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PREHLED POUZIVANYCH ZKRATEK:

ACC
Ach
AMH
ANS
AP
ATP

anterior cingulate cortex
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A mechano heat nocisenzor
autonomni nervovy systém
ak¢ni potencial
adenosintrifosfat

CNS centralni nervovy systém
CGREP calcitonin gene related protein

CFT
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DM
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EEG
EMG
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GIT
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HTM
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MSNA
napf.
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NS
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dorsal root ganglion
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elektroencefalografie
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fibromyalgie
gastrointestinalni trakt
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SSNA
SV
SY
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muscle sympathetic nerve activity
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sympatikus
tlak krve
trigger point
thermoregulatory sweat test
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vasoaktivni intestinalni peptid
vasokonstrikce
wide dynamic range



1UVOD

Tato prace se zabyva souvislostmi mezi autonomnim nervovym systémem a
zménami svalové funkce ve smyslu jeji inhibice nebo facilitace vyjadiené svalovou
hypotonii resp.hypertonii. Tyto zmény tvoii dilezitou soucast fyzioterapeutické
diagnostiky i terapie, zejména funkcénich poruch pohybového aparatu.

Autonomni neboli vegetativni nervovy systém je oddilem nervového systému,
ktery je zésadni pro udrZzovani homeostazy organismu. Reguluje a kontroluje funkci
hladké svaloviny cév, orgdnii a kiize, funkci exokrinnich i endokrinnich zl4z, myokardu a
dalSich orgént. Diky svému vlivu na vnitini organy byva autonomni nervovy systém
(ANS) oznacovan jako visceromotoricky. Je do velké miry autonomni (nezavisly) v tom
smyslu, Ze jeho aktivity nepodléhaji piimé védomé kontrole ve srovnani se
somatomotorickym nervovym systémem. Specidlnim tréninkem lze Céaste¢né funkce
zptistupnit (viz. joga, autogenni trénink, apod).

V ramci komplexniho fizeni té€lesné odpovédi na nejriznéjsi podnéty dochazi ke
koordinovanym reakcim v somatomotorickém a autonomnim nervovém systému. Na
ANS Ize nahlizet jako na soucast téla, kterd je diky své organizaci schopna zajiStovat
rovnovahu a spolupraci mezi vnitinimi organy a somatickymi strukturami
(myoskeletalnim aparatem). Jak tato spoluprace probihd a jak dalece miize byt vyznamna
pro fizeni pohybu zatim neni zcela znamo.

Nezpochybnitelna je souvislost aktivity sympatického nervového systému a
prokrvenim, mj. svalové tkané. Jedna se o diferenciovanou aktivitu sympatiku v fizeni
miry prokrveni. Tato jeho schopnost piedstavuje anticipaci, jistou pfedptipravu nebo
navigaci zamysleného pohybu vytvofenim metabolicky vyhodnéj$iho prostiedi a
potvrzuje soubézny vliv struktur CNS jednak na pfipravu, planovani a provadéni pohybu
a jednak na jeho logistickou autonomni podporu.

Otéazkou je, jestli md ANS 1 jinou moznost ovlivnéni aktivity svalu nez je Groven
prokrveni pted, béhem a po provedené motorické akci.

Je béznou klinickou zku3enosti, Ze pacienti s myofascialni bolesti a lokalnimi zménami
svalového tonu reaguji na stresovou zatéz (i jen mentélni stres) zvySenym svalovym
napétim v inkriminovanych oblastech. Lze fict, ze zkuSenost zvySeného svalového napéti
v situaci mentalniho stresu (tedy aktivace sympatiku) zna kazdy ¢lovék. Tato zména

nastava soubézné s dal§Simi zménami v fizeni organismu na urovni autonomniho



nervového systému jako jsou zmény sudomotorické nebo kardiovaskularni aktivity. Jaka
je mozna ucast ANS na zménach svalového napéti vyjadienych at’ uz lokalné nebo

globalné je otdzka, k jejimuz zodpovézeni by tato diplomova prace chtéla piispét.

2 CIL PRACE

Cilem této prace bylo pokusit se shrnout soucasné poznatky o funkci a fizeni ANS,
a to se zdmérem postihnout jeho mozny vliv na svalovou funkci vyjadienou jako zména

svalového napéti.



OBECNA CAST

3 ZAKLADNI ANATOMIE AUTONOMNIHO
NERVOVEHO SYSTEMU

Autonomni nervovy systém (ANS) predstavuje soucast nervové soustavy ¢loveka,
ktera se zdsadn¢ podili na udrzovani homeostazy organismu a zivotné dulezitych funkci
jako je dychani, pfijimani potravy, cirkulace, atd. Nové vyzkumy potvrzuji ucast ANS
Vv mnohem $ir§im spektru télesnych regulacnich mechanismi, véetné¢ imunitniho systému
(viz.kapitola 4.4). Lze ptedpokladat, ze vSechny funkce ANS jesté nejsou pIné znamy a
jednou z téchto funkci muze byt souvislost pohybového aparatu a ANS.

Rozdéluje se na sympaticky, parasympaticky a entericky systém. Enterickému
nervovému systému se v této praci dale vzhledem K jejimu zaméfeni vénovat nebudeme.
Specifikem ANS oproti somatomotorickému NS je pteruseni eferentni drahy v gangliu a
piepojeni na dalsi neuron. Tato situace vyznamné znesnadituje vyzkum drah ANS, jak se
zminime jesté dale.

Funkce ANS se vétSinou popisuji jako reflexni oblouk, ktery obdobné jako
somatické reflexy muze byt na mnoha urovnich modulovan. RozliSuje se tedy cCast

aferentni a eferentni. Poznatky o centralni soucéasti ANS jsou limitované.

