia gnostickou modalitou 

funkční kardiologie. S jeho pomocí lze stu-

dovat jak časné autonomní kardiovaskulární 

refl exy (časná odpověď během 30– 60 s), tak 

neurokardiogen ní refl exy (pozdní odpověď 

za 30– 60 min). V úvodu testu je změřen zá-

kladní krevní tlak a srdeční frekvence po 

dobu 5 min u pa cienta v horizontální poloze. 

Poté se provede elevace pa cienta do 80° 

a oba parametry (tlak i tepová frekvence) se 

měří dalších 5– 45 min (případně do objevení 

synkopy) v závislosti na tom, zda testujeme 

časné kardiovaskulární či neurokardiogen ní 

refl exy. Časné autonomní kardiovaskulární 

refl exy jsou obdobné jako refl exní změny po 

postavení –  změny tlaku jsou řízeny sympati-

kem, změny tepové frekvence parasympati-

kem. Na rozdíl od postavení dochází v časné 

fázi k přesunu 25– 30 % venózní krve z cen-

trálního do periferního kompartmentu, sní-

žení venózního návratu k srdci a snížení 

srdečního výdeje. Snížená aferentace z ba-

roreceptorů vede ke snížení tonu parasym-

patiku a následně zvýšení tonu sympatiku, 

k zvýšení cévního tonu a periferní rezistence. 

Krevní tlak fyziologicky nepoklesne. Neuro-

kardiogen ní refl exy jsou používány k detekci 

neurokardiogen ní synkopy, u které dochází 

k hypotenzi a paradoxní bradykardii [36]. 

U pa cientů s RS je pomocí HUT testu často 

dia gnostikována ortostatická hypotenze (vý-

znamný pokles krevního tlaku po postavení) 

nebo syndrom posturální ortostatické tachy-

kardie (POTS) [37]. Za příčinu rozvoje obou 

těchto abnormit je považováno narušení 

funkce sympatiku. U ortostatické hypotenze 

dochází vlivem této dysfunkce k dysbalanci 

vazokonstrikčních refl exů, které jsou odpo-

vědné za udržení krevního tlaku po vertika-

lizaci [38]. POTS je charakterizován nárůstem 

tepové frekvence v návaznosti na vertikali-

zaci bez rozvoje ortostatické hypotenze a kli-

nicky se projevuje symp tomy ortostatické 

intolerance [39]. POTS se u pa cientů s RS vy-

skytuje poměrně často a předpokládá se, že 

přímo souvisí s demyelinizačními změnami 

mozkového kmene [17,39]. 

Statický zátěžový test („handgrip“) –  
izometrická svalová kontrakce
Mezi další klinické testy, které slouží k hod-

nocení kardiovaskulární autonomní regu-

lace, patří statický zátěžový test („handgrip“). 

Pa cient vyvine izometrickou svalovou kon-

trakci (např. stisk ruky) po dobu 3– 5 min 

silou odpovídající 30 % maxima. Svalová 

kontrakce zvyšuje afterload kompresí arte-

riol a zvýšením celkové periferní cévní rezis-

tence. Fyziologicky by mělo dojít k vzestupu 

diastolického tlaku o 15 m m Hg a vzestupu 

tepové frekvence. Hodnoty vzestupu tlaku 
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mezi 11– 15 m m Hg jsou hodnoceny jako 

hraniční, hodnoty pod 10 m m Hg jsou jed-

noznačně patologické [40]. Test odráží pře-

devším funkci sympatického nervového sys-

tému. U pa cientů se sympatickou dysfunkcí 

při RS je většinou prokazován signifi kantně 

nižší vzestup krevního tlaku oproti zdravým 

kontrolám [19,38]. 

Hodnocení variability srdeční frekvence
Vliv autonomních nervových funkcí na kar-

diovaskulární systém odráží také hodno-

cení variability srdeční frekvence [41]. Pro 

její testování lze využít metody tzv. časové 

analýzy [41] (souhrn ně označované jako tzv. 

Ewingovy testy) nebo analýzy frekvenční 

(pomocí tzv. spektrální analýzy) [42]. Obě 

metody vycházejí ze skutečnosti, že srdeční 

frekvence (obdobně jako další bio logické 

parametry, např. krevní tlak) vykazuje při 

hodnocení v delších časových úsecích fy-

ziologickou variabilitu, která se mění při dys-

funkci ANS. Testování lze provádět v klido-

vých podmínkách (vleže, při spontán ním 

dýchání) nebo při aktivaci s použitím stan-

dardizovaných zkoušek se známým vlivem 

na aktivitu ANS, jakými jsou např. hluboké 

dýchání, Valsalvův manévr, statický zátěžový 

test („handgrip“) a zejména aktivní vertikali-

zace (tzv. ortostatická zkouška), resp. ortokli-

nostatický test (zkouška leh-stoj-leh) [41,42].

Nevýhodou metodiky je skutečnost, že 

variabilita srdeční frekvence je významně 

ovlivněna řadou patologických stavů, farma-

kologických vlivů i fyziologických proměn-

ných, a nálezy tak mohou být zkresleny např. 

medikací (typicky betablokátory, digoxinem 

apod.), stejně jako výraznější aktuální psy-

chickou zátěží a dalšími fyziologickými i pa-

tologickými proměn nými [41,42]. Testování 

také není hodnotitelné u pa cientů s většinou 

typů srdečních arytmií. 

Časová analýza variability 

srdeční frekvence (Ewingovy testy) 

Hodnocení variability srdeční frekvence 

(HRV) časovou analýzou je široce dostupný 

a relativně nenáročný test, jehož provedení 

umožňuje i většina běžně dostupných elek-

tromyografi ckých (EMG) přístrojů. Hodno-

cena bývá řada parametrů [41,42], které od-

ráží zejména parasympatické autonomní 

funkce (i když v obecné rovině se na mo-

dulaci srdeční frekvence, tedy i na nále-

zech většiny zmíněných parametrů, po-

dílí jak složka parasympatická, tak složka 

sympatická). Vedle hodnocení klidové HRV 

při normálním dýchání je sledována také 

reakce ANS na různé typy aktivačních ma-

névrů (nejčastěji Valsalvův manévr, hluboké 

dýchání a/ nebo aktivní vertikalizaci) [41,42]. 

