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1 UVvOD

RoztrouSena skleréza je chronické autoimunitni wwwmi, které je charakterizovano
demyelinizaci, zattem a ztratou axdnv bilé hmo¢ centralniho nervového systému. Obvykle

postihuje dosgé lidi mladSiho ¢ku.

Castymi limitujicimi symptomy spojenymi s timto oneoménim jsou Unava, svalova slabost,
poruchy rovnovahy, obtize sicti, zneny citi, deprese, poruchy paith a kognitivnich funkci.
Presna picina onemoc#ni je neznama adéa se stale hleda (Asarbal, 2009).

Imunosupresivni a imunomodudtd Iéky sniZuji poet a rozsah relafis presto vSak dochazi
ke vzniku ¢etnych  symptorin vedoucich k omezeni pohyblivosti, aktivit dennikiovota,

komunikace a kognitivnich funkci, vyZadujicich dfiekou Iécbu.

Fyzioterapie hraje WeZitou roli @ ovlivnéni tchto symptom a umo#uje nemocnym

spolupodilet se nadbBe, coz gizniveé pasobi na jejich psychiku.

Studie zabyvajici se vlivem fyzické 2at na nemocné s RS ukazuji, Ze ni&mvy vliv
na zdravotni stav, kvalitu Zivot®gsovaet al. 2006, Motl, Gosney, 2008) i imunitni parametry
u nemocnych s RS (Heesen al, 2003). Cveni ovliviiuje prirozenou imunitu, funkci T a B
lymfocyta a odpo¥d’ cytokini prostednictvim znén hemodynamiky a zém sekrece endokrinnich
hormoni (Hoffman-Goetz, Pederson, 1994). &nim dochazi také ke zvySeni neurotrofickych
faktori v krvi, nagg. BDNF (brain-derived neurotrophic factor), kterpdporuje peziti a fist
mnoha neuronovych podtiypa je dilezity pro udrzeni mozkové plasticity (Cotman, Beodd,
2002).

V této studii jsme se zajimali, jak fyzioterapie maurofyziologickém podklag jez pracuje
s principy fizeni motoriky, pohyboveho chovatliovéka a senzomotorickyméenim, ovliviuje
jednotlivé griznaky i celkové funkce u nemocnych s RS. A dalia pvliviiuje také imunitni

systém.



2 PREHLED POZNATK U

2.1 ROZTROUSENA SKLEROZA

RoztrouSena skler6za je chronické onengaén centraliniho nervového systému
charakterizované zétem, demyelinizaci a axonalnimi lézemi postihujtévazre mladé lidi
produktivniho ¥ku (Schulzet al.,2004).

Pafti mezi autoimunitni onemoéni, cilovymi antigeny pro autoimunitni Gtok jsoutigeny
myelinové pochvy, obalujici nervova vlakna centifédn nervového systému (Havrdoed al,
2001).

2.1.1 Epidemiologie

Vyskyt nemoci vykazuje zajimavou geografickou dlsici. Ubyva ho se sniZujici se
zemepisnou Sikou. NaSe zempati do oblasti s vysokou prevalenci RS (Krejsek, Kiqye 2004).
Osoby, které migruji z oblasti s vysokou prevaleshgioblasti s nizkou prevalenci REnaopak

a jsou starSi 15 letf@naseji s sebouipodni riziko ziskani této choroby (Stites, Terr9ap

V patogenezi onemoéni se vedle environmentalnich fakigoromitaji i genetické dispozice

(Krejsek, Kopecky 1994). Je znamo, Ze i v oblasteslysokou prevalenci Zziji etnické skupiny

relativré uSetené onemoaini RS, nap Eskymaci, Japonci, obyvatelé Afriky .

Uloha viri neni dodnes zcela obj@sa, uvazuje se jak adqmé (Easti na vzniku nemoci, tak
o schopnosti vir poznenit imunitni reakce. Vysstlovalo by to i klinické pozorovanéastého
vyskytu atak nemoci po virovych nakazach, bez ahled jejich vyvolavatele (Havrdowt al,
2001).
Zeny postihuje tato nemotikrat ¢astji nez muze (Htejsi, Bartinkova 2005).

2.1.2 Prabéh a prognéza nemoci

Onemockni se obvykle manifestuje dasné dosgosti intermitentnimi epizodami
neurologickych dysfunkci, paralyzou a ztratou kameide (Krejsek, Kopecky, 2004).

U 80-85% pacietit je zpaatku remitentni RS (Havrdovéet al, 2001). Ataka nemoci je
vysttidana remisi, ktera trvadsice az roky. Po préténi ataky se fyzicky stav nemocného vraci
takika k normalu (Krejsek, Kopecky, 2004).
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Az 80% tchto pacient prejde do 20 let o zatku onemocéni do stadiasekundarni
chronické progrese (Herndon, 2003). Toto stadium je charakterizova@ogvolnym naistem
neurologického deficitu, ktery je jiz nevratny &éarelapsy, jsou-li, nejsou jiz tak dramatické jako

Vv remitentnim stadiu.

Prognosticky nejfiznivou formou nemoci jeelabujici-progredujici forma, charakteristicka
naristem neurologického deficitu i mezi relapsy.

Asi 10-15% nemocnych je postizenprimarni chronickou progresi, kdy dochazi
k pozvolnému ndistu neurologického deficitu. Tato forma se vyskgtujas€ji u muza

a v pipadech, kdy onemoéni za&ina v pozdjSim wku.

Rychlost, s jakou neténé onemoami progreduje, zavisi niade faktoni. Nékteré z nich Ize
vyuZit k pokusu o stanoveni prognozy. Jde vSak abistitkou pravdpodobnost, ne o teni
individualniho ptibéhu nemoci. Doba, dhem niz je nemocny postizen natolik, Ze ujde sapor

a prestavkami pouze 100 métikoreluje:
- s pa@&tem relapé béhem prvnich dvou let nemoci,
- s dobou, ktera uplynula mezi prvnim a druhympsésm

- sdobou, ktera uplynula nez dosahl stu@nna stupnici Skaly klinického postizeni (tzv.
Kurtzkeho Expanded Disability Status Scale, EDSS).

Stupaét 0 u této Skaly znamend normalni neurologicky naktmp@& 10 smrt v dsledku
onemocini RS. 50 % pacieff ktefi proctlaji v prvnich dvou letech nemocétpa vice relaps
dosggje do stadia Kurtzke EDSS 6 (cte na vzdalenost 100 m s oporourtaspavkami) Bhem
prvnich Sesti let nemoci.i&poklada se, Ze dba zabraujici relapgm, povede P vcasném
nasazeni i k oddaleni invalidity (Havrdostal, 2001).

2.1.3 Etiopatogeneze

RoztrouSena sklerdza je typické ztiné demyeliniz&ni onemocani centralniho nervového
systému (CNS). Jedna se autoimunitni onerdrwicrkdy imunitni systém napada specifickasti

CNS po poruSe imunitni tolerance. Z#ivy infiltrat tvoii predevSim_T lymfocyty aktivované

makrofagya mikrogliové biiky, B lymfocyty a plazmatické hiky (Perry, 2005). Déle nachazime

edém s poruchou hematoencefalické bariéry ré#ormpnosti prozattlivych, vasodilatanich

a toxickych latek atiznymi paty zpretrhanych axoin
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Plaky se objevuji i@devSim kolem mozkovych komor, v corpus callosummozkovém kmeni
a bilé hmat michy.

Kombinace za#tu, demyelinizace a axonalni transsekce pak dtige razné klinické formy

nemoci i iznou odpowd’ na terapeutické snahy (Havrdoetaal, 2001).

V imunitnim systému sefpozeré vyskytuji autoreaktivni lymfocyty, které se z&itych
okolnosti mohou &astnit na autoimunitni odpadi (Janewayet al, 2005).

Souasna koncepce fungovani imunitniho systému je pesta na fedsta¥, Ze tento
nizkoafinni autoreaktivni T lymfocyt p@buje ke své aktivaci a nasledné klonalni expatnak |.
signal, zprosedkovany TcR (T-cell receptor) a jedniédu akcesornich Il. signabznaovanych
jako kontext rozpoznavani. Pokud je T lymfocyt stiavan pouze progdnictvim TcR a neni mu
poskytnuta dostatea urove Il. signali, je misto aktivace a klonalni expanze indukovarces

apoptozy nebo je definitienfunkené vyrazen, tzv. anergizovan (Krejsek, Kopecky, 2004).

Prokézalo se, Ze aktivované Trly a dokonce jeStnespecializované T lymfocyty mohou
prostupovat zdravou hematoencefalickou bariéromtdije CNS pistupna imunitnim hikam

I v normalnim stavu bez‘fpomnosti zastu (Herndon, 2003).

Takto se autoreaktivni T lymfocyty mohou dostat kdmtaktu s mozkovymi strukturami.
Fyziologicky v8ak v tomto kompartmentu neni k dispokontext rozpoznavani, a nedochazi tedy
k rozvoji zartlivé reakce. Okolnostmi, které mohou kontext razpvani autoreaktivnim
T lymfocytim v CNS poskytnout, jsou velmi prasgbdobré infekéni procesy, postihujici CNS.
Pritomnost infeknich agens, i@devSim virovych, neni v CNS vzacnou udalosti, raneinova

agens maji dokonce tropizmus k nervovym tkanim.

Kontext rozpoznavani je specifické,iami zprostedkované imun#t poskytovan firozenou
imunitou. To vede k tomu, Ze stasny nahled na imunopatogenetické mechanizmy R&kevice
odvraci od pedstavy, Ze autoreaktivni T lymfocyty jsouckié v patogenezi této nemoci, naopak

je stale vice dogmvana ulohafrozené imunity (Krejsek, Kopecky, 2004).

2.1.4 Klinické p Fiznaky onemocn éni

Neurologické piznaky jsou dany drahou, ktera je demyelinizack@nalni ztratou postizena.
Akutni rozvoj neurologickych ifiznaki je zpisoben blokem vedeni demyelinizovanym nervovym
vlaknem. Bhem rékolika dnmi dochazi k redistribuci iontovych kahalpavodné shromazdnych

pouze v tzv. Ranvierovych &ech, a vedeni nervovym vliaknem je obnovenézeMdochazet
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ke zminovani Kklinickych piznaki. Protoze vSak k demyelinizaci dochazi opakéyagednak

na stejném misgf jednak v pitbéhu téze drahy, je obnovovani funkce pro systéne salitjsi.

Zadny z piznaki vyskytujici se u RS neni pro RS specifickym, prigich hodnoceni péit

do rukou zkuSeného neurologa (Havrdeval, 2001).
Na za&atku nemoci byvaji néastjSimi priznaky poruchy zraku a poruchy citlivosti.

Opticka neuritida se projevuje tznou mirou poruchy zraku, od zamlZzenéhasrid poruch
barvocitu, vypadik zorného pole az po Uplnou ztratu zraku. Oj&ldimohou byt tyto poruchy

ireverzibilni.

Okohybné poruchy se neajastji projevuji jako dvojité viéni a nystagmus.iPRS mize také
dojit k neuralgii n. trigeminus a n. glossopharyuggeU rékterych nemocnych se ithe objevit

periferni paréza n. facialis aie také dojit k fechodné ztrétsluchu.

Ztrata citlivosti, ¢i jeji zmeény byvaji velmi casté v celém pbéhu nemoci. Nejastji
je postizenaiti taktilni, dale hluboké, méntasto vnimani tepla, chladu a bolesti. Poruchavoiti
nesleduje inervani oblast perifernich netivani kaeni, ponejvice jde o ostvkovité vypadkyciti

nebo postiZzeni jedné keetiny ¢i pasu na trupu.

Poruchy hybnosti pati mezi zavazgsi piiznaky. Jedna se o obrny centralniho charakteru
se zvySenymi reflexy, pyramidovymi jevy zanikovymiritaénimi a jsou provazeny spasticitou.
Nekdy i po Ustupu vlastni poruchy hybnostiepvava &zka spasticita, ktera e pacienta

obtZovat. Ri velmi t¢Zké poruSe hybnosti dolnich k@stin miZze naopak &Si spasticita

umoziovat pacientovi clei.

Zavazné jsou takiozetkové poruchy, protoze i velmi malé 1éze mohoutgobit vyznamny
defekt. Jejich vznik je prognosticky némivym znamenim. Pdtsem nap intertni tremor, ataxie,
adiadochokineze, titubace, ataktick&iod a cerebelarni dysartrie. Zvkasvalidizujici je ataxie

trupu, ktera nema tendence vymizet, pokud se (itiga objevila.

Nejmeére polovina pacierit je postizenaertigem a poruchami rovnovahy, coz vyrazg meéni

kvalitu jejich hybnosti a saistanosti.

Obvykle v pozdjSich stadiich nemoci se objeuysfagie a dysartrie, jako projev

pseudobulbarni obrny z postiZzeni centralnich mcitgah drah.

Az 80 % pacierit trpi v ptibchu nemocisfinkterovymi poruchami. Jedna se fiedevsim

0 poruchy meéeni — imperativni mikci, retenci, inkontinenci. T&npolovina nemocnych s RS trpi

13



zacpou, wasti nemocnych seiie objevit inkontinence stolice visledku snizené citlivosti rekta
a poruSené kontrakce externiho sfinkteru. S pomciséinkterovych funkci koreluji také sexualni

poruchy, na nichz se vSak podili i deprese, undixalékt a chronicita nemoci.