3.1 AFERENCE ANS

Aferentni vstup neboli senzitivni vlakna v ANS tvoii viscerosenzitivni vlakna.
Ptrevadé;i informace z vnitinich orgdnti do CNS. ,,VétSina viscerosenzitivnich vlaken jsou
tenka senzitivni vlakna (kategorie A delta, C).« (Cihak, 1997, 545). Zaginaji ve sténé
organd volnymi nervovymi zakonc¢enimi, dendrity vedou do buniénych tél umisténych ve
spinalnich gangliich (stejn¢ jako somaticka senzitivita) a v gangliich hlavovych nervi.
Axony vchazi do michy cestou zadnich kofenti misnich nebo do mozkového kmene. Zde
kon¢i na viscerosenzitivnim ncl. intermediomedialis, odkud jsou pfedavany do

odpovidajiciho visceromotorického jadra.
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Dylevsky, Druga & Mrazkova (2000, 554) je déli na:

e mechanoreceptory (vnimajici napéti stén dutych organt, piipadné jejich
kontrakce)

e chemoreceptory (latkové zmény v orgédnech, zmény koncentrace O2 a CO2
cirkukujicich v krvi)

e algoreceptory — které bézi zpravidla sympatikem. Organova bolest byva vyvolana
nahlym rozepétim stén dutych organti nebo jejich silnou a rytmickou kontrakci

(kolika) nebo organovou ischémii (napft. angina pectoris nebo infarkt myokardu).

., Viscerosenzitivni vlakna vétSinou probihaji v tychZ nervech jako autonomni
vlakna (napf. n.vagus).“ (Silbernagl & Despopoulos, 2004, 266).

Aferentnim vstupem v reflexnim oblouku ANS mize byt i vstup somaticky,
napi. aferentace z ktize (nociceptivni podnéty), ktery vede k télu neuronu ve spindlnim
gangliu a vyvola visceromotorickou reakci. Toto propojeni mizeme vidét napi. v lokalni
reakci na nocicepci — zméné kozniho prokrveni v oblasti nad svalovym hypertonem.

Naopak viscerosenzitivita muze byt aferentnim vstupem pro somatomotorickou
odpovéd” — tzv. viscerosomatické reflexy. Napiiklad typickym pfiznakem podrazdéni
mozkovych obald je reflexni stah §ijovych svali (tzv. meningeélni piiznak). Podobné
drazdéni receptori pobfiSnice pfi peritonitis muize vyvolat stav hypertonu celé bfisni
stény, tzv. défense musculaire. V téchto stavech ,,nemé svalova aktivita cileny charakter.
... Mluvime o tzv. svalovém spasmu.*“ (Krali¢ek, 2004, 144). Viscerosenzitivita nebo
interocepce je tak jednim ze vstupt, které mohou ovlivitovat kone¢ny motoricky vystup —

aktivitu spinalniho o motoneuronu.

3.2 VYSSI RIDICI CENTRA ANS
3.2.1 HYPOTHALAMUS

Za ftidici centrum autonomniho nervového systému, které koordinuje vSechny
vegetativni funkce, je povazovan hypothalamus. Integruje signaly prichazejici sem
viscerosenzitivnimi vlakny, udaje vlastnich receptorti hypothalamu o glykémii, osmolarité
a teploté krve a hormonalni aktivité a prevadi je

Jadra stiedniho hypothalamu (ncl. ventromedialis, ncl. dorsomedialis) maji vztah

k sympatiku, jadra pfedniho hypothalamu (ncl. paraventricularis, ncl. supraopticus,
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ncl. suprachiasmaticus) maji vztah k parasympatiku a jadra zadniho hypothalamu
(ncl. hypothalamicus posterior, mamilarni jadra — ncl. corporis mamillaris medialis
et lateralis) maji vztah k limbickému systému.* (Dylevsky et al., 2000, 602).

Vsechny hypothalamické struktury ale samoziejmé piisobi ve vzdjemné koordinaci.

3.2.2 SOUCINNOST HYPOTHALAMU, LIMBICKEHO SYSTEMU A
KOROVYCH OBLASTI

Z hypothalamu pak vedou nervové drédhy se ziskanymi informacemi do RF,
limbického systému, pifes thalamus do urcitych oblasti mozkové kury. ,,Mozkova kira
pfedstavuje nejvySsi Uroven integrace mezi ANS a jinymi systémy.“ (Silbernagl &
Despopoulos, 2004, 78)

,Hypothalamu je nadfazen piedevSim limbicky systém.” (Silbernagl &
Despopoulos, 2004, 330). Podle Cihaka (1997, 370) lze hypothalamus povaZovat za
podkorovou soucast limbického sytému. ,,Prostiednictvim hypothalamu jsou nékteré
smyslové podnéty (napf. ¢ichové) a emocni reakce limbického systému propojeny na
reakce autonomniho nervstva a z¢asti na reakce motorické.” Soudi se, Ze nociceptivni
podnéty jsou cestou spinomesencephalického traktu prepojovany do autonomniho
systému centralniho nervstva a pies hypothalamus do emotivnich a motiva¢nich center
limbického systému. Prostfednictvim limbického systému spolu s korovymi vlivy
(vyhodnoceni vjemu z vnéjSiho okoli a vliv paméti) fidi vybér a provadéni programu
(zpiisobu) chovani. Kazdy zpiisob chovani (vnéjsi projev vybraného programu) je na
vnitini rovni doprovazen mnoha vegetativnimi, motorickymi a hormonalnimi aktivitami.
Komplexita reakci somatického 1 autonomniho nervového systému na ménici se
pozadavky wvnitiniho i vnéjSiho prostfedi je faktorem, ktery znesnadiuje uchopeni a
porozuméni problematiky.