K hodnocení kaž dého ze zmíněných zátěžo-

vých testů jsou užívány specifi cké parame-

try odrážející dynamiku fyziologické reakce 

kardiovaskulárního systému na daný typ 

aktivace. 

Studie využívající pro hodnocení AD 

u pa cientů s RS metody časové analýzy HRV 

nepřinášejí jednoznačné výsledky. Ně kte ré 

práce prokazují u pa cientů s RS při 24hod 

holterovské monitoraci srdeční frekvence při 

normálním dýchání signifi kantní pokles její 

HRV oproti zdravým kontrolám [43,44]. Hod-

noty HRV v těchto studiích vykazovaly signi-

fi kantní negativní korelaci s disabilitou. Sig-

nifi kantní alterace HRV v testu hlubokého 

dýchání byla prokázána i v další studii [45], 

zatímco jiné práce [19,38,46] prokazují sice 

mírnou redukci HRV, většinou ale nedosa-

hující statistické významnosti. Test reakce 

na postavení bývá u pa cientů s RS často vý-

znamně abnormální a koreluje se zvýšenou 

únavností [19,38]. Reakce HRV na Valsalvův 

manévr se u pa cientů s RS většinou signifi -

kantně neliší od zdravých kontrol [19,38,46].

Frekvenční (spektrální) analýza 

variability srdeční frekvence (SAHRV) 

Alternativou předchozí metodiky je testování 

variability srdeční frekvence pomocí spekt-

rální analýzy (SAHRV) [47]. Na rozdíl od ana-

lýzy časové umožňuje tato metoda validnější 

odlišení aktivity sympatické a parasympa-

tické složky ANS, a tedy hodnocení balance 

vagu a sympatiku [47]. Podstatou metodiky 

je skutečnost, že kolísání srdeční frekvence 

probíhá současně v různých rytmech, které 

mají z fyziologického hlediska odlišný vý-

znam. Jednotlivé frekvence, na nichž ke zmí-

něné oscilaci dochází, lze pomocí spektrální 

analýzy vzájemně odlišit a rozdělit do něko-

lika (obvykle čtyř) pásem [47], která odrážejí 

funkce různých složek ANS [47,48]. 

Nejvýznamnější je pásmo nízkofrekvenční 

(v rozsahu 0,04– 0,15 Hz), které refl ektuje sou-

časně aktivitu sympatiku i vagu (přičemž 

míra jejich zastoupení závisí na vyšetřované 

situaci, např. poloze těla). Souvisí zřejmě 

s periodickými změnami periferní cévní re-

zistence a dále s barorefl exními mechani-

zmy. Vysokofrekvenční pásmo (0,15– 0,40 Hz) 

odráží zejména aktivitu vagu spojenou s fy-

ziologickou respirační arytmií. Fyziolo-

gický podklad zbylých dvou frekvenčních 

pásem, tj. pásma ultranízko frekvenčního (do 

0,0033 Hz) a velmi nízkofrekvenčního (very 

low frequency, 0,0033–  0,04 Hz), není dosud 

jednoznačně objasněn. Tato frekvenční 

pásma proto většina publikovaných studií 

nezohledňuje [48]. 

Obdobně jako při využití metod časové 

analýzy lze HRV testovanou pomocí spekt-

rální analýzy hodnotit v klidovém stavu (při 

spontán ním dýchání) a/ nebo za standar-

dizovaných zkoušek. Nejčastějším aktivač-

ním manévrem je zde ortoklinostatický test 

(zkouška leh-stoj-leh) [47]. 

SAHRV představuje, zejména s ohledem 

na zmíněnou lepší možnost odlišení podílu 

sympatické a vagové aktivity, vylepšení dříve 

užívaných metodik.

Podobně jako v případě metod časové 

analýzy HRV přináší také vyšetření SAHRV 

u pa cientů s RS v různých studiích poměrně 

nejednoznačné výsledky. Brezinova et al 

prokázali u pa cientů s RS metodou spek-

trální analýzy pokles HRV ve všech hodno-

cených frekvenčních pásmech [45], který 

koreluje s alterací sympatických i parasym-

patických funkcí. Jiní autoři nalezli signi-

fikantní změny parametrů SAHRV pouze 

u pa cientů s RS s klinickými známkami orto-

statické intolerance [38]. Další studie proka-

zují zase změny především v nízkofrekven-

čních pásmech [46].

Příčinou rozdílných výsledků zmíněných 

studií může být různý klinický stav sledova-

ných pa cientů. Variabilita srdeční frekvence 

signifikantně klesá v důsledku inaktivity, 

a negativní korelace s disabilitou je tedy lo-

gická a zcela očekávatelná. U pa cientů s po-

kročilejší disabilitou jsou proto alterovány 

nálezy více testů HRV, a to výrazněji oproti 

pa cientům s méně pokročilým základním 

onemocněním. 

Dysfunkce močového měchýře
Celoživotní prevalence symp tomů vyplý-

vajících z dysfunkce močového měchýře je 

u pa cientů s RS u více než 97 % [49]. U 9 % 

pa cientů s RS je porucha močení prvním 

příznakem neurologického onemocnění 

a u 2 % pa cientů je mikční dysfunkce jeho je-

diným symp tomem [49]. 

Dysfunkce močového měchýře vzniká 

nejčastěji jako přímý důsledek demyelinizač-

ních lézí v míše, které vedou k narušení spo-

jení mezi mikturickým centrem v dorzálním 

segmentu pontu a parasympatickými gang-

lii močového měchýře [50]. 

U pa cientů s predilekční míšní lokalizací 

neurologického postižení je nejčastěji se vy-

skytující dysfunkcí močových cest hyper-

reflexie detruzoru. Klinicky se projevuje 
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symp tomy hyperaktivního močového mě-

chýře: frekventní močení u 17– 65 %, urgence 

24– 86 % a urgentní inkontinence 34– 72 % 

pa cientů s RS. Další (méně častou) skupinou 

potíží jsou obstrukční příznaky [51]. 