Casté jsou taképoruchy autonomniho nervového systémuprojevujici se jako chlad
a cyanOza aker paretickych Kein, paroxysmalni atrialni fibrilace, hypotermiertostaticka
hypotenze, namahou navozena tachykardie a abnaapoi&d’ potnich Zlaz.

Nespecifickym, ale velméastym a #kdy invalidizujicim giznakem RS jainava. U 5 %
nemocnych se jiz v gatku onemoceni objevujikognitivni a afektivni poruchy, v pokrailych
stadiich je to az v 70 %fipadi. Tyto poruchy jsou sice velmi drobné, ale mohomhominout
o schopnostech na nichZ zavisi setrvani véaamani. Mini-mental state je wtginy nemocnych

normalni (Havrdovét al, 2001).

Depreseu RS se vyskytuji az u 50% nemocnych, coz je \nga&yssi procento nez u normalni

populaceii jinych chronicky nemocnych pacién{Kern, Ziemssen, 2008).

DalSimi poruchami nalady, kterymi mohou nemocniéttrgsou inkontinence afektu

a v pozdjSich stadiich spasticky smich afp({&avrdovéet al, 2001).

Bolest mtize byt u nemocnych s RS igmbena neuralgii trigeminu, spasticitou, mammi
kvality citi. Muskuloskeletalni bolest se vyskytuje u Sgatmohyblivych pacierit s €zZkym
postizenim. Bolesti hlavy byvaji rgstji tenzni a mohou byt i prvnim projevem onemé&tn
(Miller et al, 2006).

2.1.5 Pomocna vyset reni

Magneticka rezonance umoziuje objektivié kvantifikovat a charakterizovat patologicke
zmeny pri RS u Zijicich pacieit Na T2 vaZzenych obrazech lze v typickych lokalichc
identifikovat hyperintenzni loZiska. HistopatologycvSak tato loZiska neodrazeji identicky obraz
a nelze tedy pozorovat jejich korelaci s neurolkgie deficitem pacienta. Slouzi tedyedevsim
k potvrzeni diagndzy. Na T1 vazenych obrazech hmipoizni lozZiskaizjmé predstavuji préidnuti
tkdré a koreluji s neurologickym deficitem. Pomoci gadal které je vychytavano v akutnich
placich Ize nyfit aktivitu nemoci (McDonald, Noseworthy, 2003).

Magneticko rezonami spektroskopie, #itici N-acetylaspartat jako axonalni marker, ukazuje,
Ze poskozeni axd@nje gitomno nejen v lézich, zjistitelnych pomoci kon¥@ich T2 vazenych

obrazech MRI, ale i v normairvypadajici bilé hmet(Reddyet al, 2000)
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Pri vySetenimozkomisSniho mokulze pri akutni atace dy najit poruchu hematoencefalické
bariéry, provdzenou zvySenim celkové bilkoviny f@devsim albuminu, zarokese zvySenym
poétem mononuklearnich bgk. V jakékoliv fazi nemoci nachazime zvySené hlgdigG, které
po gepateni na funkci hematoencefalické bariéry prokazaouratekalni syntézu tohoto
imunoglobulinu. IgG jevi omezenou heterogenitu kpaatelnou pomoci metody izoelektrické
fokusace jako oligoklonalni pruhy. Oligoklonalniupy jsou prokazatelné u vice nez 95 %
nemocnych s RS. Za diagnostickyikaszné se povazuji alespdva oligoklonalni pruhy iitomné

v likvoru, které nelze prokazat v séru.

V piipadt prokdzané oligoklonalni tvorby IgG u pacigstprvymi giznaky suspektnimi z RS
je bEhem nésledujicich 5 let 92 % prapddobnost vyvoje v definitivni diagnézu RS
(Havrdovaet al, 2001).

VySeteni evokovanych potenciak se provadi u zrakovych, sluchovych, somatosenzaic
motorickych a kognitivnich drah. Hlavniniiposem je, Ze pomaha zjistitéchto systém postizeni
i kdyZ se zatim klinicky neprojevuje (Millet al, 2006).

O¢ni vySeteni je nezbytné  podezeni na optickou neuritidu a i Wipads, Ze neproéhla
klinicky, miaze odhalit nablednuti atrofii papil zrakového nervu.dezité je také vySéeni poruch

zorného pole a jejich sledovanéase v souvislosti s¢ébnym zadsahem.

Imunologické vySeteni periferni krve je schopno odhalit izné drobné abnormality
ve funkci imunitniho systému. N#paSi vSak konzistentni vysledky, které by byly cfieké
pro RS. Lze pomocidp nag. zjistit snizenou funini schopnost supresorickych lymfoeytyssi
pocty Th burek, nizSi péty B lymfocyti, snizeni produkce IgG, cozude vést k opakovanym
infektim. Tato nespecificka aktivace imunitniho systéml pa@ze vysetlovat vznik rékterych
atak (Havrdovét al, 2001).

2.1.6 Diferencialni diagnostika

Nemocny, postizeny jinymi chorobnymi stavytbe mit giznaky, nalezy v liquoru
a v rekterych gripadech i nalez na MRI napodobuji¢izmaky, projevy a nalezy u RS. Tyto stavy
je nutno odliSit specifickymi testy. Ratsem nap neurosyfilis, sarkoid6za, systémovy lupus

erytematosus, Sjorgéwn syndrom, deficit vitaminu B12, lymska nemoc.

Také onemoctni michy a mozgku, jako Fridreichova ataxie a oligopontocerebdlarn

degenerace, mohou napodobit RS, maji vSak skloamKifrnimu vyskytu, chronickému
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a progresivnimu @ibéhu a byva u nich normalni nalez v mozkomisnim maWlo by se také

pomyslet na tropickou spastickou paraparézu a mgéiqyxi infekci HTLV-I (Stites, Terr, 1994).

Myelopatie sdruzena s AIDStbe RS také napodobovat, naviéza mit i mnohodetna loziska
na MRI. Akutni diseminovana encefalomyelitida sézZm objevit po infekcich hornich cest
dychacicki jiné vir6ze nebo po imunizaci. Vyskytuje se viiikvazig u dti, ndlez na MRI mize
pifipominat RS, oligoklonalni pruhy se vyskytuji vza&¢Havrdovéet al, 2001).

Dulezité je odliSit akutni epizody RS od organickyi@zi CNS, jako jsou nadory mozku

a michy, spondyl6zy a cévni malformace (Stitest, T&¥94).

2.1.7 Medikamento6zni |é ¢ba
Lécba akutni ataky

Lékem volby (a nejen u akutniho stadia) je vésmmostimethylprendison Ze steroidnich
hormoni ma nejmensi mnozstvi vedlejSictinkt a nejlepsi snasenlivost. Podani vysokych davek
intravendz® vede krychlému Ustupu enhacementu ¢ddneého loZziska na MRI. Je také
doporwovano |€it kazdou ataku, kterd svymiipnaky nemocného aituje, a néekat na vyvoj

téZSiho neurologického deficitu.

DalSimi pistupy vyuzitelnymi k I8eni akutni ataky jsou vy#na plazmy, terapie pomoci

monoklonalnich protilatekii intravendznich imunoglobulin(Miller et al,.2006).
Dlouhodoba terapie k prevenci atak a naiistu neurologického deficitu

Pti dlouhodobé terapii pétk Iékim prvni volbyinterferon beta.M& schopnost snizit aktivitu
onemockni klinicky, snizenim pé&tu a tize relaps i na MRI snizenim piu novych 1ézi a redukci
naristu atrofie CNSV CR jsou dobré zkusenosti s kombinaci interferona IseZzné uzivanymi

Imunosupresivy.

Glatimer acetatpati mezi Iéky prvni volby, které by &y byt pouZity u pacierit s aktivni,
remitentni RS. Jde v podstab prvni antigen-specifickou terapii RS. Nastufinki je pomalejsi
klinicky i na MRI. Postupé ale efektu fibyva a dochazi k nizsi tvatlprozastlivych cytokini
a naopak proliferaci bk, které produkuji protizaslivé a imunosupresivni cytokiny.

Intravendzni imunoglobulinyse pouzivaji tam, kde se neéddilo nebo nepod@o zavedeni
lécby preparaty prvé volby.iPpodani vysokych davek seequpoklada imunosupresivntiek,

restaurovani idiotypoveé-antiidiotypove &it také pivod latek s moznym trofickym éinkem
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na posSkozen&i ohrozené bikky CNS. UvaZuje se o moznosti vyuZiti ¢bg intravendznimi

imunoglobuliny jako prevenci relapgo porodu, kdy jsou pacientky ve zvySeném rizitakg

Azathioprin v sowtasné dob pati mezi akceptované léky druhé volby. MRI studiekazuji
jeho schopnost snizit az 0 57 % aktivitu v MRI &lera potvrdily tak jeho efekt.

Pro stadium chronické progrese konsenzus neexiddgmgenetické mechanismy jsou totiz
jeS€ heterogengsi nez ve stadiu remitentnim. dba interferonem beta 1b m&citou &innost,
ale je to Iéba velmi finakné narana. Intravendzni aplikace sterdicheni vzhledem k mozZznym
vedlejSim dinkam dlouhodob vyhodna. B selhani terapie pro remitentni stadium nemoaijygno

sahnout k vy8§im davkam imunosupresitady cytostatik s cilem sniZeni gho aktivovanych

viv s

methylprendisonem a cyklofosfamidem nebo pulzibde methylprendisonem a mitoxantronem
(Havrdovaet al, 2001).

Symptomaticka terapie

Nedilnou sotésti terapie RS je terapie symptomaticka. SlouZivlienéni spasticity,
sfinkterovych a sexualnich poruch, bolesesti, zachvatovych projévdeprese, k prevenci &l
infek¢nich onemoceni (Havrdovéet al, 2001).

2.1.8 Rehabilitace

RoztrouSena skler6za je progresivni onem$ntnprojevujici se mnoha neurologickymi
piiznaky. Funkni limity, nejistota ohled& budoucnosti, mozna ztrata role ve spotssti a rodig
ma negativni dopad na kvalitu Zivota, socialniatgt povolani, volngasoveé aktivity nemocnych

a je mimdadre stresujici (Carr, Shepherd, 2000).
Nemocni s RS vyzaduji komplexnigpédbornila, kteti se zabyvaji jednotlivymi fiznaky
a jsou schopniifzpisobit p€i ndhlym znénam jejich zdravotniho stavu (Thomson, 2001).
2.1.8.1 Obecné cile fyzioterapie
Obecnymi cily fyzioterapiejako sowdasti multidisciplinarniho tymu jsou:
- optimalizace provathi dennich aktivit a dovednosti
- maximalizace funénich schopnosti

- zlepSeni kvality Zivota
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Lze toho dosdhnout nacvikem a tréninkentitych Ukok, jako je vstavani ze sedu,
posazovani, alze a v neposlednfad® nacvik Uchop, manipulaci a bala&nich schopnosti.
Zvladnuti €chto dovednosti je nezbytné pro udrzeni samostatir® nacvik je pdeba gesné
vychozi postaveni, které jeildzité pro spravné provedeni pohybu a minimalizawrgetickych
naroki. Opakovanim &hto Ukot dochazi k aktivaci svalve spravném sledu, jejich posileni
a optimalizaci geni. Ri nacviku se vyuzZiva nazorna ukazka provedeni, @anhwedeni a zfina

vazba.
Po zvladnuti &chto dovednosti pokéaje nacvik pi zménénych podminkach, simulujicich
bézné prostedi, ve kterém se nemocny nachazi (Carr, Shepbeod).
2.1.8.2 Specifické cile fyzioterapie
Vice specifickymi cily fyzioterapie jsou:
- udrZeni muskulo-skeletalni integrity
- udrZeni aerobni kapacity
- zvladnuti tnavy
- spoluprace s nemocnynii gtanovovani cil

- spoluprace s nemocnym, ktera zdérie naSe zasahy se tykaji jehorebta pani a ze

je povazuje za relevantni
- poskytnuti nezbytnych paoimek (Carr, Shepherd, 2000)

V praxi se os¥déilo zameieni na aktivaci prograim které spousti pohyb jako celek. Dochazi
tak negimo k ovlivnéni vSech Kklinickych projav onemocsni. Tento efekt se fpdpoklada
pii vyuZiti Vojtovy reflexni lokomoce, proprioceptivmeuromuskularni facilitace i&@dy dalSich
fyzioterapeutickych metod zaloZzenych na neurofgidkém podklad. Tyto metody pracuji
s principy fizeni motoriky, pohybového chovatiovéka a senzomotorickéhoceni. Jednotlivé
neurologické fiznaky je mozné ovliwovat také cileth pomoci symptomatické dby (Rasova,
2007).

Zasadou P terapii u nemocnych s RS je ¢iMi pouze do znamek motorické
(tzn. neuromuskularni) unaviNaopak s unavou jakéhokoliv jinéhaivodu by se rdl pacient

nawit pracovat (Vacek, 2001).