Je ziejmé, Ze reakce somatomotorické a visceromotorické jsou na centralni irovni
neoddélitelné propojené do jednoho funkéniho celku. Navic, jak zduraziuje Véle (1997,
85), ,,limbicky systém jako primitivni motoricky systém stoji u zrodu jakékoli motorické
aktivity.*

»Za centralni soucasti ANS lze povazovat prefrontdlni kortex, inzulu,
hippocampus, amygdalu, gyrus cinguli, medialni thalamus, PAG, hypothalamus.” (Panek,

2006, prednaska na konferenci Kineziologie).
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ANS nefunguje odtrzené od centralniho nervstva a jeho vysSich az nejvysSich
struktur. Je tedy tfeba pfipomenout vliv struktur CNS a nervovych drah na
parasympatickd a sympatické centra v mozkovém kmeni a v miSe. Jsou to zejména
sestupné drahy limbického systému, z nich pfedevsim tractus mamillotegmentalis
a pedunculus mammillaris, dale sestupné drahy hypothalamu, napt. fasciculus
longitudinalis  posterior  z periventrikularni  zény hypothalamu a tractus
hypothalamospinalis, ktery se cestou fasciculus prosencephalicus medialis a
tractus tegmentalis centralis dostava az do postrannich provazcti misnich a jimi do
ncl. intermediolateralis v celém rozsahu vystupu autonomnich misnich vlaken.
(Cihék, 1997, 555-556).

Folsch, Kochsiek & Schmidt (2000, 666) tfadi mezi aferentni vlivy na ANS i bazalni

ganglia a mozecek, struktury spojené sfizenim pohybu. K oblastem premotorickych

neuronl se zafazuji i jadra retikularni formace, podilejici se na fizeni vegetativnich

funkci.

3.2.3 PERIAQUEDUKTALNI SED (PAG)

Periaqueduktalni Sed’ piedstavuje dalsi strukturu, ktera hraje roli v fizeni aktivity
ANS a ktera souvisi sftizenim pohybu (Sterling et al., 2001; Chwright, 1996;
Vicenzino et al., 2001; Vicenzino et al., 1996).
Longitudinéalni sloupce PAG jsou zapojeny do okruhl schopnych koordinovat
komplexni autonomni, motorické a senzoricko modulujici pfikazy. A to jak ty pfi
reakci ,,flight or fight*, tak ty, které jsou pfitomny pfi znovuobnovovani rezerv
organismu po stresu, aktivaci antinocicepce nebo vasovagalni synkopé€, ktera
doprovazi hlubokou bolest. Casti PAG, odkud jsou autonomni odpovédi
evokovany maji rozsahlé, viscerotopicky organizované descendentni projekce do

sympatickych premotorickych neuronti v RVLM. (Morrison, 2001, 692).

3.3 EFERENCE ANS

Vykonna neboli eferentni ¢ast ANS funguje prostiednictvim dvou anatomicky i
funkéné odliSenych systémut — sympatického a parasympatického a systému enterického

(Obrazek 1). V reflexnim oblouku ANS je vétSinou eferentni vlakno autonomni, ale muze
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byt i somatomotorické (napi. kaSel je povazovana za viscerosomaticky reflex). Oproti
somatomotorickému NS jsou v ANS eferentni cesty preruSeny ganglii, ¢imz se rozlisuji

neurony pregangliové a postgangliové.

Cranial
nerves
(12 pairs)

I

Cervical
nerves

(8 pairs)

e e W e

Thoracic
nerves
(12 pairs)

Lumbar
] — nerves

lost ganglia _ (5 pairs)
r spinal cord) 3 o
: — nerves
(5 pairs)

Sympathetic outflow B Parasympathetic outflow

Obréazek 1. Zakladni schéma autonomniho nervového systému.
(www.cti.itc.virginia.edu )

3.3.1 SYMPATICKY NERVOVY SYSTEM

Sympaticky nerovy systém (SNS) predstavuje nejrozsahlejsi a nejvic
diverzifikovanou soucast ANS. Inervuje kromé wvnitfnich organti a oblasti trupu i

koncetiny, vldkna pfichazeji témét do vSech organt a tkani.
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Draha SNS (Obrazek 2.):

1. neuron v ncl. intermediolateralis v postrannich rozich misnich C8-L3 (thorakolumbalni

systém), axon jde s ptednimi kofeny piislusnych misnich nervt jako ramus communicans
albus bud’ do:

- paravertebralniho fetézce ganglii (truncus sympaticus) na postgangliovy neuron

- nebo svym segmentovym gangliem jen projde a jde na postgangliovy neuron
nékterého vzdalenéjsiho sympatického mezittrobniho (prevertebralniho) ganglia
(napft. ganglion stellatum)

2. neuron = postgangliovy neuron. Z n¢j jdou axony témito cestami:

- po prichodu r. communicans griseus — se piidavaji k miSnimu nervu — inervuji
vSechno hladké svalstvo klize a cév i kozni zlazy a mm. errectores pillorum. ,,Tato
eferentni inervace je vZdy zpiislusného segmentu CNS.“ (Silbernagl &
Despopoulos, 2004, 81).

- rr. viscerales — vlakna inervujici nejblizsi cévy, organy anebo prochazejici do
prevertebralnich sympatickych ganglii a pleteni

- rr. interganglionares — jsou spojky jednotlivych prevertebralnich ganglii

association neurone

paravertebral dorsal root

sympathetic
ganglion

grey ramus

post ganglionic
neurone

SENs0 -
neurgle > ventral root

\
\\5 .
colateral ganglion e -

spinal cord

rv s

Obrazek 2. Schéma misniho segmentu s prepojenim sympatického eferentniho
vlakna. (www.greenfield.fortunecity.com/rattler/46/ans3.htm)
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truncus sympathicus

Truncus sympathicus je parovy provazec 22-23 paravertebralnich sympatickych
ganglii sahajici od lebecni baze az ke kostr¢i. Pfes tato ganglia prochazi kromé

eferentnich vldken i vldkna viscerosenzitivni. Anatomicky se odliSuji:

- 3 ganglia kréni (Obrazek 3) (ganglion cervicale superius (ve vysi obratli C2-

C4,na m.longus capitis, vldkna jdou s nervy C1-C4), medium (pied obr. C5,

vlakna jdou snervy C4-C5) a

caveanous rLexus I cervicothoracicum  (stellatum, které
E;gr::m ' sPHENOPALA iuE cerpa vldkna ze segmentii C8, Thl-3,

lezi pfed pficnym vybézkem C7,

CAROTID PLEXUE

Yy zasobuje celou horni koncetinu, tepny
FIRST {
NeRve I° upPER CERVICAL kréni michy a mozkového kmene,
/. i GANGLION
” f 3 postgangliova vlakna bézi s nervy C7-8
ﬂﬂ;-] . EUPEH:‘O;;EE&RDIRQ
a Thl-3), topograficky jej ohranicuji
mediodorzalné m.longus colli a
%@ lateralné mm.scaleni), z nichz
\ o . .
! Pl\mom ceavicaL odstupuji rami communicantes grisei,
¥ GANGLION
MIDOLE CARDIAG , - e, v s .
% neRVE které se spojuji s krénimi nervy.
Vlj, Kréni ganglia jsou zavzata do
s \ prevertebralni fascie a lezi pred procesi
! B LOWER CERVICAL

GANGLION

EIGHTH . 5 , .
‘“‘”“LU//\ S transversi krénich obratlu.
NERVE INFERIOR CARDIAC
A NERVE
p
FIRST
THORARIC

NERVE

Obrazek 3. Cervikalni sympaticka ganglia.
(http://education.yahoo.com/reference/gray/subjects/subject?id=216#i844)

- 10-11 gg.thoracica. Ta jsou uloZena pied hlavickami Zeber, t€sné pii patefi.

Postgangliovd vlakna bézi s interkostalnimi nervy. Na rozdil od kréni a
bederni oblasti zde od sebe vegetativni a somaticka nervova vlakna nejsou
odd¢lena svalstvem.(Hakl, 2003)

- po pruchodu truncus sympaticus branici jsou 4-5 gg. lumbalia. LeZi na

patefi, pifi medialnim okraji m. psoas major, ktery je oddéluje od
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somatickych nervovych kofenid. Postgangliova vlakna bézi s lumbalnimi
nervy.

- panevni oddil tvofeny 4 gg. sacralia. Jsou ulozena na os sacrum medialné
od foramina sacralia pelvina. Oba provazce se spojuji v urovni Col

v ganglion impar. Postgangliova vlakna bézi s kiizovymi nervy a inervuji

tak dolni kondetinu.

Axony postgangliovych neuronti bézi ve svazcich az 100 axond k cilovym
organum, kde se kazdé jednotlivé vlakno rozvétvuje. Vldkna jsou vétSinou obalena
Schwannovou pochvou. Postgangliové axony jsou zakonCeny varikozitami v tésné
blizkosti cilovych bunék. ,,Varikozity SNS obsahuji vétSinou hlavni transmiter
noradrenalin a dal$i neuropeptidy, ale cca 15% neurontl, inervujicich potni zlazy, mm.
piloerectorum a cévy kosternich svalti syntetizuje acetylcholin.” (Boehm & Kubista,
2002, 47).

SNS tedy zasobuje celé télo, oproti parasympatiku, ktery inervuje pouze nékteré

organy v oblasti trupu.

3.3.2 PARASYMPATICKY NERVOVY SYSTEM

Pregangliové neurony parasympatického nervového sytému (PaNS) jsou ulozZeny
Vv parasympatickych jadrech hlavovych nervi N. III, N. VII, N. IX a N.X a v postranich
rozich misSnich S2-S4 (kraniosakralni systém). Jejich axony jdou do periferie s miSnimi
nervy S 2-4 a s hlavovymi nervy.

Télo postgangliového neuronu je ulozeno v parasympatickych gangliich
v blizkosti cilovych organd. Témito ganglii prochazi vzdy i1 vlakna sympatickd a

senzitivni.
Jelikoz se parasympaticky NS nepodili na inervaci myoskeletalniho aparatu a

ktze, neni z hlediska této prace tak podstatny jako SNS a nebudeme se mu obSirngji

vénovat.
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4 STRUCNA FYZIOLOGIE A NEUROFYZIOLOGIE
AUTONOMNIHO NERVOVEHO SYSTEMU

4.1 HIERARCHIE ANS

ANS je hierarchicky organizovany. Na spodu této organizace jsou sympatické pre
a post gangliové neurony, které zasobuji autonomni cilové organy, na vrcholu je
hypotalamus a kortikalni struktury. V rdmci této struktury jsou reakce na noxu, na
poskozeni tkani, které jsou organizovany V hypotalamu a vySe, obecnéjsi neZz ty
somato-SY, viscero-SY a viscero-visceralni reakce na noxu, které jsou protektivniho
charakteru.
Podobné¢ jako somaticky systém, je 1 centralni oddil ANS hierarchicky
organizovan. Soudi se, Ze jednoduché autonomni reflexy maji sva centra v ncl.
intermediomedialis spindlni michy nebo v dolni ¢asti ncl.tractus solitarii
mnozstvi elementarnich autonomnich reflexii nebo koordinované fungovani
autonomniho, endokrinniho a somatického systému, jsou fizeny =z retikularni
formace mozkového kmene, a zejména z hypotalamu. Soudi se, Ze vzruchove
vzorce, které uvadeji do Cinnosti nekteré slozité vegetativni reakce organismu,
maji charakter vrozenych programi uloZenych v nervovych sitich retikularni
formace mozkového kmene nebo hypotalamu. Udast mozkové kiry na Fizeni
autonomni aktivity je nejmén¢ znama. Predpoklada se, Ze integruje somatickou a
vegetativni aktivitu pti volni motorické ¢innosti. Kira ziejmé vedle programovani
a realizace cilenych pohybu aktivuje 1 odpovidajici autonomni odezvu, jejimz
ukolem je pfipravit vnitini prostfedi organismu pro zvysené metabolické naroky
pracujicich kosternich svalll. Je znamou zkuSenosti, ze zmény dychdni a ob&hu
nastavaji jiz na samém pocatku svalové prace, aniz je$t¢ dojde k ohroZeni
homeostazy vlivem svalové Cinnosti. Mozkovéa kiira dale zprosttedkovava vztahy
mezi vnéjSim prostiedim a visceralnimi funkcemi organismu. Jde hlavné o
zprostifedkovani vegetativniho doprovodu riznych emotivnich stavi. Z tohoto
hlediska mé vyznam piedevSim frontdlni a prefrontalni korova oblast a jeji spoje