Na základě suprapontin ních lézí se až 

u 40 % pa cientů s RS rozvine detruzoro-

sfi nkterová dys synergie (DSD), při níž do-

chází k současným kontrakcím běžně anta-

gonisticky působících svalů, tj. m. detrusor 

a m. sphincter, což vede ke zvýšení intrave-

zikálního tlaku. Klinickými projevy DSD jsou 

epizody inkontinence provázené nedosta-

tečným vyprázdněním. V menší míře do-

chází u pa cientů s RS také k hypokontraktilitě 

detruzoru až k retenci moči. Jímací a eva-

kuační příznaky se mohou i kombinovat. 

Asi 33 % pa cientů s RS s dia gnostikovanou 

hyper refl exií detruzoru trpí zároveň DSD [51]. 

Močová retence a přítomnost močového re-

zidua mohou vést k hydronefróze a chronic-

kému renálnímu selhání [49]. Vysoká inci-

dence poruch funkce močového měchýře 

u pa cientů s RS je také podkladem pod-

statně častějších močových infekcí v této 

skupině pa cientů ve srovnání se zdravou po-

pulací [52]. Uroinfekce (stejně jako jiné in-

fekce u pa cientů s RS) mohou u nich způ-

sobit přechodné zhoršení neurologické 

symp tomatiky a/ nebo vyvolat relaps základ-

ního onemocnění [52]. 

Dia gnostika dysfunkce močového 

měchýře
Pro dia gnostiku dysfunkce močového mě-

chýře je využíváno především urologické 

a urodynamické vyšetření a dále elektrofy-

ziologické metody, zejména elektromyogra-

fie svalů pánevního dna, vyšetření sakrálních 

refl exů a evokované potenciály n. pudendus. 

Urologické a urodynamické vyšetření
Dia gnostika dysfunkce močového měchýře 

je komplexní a zahrnuje urologické a urody-

namické vyšetření, případně ně kte ré elektro-

fyziologické metody. V rámci urologického 

vyšetření se provádí mj. sonografi cké vyšet-

ření ledvin k vyloučení dilatace horních cest 

močových, a dále vyšetření močového mě-

chýře, vč. měření postmikčního rezidua [53]. 

Vždy je také nutno vyšetřit močový sedi-

ment a kultivaci moči kvůli případné uroin-

fekci, která (jak již bylo uvedeno) může zhor-

šovat již přítomné symp tomy i základní 

onemocnění jako takové [53]. Zásadní vý-

znam v dia gnostice močové dysfunkce má 

urodynamické vyšetření. Základem je prove-

dení urofl owmetrie (metoda, pomocí které 

se měří rychlost a event. objem proudu 

moči za určitou časovou jednotku). Při pa-

tologickém nálezu a/ nebo při anamnestic-

kých údajích svědčících pro evakuační poru-

chu je nezbytné doplnění cystometrického 

vyšetření (tedy měření vztahu mezi intra-

vezikálním tlakem a objemem močového 

měchýře) [4,53]. Obě metody jsou zejména 

v kompetenci urologů. 

Uvedená urodynamická vyšetření mohou 

být doplněna o elektromyografi cké vyšet-

ření (EMG) svalů pánevního dna, vyšetření 

sakrálních refl exů a / nebo evokované poten-

ciály nervus pudendus. Tato vyšetření jsou již 

většinou prováděna v neurofyziologických 

laboratořích. 

Elektromyografi cké vyšetření svalů 
pánevního dna
Elektromyografie svalů pánevního dna vč. 

sfinkterů umožňuje hodnocení integrity 

inervace těchto svalů, tedy především po-

souzení funkce dolního motoneuronu a sa-

králních míšních kořenů (tj. úseku mezi mo-

toneurony v Onufově jádru v sakrální míše 

(S3– S5) a vyšetřovaným svalem). Nepřímo 

(prostřednictvím hodnocení volní kon-

trakce) lze tímto vyšetřením získat také in-

formace o integritě spojení mikturického 

centra v dorzálním segmentu pontu s Onu-

fovým jádrem, která může být dia gnosticky 

přínosná u pa cientů s DSD. Vzhledem k rela-

tivně snadnému přístupu a dostatečně ob-

jemné svalové hmotě je zevní anální sfi nkter 

nejčastěji vyšetřovaným svalem pánevního 

dna [54– 57]. Na rozdíl od končetinových 

svalů, kde je ve zdravém relaxovaném svalu 

přítomno elektrické ticho, ve sfi nkteru ně-

kte ré motorické jednotky vybíjejí konti-

nuálně. Při volní kontrakci dochází samo-

zřejmě k aktivaci dalších MUPs. Metoda tedy 

umožňuje vyšetření potenciálů obou popu-

lací motorických jednotek (MUP): refl exně 

(nebo volně) aktivovaných vysokopraho-

vých MUP a kontinuálně aktivních nízkopra-

hových MUP [56]. Hodnocení abnormální 

spontán ní aktivity (fi brilací a pozitivních os-

trých vln) je však v tomto svalu z důvodu 

kontinuální aktivity nízkoprahových MUPs 

obtížné a méně spolehlivé než ve svalech 

končetinových. Při vyšetření se elektroda za-

vádí vleže na boku, bez lokální anestezie asi 

1 cm laterálně od análního ústí na rozhraní 

mukokután ní junkce. Jehlovou elektrodou 

lze vyšetřit povrchovou i hlubokou část ze-

vního análního svěrače. Správná poloha 

elektrody je ověřena sluchovým hodnoce-

ním svalové aktivity.

Záchyt abnormit v jehlové EMG anál-

ního sfi nkteru je u pa cientů s RS poměrně 

častý. Rodi et al prokázali na malém sou-

boru pa cientů s RS a mikční dysfunkcí lehce 

abnormální EMG nález ze zevního análního 

sfi nkteru (korelující s dysfunkcí dolního mo-

toneuronu) u 42 % vyšetřených jedinců 

(a to zejména u žen, kde byla abnormita pří-

tomna dokonce v 54 % oproti 12 % abnor-

mit u mužských pa cientů s RS) [57]. Jednalo 

se především o drobné odchylky zjištěné po-

mocí analýzy parametrů motorických jedno-

tek (vyšší výskyt polyfázií, lehce delší trvání 

MUPs) či o ojedinělý výskyt komplexních re-

petitivních výbojů. Výskyt uvedených ab-

normit je zřejmě podmíněn především pří-

tomností lézí v oblasti conus medul laris 

(prokázané cca u 1/ 4 pa cientů v této stu-

dii), u žen je pak možný vliv puerperálních 

poranění. Dále se pa cientů s RS udává vý-

skyt změn v jehlové EMG z análního sfi nk-

teru také jako důsledek excesivního natažení 

svalových vláken při defekaci v důsledku 

obstipace [58]. 