Strategie zvladani Unavy se odviji od rozhovora@gntem. Ziskame odgjninformace o

charakteru Unavy, jejim rozsahu a faktorech, kjetéychluji. ReSenim jsou i@vazm rezimova
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opateni, jako je zjednoduSeni praceegtavky pro relaxacéi Uprava stravovani. Dobry vliv

na Unavu ma Zazeni aerobniho tréninku (Carr, Shepherd, 2000).

Prinosem pravidelného agni pro nemocné je zvySeni pocitu zdravi, zlep$eentalnich
funkci, zvySeni kardiorespitai zdatnosti, snizeni deprese a Uzkosti a snizadbyt&ného
t&lesného tuku (Carr, Shepherd, 20R@sovéet al, 2006).

Pt terapii nesmime zapominat, Ze mnoho nemocnycitljeych teplo. Je dlezité jim zajistit
vhodné prosedi - dostatgné &trani (klimatizaci), hydrataci apod. (Millet al, 2006)
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2.2 IMUNOLOGIE

Imunitni systém chrani organismuie@ zevnimi Skodlivinami, zpragtdkovava obranu proti
infekci, udrzuje atigenni homeostazu organismunjelilje opotebované, odumelé nebo nadorové

bunky), zaji¥'uje toleranci k vlastnim tkanim organismu a udrjujelavrdovaet al, 2001).

2.2.1 Uvod do imunologie

Funkce imunitniho systému zaji§i jednak rkteré sodasti krevniho séra a thkdavého moku,

nazyvané humoralni faktory, jednak krevni a dalgikiy.

Humordlni imunita je tvaena protilatkami (imunoglobuliny), systémem krevniailkovin
(komplementem) a dale celdadou dalSich proteinv séru, které se¢astni zejména opsonizace.
Uplatiiuje se v obrafiproti bakteriim, i odstraiovani antiged (latky, které jsou schopny vyvolat
imunitni reakci) z organismu,fipni¢eni rekterych bugk nebo mikrold, pri zargtlive reakci

a anafylaxi. Porucha této imunity s projevufey@zrie vysSi nachylnosti i infekn.

Soutasti bunééné imunity jsou T lymfocyty, makrofagy, NK hiky, cytokiny. Zaji§uje
obranu proti plisnim, wvitm, intracelularnim bakteriim, nadorovym ikdm. Jeji poruchy
se projevuji zvySenou nachylnosti k virovym a fmisym onemocénim, ke vzniku nadorovych
a autoimunitnich chorob (Battkova, Sediva, 1999).

Podle zjgsobu rozpoznani antigenu r@ageme slozky imunity napecifické a nespecifické
(Fueikova, 2002). Slozky specifické imunity rozpoznawjtigeny prosednictvim svych receptor
pro jednotlivé antigeny a maji imunologickou paimNeZz zareaguji naffpomnost Skodliviny trva
fadow hodiny az dny. Do specifické imunity &&di T a B lymfocyty a protilatky.

Nespecificka imunita je zajivana fagocyty, NK hikami a komplementem. Rychlost reakce
na Skodlivinu jefadow v minutach. Biky které ji zaji$uji nemaji imunologickou pa#t
ani specifické receptory pro antigen (Bakova, Sediva, 1999).

Kazda imunitni odpasd ma dw faze. Prvni je rozpoznavaci, v niz se uplgt antigen
prezentujici biikky (v¢etrg B lymfocyti) a T lymfocyty, a druha tzv. efektorova kdy dochaz

k eliminaci antigenu T hikami nebo protilatkami.

Imunita se neustale vyviji a&mi, tato pizpasobivost vede kigziti. Selhani této adaptace

muze vést i k poskozeni vlastnich struktualergie, autoimunita.
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Nedostaténa vybava imunitniho systému co do kvantity nebaliky jednotlivych sloZzek ma
za nasledek selhani obranyschopna®ti infekénim agens, tzvimunodeficienci (Futikova, 2002)
2.2.2 Regulace imunity

Regulace imunitni odp@édi je velmi dilezita, protoZze f jeji poruSe dochazi Kiznym
imunopatologickym staim aZ onemoainim charakteru alergii nebo autoimunitnich nemoci
(Fweikova, 2002).

Faktory uplatiujici se v regulaci imunity jsou:

- antigen— latka, ktera je schopna vyvolat imunitni reakoijze byt vijSiho pivodu —

mikroorganismy, nebo vriitiho pivodu, nap. jaderné antigeny (Bdikova, Sediva, 1999).
- protilatky — vznikaji v B bukach po jejich aktivaci antigenem (kiova, 2002)

- cytokiny— uplatiuji se @i rastu, zrani, diferenciaci a aktivaci imunokompetéstinbuiek,
v regulaci imunitni odpasdi, ve zprostedkovani celkové reakce organismiil jnunitni reakci.
Jsou uvalovany na iizné podsty buikami imunitniho systému, ale i endoteliemi a daiSim
buikami (Barfitikova, Sediva, 1999).

- geny- rekteré choroby se vyskytu§aseji ve spojeni s uwitymi HLA typy. Uplatiuji se téz
geny mimo HLA oblasti. Mutacemi rekombinantnich §gmro imunoglobuliny nebo receptory

T lymfocyti mohou vzniknout&Zké kombinované defekty imunity u novorozénc

- neuroendokrinni vlivy ristovy hormon, tyroxin, kortikosteroidy, endorfinyjiné hormony
ovliviuji funkci leukocyti, které maji pisluSné receptory a naopak leukocyty jsou schopny
produkcetady hormofi (adrenokortikotropni hormon, tyreotropni hormotistovy hormon aj.)
(Fwikova, 2002)

Nadmérna a neregulovana imunita

Nadn®rnd, neregulovana tvorba protilatek nebo T lymfaaytize byt gicinnou gechodného

nebo trvalého posSkozeni bikinebo tkani.
Tyto nezadouci reakce se ozuf jako hypersenzitivni adtl se do 4 tyg.
l. typ: anafylakticky
Il. typ: cytotoxicky
[l. typ: imunokomplexovy

IV. typ: reakce oddalené&exitlivélosti
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RoztrouSena skler6za vtomtcilehi spadad pod cytotoxickou reakci, ktera je smast
protilatkou reagujici s antigennimi determinantarkieré jsou sotasti bugcné membrany
(Fwikova, 2002)

2.2.3 Autoreaktivita a autoimunita
Autoreaktivita

Fyziologickd autoreaktivita je imunitni odpalr zangfena proti vlastnim antigém.
V situacich, jako je uklidova nebo obranna realgmujautoprotilatky nebo autoreaktivni klony
T lymfocyti pottebné. Jsou fyziologickou s&ésti imunologického systému v periferii, prosly
selekci v thymu a maji nizkou afinitu k vlastnintigenim. Podobnému procesu jsou v kostrdrd
podrobeny i B lymfocyty. Procesftipnémz se v primarnich lymfatickych organech apopt6zou

vyiazuji silré autoreaktivni lymfocyty je oziavan jako centralni tolerance.

V periferii pritomné, slab reagujici autoreaktivni T lymfocyty jsou kontrofow jeSE

n¢kolika dalSimi zfisoby, ozn&vanymi jako periferni tolerance.

Fyziologicky gitomné autoprotilatky se vyskytuji ve velmi nizkykabncentracich a t¢oprvni

ochranu proti infekci dokud se nevytvoostaténé ucinné specifické protilatky.
Autoimunita

Autoimunita je pojem uzivany pro imunopatologicksns g némz dochézi k autoagresivnimu
poskozeni vlastnich btk nebo tkani. Podminkou vzniku autoimunity je proémi tolerance
zaji¥ované jak centratntak periferg (Fwikova, 2002).

Tolerance je specificka imunologicka neodpovidave®ti jistym antigerim. Jedna se o
antigeny, které byly prezentovanghem embryonalniho vyvoje a jsou povazovany za trias

Mriviw s

Th burék. Tyto aktivované Thl nebo Th2 ity mohou indukovat hikami, nebo protilatkami

zprostedkovanou autoimunitni reakci (Levinson, 2008).
Na vzniku autoimunitnich onemagm se podili mnoho faktor

- geneticka predispozice nebo geny kdédujici cytokimgulujici apoptézu (Rikova,
2002)

- hormonalni faktory — u Zen je vySSi vyskyt autointrich chorob nez u muz
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- infekce — niize se podilet mnoha agoby (molekularni podobnosti s autoantigeny,
aktivaci potenciaks autoreaktivnich lymfocyt, destrukci tka® s uvolrénim

autoantigef vici kterym nebyla vytvéena centralni tolerance)

- naruSeni bariér imunologicky privilegovanych orgaCNS, oko) nap traumatem

nebo zastem
- souwasna pitomnost imunodeficience (Levinson, 2008)

- endokrinologické zrny — porucha HPA osy (Delves, 2006)

2.2.4 Vliv zat éZe na imunitu

Cvi¢eni ovliviuje pirozenou imunitu, funkci T a B lymfocyt a odpoed cytokini
prostednictvim zmén hemodynamiky a zém sekrece endorinnich hormonVelikost &inku

na imunitni systém odrazi intenzitu, trvani a pdainost cuteni (Hoffman-Goetz, Pedersen, 1994).

2.2.4.1 Obecné vzorce

| ptes variabilitu tyd, trvani a intenzity cieni, n&@asovani imunologickych odhi a tiznou
pocateni fyzickou zdatnost subjekt existuje ®kolik shodnych vzornt, které se objevuji
s ohledem na subpopulaci leukacytkrvi a jsou pozorovany jak u trénovanych, takéeovanych
jedinai.

Obecrg u normalnich jedinc aktivita a pdet imunitnich bugk vzristd Ehem obdobi
jednorazoveho cveni. Koncentrace neutrafilse Ehem cvieni zvySuje a poktaje ve zvySovani
i nasledw po cviceni. Behem cvteni dochazi k vyplavovani NK béky T a B bugk do krve a tim

se zvySuje celkovy pet lymfocyii.

Po ukorteni cvieni dochazi ke snizeni hladinygkterych slozek imunitniho systému
pod normu. Toto snizenithe trvat az Sest hodin, v zavislosti na inténaittrvani cuteni. Tento
model plati pro lymfocyty, NK htky a LAK-buriky (lymphokineactivated killer-aktivované NK
buiky), ale ne pro neutrofily, u kterychigirvava neutrocytdéza. Neutrofily tiotemsr 60%

z cirkulujicich bilych krvinek a jsoutdtezitou sodasti girozené imunitni odpaidi. Je zajimavé
spekulovat, Ze v obdobi, kdy jsou jiné komponentyriitniho systému pottany, jsou neutrofily
mobilizovany, aby kompenzovaly tuto nedostatest. Vyazeni tohoto zaloZniho systému
nasledkem extrémni aktivity ime byt kompatibilni s nachylnosti k infekcim homitespirgniho

traktu u gretrénovanych jedinic
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Obecny nazor je ¢koliv ne vSechny studie se shoduiji), Zedte nar@né cviteni podporuje
funkce neutrofili, zahrnujici chemotaxi, fagocytézu a aerobni spgaiova je tedy spojeno
se zvySenim rezistence proti infékt hornich cest dychacich&Bem extrémniho ceeni jsou tyto

funkce chronicky potk&ovany s vyjimkou chemotaxe, ktera postizena nerin@Bet al.,1996).

Nicmeérg, neutrofily jsou také mediatory z&n pi tk&hovém poskozeni. SniZzeni funkce
neutrofiti tedy miZze mit ochranny dinek u omezenych chronickych zéin (Pedersen, Nieman,
1998).

VétSina studii zabyvajicich se vlivem ¢&gni na imunologické parametry byla prowaa
vySetenim imunologickych paramétrz krve, chybi zde data zjinych tkani hapsvah
(Brineset al. 1996).

2.2.4.2 Konkrétni zp asoby ovlivn éni imunity
Aktivace HPA osy

Aktivace HPA osy vede k zvySeni hladiny glukokooidki. Glukokortikoidy jsou schopné
imunitni funkce zvySovat {preakci na akutni z&k) nebo inhibovat (fp chronickém fsobeni).
Jejich modulani vliv se projevuje pottgenim produkce prozétivych cytokini a podporou

protizaretlivych (Kern, Ziemssen, 2008).

U lidi vystavenych akutni z&ti, nebo farmakologické &¢ glukokortikoidy doSlo
k ztetelnym zndnam v distribuci leukocyt expresi bu&nych adhezivnich molekul a proliferaci

imunitnich burtk.

Pokusy na zwecich modelech RS jasmrokazuji viiv snizené funkce HPA osy na progresi
onemocgni. U nemocnych s RS je situace slg2it, byla zjiStna jak snizena, tak zvysena funkce
HPA osy (v zavislosti na typu onemaon a jeho stadiu). N@pu relaps-remitentni formy byly
zjisteny niz8i hladiny glukokortikoidl ve srovnéni s kontrolnimi skupinami pacierst primarg
progresivni formou a zdravymi jedinci. Navic u nidéyla zjiSEna i snizena senzitivita

glukokortikoidovych receptdr(Kern, Ziemssen, 2008).