S limbickym systémem, hypothalamem a RF stfedniho mozku. Mozkova kira
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rovnéz umoziuje védomou kontrolu nékterych autonomnich aktivit (naptf.mocent).

(Kralicek, 2004, 108).

4.2 GLOBALNI VERSUS DIFERENCIOVANA AKTIVITA
ANS

SNS a PaNS piedstavuji dvé soucasti jednoho funkéniho celku. V mnoha ohledech
maji protichidné ucinky. SNS byva interpretovan jako systém urceny k mobilizaci
télesnych rezerv pti globalnich reakcich typu ,,boj nebo utek™ (fight or flight). Naproti
tomu parasympatikus zabezpeCuje vyrovnani stavu organizmu po akci sympatiku
(koordinace obnoveni energetickych zasob, zotaveni se, sniZeni spotieby energie....).
Soudobé poznatky ndm v3ak dovoluji nahlizet na ANS jako na ,,organizovany systém
s diferencovanou centralni kontrolou sympatické aktivity k funkéné specifickym cilim a s
hierarchickymi interakcemi mezi definovanymi populacemi neurond, které vytvaieji
vzory autonomni eferentni aktivity podporujici chovani a reflexni homeostaticke
odpovédi.“ (Morrison, 2001, 683). Obranna reakce typu fight or flight pak ptedstavuje
jen jeden z moznych stavll aktivity centrdlni autonomni sit€. ANS muze na jakoukoli
noxu reagovat globalni aktivaci, ale je ziejmé, Ze jeho reakce mize byt pouze lokalni a
tkanove specificka.

Soudoby vyzkum poskytuje silnou podporu tezi o existenci tkanové specifickych

populaci SY premotorickych neuronti. Toto uspotadani tvoti dilezitou strukturalni

a funkéni bazi schopnosti CNS generovat autonomni odpoveédi na selektivnich

mistech téla a koordinovat komplexni autonomni vzory zahrnujici difernciovanou

zménu amplitud sympatickych vyboji k relevantnim cilim. (Morrison, 2001, 691).

Obranna reakce je generalni reakce na noxu. Jeji SY komponenta se sklada ze
vzoru paleni SY neuronti zasobujicich kiizi, skeletalni svaly, viscera a adrenalni michu.
Tato monoliticka globalni aktivace SNS v situacich vyZadujicich rychlou a agresivni
odpovéd’ na Zivot ohrozujici nebezpe¢i ma zasadni dileZitost pro preziti. Aktivuje ji nejen
pfimy Zivot ohrozujici podnét, ale jakdkoli situace vyhodnocena jako stres, napt. nékteré
emoce nebo noxické podrazdéni télesného povrchu. Periferni stimulace, jako napf.

pichnuti do kize, vyvold zmény v koznim, svalovém i visceralnim prokrveni. ,,Jako
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potencionalni neuronalni podklad podilejici se diferenciovanych odpovédich kozniho
versus svalového a visceralniho SY VK outflow se pfedpoklada ucast SY premotorickych
neuront v rostralni medullarnim raphe.“ (Morrison, 2001, 689).

Noxické drazdéni télesného povrchu, které ptichazi z okoli, vyvola komplexni
reakci SNS, ktera je podobna s vegetativné zprostiedkovanymi reakcemi pii obrannych

situacich:

zvyseni krevniho pritoku kosternimi svaly
e zvySeni srdecniho vydeje

e snizeni krevniho pritoku kazi a GIT

e aktivace potnich Zlaz

e aktivace dfen¢ nadledvin

e 7zklidnéni GIT

Drazdéni poskozujici tkané uvnitt téla (hluboké somatické oblasti, visceralni
oblasti) vzdy vyvolaji skeletomotorické vegetativni a neuroendokrinni vSeobecné
reakce. ... Tyto elementarni vegetativné zprostfedkované ochranné reakce jsou
organizovany v hypotalamu a v mesencefalu a jsou pod kontrolou limbického
systému. (Folsch, Kochsiek & Schmidt, 2000, 487).

4.3 SOUVISLOST ANS S ENDOKRINNIM SYSTEMEM

Zivy organismus preziva diky udrzovani komplexni dynamické rovnovéhy
vnitiniho prostfedi neboli homeostazy. Na udrzeni homeostazy ve stavu klidu i1 ve stavu
stresu se podili zejména ANS a hypotalamo-hypofyzarni systém (HHS). Pokud je

homeostaza porusena vnéj$imi nebo vnitinimi hrozbami, aktivuji se jak ANS tak HHS.

4.4 SOUVISLOST ANS S IMUNITNIM SYSTEMEM

Jednim ze smért soucasného vyzkumu na poli ANS je jeho souvislost s imunitnim
systémem. Toto spojeni je Kklinicky vyznamné vzhledem ke stale CastéjSimu vyskytu
syndromt postihujicich mezi jinym i pohybovy aparat (jako je napt. fibromylagie).