Vyšetření sakrálních refl exů
Sakrální refl exy představují refl exní kontrakci 

příčně pruhovaných svalů pánevního dna 

jako odpověď na stimulaci senzitivních vlá-

ken oblasti perinea či genitální oblasti. 

Nejčastěji jsou vyšetřovány refl exy bulbo-

kavernózní, vezikoanální a anální. Aferentní 

část refl exního oblouku je ve všech přípa-

dech zprostředkována senzitivními vlákny 

n. pudendus (v klinické praxi většinou v ná-

vaznosti na elektrickou stimulaci tohoto 

nervu), eferentní složka pak motorickými 

vlákny téhož nervu. Všechny refl exy odrážejí 

funkci sakrálních míšních segmentů v rozsahu 

S2– S4. U sakrálních refl exů jsou obecně hod-

noceny dvě komponenty odpovědí. Časná, 

která je lépe vybavitelná, stabilní a nepod-

léhá habituaci, představuje pravděpodobně 

oligosynaptický refl ex. Pozdní komponenta 

má delší latenci, je méně konstantní a při opa-

kovaném vyšetření má tendenci k habituaci 

a odpovídá refl exu polysynaptickému [57]. 

Hodnocena je výbavnost odpovědí a jejich 

latence, event. stranová asymetrie. 

V případě bulbokavernózního refl exu je 

stimulován n. dorsalis penis, resp. clitoridis 

(u mužů při kořeni penisu, u žen na klitorisu), 

který je konečnou větví n. pudendus. Stimu-

lace probíhá povrchovou bipolární elektro-

dou. Registrace je z m. bulbocavernosus, a to 

povrchovou nebo jehlovou elektrodou. 

Při vyšetření vezikoanálního refl exu je sti-

mulace zprostředkována prstencovou elek-
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trodou připevněnou na Foleyův katétr, který 

je zaveden uretrou až ke sliznici močového 

měchýře nebo do jeho krčku. Registrovány 

jsou kontrakce análního sfi nkteru pomocí 

anální elektrody. 

V případě análního refl exu je pomocí anální 

elektrody elektricky stimulována anální sliz-

nice, odpovědí je kontrakce análního sfi nk-

teru, registrovatelná buďto jehlovou elektro-

dou nebo elektrodou povrchovou. 

Abnormita sakrálních refl exů je u RS (ze-

jména v případě relevantní klinické symp-

tomatiky) prokazována řadou studií. Napří-

klad Rodi et al zachytili abnormitu sakrálních 

refl exů (nejčastěji prolongaci jejich latencí) 

u 33 % pa cientů s mikční dysfunkcí při 

RS [58]. Tento nález je (podobně jako abnor-

mity jehlové EMG) většinou dáván do sou-

vislosti s demyelinizací v sakrálních míšních 

segmentech. 

Motorické a senzitivní evokované 
potenciály n. pudendus
V dia gnostice dysfunkce močového mě-

chýře u pa cientů s RS lze využít také evo-

kované potenciály n. pudendus. Cílem 

těchto vyšetření je prokázat integritu spo-

jení suprapontin ních center a mikturic-

kého centra v dorzálním segmentu pontu 

s Onufovým jádrem v sakrální míše (S3– S5). 

Vyšetření tedy refl ektují funkci celé dráhy 

regulující mikci a jsou indikována zejména 

u hyper refl exie detruzoru či DSD. 

Princip MEP n. pudendus vychází z faktu, 

že při magnetické či elektrické stimulaci mo-

torického kortexu může být registrována od-

pověď ze svalů pánevního dna, nejčastěji 

z m. sphincter ani externus a/ nebo m. bul-

bocavernosus [56,57,59]. U pa cientů s míš-

ními lézemi při RS a klinickým postižením 

sfi nkterů je prokazován signifi kantně delší 

kondukční čas ve srovnání se zdravými 

kontrolami [60]. 

Pudendální SEP jsou poměrně jednoduše 

výbavné elektrickou stimulací n. dorsalis 

penis či clitoridis a snímáním odpovědí z ob-

lasti kortexu [61]. Metoda je vcelku snadná, 

dostupná a nevyžaduje použití speciálního 

instrumentária. Její nevýhodou je zejména 

negativní emoční kontext. 

Hlavní indikací těchto metod je neuro-

gen ní močový měchýř (kde je cílem vy-

šetření stanovení integrity mikčních drah) 

a dále erektilní dysfunkce [62]. Častá abnor-

mita SEP n. pudendus je však popisována již 

v časných fázích RS, a to dokonce i u klinicky 

asymp tomatických pa cientů [63,64]. Na dru-

hou stranu senzitivita vyšetření není vysoká. 

Rodi et al prokázali abnormitu pudendálních 

SEP (většinou prolongaci latence, event. ne-

výbavnost odpovědí) pouze u 48 % pa cientů 

s mikční dysfunkcí při RS [58]. 

V klinické praxi je přínos pudendálních SEP 

obdobný jako přínos SEP k periferním ner-

vům DKK. Ertekin et al srovnávali abnormity 

SEP n. peroneus a SEP n. pudendus u mužů 

se spinální formou RS (s klinickou manifestací 

charakteru neurogen ního močového mě-

chýře a/ nebo impotencí) nebo s míšní lézí ji-

ného původu [65]. Zjistili, že přítomnost i cha-

rakter abnormity, tj. nevýbavnost odpovědi, 

prodloužení latence nebo pokles amplitudy 

skalpové odpovědi, jsou obdobné u obou vy-

šetření. Při podezření na spinální lézi je tedy 

možné použít místo SEP n. pudendus, který 

může být z výše uvedených důvodů někdy 

hůře tolerován, SEP n. tibialis [65].