Heeseret al. (2003) zjistili, Ze odposd’ na za&Z byla podobna u nemocnych s RS jkprosli
tréninkem (8 tydf, 2x tydre na 75% maxima stanoveného ve wattech) s RS pgciktei
tréninkem neprosli a kontrolni skupinou zdravycti.liPouze u nemocnych s RS bez tréninku
se ukazal trend k nizSi cytokinové odpdv(TNF alfa a interleukin-10), zatimco ¢gesni hodnoty

se u cwkicich pacient s RS od kontrolni skupiny bez tréninku neliSily.
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Autonomni nervovy systém

Autonomni nervovy systém ma husta nervova zékohuvnit riznych lymfatickych orgain
Béhem aktivace sympatického nervového systému jsoerwovych zakofeni uvohovany
katecholaminy, zejména adrenalin a noradrenalid & Ze vSechny lymfoidni ftky maji beta-
adrenergni receptory (White, Castellano, 2008) ejatSi hustat jsou u NK bugk, v nejmensi
hustot u Th burgk (Kern, Ziemssen, 2008). Vysledkygkolika studii nas¥déuji spojeni mezi
adrenalinem indukovanymi zZmami beta-adrenergnich recegtoa redistribuci podmnoziny

leukocyti skrze selektivni buignou mobilizaci.

Tuto hypotézu podporuje pozorovani provedené u alaibniki, kteri dostali intravendzni
inflze adrenalinu dosahujici koncentrace identiskéoncentraci pozorovanowhem cvéeni
na bicyklu (75% VO2max, 1 hodinu). 2my v podmnozitt PBMC, NK aktivié, LAK aktivité
a proliferativni odpo¥di byly ténmeét totoZzné se z#mami nastavajicimi dhem cvéeni (Hoffman-
Goetz, Pedersen, 1994).

V jednom ze svych vyzkuinHeesen a kol. zji®vali, zda zmina ve fungovani HPA osy

ovliviiuje reakci na psychlogickou Zatu nemocnych s RS.

Na paéatku studie byla u nemocnych s RS byla nalezegrafiiantné vyssi klidova hladina
noradrenalinu ve srovnani se zdravymi jedinci. Q@go adrenalinu a noradrenalinu
na psychologicky stres vSak u pacterst RS signifikantés zménéna oproti zdravym jediricn
nebyla (Heeseat al, 2002).

V dalSi studii zkoumali Schulz a kol. vliv @ani na imunologické parametry, kvalitu Zivota,
neurotrofické faktory a koordidai funkce u paciefits RS s tréninkem (8 tydn2 x tydré 30 min,
intenzita 75% maxima stanoveného ve wattech), atigginku. U ACTH, kortizolu, adrenalinu
a noradrenalinu nebyly po ukg&emi studie vyznamné zmy u klidovych koncentraci, ani
v odpovdi na 30-ti minutovy z&?ovy test mezi trénovanou a kontrolni skupinou (clet al,
2004).

Ristovy hormon

Receptory iistového hormonu nalézame ve vysoké koncentradidskylch mononuklearnich
leukocytech. Nicmé&himunomodulé&ni role fistového hormonu v kontextu se @&mim neni az tak
jasna. Nap infuze fiistového hormonu (v koncentraci charakteristickégwideni) u dobrovolnik
nentla efekt na podmnozinu PBMC, aktivitu NK hiky produkci cytokiri nebo funkci lymfocy,
ale indukovala signifikantni zvySeni koncentracetrdil G.
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Hypertermie

Intenzivni a/nebo dlouhotrvajici @eéni vyvolava zvySeniélesné teploty bez zvySeni
nastavené hodnoty v hypotalamu. Tento stav je zrjakoytzv. hypertermie. Hypertermietige mit
cetné @inky na imunitni systém. In vivo ¢inky byly studovany u zdravych dobrovolfik
pii ponaeni do horké koupeletimZz se zvysila jejich rektalni teplota na 39,5°Gi &alSim
experimentu, byli ti stejni dobrovolnici pafemi do teplotd neutralni koupele. Bylo zji&ho,

Ze hypertermie vyvolava podobné &g imunity jaké jsou pozorovanyigviceni.

Na rozdil od inteznivniho cs&ni vSak bylo pozorovano pouze malé zvySeni koraeat

adrenalinu a noradrenalinu v plazfiHoffman-Goetz, Pedersen, 1994).

Nestabilita piznaki u nemocnych s RS jako nasledek zvySe&leishé teploty po céeni byla
jednim z argument pras jim po mnoho let nebylo c¥#eni dopordovano. V posledni dabse vSak
ukazalo, Ze toto zhorSeni, které pocewii zaziva az 40 % nemocnych, jeghodné. U vice nez

85 % nemocnych dojde k normalizaci stavu dbhmdiny po cvéeni (Dalgast al, 2008).

Energie poskytovana lymfocytim

Dva nejdilezit¢jSi zdroje energie pro lymfocyty a monocyty jsowlkgiza a glutaminy.
Nejdilezit¢jSi tkani produkujici glutamin jsou skeletalni svaMaji vysokou koncentraci glutaminu
i enzymatickou kapacitu k jeho syntéze a velmi kydio dokazi uvdilovat do krevnihdegiste.
Aktivita skeletalnich svél miaze tedy pimo ovlivnit imunitni systém (Hoffman-Goetz, Pedsrs

1994).
Indukce neurotrofickych faktor @

Cviceni také aktivuje molekularni a bitmé kaskady, které podporuji a udrzuji plasticitu
mozku. Indukuje expresi génspojenych s plasticitou, které koduji BDNF (brderived
neurotrophic factor) a navic podporuje vaskulaiizawzku, neurogenezi, futki zmeEny

Vv neuronovych strukturach a odolnost neuroici poskozeni.

BNDF podporuje peziti a fist mnoha podtyp neurorii véetné glutamatergnich neurén
Zvysena hladina BDNF mRNA po @éni byla nalezena v hippokampu, vysoce plastiakéiste,
ktera je normalé spojena s vysSimi kognitivnimi funkcemi spiSe sedotorickymi
(Cotman, Berchtold, 2002).

U skupiny nemocnych s RS doSlo po 8-mi tydennimimié (2x tydr, intenzita 75% max.

stanovené hodnoty ve wattech) ke zvySeni hladinjNBDakoliv u kontrolni skupiny se hladina
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snizila. To platilo pro klidovou hodnotu i pro reakna z&tZ. Tyto rozdily nicmé& nebyly
statisticky vyznamné (Schuét al, 2004)

U nemocnych s RS je pozorovana neurodegeneracgenskognitivnich funkci. #chodné
zvySeni BDNF @ jednorazovém sedre nar@&ném cvéeni by mohlo pomahat neuronalni

regeneraci a plasti¢i{Goldet al, 2003).

Goldet al. zkoumali vliv standardizovaného jednorazového (B0®0% VQ max) na hladinu

NGF (nerve grow factor) a BDNF v séru u padienRS a kontrolni skupinou zdravych lidi.

Na paatku byla klidova koncentrace NGF v séru u padiestRS zvySena ve srovnani

s kontrolni skupinou, klidova koncentrace BDNF sszinolEma skupinami nelisila.

Po cvieni doSlo k okrajo¥ signifikantnimu zvySeni hladiny NGF v séru u R<ipath
a steji tak i u zdravé kontrolni skupiny a k zvySeni karicace BDNF v séru, @p stejre
u nemocnych i zdravé kontrolni skupiny. Je otazkaig by delSi a dlouhodobé &sni stedni

zatze mohlo vést k trvale zvySené hlatimeurotrofickych latek v séru (Goét al, 2003).

Studie zkoumajici ceebni trénink u EAE, RS a jinych autoimunitnich owenmtni ukazuji
bud’ ptiznivy a nebo Zadnycdinek na piitbéh onemocwni. V sokasnosti neni jasné, zda je tento
acinek zaloZen na imunomodulacti gréninku nebo kompenzaci negativniho vlivu dloddioé
nizké aktivity (Heesent al. 2003).
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3 CILE AHYPOTEZY

V této studii jsme se zajimali, jak fyzioterapie naurofyziologickém podkladovliviiuje

klinické projevy a imunologicky systém u nemocn¥cRS.

Hypotéza 1

Dojde k vyznamné zém¢ klinickych projevi u nemocnych s RS, Kfgpodstoupili fyzioterapii

oproti kontrolni skupita nemocnych bez fyzioterapie.

Hypotéza 2

Dojde k vyznamné zsmé imunologickych parameiru nemocnych s RS, Kiepodstoupili

fyzioterapii oproti kontrolni skupthnemocnych bez fyzioterapi.
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4 METODIKA

4.1 Vybér proband U

Studie se z¥astnilo 20 ambulantnich paciéns potvrzenou diagn6zou RS, itepkovali
vSeobecna kriteria (tj. stabilni klinicky stav ¥epchazejicichiech ngsicich, minimala dva roky
na imunomodulénich lécich, pevazi motorického postizeni, klinické projevy, tak podéb
jak jen bylo mozné, Expanded Disability Status &cal5, indikace a schopnost podstoupit
ambulantni fyzioterapii), souhlas gasti na studii a podpis informovaného souhlasupddent

bylo v experimentalni skupima 8 pacierit v kontrolni skupis.

Skupina 1ls Skupina 2 bez Rozdil mezi

fyzioterapii fyzioterapie skupinoula 2

pramér+SD pramér+SD p-hodnoty
Vek (roky) 42.618.01 40.12+10.08 0.29
Aktivita RS (roky) 5.9+2.15 4.75+2.43 0.17
EDSS 3.6+0.82 3+1.2 0.14
Pohlavi 5 mud, 7 zen 2 muzi, 6 zen

6 BF, 2 copaxon, I 4 BF, 2
avonex, 1 refador| copaxon, 1
1 endoxan avonex, 1 r22

Tabulka 1 Charakteristika probarid

Immunomodulani
léky

4.2 Stanovované imunitni parametry

Imunoglobuliny

Koncentrace imunoglobulinlgG, IgA, IgM a IgG podtid byly méteny laserovou nefelometrii.
Cerstva krev byla odebrana, plazma éldda a zmrazena na — 20° C do doby analyzy. Séobtdg
reakce antigen-protilatka imunokompiex(vzorek imunoglobulinu a vlastnichélésnych
polyklonalnich protilatek) byly wteny nefelometrem BNIl (Siemens Medical Solutiongd®
Behring, Germany), podle pokynyrobce.

Fenotyp imunitnich buik

Pro stanoveni populaci T-lymfoéytB-lymfocyti a NK burgk v krevnim vzorku (100 pl) byly
inkubovany s fluoresceéné znaenymi protilatkami (20 pl) 20 minut fp pokojové teplad.
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Monoklonalni protilatky byly anti-CD3, anti-CD4 nebanti-CD8, anti CD-19 a byly pouzity
izotypové kontroly, konjugované dus FITCD nebo PE (Becton Dickinson, Belgie). Pondemi
inkubace, byly erytrocyty lyzovany, a byly stanoyguouze leukocyty. BuiEné suspenze byly
analyzovany pitokovou cytometrii (FACSCalibur, Becto DikcinsonelBie). Fluorescami data
byla ziskana z 2 x f®unsk a analyzovana za pouZiti CELLQUEST softwaru. Aliso &isla byla
uréena po rozliseni gou burek.

4.3 Klinické vySet Feni

Klinické vySeteni bylo provedeno zkuSenym fyzioterapeutem z Fakanbemocnice Kralovské
Vinohrady. Prvni vySéeni bylo provedenoipd z&atkem studie, druhé po 8 tydnech proirédd
fyzioterapie.

Hodnoty z jednotlivych tegtbyly normalizovany na hodnoty od 0 do 1 (nejlepNprmalizace
byla zhotovena odtenim minimalni mozné hodnoty od nami ziskané hodre vyclenim
této hodnoty rozdilu rozdilem maximalni a minimalmiozné hodnoty (daného testu), jak
je vyjadreno v nasledujicim vzorci:

X=X

y = ““max min

Pripadré byl dany vysledek od#en od¢isla 1, a to p opainém skoérovani, kdy hodnota 0O
zastupuje nejlepsi hodnotu funkce.
4.3.1 VysSetreni zraku (LCLAT)

K vyhodnoceni vizuélnich funkci bylo pouZzito kéné cislo spravi prectenych pismen
na tech tabulkdch ouzném kontrastnim rozliSeni. Data z kazdé tabulkia byormalizovana.
Vizualni funkce pak byly weny jako pimér vSech ti normalizovanych arovni kontrastu.

4.3.2 VysSetreni svaloveé sily (MI)

Pro kvalitativni vysdeni svalove sily byl pouzit Motoricky index (Motoity Index). Kazda
korcetina byla hodnocena vieth Ukolech, z nichz kazdy byl hodnocen v bodovérmezi 1- 33.
Motoricky index byl ustanoven jako s@t hodnoceni vSechi tikoli pro kazdou kotetinu zvlas.
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Byly vySetovany amysiné pohyby, resp. svalové kontrakicééphto ukolech:

Spetkovy uchop — ukolem vy$etaného je uchopit kostku mezi palec a ukazeka

sledujeme svalyiedlokti a ruky

- flexe lokte — vychozi poloha je 90° flexeieplokti je v supinaci a paze vertik&n

vySetovany je vyzvan, aby poéi loket a dotknul se ramene

- abdukce ramene — vy$eje se s flektovanym loktentipsknutym k hrudi, vySébvany
je vyzvan k upazeni
- dorsélni flexe hlezna — noha je polozena ploskoaemai, v hlezennim kloubu je uhel

90°, vyzveme vySébvaneho, aby proved! dorsalni flexi nohy

- extenze kolene - vySelvany ma ofenou nohu ploskou na zemi a 90° flexi v kolennim
kloubu, je vyzvan aby provedl extenzi kolene a bércse dotkl ruky vysatjiciho,

drzené ve vysce kolene
- flexe kyelniho kloubu se vySatie vsed s 90° flexi v kgelnich kloubech
vySetovany je vyzvan, aby zvedal koleno&em k brad
4.3.3 VysSetfeni tfesu (T)

Pro hodnocenii¢su bylo pouzito prvnich deseti polozek klinickédhotici Skaly proits
(Fahn S., Tolosa E., Maria C., 1993). Byl hodnokkaovy (K), posturalni (P) a inténi (1) tres
pomocictyibodové stupnice (0 - Zadnigs, 4 - &2ky ties).