Mozek a imunitni systém jsou dva hlavni adaptivni systémy téla, které spolu

béhem imunitni reakce ,mluvi“ a tento proces je esencialni pro udrzeni

homeostazy. Tuto komunikaci obstarava HHS (hypotalamo-hypofyzarni systém) a
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sympatikus.  Vyzkumy  potvrzuji, Ze  norepinefrin  (NE) je
neurotransmiterem/neuromoduldtorem v lymfatickych orgénech, tzn., Ze primarni i
sekundarni lymfatické organy maji rozsahlou sympatickou inervaci. Pii stimulaci
je NE uvoliiovan ze sympatickych nervovych zakonceni v téchto organech a cilové
imunitni bunky vystavuji adrenoreceptor. Skrz néj ovlivituje lokalné¢ uvolnény NE
ze sympatiku nebo kolujici katecholaminy pohyb lymfocytu, cirkulaci, proliferaci
a moduluje produci cytokini a funkéni aktivitu rtiznych lymfatickych bunék. I
kdyz existuje sympatické zadsobeni kostni diené, thymu a sliznic (mukoz), je malo
znalosti o vlivu sympatického neurdlniho vstupu na hematopoezu, vyvoj
thymocytli a slizni¢ni imunitu. ... Aktivace SNS béhem imunitni odpovédi muize
byt zacilena na lokalizaci zanétlivé reakce, diky vyvolani akumulace neutrofil a
stimulaci  specifi¢téjSich  humoralnich  imunitnich  odpovédi ... O
imunomodula¢nim vlivu katecholaminti a SNS je také uvazovano u moznych
Klinickych implikaci jako jsou rizné infekce, vétsi zranéni a sepse, autoimunitni
poruchy, chronické bolesti a tinavové syndromy a rtst tumori. (Elenkov, Wilder,

Chrousos & Vizi, 2000, 596-597)

45 TYPY AUTONOMNICH NEURONU

Postgangliové neurony lze rozdé€lit do ti skupin — na fazické, tonické a tzv. ,,long-
after-hyperpolarizing* neurony. Rozdil mezi nimi spociva v rozdilném vyjadreni riznych
napét'ove zavislych draslikovych kanalu.

I pfi plném télesném i duSevnim klidu je fada eferentnich autonomnich vldken

trvale aktivni, tzn. neustdle pfevadi AP a na svych terminaldch uvoliiuje urcité

mnozstvi medidtoru. Tato funkce se oznacuje jako tonicky vliv autonomniho
nervstva. Typickym ptikladem jsou sympatickd vasokonstrikéni vldkna. Diky
jejich ptsobeni je vétSina cév v téle 1 za klidovych podminek ziZena na témét
polovinu svého maximalniho mozného priméru. Rizeni prisvitu je pak
zajiStovano poklesem nebo vzristem tonu téchto nervil, tj. sniZenim nebo

zvysenim frekvence ptivadénych AP. (Krali¢ek, 1997, 179).
Fazicke a ,long-after-hyperpolarizing” neurony maji obvykle velky pregangliovy
vstup a zda se, ze funguji primarn¢ jako pfepojovaci neurony. Naopak tonické maji malo

eferentnich i aferentnich spojl a zfejm¢ integruji signaly ke zprostfedkovani SY reflexa.
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Fazické neurony ptevazuji v paravertebralnich gangliich zatimco tonické neurony
prevazuji v prevertebralnich gangliich. (Boehm & Kubista, 2002, 46).

KaZda z autonomnich drah je pteruSena gangliem, které dostava cholinerni vstup
Z pregangliového neuronu a obsahuje téla postgangliovych neuront. ,,V sympatickém
gangliu lze najit jak konvergenci tak divergenci nervovych vlaken, a je nesnadné urcit
specifické cesty z michy do efektorového organu.” (Boehm & Kubista, 2002, 46).

Jen 1-3% akeénich potencidlit v postgangliovych axonech zplsobi uvolnéni
takového mnozstvi transmiteru, které zptsobi postsynaptickou odpovéd’. Pocet ¢innych
varikozit je ur¢en pomérem akcénich potenciali v zakoncenich axonu. (Boehm & Kubista,

2002, 47).

4.6 MEDIATORY A MODULATORY AUTONOMNI
TRANSMISE

Za klasické mediatory autonomniho nervového systému lze oznacit acetylcholin a
noradrenalin. Uvolnéné medidtory ovliviiuji funkei cilového organu vazbou na receptory.
Receptory pro acetylcholin jsou muskarinovy a nikotinovy (ktery je i na nervosvalové
ploténce), pro noradrenalin (i adrenalin z dfené nadledvin) jsou receptorya 1 o 2 o 1 a
2, umisténé v cilovych tkanim nerovnomérné¢. Noradrenalin aktivuje spiSe alfa receptory,
zatimco adrenalin ma schopnost aktivovat oba typy adrenergnich receptori zhruba ve
stejném rozsahu.

»Koexistence né€kolika klasickych mediatord a jejich soudinnost s neuropeptidy

(neuroaktivni peptidy) byla prokazana i v ANS. Na rozdil od klasického mediatoru

nepusobi neuropeptid pouze v synaptické oblasti. Po uvolnéni z axonove terminaly

ma moznost se rozptylit 1 do okolniho mezibunééného prostoru a cestou
parakrinni aktivace ovliviiovat funkci zdejSich bunék. Neuropeptidy tak vedle své

ulohy modula¢ni mohou plnit i funkci lokalnich hormonti.* (Krélicek, 2001, 176).