Gastrointestinální dysfunkce
Z multicentrické studie, v rámci které bylo 

280 pa cientů s RS dotazováno na gas-

trointestinální (GIT) potíže, vyplývá, že se 

GIT dysfunkce objevují až u 68 % pa cientů 

s RS [66]. Mezi její nejčastější příznaky patří 

zácpa, která je dia gnostikována u 43 % 

pa cientů s RS. Fekální inkontinence, která 

přímo souvisí s porušenou funkcí zevního 

análního svěrače, postihuje 51 % pa cientů 

s RS [66]. Dalším příznakem může být pa-

radoxní puborektální kontrakce, kdy se při 

defekaci (na rozdíl od fyziologického stavu) 

puborektální sval kontrahuje a iliococcy-

geální sval relaxuje. Klinickou manifestací 

tohoto stavu je nejčastěji zácpa. Paradoxní 

puborektální kontrakce je často spojena 

s DSD [66,67]. Mezi méně časté příznaky 

GIT dysfunkce, které však mohou být pro 

pa cienta značně obtěžující, patří také hy-

persalivace nebo škytavka.

Další studie zaměřená na výskyt GIT ob-

tíží sledovala tyto symp tomy u 218 pa cientů 

s RS [69]. Výsledky byly obdobné jako v před-

chozí práci [66], navíc ale pa cienti uváděli často 

další obtíže charakteru dysfagie, dyspep sie, 

pocitu plnosti po jídle a nadýmání [68]. 

Na rozvoji GIT dysfunkce se vedle poruchy 

centrální autonomní regulace jako přímého 

důsledku vlastního onemocnění podílí také 

nežádoucí účinky specifi cké terapie RS [4]. 

Nejvýznamnější GIT dysfunkce je popiso-

vána u perorálně podávaného preparátu 

druhé linie –  dimetylfumarátu (Tecfi dera). 

Potíže mají nejčastěji charakter nevolnosti, 

bolestí v epigastriu a průjmu. K jejich zmír-

nění se doporučuje symp tomatická terapie 

(např. prokinetika), režimová opatření (uží-

vání tablety s tučnější stravou) a pozvolná ti-

trace dávkování (první týden 120 mg dvakrát 

den ně, až poté se přechází na plnou dávku 

dvakrát den ně 240 mg) [69]. 

Za prediktory rozvoje GIT dysfunkce 

u pa cientů s RS jsou považovány: stupeň 

disability, močové dysfunkce a ženské po-

hlaví. Výskyt tohoto typu potíží stoupá také 

s věkem pa cientů a je častější u jedinců s pri-

márně progresivní RS oproti relaps-remi-

tentní nebo sekundárně progresivní RS [70]. 

Dvakrát častější než v běžné populaci je 

u pa cientů s RS také syndrom dráždivého 

tračníku [71], který je charakterizován poru-

chou vyprazdňování stolice spojenou s břiš-

ním dyskomfortem nebo bolestí břicha. Pod-

klad tohoto funkčního onemocnění trávicího 

traktu není dosud jednoznačně objasněn, 

onemocnění však zřejmě není přímým dů-

sledkem poruchy autonomní regulace GIT. 

Dia gnostické metody 

gastrointestinální dysfunkce
K dia gnostice GIT autonomní dysfunkce lze 

kromě cílené anamnézy a klinického vyšet-

ření využít např. perkután ní elektrogastro-

grafi i [72,73]. Jedná se o neinvazivní metodu 

sloužící k záznamu myoelektrické aktivity ža-

ludku z povrchu břišní stěny. Snímaná moto-

rická aktivita je cyklický periodický děj, který 

je vytvářen a šířen z tzv. žaludečního pace-

makeru. Ten je tvořen specializovanými in-

tersticiálními buňkami myenterického plexu, 

tzv. IC-MY buňkami. Tyto buňky jsou odpo-

vědné za genezi tzv. pomalých žaludeč-

ních vln. Jejich záznam pomocí speciálního 

hardware je zpracováván Fourierovou spek-

trální analýzou a prezentován ve formě sinu-

soidy s přesně hodnotitelnými parametry. 

Metoda je široce využívána v dia gnostice 

diabetické autonomní neuropatie [72,73], 

není však specifi cká pro konkrétní typ one-

mocnění a lze ji použít pro průkaz poruchy 

motorické funkce žaludku v rámci gastropa-

rézy jako projevu GIT autonomní dysfunkce 

jakékoli etiologie [73].

Další metodou využitelnou v indikaci hod-

nocené GIT autonomní dysfunkce je scinti-

grafi cké vyšetření evakuace žaludku. Metoda 

má řadu výhod: je neinvazivní, senzitivní, 

přesná a existuje jen malé množství kontra-

indikací k jejímu provedení. Nevýhodou vy-

šetření je expozice radiačnímu záření. K ur-

čení rychlosti vyprazdňování pevných soust 

ze žaludku se jako radioaktivní izotop pou-

žívá nejčastěji techneciem (99mTc) označená 

nízkotučná pevná strava [74]. Vyšetření trvá 

90– 120 min, v rozšířenější verzi testu event. 
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až čtyři hod. Retence více než 60 % testační 

stravy v žaludku po dvou hod a 10 % po čty-

řech hod je považována za důkaz významně 

opožděného vyprazdňování žaludku [74]. 

El-Maghraby et al popsali u pa cientů s RS 

signifikantně zpomalené vyprazdňování 

žaludku ve srovnání s kontrolním soubo-

rem [75]. Tento nález koreloval s výskytem 

symp tomů charakteru pocitu plnosti po jídle, 

nauzeou nebo zvracením, a s výskytem gast-

roeozofageálního refl uxu [75].

U pa cientů s RS jsou prokazovány i abnor-

mity při vyšetření jícnové manometrie a ma-

nometrie sfi nkterů (vnitřního a zevního anál-

ního svěrače). K došetření zácpy lze využít 

také EMG vyšetření análního sfi nkteru [4,57].

Sexuální dysfunkce
Incidence sexuální dysfunkce (SD) u pa cientů 

s RS je v různých studiích variabilní (zejména 

v závislosti na charakteristice vyšetřované 

skupiny a použitých dia gnostických me-

todách) a v mužské populaci se pohybuje 

v rozmezí od 50 do 84 %, u žen pak mezi 

34 a 85 % [76]. 

Na rozvoji SD se kromě postižení centrál-

ního nervového systému při základním neu-

rologickém onemocnění podílí celé spekt-

rum dalších příčin. Z tohoto hlediska lze SD 

u pa cientů s RS rozdělit na primární, sekun-

dární a terciární [77,78].