Klidovy tresse hodnotil v setlpro kazdou kotetinu zvlas.

Posturalni tes pro HKK byl testovan v se&d HKK v piedpazeni, v pronaci, prsty od sebe.
DKK testujeme v leze na zadech, DKK jsou flektovankyclich a v kolenech, nohy v dorsalni

flexi.

Intercni tes HK vySefujeme v sedl testem prst-nos, kdy se pacientidaw dotyka svého
nosu a prstu vysatjiciho, ktery je na vzdalenost extendované hoorkcétiny. DK vySetujeme

v poloze vleZze na zadech pomaoci testu pata-koleno.

Tres u jednotlivych kafetin byl stanoven jako s¢et hodnot vSechiitvyse zmignych tegi.
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4.3.4 Vysetreni dysdiadochokinézy (DD)

Pro hodnoceni dysdiadochokinézy byla pouziibpdova Skala vytviena Alusim (Alusi
et al, 2000). Ricemz hodnota 0 znamena normalni pohyb a hodnotasdhapnost provést

opakovany sekvemi pohyb. VySduji se ti pohyby pro HKK a jeden pro DKK.
VySeteni hornich kodetin:
- klepéani prsty - palcem o $fiu ukazovéku, kazdou HK zvlas

- pohyby rukou - opakované rozevirani a zaviranicdéaoo nejétSi amplitudou, kazdou
HK zvlag

- rychlé alternujici pohyby HKK - supinace a pronaeevertikalni nebo horizontalni
poloze, s co neftSi amplitudou, okma rukama zarove

VySeteni dolnich kodetin:
- pohyby nohou- poklepavani ggou nohy o zem, pataigtava na zemi, S co né&fgi
amplitudou, kazdou DK zvI&S
4.3.5 Vysetfeni ataxie (DM)

Pro hodnoceni ataxie-dysmetrie (DM) byla pouzigdbpdova Skala, kdy hodnota 0 = zadné

postizeni a hodnota 4 = neschopnost provést poaagaikon, popsana Alusim (Alust al, 2000).

Pro vySeteni hornich kofetin se vyuZiva test prst-nos. Vy@stany se zaenyma dima
se ma upazenou HK dotknout &pi svého nosu. Testuje se kazda HK zt/las

Dolni kortetiny testujeme v leZe na zadech, videiny se zaenyma dima se ma dotknout

patou kolena a pak sjet patouilpb holenni kosti. Kazda koetina se testuje zvlas

4.3.6 Vysetfeni rovnovahy (BBS)

Bylo pouzito hodnoceni rovnovahy dle Berga (BergaBee Scale, BBS). BBS je 14-ti
slozkova gtibodova stupnice, kdy hodnota O je nejnizSi Unofenkce a hodnota 4 nejvySsi

arovei. Dle BBS testujeme:
- Vstavani ze sedu do stoje bez pomoci horniclEédtim
- Samostatny stoj po dobu 2 minut

- Samostatny sed s HKK podéla
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- Posazovani ze stoje

- Presunuti se z jedné Zidle na druhou, Zidle svitegi Q0°

- Stoj se zakenyma @ima, DKK od sebe nai&iu boka

- Stoj o uzké bazi

- Napazeni dopedu - vySabvany stoji, ma f@dpazené HKK, na konec pisimistime
pravitko a vyzveme vyS@vaného aby se n&hl dogedu

- Zvedani pedmétu z podlahy ze stoje

- Otoceni se ve stojiies pravé a levé rameno

- Ototeni se 0 360° na jednu a pak na druhou stranu

- Stridavé umigsovani nohy na stalku, kazda noha se musi dotknout 4x

- Stoj bez opory s jednou nohouied

- Stoj na jedné noze

4.3.7 VysSetreni rovnovaznych a vzp Fimovacich reakci (PR)

Rovnovazné a vapnovaci reakce byly hodnoceny na stupnici od 03¢dddy hodnota 0
znamena, Ze je zaznamenana pouze reakce hlavy motho®, Ze vSechny rovnovazné

a vzpimovaci reakce jsourfpomny.
-V sed vySetujeme vychyleni ve sénu laterolateralnim

- Ve stoje vySdujeme vychyleni ve sénu anteroposteriornim, posteroanteriornim

a laterolateralnim
- Pii ndkroku vySeatujeme vychyleni ve sénu anteroposteriornim, posteroanteriornim

- P¥i tkroku ve sniru laterolateralnim

4.3.8 Vysetreni stability kloub 0 (KZ)

K hodnoceni stability kloub a kloubni funkce byla pouzita stupnice, kter&ujg stupé
rekurvace kolenniho kloubu (kolenni zamek, KZ). 8&aim bod od 0 do 6, kdy hodnota 0 zfia
Ze kolenni zamek neniipmen ani g rychlé chizi, a hodnota 6, Ze kolenni zamek jégmen

v klidu ve stoji, nelze hodli odemknout.
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4.3.9 VysSetreni spasticity (MAS)

Pro hodnoceni spasticity byla pouZzita upravena #sithova Skala (Modified Ashworth
Scale, MAS). VysSétjici hodnoti na Skale od 0 do 4, zda, a jakist& svalové nagi pii pasivnim
obloukovitém pohybu karetinou. Hodnota 0 znamena Zadnédastajici napti, hodnota 4 trvalé
abnormalni postaveni kéetiny ve flexi nebo extenzi. Svalovy tonus jsmeefigvali pomalym
pasivnim pohybem vySe uvedenych svalovych skupieZevna zadech, extenze HKK i DKK,

maximalreé 3x za sebou, po 15 minutach v klidu.

Bylo stanoveno hodnoceni spasticity pro HK MAS &em hodnot spasticity u flexidokte,
pronatoti lokte, supinatar lokte, flexofi zagsti a flexofi prsti. Hodnoceni pro DK MAS bylo
stanoveno satlem hodnot spasticity u addukiokycelniho kloubu, extenzarkolene, flexoi

kolene, flexod planty.
4.3.10 VySetfeni ch uze (TFW)

Bylo pouzito hodnoceni dize na vzdalenost 7,5 m (Timed 25 - Foot Walk).

VysSetovany ma za ukol ujit co nejrychleji 7,5 metru 25 stop). Ml by mit pohodinou obuv,
muze pouzivat své komperzda pomicky, ale nesmi se dotykat zdi ani vysgtiho. Test
se provadi dvakrat ihned po soltchize byla hodnocena jakodmér dvou nandienychéasi (¢im

delSi doba nez vzdalenost usli, tim horSi funkce).

4.3.11 VySetFeni kognitivnich funkci (PASAT)

Pro vyhodnoceni kognitivnich funkci byl pouZzit dlowy <itaci test (Paced Auditory Serial
Addition Test, PASAT).

VySeteni spdiva v poslechu zvukového zaznamu, kde jsiena c¢isla (od 1 do 10)
v ttisekundovych intervalech a vyBmtany gita dw naposledy vyslovenéisla. Kazdy vysledek
pakiekne nahlas a vygejici zkontroluje spravnost odpé&dli s predlohou.

Aby bylo vySeteni kompletni, vyhodnotili jsme indexy pro LHK, PHK.DK, PDK,

rovnovahu, kognitivni funkce a klinické funkce.

Index pro horni kotetiny: IHK = (HKMI + HKMAS + HKT + HKDD + HKDM ) / 5

Index pro dolni koetiny:

IDK= (DKMI + DKMAS + DKT + DKDD + DKDM + KH) /6

Index rovnovahy IR= ( BBS+PR) / 2
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- Index klinickych funkci IKF = (VFT+IHKK+IDKK+IR+T25-W+PASAT) /6
Protokol klinického vySééni je uveden vifloze 1.

Vybér testi byl proveden z knihy Fyzioterapie u neurologicleymocnych Rasova, 2007).

4.4 Provad éna fyzioterapie

Pacienti dochézeli n§yzioterapii po dobu 8 tydn 2x tydré na 1 hodinu. R terapii byly
pouzity principy senzomotorickéhaeni (ziskavani a uchovani, senzoricky feedbaakygukni
casti a celych praktickych ulkigl mentalni imaginace atd.) a facilitace (interneatoi spoje byly
posileny pi koaktivaci fiznych neuronalnich cest sbihajicich se v jednéustvané struktte),
které byly aplikovany v fesré stanovenych polohach a motorickych funkcich (wsgxl vstavani,
sedani, stoji a dtzi).

4.4.1 Prabéh vySet feni

VySeteni probihalo takto:definovani motorické funkcesrit jsme cldi vyvolat — vySeteni
zda je nemocny schopen tuto funkci provést sant@séat dostaténé kvalig, pokud ne— terapie.

Pri terapii jsme nejprve vystlili nemocnému princip terapie, nésledovalo defidoi
motorické funkce, kterou jsme p@&m chtli vykonat — motivace— nastaveni vychozi polohy
aplikace aferentnich pod#ti — aktivace programu motorické funkce spuséni pohybu —
zesileni pilivu podreti do CNS v pitbéhu kvalitre spuséné motorické funkce, opakovani aktivace
programu v stale stejné modelové situaci po dobtiy,se délo vyvolat kvalitni odezvu.

Nebyl-li nemocny schopen motorickou funkci vykor@iakovali jsme cely postup,
dokud se pozadovany pohyb nepitidaspustit, gipadré jsme zvolili jiny pohyb a pokusili se ho
aktivovat.

Pokud nemocny byl schopen pozadovanou funkci vykasmostaty soustedili jsme
se na kvalitu jejiho provedeni a na nacvik pohyliznych podminkach.

4.4.2 Terapie
Pri terapii se pouzivala jednoducli@da modelovych situaci: sed, zvedani ze sedu ge, sto
ovlivnéni kolenniho zadmku, sedani si ze stoje do sedupkakhize, pohyby kodetin.

4421 Sed

Nastavili jsme vychozi pozici (sedaci plocha asicrh nad kolennimi klouby, abdukce

v kyc¢elnich kloubech, fiblizné¢ na Stku ramen, pravy uhel v kloubech kolennich, ploskyaou
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celé ogeny o zem a vaha na nich rovnémeé rozloZzena), ktiové pro nas bylo dosadhnout
co nejvice fyziologického postaveni panve a igte

Abychom dosahli aktivniho drzeni této pozice, aplikli jsme aferentni podty. Oswdcilo
se nap. protazeni svalu v mistodkud jsme chiti vyvolat celkovou reakci a jasného hlasitého
slovniho pikazu k udrZzeni vychozi pozice rfapnenechte se odid”, ,nenechte si zvednout
Spicky ze zemd" apod. Velmi dobe se pracovalo i s tzv. adaptabilnim odporem, ¥Enpokud
se z&ne reakce na aplikované paitin ztracet, zvoli se sifijSi, prudSi odpor, naopak reaguje-li
pacient dobe, volime jemny, citlivy odpor. K rychlejSi aktivadoSlo také f drazdni
proprioceptoll na ugitych mistech, ufitym smérem: tlakem na vnihi okraj lopatky na hranici
mezi stedni a dolniietinou srérem dopedu a mird nahoru, tlakem na akromion dozadu mairn
dola, na spinu iliacu anterior superior dorzala mirré dold, tlakem na glutealni fascii digru

a mirr¢ nahoru, tlakem na hrudnik v mamilarni linii v nidigponu branice.
Kontrola odezvy se provéld mirnym odporem kdekoliv nalé.

Pozdji, po kvalitnim provedeni modelového vzoru jsmensenocného pokusili aktivovatip
razré¢ modifikovanych podminkach nappii vykonavani Bznych dennichcinnosti, na iizrne

vysoko nastavené sedaci ploSe,imx tvrdé sedaci ploSe atd.

4.4.2.2 Zvedani se ze sedu do stoje

Mriviw s

piechazeni z jedné stabilni polohy do druhé, coZz en@mze mezi vychozi a kam®u polohou

dojde k vystidani velkého mnoZzstvi stabilnich poloh. Rozhos® nejedna o zvedani ,vyskokem®.

Vychozi pozice byla v sedu, v hlubokémegklonu, se spojenymi argdpazenymi hornimi
koncetinami. Pomoci jemného tahu za horni daimy jsme navadi pacienta dofedu Sikmo

vzhuru.

K aktivaci tohoto programu se asi¢ila aplikace adaptabilniho odporu na zevni straolerk
tak, aby nedoSlo k vriiti rotaci v kyelnich kloubech. Os¥cil se také adaptabilni odpor v oblasti

sterna a zad,ipsna lokalizace zavisela na konstituci pacientaablce gedklonu.