Vsechny neuropeptidy a dalsi pisobky zndmy nejsou. Jako samostatny medidtor
postgangliovych sympatickych vlaken byl vedle acetylcholinu a noradrenalinu prokazan
adenosintrifosfat (ATP). Predpokladanych neuropeptidi pusobicich v ANS je vice. Patii
mezi n¢ napt. endorfiny, enkefaliny, neuropeptid Y (NPY), vasoaktivni intestinalni peptid

(VIP), subst P a dalsi. Jejich vyskyt se lisi se podle cilového organu.
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Mediatorem v gangliich je acetylcholin, uvoliiovan je v nich i ATP (dosud neni
jednoznaéné prokazano, ze zde plsobi jako mediator) a nékteré neuropeptidy (hlavné
enkefalin, neurotensin, somatostatin, substance P, VIP a kalcitonin gene related peptid
CGRP). Tyto neuropeptidy nepusobi samostatné jako mediatory, ale mohou mit
modula¢ni G¢inek na gangliovou transmisi. V souvislosti s nocicepci je zajimavé, Ze
,enkefaliny maji na gangliovou transmisi inhibi¢ni efekt, zatimco neurotensin, substance

P a VIP vliv excitacni.” (Boehm & Kubista, 2002, 47).

4.7 TROFICKE FUNKCE AUTONOMNIHO NERVSTVA

Postgangliové neurony podminuji nejenom rychlou odpovéd efektort
protfednictvim uvolilovani pienaSecl, ale vyvoldvaji také reciprocni trofické
interakce mezi efektorovymi organy a jejich vegetativni inervaci. Latky, které pfi
tomto pomalém (retrogradnim a ortogradnim) pfenosu signalu hraji roli, jsou malo
zname. Jista je jedna z nich a tou je nervovy rastovy faktor. Pferuseni nebo zména
pomalého pienosu signalu (napt. mechanickymi, metabolickymi nebo toxickymi
vlivy) miZze mit za nasledek patologické zmény vegetativnich efektorovych
organt (napf. krevnich cév, podkoznich tkani) a zménu postgangliovych neuront.

Mechanismus téchto zmén je neznamy. (Folsch, Kochsiek & Schmidt, 2000,

4.8 FUNKCE ANS OVLIVNUJICI PRIMO
MYOSKELETALNI APARAT

Na urovni pohybového aparatu a kiize je aktivni pouze sympatikus. Inervuje
hladké svalstvo cév (vasomotorika), hladké svalstvo kolem vlast a chlupt, mm. errectores
pillorum (piloerekce) a potni Zlazy (sudomotorika). Jako mediator se pro funkci
piloerekce, sudomotoriky a inervaci hladké svaloviny cév kosterniho svalstva uplatiiuje
acetylcholin. Sympaticka vlakna pro tyto funkce bézi spoleéné se somatickym perifernim
nervem. Presnd lokalizace pisobeni neni pfesné znama. Ackoli se Silbernagl &
Despopoulos (2004, 80) zminuji, Ze eferentni inervace koznich oblasti je vzdy
Z ptislusného segmentu CNS, dalsi studie spiSe zdiiraziiuji komplikovanost anatomickych
pomértt ANS a nedostatek znalosti o piesné spojitosti ur¢itych miSnich pregangliovych

neuront a vykonnych organd.
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4.8.1 VASOMOTORIKA

Distribuce objemu krve a ovliviiovani priatoku krve tou kterou ¢asti téla patii mezi
ulohy zéasadné dulezit¢ pro regulaci tlaku krve, ale i napfiklad pro termoregulaci.
Redistribuce krevniho objemu je zdvisld na mnoha faktorech, napt. momentalni zatézi
organismu. Regulace této komplikované ulohy neni pfesn€¢ zndma. Zmény tonu hladkych
svalti cév vedou k vasodilataci (VD) nebo vasokonstrikei (VK).

UdrZovani krevniho tlaku je nejvic zavislé na tonu sympatiku. Sympatické nervy

inervuji vSechna vaskularni luzka, kromé kapilar. 1 kdyz je =zakladnim

neurotransmiterem uvolfiovanym po sympatické nervové stimulaci norepinefrin,

v mnoha vaskularnich tkanich jsou kotransmitery neuropeptid Y a ATP. Navic

bylo prokazéano, Ze ve specifickych cévéach jsou sympatickymi neurotransmitery

dopamin a epinefrin. Uvolnéni NE je modifikovano mnozstvim endogennich
substanci véetn¢ transmiteru samotného. ... Odpovéd’ cév na transmiter se lisi
kvantitativné a dokonce kvalitativné cévu od cévy, coz souvisi s riznymi typy
receport. Znatelna diverzita v mechanismech sympatické inervace vaskularniho
systému muze hrat dulezitou roli v regionélnich odliSnostech v regulaci prokrveni.
Sympaticky nerv také vykazuje dlouhodobou troficky vliv na krevni cévu. SNS
tedy hraje dulezitou roli nejen vregulaci kardiovaskularni dynamiky, ale i

v udrZovani struktury cév. (Tsuru,Tanimitsu & Hirai, 2002, 9).

Autonomni termoregulaéni odpovédi jsou zaméfeny na zmény v Urovni:

1/ zachovani tepla skrz cirkulaéni Gipravy zamétené na modifikaci kozniho prokrveni a

skrz zmény v sudomotorické a pilomotorické aktivité

2/ tvorby tepla - pres vlivy na termogenni mechanismus.
Napf. arterie nebo vény v kizi nejsou ovlivilovany pouze koznimi nervy
zpusobujicimi vasokonstrikci, ale také nociceptivnimi aferentnimi vlakny a
dalSimi faktory. Krevni pratok arteriolami v kosternim svalu zavisi na aktivité
neurontt pro vasokonstrikci, na cirkulujicich hormonech, na vnitini myogenni
aktivit¢ hladké svaloviny a na lokélnich metabolickych procesech. Pii uplném
nebo ¢astetném vypadku nervovych vlivi se zesiluji extraneuronalni vlivy. Jsou
zesilené reakce na pienaSeCe ANS (adrenalin, acetylcholin) a dalsi latky. To se