Primární SD je důsledkem přímého po-

stižení centrálního nervového systému. 

Dle recentních studií zaměřených na kore-

laci SD s nálezy na MR mozku a míchy SD 

úzce souvisí především s přítomností de-

myelinizačních lézí v mozkovém kmeni, do-

minantně v pontu, a s pontin ní atrofií. Dále 

je popisována korelace s postižením py-

ramidových drah, celkovým objemem 

lézí a s přítomností demyelinizačních lézí 

v míše [78]. 

Klinicky se primární SD v důsledku struk-

turálních lézí mozkomíšního systému proje-

vuje nejčastěji snížením až absencí libida, ge-

nitální hypestezií nebo alodynií. Časté jsou 

také potíže charakteru snížené vaginální lu-

brikace u žen a poruchy erekce a ejakulace 

u mužů s RS [79].

Dalším faktorem, který může podmínit 

rozvoj primární SD, je endokrin ní dysfunkce 

s postižením hypothalamo-hypofyzární osy. 

U pa cientek s RS se jedná především o sig-

nifi kantně zvýšenou hladinu folikuly stimu-

lačního hormonu (FSH), luteinizačního hor-

monu (LH) a sníženou hladinu estrogenu ve 

srovnání se zdravými ženami [80]. RS má vliv 

také na hladiny dalších hormonů, zejména 

prolaktinu a androgenů. Všechny uvedené 

změny se podílejí na zvýšené incidenci 

oligo- až amenorei u pa cientek s RS ve srov-

nání se zdravými ženami [81].

Postižení hypothalamo-hypofyzární osy 

se u mužských pa cientů s RS může manifes-

tovat snížením hladiny testosteronu v séru, 

což negativně ovlivňuje spermatogenezi 

a další sexuální funkce, a způsobuje tak např. 

poruchy erekce a pokles libida [82].

Podkladem sekundárních SD jsou sfi nk-

terové potíže a další organické symp tomy 

doprovázející RS, jako jsou únava, deprese, 

spasticita, svalová slabost a neuropatická 

bolest [83].

Současně jsou mezi sekundární příčiny 

SD zahrnuty i nežádoucí účinky terapie uží-

vané při léčbě RS. Jednoznačně největší vliv 

na fertilitu má mitoxantron: u žen se jedná 

o chemoterapií indukovanou amenorheu 

a u mužů se jedná o přechodný negativní 

vliv na spermatogenezi [84].

Mezi terciární obtíže patří psychosociální 

problémy, které jsou důsledkem základního 

onemocnění [78]. 

Nejčastější SD, která je popisována u pa -

cientek s RS, je snížení libida (36– 86 %), dále 

potíže při dosažení orgazmu (28– 58 %), po-

ruchy genitální citlivosti (43– 62 %) a dyspa-

reunie, tj. nepříjemné až bolestivé pocity 

ženy během soulože (8– 40 %) [76].

Pokles libida patří mezi nejčastější SD také 

u mužů s RS (37– 86 %), u kterých se mnohdy 

vyskytuje také erektilní dysfunkce (34– 80 %), 

genitální hypestezie (21– 72 %) a problémy 

s ejakulací (34– 61 %) [76].

Recentní studie popisují pozitivní ko-

relaci mezi SD a celkovým skóre disability 

(EDSS) [84]. Signifikantními prediktory SD 

jsou také únava, poruchy paměti a koncen-

trace a dále sfi nkterové obtíže [84].

SD se mohou negativně podílet na ovliv-

nění plodnosti pa cientů a pa cientek s RS. 

Ačkoliv dosud neproběhla žádná systema-

tická studie, která by cíleně mapovala vý-

skyt poruch plodnosti u pa cientů a pa cientek 

s tímto onemocněním, z dosavadních údajů 

vyplývá, že existuje trend ke snížené plod-

nosti u RS, i když se většinou nejedná o vý-

znamné narušení reprodukčních schop-

ností [76]. Dle recentních demografických 

studií jsou pa cienti s RS častěji bezdětní a čas-

těji podstupují metody asistované reprodukce 

(ART) ve srovnání se zdravou populací [76].

Dia gnostika sexuální dysfunkce
Dia gnostika SD se opírá především o cílenou 

anamnézu, specializované dotazníky [78] 

a klinické vyšetření (neurologické, gyneko-

logické a/ nebo urologické). Využít lze také 

elektrofyziologické metody, a to identické 

jako v případě dysfunkce sfi nkterové. Jejich 

přínos je však (zejména s ohledem na multi-

faktoriální etiologii SD) limitovaný. Jedná se 

především o EMG ze svalů pánevního dna, 

MEP ke svalům pánevního dna a SEP n. pu-

dendus, případně vyšetření sakrálních re-

fl exů. Zivadinov et al prokázali abnormální 

SEP n. pudendus a MEP ke svalům pánev-

ního dna u 50 % pa cientů s RS a SD, ale do-

konce u 57 % pa cientů s RS bez SD [85]. 

Jednoznačný vztah mezi abnormitou MEP 

k pánevním svalům a SEP n. pudendus a vý-

skytem a tíží erektilní dysfunkce u mužských 

pa cientů s RS nebyl nalezen ani v dalších stu-

diích [86]. Yang et al prokázali sice abnormitu 

SEP n. pudendus u většiny žen se SD u RS, 

nálezy však nebyly srovnány s výskytem ab-

normit tohoto testu u pa cientek s RS bez 

známek SD, a význam tohoto nálezu je tedy 

sporný [87].

Sudomotorická dysfunkce
Dle epidemiologických studií se prevalence 

sudomotorické dysfunkce u pa cientů s RS 

pohybuje od 26 do 94 %, v závislosti na pou-

žité metodice jejího průkazu [88]. Sudomo-

torická dysfunkce se může objevit již v časné 

fázi RS, její výskyt se však zvyšuje s trvá-

ním onemocnění a tíží neurologického de-

fi citu [89]. Klinicky se manifestuje sníženým 

pocením až anhidrózou, jejichž důsledkem 

je narušení termoregulace [90]. 