Po zvladnuti tohoto programu nasledovala aktivaderych podminkéach jako napvedani

se do @iznych sndri, z izné vysoko nastavené sedaci plochy atd.
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4.4.2.3 Stoj

Vychozi polohou pro aktivaci tohoto modelu byl sgojlolnimi kogetinami mirg od sebe,
Velmi dilezité je postaveni kolen, ktera nesmi biitig pokriena ani v rekurvaci. K zaujeti jejich
spravné polohy fize pomoci adaptabilni odpor zedu pod koleny. Vifpack, Ze ke spravnému

postaveni v kolennim kloubu nedoslo, vyuZili jsmeeni k ovlivreni kolenniho zadmku.

Pri aktivaci stoje se osdcilo proprioceptivni drazehi proprioceptal tlakem a adaptabilnim
odporem v mistech a smech popsanych vySe v odstavci u sedu. Stoj senpatocny pokousel

aktivné udrZet proti naSim snahdm o jeho vychyleni.

4.4.2.4 Sedani si ze stoje do sedu

Pri sedani si ze stoje do sedu se pouzivaly stejnéipy, polohy i podtty jako @i zvedani se

ze sedu.

4.4.2.5 Nakrok

Po zaktivovani programu pro stoj jsme aplikovaliugké, nepedpokladané podty,
vyvolavajici tzv. startovaci pohyb pro nakrok. Kak vyvolani nakroku levou dolni kéatinou
dopedu Ize vyuzit prudky a négdpokladany tah za levé rameno (nejlépe zaninikkraj lopatky
na hranici mezi jeji ¢dni a dolniietinou ve srru pohybu),¢i tah za levou horni kaetinu

ve snéru dogedu.

Pro vyvolani nakroku dozadu Ize vyuzit prudky atedpoklddany tlak na rameno (nejlépe
na akromion) nebo tlak na spinu ilaiacu anterigpesior ve smiru dozadu na strén na které

chceme nakrok vyvolat.

Po zvladnuti startovaciho pohybu jsme aplikovahmebilni odpor na mista shodna s misty
vyvolavajicimi startovaci pohyb. Timto dgobem jsme vedli pohyb tak, aby dochéazelo

k plynulému pechodu z jedné stabilni polohy do druhé.

Po zvladnuti zakladniho programu palaaal nacvik nakroku do stran, 8znymi polohami
hornich kowetin, s pedmnty v ruce atp.
4.4.2.6 Chuze

Vychozi polohou pro nacvik élze byl stoj s nakr@enou dolni kodetinou, mirg flektovanou

v kolennim kloubu, ofenou celou ploskou o podlozku a &mjici zevre (priblizné 45 stua).
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Hlidali jsme, aby nebyla rotované panev a druhaidabnietina v hyperextenzi.ist mélo byt

v oblasti symfyzy, nikoliv na jedné z dolnich ketin.

Nejprve jsme aktivovali stoj s nakienou dolni kotetinou a poté aplikovali prudky
negedpokladany tah népza rameno, pravou horni katinu nebo v oblasti gluteus medius,
ve snéru dogredu. Na stejnych mistech jsme pak kladli adaptalitipor k aktivovani programu
pro chizi. Velky diraz byl kladen na verbalni &mou vazbu. Po samostatném zvladnuti tohoto
vzoru v dostatgné kvalit jsme pokraovali v nacviku clize do stran, do schaodpo Spékach,

po patach, siznou polohou hornich kéetin atd.

Vychazeli jsme z fedpokladu, Ze opakovani a variabilita poinylede k dlouhodobérestavks
neurondlnich siti, adaptaci CNS na poskozeni avamianotorické funkceRasové, 2007).

4.5 Statistické hodnoceni

K ovéreni znén imunologickych parameirbyl pouzit dvouvybrovy Wilcoxon signed rank
test. P - hodnoty byly nastaveny pro mnohonasaimo@nani uzitim Bonferroniho korekce.

Klinické testy byly vyhodnoceny pomoci parovéhestt.
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5 VYSLEDKY

5.1 Imunologické parametry
Pacienti s fyzioterapii

V této tabulce jsou popsany #ny, ke kterym doslo po 8-mi tydnech u nemocnyclefikt

dochézeli na fyzioterapii.

Skupina 1: Pacienti s fyzioterapii
Pfed Po Rozdil pfed a po terapii
Median | Median | Median M'r"?‘. p-hodnota | p-adjusted
variability
I9G 9,750 | 10,130 | 0,640 0,710 0,005 0,103
IlgG1 6,230 6,300 0,260 0,400 0,012 0,256
IgA 1,850 1,760 | -0,160 0,250 0,116 1,000
IgM 1,070 1,060 -0,030 0,060 0,286 1,000
IgE 20,350 | 20,100 0,000 3,800 0,272 1,000
Leukocyty 5,450 5,900 0,150 1,700 0,638 1,000
Neutrofily 69,700 | 63,500 | -3,800 6,900 0,019 0,390
Lymfocyty 19,200 | 23,000 | 3,500 6,200 0,027 0,564
Monocyty 8,800 9,650 0,400 3,700 0,519 1,000
Eosinofily 1,450 1,650 0,250 1,450 0,610 1,000
T-lymfocyty abs 0,820 1,220 0,240 0,350 0,016 0,338
Th-lymfocyty abs 0,550 0,720 0,150 0,170 0,064 1,000
Zg;’mfocyty cytotox. 0,300 | 0430 | 0090 | 0,120 0,009 0,195
B-lymfocyty abs 0,080 0,140 0,000 0,060 0,380 1,000
IRI T-lymf/B-lymf 2,650 2,400 | -0,100 0,550 0,265 1,000
NK abs 0,070 0,090 0,020 0,020 0,031 0,649

Tabulka 2 Zmény imunologickych parameipred a po prokhlé fyzioterapii. Tdné jsou
zvyrazrény parametry, které se statisticky signifikanhamenily (p<0,05).

Ke statisticky signifikantnim zgmam doslo u IgG (p= 0,005), IgG1 (p=0,012), néftio
(p=0,019), lymfocyi (p=0,027), T lymfocyi abs (p= 0,016) a cytotoxickych lymfodyiabs
(p=0,009), NK abs (p=0,031), u ostatnich parafesignifikantnim zrinam nedoslo.
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Kontrolni skupina — pacienti bez fyzioterapie

V pipadt kontrolni skupiny doslo ke ztnam, které shrnuje nasledujici tabulka:

Skupina 2: Pacienti bez fyzioterapie
Pred Po Rozdil pfed a po terapii
Median | Median | Median M',r"?‘. p-hodnota | p-adjusted
variability

IgG 10,800 | 9,800 0,120 0,970 0,889 1,000
lgG1 6,720 6,460 0,790 1,220 0,313 1,000
IgA 1,430 1,540 0,120 0,150 0,008 0,164
IgM 1,380 1,330 -0,020 0,550 0,933 1,000
IgE 47,800 | 36,900 | -3,400 13,550 0,418 1,000
Leukocyty 7,000 7,200 0,700 2,850 0,674 1,000
Neutrofily 66,000 | 58,600 | -2,500 25,900 0,641 1,000
Lymfocyty 22,800 | 29,500 | 5,950 19,500 0,313 1,000
Monocyty 8,900 9,550 -0,050 3,700 0,945 1,000
Eosinofily 2,200 1,700 -0,450 2,750 0,250 1,000
T-lymfocyty abs 1,150 1,750 0,760 1,430 0,109 1,000
Th-lymfocyty abs 0,760 1,180 0,630 1,000 0,109 1,000
T-lymfocyty cytotox.

abs 0,330 0,460 0,110 0,320 0,055 1,000
B-lymfocyty abs 0,100 0,130 0,030 0,060 0,148 1,000
IR T-lymf/B-lymf 2,100 2,500 -0,250 0,650 0,528 1,000
NK abs 0,110 0,120 0,000 0,110 0,844 1,000

Tabulka 3 Zmény imunologickych parametru kontrolni skupiny. Té&né jsou oznéeny parametry
u nichz doslo k signifikantnim znadm (p<0,05).

U kontrolni skupiny doslo k signifikantnim zmam u IgA (p=0,008), u ostatnich paranetr

zmeny jako statisticky signifikantni vyhodonoceny nbby
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Srovnani obou skupin paciend

V dalsi tabulce je uvedeno, které paramethgtaly signifikant@ zmenény po vzajemném

srovnani obou skupin mezi sebou.

Srovnani skupiny 1 a skupiny 2
Skupina 1 Skupina 2 p-hodnota p-hodnota
. Mira . Mira quuvybér9vy Bonferoniho
e/t variability LI variability W"Ct(;);(tmuv korekce

IgG 0,640 0,710 0,120 0,970 0,157 1,000
lgG1 0,260 0,400 0,790 1,220 0,571 1,000
IgA -0,160 0,250 0,120 0,150 0,008 0,162
IgM -0,030 0,060 -0,020 0,550 0,908 1,000
IgE 0,000 3,800 -3,400 13,550 0,425 1,000
Leukocyty 0,150 1,700 0,700 2,850 0,758 1,000
Neutrofily -3,800 6,900 -2,500 25,900 0,624 1,000
Lymfocyty 3,500 6,200 5,950 19,500 1,000 1,000
Monocyty 0,400 3,700 -0,050 3,700 0,758 1,000
Eosinofily 0,250 1,450 -0,450 2,750 0,232 1,000
T-lymfocyty abs 0,240 0,350 0,760 1,430 0,343 1,000
Th-lymfocyty abs 0,150 0,170 0,630 1,000 0,270 1,000
T-lymfocyty cytotox.

abs 0,090 0,120 0,110 0,320 0,851 1,000
B-lymfocyty abs 0,000 0,060 0,030 0,060 0,396 1,000
IRI T-lymf/B-lymf -0,100 0,550 -0,250 0,650 0,969 1,000
NK abs 0,020 0,020 0,000 0,110 0,512 1,000

Tabulka 4 Srovnani zrdin imunologickych parametu skupiny s fyzioterapii a bez fyzioterapie.

Tucng jsou zvyrazeny parametry, které se statisticky signifikanamenily (p<0,05).

Ke statisticky signifikantnim z#smam g porovnani skupiny, ktera podstoupila fyzioterapii

a kontrolni skupinou doslo u koncentrace IgA (p£8)0
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5.2 Kilinické vySet Feni

Vysledky klinického vyséeni shrnuje nasledujici tabulka:

t-test srovnani t-test srovnani

terapeutické skupiny | terapeutické skupiny po porovnani celkovych

pred zacatkem terapie terapii s kontrolni zmén u obou skupin

s kontrolni skupinou skupinou

rgzdl'l . | p-hodnota rgzdl'l . | p-hodnota r(;)zdjl o p-hodnota

prameérd prameérd praméri
MIHK 0,0563 0,1798 0,1138 0,0017 0,0965 0,0082
MIDK 0,0886 0,0706 0,1348 0,0066 0,1103 0,0315
MASHK 0,0133 0,7430 0,2217 9,85-10" 0,2133 8,98-10°
MASDK -0,0286 0,4630 0,2396 4,07-10° 0,2245 0,0005
BBS 0,0566 0,2452 0,0693 0,0862 0,0251 0,5271
THK 0,0156 0,7132 0,0399 0,1685 0,0326 0,4570
TDK 0,0000 1,0000 0,0990 0,0125 0,1281 0,0037
DDHK 0,0205 0,7649 0,1108 0,0857 0,0861 0,2001
DDDK 0,0281 0,5774 0,1115 0,0856 0,0708 0,3575
DMHK -0,0260 0,6340 0,0833 0,1202 0,1094 0,1217
DMDK -0,0406 0,3442 0,0479 0,2409 0,1010 0,0542
PR -0,0785 0,2224 0,0267 0,5619 0,1147 0,0383
KZ -0,1403 0,0287 0,0125 0,8986 0,1528 0,1793
Chuze 0,2052 0,0148 0,2580 0,0011 0,4027 0,0447
PASAT 0,0121 0,9135 0,0708 0,4244 0,0622 0,5738
Zrak 0,1125 0,2318 0,1551 0,0755 0,1670 0,0059
Funkce
LHK -0,0098 0,1188 0,0697 0,0347 0,0881 0,0016
Funkce
PHK -0,0105 0,4159 0,0525 0,2733 0,0703 0,0223
Funkce
LDK -0,0160 0,5357 0,1095 0,0028 0,1383 0,0001
Funkce
PDK -0,0150 0,4919 0,1055 0,0122 0,1242 0,0033
Rovnovaha -0,0109 0,8052 0,0480 0,0630 0,0699 0,0411
celek 0,0037 0,3405 0,0912 0,0052 0,1107 0,0004

Tabulka 5 Zhodnoceni zin u skupiny s terapii oproti kontrolni skugimuéné jsou zvyrazany

parametry, které se statisticky signifikatisi (p<0,05).

Vyswétlivky zkratek jednotlivych vySéeni: MI- svalova sila, MAS - spasticita, BBS — lvale, T- tes, DD —
disdiadochokineza, DM — dysmetrie, PR — rovnov&regimovaci reakce, KZ — kolenni zamek, PASAT — kogmiti

funkce
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Na zaatku studie nebyly mezi skupinou s terapii a kdnfrgkupinou vyznamné rozdily,
mimo funkce kolenniho zamku, kterd byla lepSi utkani skupiny a chze, kterd byla lepsi

u skupiny s fyzioterapii.