Pocení je fyziologickou reakcí organizmu 

na zvýšení teploty. Tato funkce je regulována 

aktivitou sympatiku (potní žlázy mají sympa-

tickou cholinergní inervaci, ale nikoli inervaci 

parasympatickou). Poruchy potivosti vedou 

k narušení termoregulace, a tedy negativně 

ovlivní reakci organizmu na zvýšení tělesné 

teploty, což může vést ke zhoršení symp-

tomů RS [4]. Tento jev se nazývá Uhthof-

fův fenomén. Jeho podkladem je negativní 

ovlivnění vedení nervového vzruchu demy-

elinizovanými axony zvýšenou teplotou [91]. 

U pa cientů s RS lze očekávat narušení su-

domotorických funkcí zejména v důsledku 

narušení funkce centrálních sudomotoric-

kých drah, které začínají v preoptické oblasti 

hypothalamu, tegmentu, latelární retikulární 

formaci a sestupují k neuronům intermedio-

laterální šedé hmoty míšní v cerviko-tho-

rako-lumbální oblasti [90]. 

Saari et al prokázali, že celkový objem de-

myelinizačních lézí na MR mozku, objem lézí 

v oblasti pontu, mozečku a spánkovém laloku 
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a přítomnost lézí v hrudní míše koreluje s na-

rušením sudomotorických funkcí (hodnoce-

ných pomocí sympatické kožní odpovědi) [88]. 

Kromě vlastní centrální sudomotorické dys-

fukce však tyto změny vedou sekundárně i ke 

změnám periferním: porucha centrálních su-

domotorických drah má za následek nedo-

statečnou sympatickou inervaci kožních pot-

ních žláz a vede k periferní adaptaci charakteru 

down regulace muskarinových receptorů, 

a tím ke snížení cholinergní citlivost a atrofi i 

potních žláz [92], které se u pa cientů s RS podí-

lejí na poruše potivosti a termoregulace. 

Dia gnostika sudomotorické dysfunkce
Pro hodnocení sudomotorických funkcí je 

nejčastěji využívána sympatická kožní odpo-

věď a/ nebo tzv. kvantitativní sudomotorický 

test. Existuje i řada komplexnějších metod 

poskytujících detailnější informaci o sudo-

motorických funkcích (např. termoregulační 

potní test), které však vyžadují specializo-

vané vybavení a jejich uplatnění v běžné kli-

nické praxi je limitováno. 

Sympatická kožní odpověď
Mezi nejčastěji využívané neurofyziologické 

testy určené k dia gnostice sudomotorické 

dysfunkce patří sympatická kožní odpo-

věd (Sympathetic Skin Response; SSR). SSR 

je defi nována jako přechodná změna elek-

trického potenciálu kůže, která může být re-

fl exně vyvolána řadou vnitřních či zevních 

stimulů [93]. Vyvolávajícím zevním podně-

tem může být např. nadprahová elektrická 

či magnetická stimulace nebo neočekávaný 

sluchový podnět. Mezi vnitřní stimuly, které 

mohou vyvolat přechodnou změnu elek-

trického potenciálu kůže, patří prudké in-

spirium nebo úleková reakce. Podkladem 

změny kožního potenciálu je pohyb iontů 

zejména přes membránu buněk ekrin ních 

potních žláz [94]. Proto je SSR řazena mezi 

testy sudomotorických funkcí, i když ve sku-

tečnosti netestuje vlastní potivost. SSR je 

polysynaptický refl ex s variabilní aferentací 

a společnou eferentní částí sestávající z míš-

ních autonomních neuronů, pre- a postgan-

glionárních sympatických nervových vláken 

a potní žlázy jako efektoru. Refl ex je modi-

fikován suprasegmentálními strukturami, 

především hypothalamem a retikulární for-

mací horního kmene [93]. SSR tedy může 

být využívána i k hodnocení funkce spinál-

ního a supraspinálního sympatického sys-

tému [95]. Publikované studie shodně po-

tvrzují, že SSR je výbavná u všech zdravých 

jedinců [96]. Nejspolehlivější abnormitou 

SSR při různých typech AD vč. postižení 

centrálních autonomních drah je nevý-

bavnost (event. snížená výbavnost) odpo-

vědí [10,97,98]. Naopak názory na význam 

hodnocení amplitud odpovědí a jejich la-

tencí se různí. Při zohlednění výrazné interin-

dividuální variability těchto parametrů a je-

jich často jen mírné alterace v rámci různých 

typů AD je jejich hodnocení zatíženo nízkou 

senzitivitou [99]. U pa cientů s klinicky izo-

lovaným syndromem [100], optickou neu-

ritidou [101] a RS [88] bylo zachyceno pro-

dloužení SSR latencí na horních a dolních 

končetinách. Všechny zmíněné studie jsou 

však limitovány relativně malým počtem vy-

šetřených pa cientů a uvedené výsledky jsou 

poněkud kontroverzní vzhledem k tomu, že 

prodloužení latencí refl ektuje především po-

stižení pre- a postgangliových nervových 

vláken, tedy periferního (a nikoli centrálního) 

úseku sudomotorických drah [97]. Každo-

pádně je senzitivita SSR v dia gnostice auto-

nomních AD porovnání s kardiovaskulárními 

testy významně nižší [24].

Kvantitativní sudomotorický test
Mezi testy sudomotorických dysfunkcí s vyšší 

dia gnostickou validitou patří kvantitativní 

sudomotorický test (Quantitative Sudomo-

tor Axon Refl ex Test; QSART) a termoregu-

lační testování potivosti (thermoregulatory 

sweat testing). Tyto metody jsou prokaza-

telně senzitivnější než SSR, zároveň však jsou 

daleko méně dostupné, vyžadují speciální 

vybavení. Z těchto důvodů jsou využívány 

zejména k vědeckým účelům [102,103].

Pupilomotorická dysfunkce
Jedním z celkově nejčastějších symp tomů 

RS je optická neuritida, která může být aso-

ciována s poruchou pupilomotorických vlá-

ken [104]. Dysfunkce těchto vláken se však 

může se vyskytovat i samostatně. Preva-

lence narušení pupilomotoriky u pa cientů 

s RS se pohybuje v rozmezí 26– 60 % [105]. 

Tato dysfunkce ale pa cienty většinou vý-

znamně neomezuje a je spíše náhodným 

nálezem v rámci neurologického vyšetření, 

bez jednoznačné klinické manifestace vní-

mané pa cientem. 

U většiny AD narůstá jejich výskyt s dobou 

trvání RS a stupněm disability. U pupilomo-

torické dysfunkce však tato závislost proká-

zána nebyla, a to nejspíše právě v souvislosti 

se skutečností, že k narušení pupilomoto-

riky dochází často v rámci optické neuri-

tidy, která může být iniciální manifestací 

RS [105].

Vyšetření pupilomotorické 

dysfunkce
Porucha pupilomotorických vláken vede 

k postižení zornicových reakcí. Pozzes-

sere et al prokázali, že dysfunkce zornicové 

reakce je u pa cientů s RS většinou způ-

sobena sníženým tonem parasympatiku 

a zvýšeným tonem sympatiku a pravdě-

podobně odráží postižení v průběhu zra-

kové dráhy [107]. Zornicové reakce mohou 

být postiženy v důsledku léze aferentní či 

eferentní části reflexního oblouku. V pří-

padě postižení aferentní části (tedy při 

lézi zrakové dráhy) je vzhledem k obvykle 

jednostran nému postižení přínosná klinická 

zkouška fotoreakce zornic zaměřená na vy-

šetření tzv. relativního aferentního pupi-

lárního defektu (RAPD, také Gun nova zor-

nice). Toto vyšetření je plně v kompetenci 

oftalmologů [106,107]. 

Únava a potíže se spánkem 

u pa cientů s RS

Potíže se spánkem jsou u pa cientů s RS re-

lativně časté. V rozsáhlé multicentrické stu-

dii je udávalo více než 50 % pa cientů s tímto 

onemocněním [108]. Oka et al prokázali, že 

poruchy spánku u pa cientů s RS přímo sou-

visí s demyelinizačními lézemi hypotha-

lamu [109]. Mezi nejčastější potíže se spán-

kem patří problémy s usínáním a udržením 

spánku [4]. 

Častější probouzení během spánku může 

být u pa cientů s RS způsobeno také jinými 

symp tomy RS. Jedná se např. o křeče dol-

ních končetin nebo častější močové urgence 

během spánku [110]. Spánek může být naru-

šen také vlivem specifi cké imunomodulační 

terapie RS (insomnie je např. poměrně čas-

tým nežádoucím účinkem terapie interfe-

ronem beta 1a a beta 1b) [111]. Tyto potíže 

vedou k tomu, že spánek je méně kvalitní 

a může přispívat ke zvýšené únavě během 

dne [111].

Únava postihuje více než 90 % pa cientů 

s RS. Více než polovinu nemocných s tímto 

onemocněním únava omezuje v běž-

ných den ních aktivitách. Nejméně třetina 

pa cientů jí přikládá největší význam z fak-

torů ovlivňujících kvalitu jejich života [112].

Příčina nadměrné únavy je multifakto-

riální. Jedním ze základních faktorů je pri-

mární poškození centrálního nervového 

systému a dysfunkce imunitního systému. 

Významný vliv mají také sekundární faktory 

onemocnění jako bolest, poruchy afektivity, 

již zmíněné poruchy spánku a nežádoucí 

účinky farmakoterapie. Nezanedbatelný je 
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také podíl snížení fyzické kondice u pa cientů 

s motorickou dysfunkcí [112].

Stejně jako postižení spánku i zvýšená 

únava u pa cientů s RS souvisí především 

s demyelinizačními změnami, které posti-

hují hypothalamus [113]. Jak již bylo uve-

deno, podle ně kte rých studií má zvýšená 

únava vztah ke kardiovaskulární dysfunkci 

u pa cientů s RS [18,19]. 

Dia gnostika zvýšené únavy a poruch 

spánku u pa cientů s RS

Při kvantifi kaci únavy se v praxi využívají dotaz-

níkové metody. Mezi nejrozšířenější patří stup-

nice tíže únavy označovaná jako Fatigue Seve-

rity Scale (FSS) sestávající z devíti jednoduchých 

testovacích otázek [114]. Nejužívanější multi-

dimenzionální škálou je stupnice vlivu únavy 

s názvem Fatigue Impact Scale (FIS), kterou tvoří 

40 otázek zaměřených na vliv únavy na sociální, 

kognitivní a fyzickou aktivitu pa cienta [115]. 

K dia gnostice spánkové dysfunkce při-

spívá polysomnografie, která umožní určení 

spánkového vzorce [4]. 

Závěr
RS může vést k postižení kterékoli části ANS. 

Klinická manifestace jednotlivých typů AD 

je variabilní [4] a její symp tomy jsou stále re-

lativně poddia gnostikované. Dia gnostika 

a terapie AD vyžaduje komplexní interdisci-

plinární přístup, který může přispět k výraz-

nému zlepšení kvality života pa cientů s RS.

Seznam použitých zkratek
AD –  autonomní dysfunkce

ANS –  autonomní nervový systém

ART –  metody asistované reprodukce

ASP –  autonomní dotazník (Autonomic Symp tom Profi le)

COMPASS –  autonomní dotazník (Composite Autono-

mic Symp tom Score)

DSD –  detruzorosfi nkterová dys synergie

EDSS –  Kurtzkeho škála (Kurtzke Expanded Disability Sta-

tus Scale)

EKG –  elektrokardiografi cké vyšetření

EMG –  elektromyografi cké vyšetření 

FIS –  stupnice vlivu únavy (Fatigue Impact Scale) 

FSS –  stupnice tíže únavy (Fatigue Severity Scale)

GIT –  gastrointestinální

HRV –  variabilita srdeční frekvence (Heart Rate Variability)

HUT –  test na nakloněné rovině (Head Up Tilt test)

KD –  kardiální dysfunkce

MEP –  motorické evokované potenciály 

MUP –  potenciály motorických jednotek

POTS –  posturální ortostatická tachykardie

QSART –  kvantitativní sudomotorický test (Quantita-

tive Sudomotor Axon Refl ex Test)

RAPD –  relativní aferentní pupilární defekt 

RS –  roztroušená skleróza

SAHRV –  spektrální analýza variability srdeční frekvence 

(Spectral Analysis of Heart Rate Variability)

SD –  sexuální dysfunkce

SEP –  somatosenzorické evokované potenciály

SSR –  sympatická kožní odpověď (Sympathetic Skin 

Response)
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