Po osmi tydnech, kdy skupina s terapii dochazelly@x na 1 hodinu fyzioterapie a kontrolni
skupina nernila svij obvykly denni rezim, doSlo k signifikantnimu z&mim u skupiny
s fyzioterapii ve svalové sile u hornich i dolnkdncetin, doSlo ke sniZeni spasticity u hornich
i dolnich kortetin, zlepSeniiesu u dolnich karetin, zlepSeni rovnovaznych a wipovacich

reakci, clize, funkce LHK, LDK, PDK a celkovému zlepSeni funkc
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6 DISKUZE

Cilem naSi prace bylo zjistit zda a jak oviliNe fyzioterapie na neurofyziologickém podidad
imunologické parametry a klinické parametry u nenyot s RS. Dale jsme se zajimali, jestli
|ze tyto zngny postihnout pomoci sadygtr¢ provad&nych imunologickych tegta nami vybranych

Klinickych testi.

V literature jiz bylo popsano jak z&t, nefasgji aerobni, ovliviuje imunologické parametry
u nemocnych s RS a z dany¢knki vyplyva, Ze nize mit imunomodukmi vliv (Castellano,
Patel, White, 2008, Heesen al, 2003, Pederseet al., 2001, Pedersen, Nieman, 1998). Nicmeén
vliv metod zaloZzenych na neurofyziologickém podKklath imunitni systém doposud studovan

nebyl. Proto tuto studii bereme jako pilotni natt&ma.

Pfi hodnoceni vlivu fyzioterapie na klinické paranyefsme narazili na problém, Ze neni
sjednocena sada tésktera by se standa#wyuzivala. Mnohé studie jsou tak mezi sebou namaj

neporovnatelné.

RoztrouSena skler6za je oneméi) které ma velké mnoZstvfipnalki od parestezie, svalové
slabosti, spasticity, dysbalance, zrakovych obpplémi s autonomnimi funkcemi az po Unavu
a psychické problémy. Pokusili jsme se proto vyltesty, které by zahrnulyiiznaky, kterymi
nemocni trpi n€épstji, a které by byly dostate¢ citliveé, aby postihly zrénu, ktera Bhem terapie

nastava.

U nemocnych jsme testovali svalovou silu (schopposvést wity pohyb a kvalitu tohoto
provedeni), spasticitu, dysdiadochokinezu, dysinetrites pro kazdou kametinu zvlag, dale
balanci, posturalni a viimovaci funkce, funkci kolenniho zamku,iah kognitivni funkce. Poté
jsme z nasich zjishych hodnot vypditali index pro horni a dolni ka@etiny, index rovnovahy

a index celkovych funkci.

Najit nemocné ve stejném Klinickém stavu je velntitizné, proto jsme se rozhodli
pii hodnoceni dat srovnavat skupinu s terapii a begpte mezi sebou nacéku studie (abychom
zZjistili zda jde o mezi sebou srovnatelné skupiaypa konci terapie. Nakonec jsme porovnavali
mezi sebou ziny, které nastalydhem danéh@asového intervalu u skupiny s terapii sezami,
které nastaly u kontrolni skupiny, ktera rignte s\ij bézny denni rezim. Timto jsme eliminovali

chybu, ktera by vzniklaiphodnoceni nemocnych s rozdilnym klinickym staveeri sebou.
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Pt srovnani skupin na Zatku studie byly signifikantni rozdily mezi &ba skupinami pouze
u funkci kolenniho zamku a @he. Funkce kolenniho zamku byla lepSi u kontrokiipsy,

zatimco test aize byl lepSi u skupiny indikované k fyzioterapii.

Po ukoreni 8-tydenni terapie doSlo k signifikantnim &am u skupiny s terapii oproti
kontrolni v gchto oblastech: svalové sile u hornich i dolnicim¢ktin, ¥esu dolnich koketin
a zmené u svalového tonu u hornich i dolnich Ketin (u svalového tonu byly zimy pii porovnani
skupin ze statistického hlediska nejvyzn&i). Zmeny ve funkci kolenniho zamkuigstaly byt
mezi skupinami signifikantni, protoZe doslo ke Zepi této funkce u skupiny s terapii. Tatoimm
vSak nebyla natolik vyrazna aby se odrazila v stiakié vyznamnosti. Gize se u skupiny s terapii
po ukorteni studie jest vice zlepSila. Tato zéma samotna vSak byla v podstata hranici

vyznamnosti (p= 0, 447).

ZlepSeni v dilich oblastech se pak projevilo i v hodnoceni funkidi, LDK, PDK, kde doslo
k vyznamnému zlepSeni. Také u indexu pro celkovdnboeni funkci doslo k vyznamnému

zlepSeni u skupiny s terapii.

Po srovnani celkovych zim u obou skupin se pak mimo vySe uvedenych zlepsepevilo

také vyznamné zlepSeni u zraku, posturalnich fum&ehovahy a zlepSeni funkce PHK.

To Ize vysvtlit tak, Ze dana funkce (nApu rovnovaznych a vZpnovacich reakci) byla
u skupiny s terapii na Zatku studie horSi nez u kontrolni skupiny (ale enam), po ukorteni
studie lepSi nez u kontrolni skupiny (ale také rnenammié) a az po celkovém vyhodnoceni

se projevila jako vyznamna.

V piipact zraku #Zistaly hodnoty fed a po terapii u skupiny s fyzioterapii t&nstejnée,
ale protoZe u kontrolni skupiny doSlo v tomto obidkd zhorSeni zraku, byla nakonec tatoémen

vyhodnocena také jako vyznamna.

Timto se potvrdilo, Ze i udrzeni klinického stavaustejné urovni u nemocnych s R&za byt

povazovano za terapeuticky dsp.

Provadna fyzioterapie nesta vyrazny vliv na dysdiadochokinézu, dysmetrigst hornich
koncetin a balanci.

Zda se, ze nami vybrané testy jsou schopny zachyglrobné” zneny, které i terapii
nastavaji a které by nappii hodnoceni pomoci EDSS nevySly najevdi fpodnoceni zkuSenym
nezavislym neurologem byly vyhodnoceny & na stupnici EDSS pouze u 3 nemocnych
po terapii a rozdil f&ed a po terapii nebyl vyhodnocen jako statistickgnamny). Bylo by tedy
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vhodné tyto testy pouZzivatipvyzkumu vlivu tiznych metod a postupuzivanych u RS, coZ by
nasledd mohlo pomoci fi vybéru vhodné terapie. Pokud by pomoci této sadyitiegli testovani
vSichni nemocni s RStippravidelnych navévach u lékée, bylo by mozné das zjistit i mén
vyrazné zhorSovani fyzického stavu &as nap. zmenit |écbu ¢i doporlit fyzioterapii a tim
zabranit dalSimu zhorSovani stavu. Navic by pak bybZné vytvét i dostaténé velkou databazi,
ze které by se daly zjistit uziteé informace o vyvoji fiznalki v ¢ase, vlivu napznmeny lé&by
¢i rezimu atd.

Velmi vyhodné by bylo pouzivani sady stejnychidgrioterapeuty, nejen k éeni &innosti
vlastni intervence, ale i moznosti ,,objektivnihdfadnocenidznych terapeutickychifstupi mezi

sebou.

K hodnoceni zrn imunologickych paramatrjsme vyuzili vySateni zakladnich paramétr
buné¢cné a humoralni imunity (imunoglobuliny 1gG, IgGhA, IgM, IgE, leukocyty, neutrofily,
lymfocyty, monocyty, eosinofily, T-lymfocyty abshTlymfocyty abs, cytotoxické T lymfocyty abs,
poner T lymfocyty/B lymfocyti, Nk buiky), které je BZzn¢ provadné v klinické praxi. CHdi jsme
Zjistit, zda dojde vlivem terapie k vyznamnym &ram u &chto parametr a zda by bylo mozné

je vyuzit k posouzeni vlivu terapie u nemocnychSs R

U kontrolni skupiny doSlo mezi prvnim a druhyngismim k signifikantnim zgnam u IgA.
U skupiny kterd podstoupila fyzioterapii doslo parapii k signifikantnim rozdiim 1gG, IgG1,
neutrofili, celkového p&u lymfocyti, T lymfocyth abs, cytotoxickych T lymfocyt abs.
Pti porovnani vysledk skupiny bez terapie a s terapii byl zjisvyznamny rozdil u IgA. U skupiny
s terapii tedy doSlo po ukdeni terapie k vyznamnym zmam u rkolika paramet, zatimco
u kontrolni skupiny ghem stejnéh@asového intervalu doslo k vyznamné&mhpouze u jednoho
parametru. Je zde \Wdurcity trend ke zmindm imunologickych paramétpo terapii.

Po konzultaci s imunologem jsme vsak zjistili, Zelzo pohledu se nejedna o Zadné vyznamné

zmeny.

To znamena, Ze pokud vlivem fyzioterapie oy v imunitnim systému nastaly, tyto testy
nejsou dostata¢ citlivé na to, aby je dokazaly zachytit. Lze tgasmit na pikladu T-lymfocyfi.
T-lymfocyty maji 4 podskupiny z nichz Zigobi prozaétlivé a 2 protizagtlivé. Dojde-li vlivem
fyzioterapie k zvySeni @tu protizagtlivych lymfocyti a snizeni p&iu prozastlivych (neba
se navzajem inhibuji), v celkovém o T lymfocyth zména nenastane aigsto to nize mit
vyznamny dopad na fioch nemoci. Zvlast patrné je to pr&/u RS kde je posun k prozélivym
Th1l buikam oproti protizagtlivym Th2 buikam jiz dlouho znam (Kern, Ziemssen, 2008).

46



DalSim vys¥tlenim pr@& nebyly imunologické parametry 2mEny miZze byt to,
Ze neurofyzioterapie népobi jako dostateé silny stresor, aby mohla tyto 2my vyvolat. Za¢z,
kterou fyzioterapie pro nemocné je, nelze jednogiigeest na hodnoty \\max nebo W/kg jak to
zname ze studii sledujicich vliv aerobni¢zét proto nizeme pouze spekulovat, zdadeneni

dostatén¢ silnym stimulem k ovlivéini imunitnich parameir

Je mozné, Ze jeji prokazat&lpozitivni vliv na klinicky stav je zjsoben v hlavni nii¢
neuroplasticitou, vznikem novych neuronovych gépsgnzomotorickym denim atd. (Schaechter,
2004, Willet al, 2004).

Nejspi$ ale fisobi oba tyto vlivy a to Ze se #ny u imunologickych paramétmeprojevily
vyznamm, bylo dano pouze hodnocenim nedostatespecifickych imunologickych ukazatel

Aby se mohl vliv terapie na neurofyziologickém ptaik potvrdit, bylo by vhodné provést
podobnou studii s vice pacienty a pouZzit jako iathbky znén nag. nékteré neurotrofické hormony,
vySeteni jednotlivych podskupin T-lymfoayt autoprotilatekéi interleukini, u kterych je znamo

jakou roli v patogenezi onemoasmi RS hraji.
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7 ZAVER
U 12-ti nemocnych s roztrouSenou skler6zou bylalplou osmi tyda provadna fyzioterapie
na neurofyziologickém podklad kontrolni skupina 8-mi nemocnych s roztrouSen&lerézou

nentnila bkéhem této doby sy obvykly denni rezim. Imunologické parametry ankdkeé testy byly

zhodnoceny fed z&atkem studie a po jejim ukdeni.

Po zpracovani dat jsme deébpk zawru Ze rehabilitace na neurofyziologickém podklad
vyznamré zlepSuje celkovy funni stav nemocnych. Velmi pozitigrovlivnila zvlast spasticitu
hornich a dolnich katetin, doslo ke zlepSeni &be, rovnovahy a funkci obou hornich i dolnich
korcetin. U zrakovych funkci nedoslo k vyraznému zlepSale spiSe udrzeni stavajiciho stavu,
coz vSak vzhledem k zhorSenim zraku pozorovanymntr&ni skupiny nize byt také povazovano
za uspch. Vliv terapie nebyl prokazan na kognitivni faek diadochokinézu a dysmetrii.

Tyto vysledky potvrzuji naSi prvni hypotézu, Zegrovadné fyzioterapii dojde k vyznamnym

zmeénam u Klinickych projefr RS.

Testy, které jsme vybrali pro hodnoceni klinické&tavu povazujeme za dostateé citlive,
aby se jimi daly posoudit zny v klinickém stavu u nemocnych s RS.

Po vyhodnoceni zém imunologickych parameirse ukazalo, Ze po uk&eni terapie doslo
k vyznamnym zrdnam u rkolika parametr u skupiny s terapii, zatimco u kontrolni skupiny
béhem stejnéh@asoveho intervalu doslo k vyznamné&pouze u jednoho parametruck®dliv
po srovnani obou skupinigtala vyznamna zéma pouze u jednoho parametru, je zde né&mma
urcity trend, Ze terapie na imunologické parametry wigéla. Podle hodnoceni imunologa vSak tato
zmeéna vyznamna nebyla. Na zakéadysledki naSeho zkoumani nelze hypotéz2 jednoznéné

potvrdit ani vyvratit.

BéZzne pouzivand sada imunologickych vy®eti pouzivana klinické praxi se nam nezda

vhodnd pro posuzovani imunitniho systému u nemdteyRS.
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8 SOUHRN

V této studii jsme se zajimali, jak fyzioterapie naurofyziologickém podkladovliviiuje
imunitni parametry a klinicky stav nemocnych s R&da Ize tuto znu zachytit pomoci dZn¢

provad¢ného imunologického vyseni a sady nami vybranych tést

Prace obsahuje kapitoly pojednavajici o roztrouskiérdze, vzniku autoimunitnich chorob

a obecny uvod do imunologie.

Studie se &astnilo 20 nemocnych s RS v co mozna nejpod8im klinickém stavu. U 12-ti
nemocnych s RS jsme prowdidoo dobu 8-mi tydd, 2x tydré po dobu jedné hodiny fyzioterapii na
neurofyziologickém podklad Kontrolni skupina 8-mi nemocnych nénila swij bézny denni
rezim.

Pro zhodnoceni imunologickych paranietisme vyuzZili vimunologické praxi dine
vyuzZivanou sadu test Pro zhodnoceni klinického stavu pro nemocné sj&®otné testy
pouzivany nejsou. Se snahou o co nejkompgkrposouzeni klinického stavu jsme tedy vybrali
tyto testy: zrakové funkce, kvalitativni vyEeni svalové sily, spasticitu, balanci, kiepovaci
arovnovazné funkcetds, dysdiadochokinesu, dysmetrii, funkce kolenn#dmnku, kognitivni

funkce a chizi.

Po zhodnoceni tesise prokazalo, Ze fyzioterapie na neurofyziologickgodklagd vyznamm
pozitivné ovliviiuje celkovy funkni stav nemocnych. Na zakkdhodnoceni imunologickych
parametii nejsme schopni wtht jednoznané zé¥ry o vlivu terapie na imunologicky systém,
protoze BZn¢ pouzivané testy neposkytuji dostat@ informace.
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9 SUMMARY

In this study we were interested how physiotherapyhe neurophysiological base influences
immunological parameters and clinical state of pagents with MS and weather it is possible to
describe this change by common neurological exaiomand by a group of the chosen tests. The
work includes chapters about multiple sclerosistoimwunity disorders genesis and basic

introduction to immunology.

There were 20 patients with MS in the most posssbialar clinical status in the study. In the
group of 12 patients with MS we carried on physo#py on the neurophysiological base for the
period of 8 weeks, twice a week for the time oé drour. The control group of 8 people did not
change their common daily programm. We used acamrgoup of tests used in the
immunological practice for the assessment of imnngical parameters. Particular tests are not
used for the assessment of clinical status fop#ients with MS. We chose these tests for the most
complex clinical status assessement: vision funstiproper muscle power examination, spasticity,
balance, posture and vestibular functions, trentysdiadochokinesis, dysmetria, knee lock

functions, cognitive functions and walk.

After the tests estimation it was proved that pbiysrapy on the neurophysiological base
significantly possitive influences the entire funoil state of the patients. We are no able toenak
a definite conclussion about the therapy influerme the immunological system on the
immunological parameters evaluation because comraeiable tests do not give enough

information.

50



10 REFERENCNIi SEZNAM

Alusi, S. H., Worthington, J., Glickman, S., Fingl&.J., Bain, P.G.: Evaluation of three different
ways of assessing tremor in multiple sclero®isirnal of Neurology, Neurosurgery and
Psychiatry 68,6, 756-760, 2000.

Asano, M., Dawnes, D.J., Arafah, A., Moriello, ®layo, N. E.: What does a structured review of
the effectiveness of exercise interventions fospes with multiple sclerosis tell us about the
challenges of designing trialdMultiple Sclerosis, 15412-421, 2009.

Bartinkova, J., Sediva, Almunologie — minimum pro praxPraha: Triton 1999.

Brines, R., Hoffman-Goetz, L., Pedersen, B. K.: @an exercise to make your immune system
fitter? Immunology Today, Vol. 17, No.Z52-254, 1996.

Carr, J., Shepherd, RNeurological Rehabilitation: Optimizing Motor Perfoance.Oxford :

Butterworth-Heinemann, 1998.

Castellano, V., Patel, D. I., White, L. J.: Cytakiresponses to acute and chronic exercise in
multiple sclerosisJ Appl Physiol, 1041697-1702, 2008.

Cotman, C. W., Berchtold, N. C.: Exercise: a bebaliintervention to enhance brain health and
plasticity. TRENDS in Neurosciences, Vol. 25, N2#-301, 2002.

Dalgas, U., Stenager, E., Ingemann-Hansen: Muliplerosis and physical exercise:
recommendations for the application of resistaneedurance- and combinated training.
Multiple Sclerosis, 1435-53, 2008.

Delves, J. P., Seamus J. M., Burton R.D., Roitt,|.MEssential ImmunologyUSA: Blackwell
Publishing 2006.

Fahn, S., Tolosa, E., Maria, C.: Clinical ratinglecfor tremor In Jankovic, J., Tolosa, E.

Parkinson’s Disease and Movement Disorders. Balemtiliams and Wilkins 1993.
Fwikova, T.: Imunologie. In Kelner, P. et &nit/ni |€ékastvi. Praha: Galén, Karolinum 2002.

Gold, S. M., Schulz, K. H., Hartman, S., Mladek, Mang, U. E., Hellweg, R., Reer, R.,

Braumann, K. M., Heesen, Ch: Basal serum levels@activity of nerve growth factor and

51



brain-derived neurotrophic factor to standardizeat@ exercise in multiple sclerosis and
controls.Journal of Neuroimmunology, 1389-105, 2003.

Havrdova, E. a kolNeuroimunologiePraha: Maxdorf, 2001.

Heesen, Ch., Gold, S. M., Hartmann, S., Mladek,Réer, R., Braumann, K. M., Wiedemeann, K.,
Schulz, K.H.: Endokrine and cytokine responsedandardized physical stress in multiple
sclerosisBrain, Behavior, and Immunity, 1473-481, 2003.

Heesen, Ch., Schulz, H., Schmidt, M., Gold, S.siress, W., Schulz, K. H.: Endocrine and
cytokine Responses to Acute Psychological StrebAuitiple SclerosisBrain, Behavior, and
Immunity, 16282-287, 2002.

Herndon, R. M.Multiple SclerosisNew York: Demos Medical Publishing 2003.

Hoffman-Goetz, L., Pedersen, B. K.: Exercise ardithmune system: a model of the stress
respponsetnmunology Today, Vol. 15 No.332-387, 1994.

HotejSi, V., Barlinkova, J.Z&klady imunologiePraha: Triton 2005.

Janeway, A. Ch., Travers, P., Walport, M., Shlorkchi M.:Imunobiology the immune system in
health and diseas®&lew York: Garland Science Publishing 2005.

Kern, S., Ziemssen, T.: Brain-immune communicapepchoneuroimmunology of multiple
sclerosisMultiple Sclerosis, 146-21, 2008.

Klein, J., Hdejsi, V.:Immunology Oxford: Blackwell Science 1997.
Krejsek, J., Kopecky, OKlinicka imunologie Pardubice: Nucleus HK 2004.
Levinson, W. (2008)Review of Medical Microbiology & ImmunolodySA: McGraw-Hill 2008.

McDonald, W., I., Noseworthy, J. HBlue Books of Practical Neurology: Multiple SclesoZ2.
USA: Butterworth-Heinemann 2003.

Miller, D., Noseworthy, Compston, A.: Care of thergon with multiple sclerosis. McAlpine’s
MULTIPLE SCLEROSISJSA: Churchill Livingstone Elsevier 2006.

52



Motl, R.W., Gosney, J.L: Effect of exercise traigion quality of life in multiple sclerosis: a meta-
analysisMultiple Sclerosis, 14129-135, 2008.

Pedersen, B. K., Nieman D. C.: Exercise immunolagiggration and regulatiohmmunology
Today, Vol. 19, No. 204-206, 1998.

Pedersen, B. K., Woods J. A., Nieman D. C.: Exergisluced immune changes- an influence on
metabolismZRENDS in Immunology, Vol. 22, Ng493-475, 2001.

Perry, W. H.: Inflammation and Axon DegeneratianMultiple Sclerosis as a Neuronal Disease.
USA: Elsevier Academic Press 2005.

Reddy, H., Narayanan, S., Arnoutelis, R., JenkinsanAntel, J., Matthews, P. M., Arnold, D. L.:
Evidence for adaptive functional changes in thelwel cortex with axonal injury from multiple
sclerosisBrain, 123,2314-2320, 2000.

Rasova, K., Havrdova, E., Brandejsky, P., Zalis&a,Foubikova, B., Martinkova, P.:
Comparison of the influence of different rehabilda programmes on clinical, spirometric and
spiroergometric parameters in patients with mudtgdlerosisMultiple Sclerosis, 1227-234,
2006.

Rasova, K.Fyzioterapie u neurologicky nemocnych (se&@mim na roztrousenou sklerézu

mozkomiSni)Praha: Ceros, 2007.

Schaechter, J. D.: Motor rehabilitation and brdasficity after hemiparetic strokBrogress in
Neurobiology, 781-72, 2004.

SchulzK. H., Gold, S., Witte, J., Bartsch, K., Lang, U, Bellweg, R., Reer, R., Braumann K. M.,
Heesen, Ch.: Impact of aerobic training on immunéeerine parameters, neurotrophic factors,
quality of life and coordinative function in mullgsclerosisJournal of the Neurological
Sciences, 223,1 — 18, 2004.

Stites, P. D., Terr I. AZakladni a klinicka imunologi€raha: Victoria Publishing, 1994.

Thompson, A. J.: Symptomatic management and ratalaih in multiple sclerosisl Neurol

Neurosurg Psychiatry, suppl i122-ii27, 2001.

Vacek, J.: Rehabilitace u roztrouSené skler6zyaRiitace a fyzikalni Iékiastvi, 3, 112-117, 2000.
53



Will, B., Galani, R., Kelche, Ch., Rosenzweig, M: Recovery from brain injury in animals:
relative efficacy of environmental enrichment, phgsexercise or formal training (1990-2002).
Progress in Neurobiology, 7267-182, 2004.

54



11 PRILOHY

Piiloha 1 Protokol klinického vySéeni

vySeteni/datum

Visual Function nejlepsi| nejhors
Testing

Patet sprava 60 0
pie¢tenych pismen

na 100% K. t.

Snelliv ekvivalent 16 200
(stopy)

Patet sprava 60 0
pie¢tenych pismen

na 2,5% k. t.

Patet sprava 60 0
piectenych pismen

na 1,25% k. t.

Motricity index nejlepSi| nejhors
pinzetovy uchop 33 0
flexe lokte 33 0
abdukce ramene 33 0
dorsalni flexe 33 0
extenze kolene 33 0
flexe v kyli 33 0
Modified nejlepsi| nejhorsj
Ashworth scale

flexory lokte 0 4
pronatory lokte 0 4
supinétory lokte 0 4
flexory zagsti 0 4
flexory prsti 0 4
adduktory kyle 0 4
extenzory kolen 0 4
flexory kolen 0 4
plantarni flexory 0 4
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Berg Balance scalénejlepsi| nejhorsf L ‘ P| L ‘ P| L | P| L | P
Vstavani ze sedudo 4 0
stoje

Samostatny stoj 4 0
Samostatny sed 4 0
Posazovani ze stoje 4 0
Presuny 4 0
Stoj se zakenyma 4 0
ocima

Stoj o uzké bazi 4 0
NapraZzeni dopedu 4 0
Zvedani pednetu 4 0

z podlahy do stoje

Otoceni se ve stoji 4 0
dozadu pes levé a

pravé rameno

Otoceni 0 360 4 0
stup vievo a vpravo

Stiidave 4 0
umig’ovani nohy na

schodki stolicku

Stoj bez opory 4 0
levou a pravou

nohou vged

Stoj na jedné noze

ties nejlepSi| nejhorsj L L|{P| L|P| L|P
klidovy HK 0 4
klidovy DK 0 4
posturalni HK 0 4
posturalni DK 0 4
akeni HK 0 4
akeni DK 0 4
dysdiadochokinezd nejlepsi| nejhorsj L L|P| L| P| L| P
Klepani prsty 0 4
Pohyby rukou 0 4
Rychlé alternujici 0 4
pohyby HK

pohyby nohou 0 4
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ataxie

nejlepsi

nejhorsj

HK

0

4

DK

0

4

vzprimovaci a
rovnovazné a
reakce

nejlepsi

nejhors

sed — vytazeni

stoj — postrk viped

stoj — postrk vzad

stoj — postrk
nastranu

nakrok — postrk
vpred

néakrok — postrk
vzad

3

0

Ukrok — postrk

3

0

Nejlepsi

nejhorsi

Kolenni zamek

0

6

Nine Hole Peg
Test (sekundy)

nejlepsi

nejhors

Dominantni
korgetina,
zakrouzkuj LHK,
PHK

Rychleji

Dominantni poprvé

Dominantni
podruhé

Nedominantni
poprvé

Nedominantni
podruhé

Timed 25 — Foot
Walk

nejlepsi

nejhorsj

Chiize tam

Rychlej

Chize zpgt

PASAT

nejlepsi

nejhors

Zakrouzkuj test

60

0
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