nazyva adaptivni hypersenzitivita. (Folsch, Kochsiek & Schmidt, 2000, 478).
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Obecné se rozliSuje kozni sympaticka nervova aktivita (skin sympathetic nervous
activity, SSNA) a svalovd sympatickd nervova aktivita (muscle sympathetic nervous
activity, MSNA), které jsou méfitelné mikroneurograficky (viz. kapitola 5.5). Jsou to
vlastné¢ vyboje postgangliovych eferentnich neuroni. MSNA a ¢ast SSNA reprezentuji
svalové resp. kozni prokrveni. Dalsi soucasti SSNA je sudomotorickd aktivita. SSNA je
zavisla jak na termoregulacnich, tak na centrdlnich emocnich vlivech. "Sympaticky
neurdlni vystup do cev skeletalnich svali je zvySeny u nékterych kardiovaskularnich i
nekardiovaskularnich onemocnéni jako je esencialni hypertenze, obesita nebo jaterni
cirh6za." (Grassi, 2003, 729). MSNA odrazi vazokonstrikéni aktivitu v intramuskularnich

cévach.

4.8.2 SUDOMOTORIKA

Inervace sudomotorické funkce

Eferentni vlakna zacinaji v hypothalamickém preoptickém potnim centru, jdou
ipsilateralné a v miSe se pfepojuji na neurony ncl. intermediolateralis. Cestou piednich
kotenli miSnich pokracuji do ganglii truncus sympaticus. Odtud se C vlakna pfipojuji
Kk perifernim nerviim a cholinergné inervuji potni zlazy (Obrazek 4). Je vyrazné
piekryvani SY inervovanych dermatomil. Sympatickd postgangliova vlakna inervujici
potni zldzy probihaji prostfednictvim senzitivni ¢asti periferniho nervu. "Pfi 1ézich
senzitivnich nebo smiSenych perifernich nervii nachazime soucasné¢ s vypadky citlivosti
mistni vypadky vyluc¢ovani potu." (Mummenthaler & Mattle, 2001, 332).

V periglandularnich nervech jsou rtzné latky, o kterych neni jasna jejich funkce
(napf. katecholaminy (norepinefrin), vasoaktivni intestinalni peptid (VIP), atrialni
natriureticky peptid, calcitonin gene-related peptid (CGRP), galanin a adenosin-5-
trifosfat). Pravdépodobné plisobi jako modulatory sudomotorické eferentni aktivity.

Sympaticka cholinergni sudomotoricka funkce vyvolava zmény v koZnim odporu
elektrickému vedeni. Momentalni zména elektrického potencialu kiize je definovana jako
Sympathetic skin response (SSR). Zména sudomotorické funkce miize byt spontanni nebo
reflexn¢ vyvoland mnozstvim internich 1 externich drazdivych stimuld. Té¢lesny
podrazdéni, zvlast ve vztahu k emocim a pozornosti reflektuje tzv. elektrodermalni
aktivita (EDA), ktera se urcuje pravé pomoci SSR. Pouziva se pro neinvazivni studium

funkci SNS.
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Obrazek 4. Funk¢ni anatomie sudomotorickych drah (Vetrugno, Liguori, Cortelli &
Montagna, 2003, 257)

Zakladni mechanismy produkce potu:

Existuji dva typy potnich Zlaz:
- ekrinni — lokalizovany hust¢ po celém téle, produkuji hypotonicky pot

- apokrinni — vyskytuji se v axile, kolem bradavek, v pubické oblasti.

RozliSuji se dva typy poceni s odliSnou rytmicitou danou rozdilnou centralni
neuroregulaci:
1) termoregulacni poceni

Termoregulacni poceni nastava synchronné po celém téle jako odezva na vnéjsi
prostiedi, aktivuji se ekrinni Zlazy. Mikroneurograficky odpovida sympatické eferentni
aktivité. Za dilezitou neuralni strukturu v regulaci télesné teploty se povazuje preopticka
oblast hypothalamu. Hypothalamus porovnava centralni a periferni teplotu. Dale existuje

hierarchie struktur od hypothalamu, pies mozkovy kmen, az po michu.
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Vetrugno, Liguori, Cortelli & Montagna (2003, 258) popisuji reflexy, u nichz je
aferentni vstup somaticky (z kozniho ¢iti) a vystup sudomotoricky:

Termoregula¢ni poceni je regulovano také na segmentalni misni urovni. Existuje

poceni inhibujici reflex — vleZe na boku se snizi uroven poceni na té poloving téla,

na které Clovék lezi (hemihydrosis), piisobi pravdépodobné ptes reflexy na

segmentalni misni drovni. Tlak aplikovany na axilu nebo blizky pektoralni region,

kristu iliacu, trochanter a chodidlo vyvola reflexni sniZeni poceni na ipsilateralni

horni nebo dolni poloviné téla, obvykle s kontralateralnim zvySenim poceni.

2) emoc¢ni poceni

Emocni poceni je minimalné z ¢asti nezavislé na termoregulaénim poceni. Jeho
kontrola je propojena semocemi, kognitivnimi a neuroendokrinnimi funkcemi a je
vykonavéana na mnoha trovnich CNS. Projevuje se hlavné na dlani, chodidle, v axile.

Emocni poceni je dilezitou autonomni komponentou tzv. orientacni reakce
(orienting response), ktera nastava pokazdé, kdyZ je pozornost zaméfena k novému a
signifikantnimu stimulu. Zména emoc¢niho poceni se odrazi ve zméné SSR (kozniho
odporu). Mechanismus orientacni reakce sestava z rychlych pohybii o¢i a hlavy smérem
knovému  stimulu. Lze béhem ni pozorovat EEG  znamky podrazdéni
(=desynchronizace) a autonomni zmény (tachykardie, mydriaza).

Vlivy kortexu: Uplatiiuje se zejména anteriorni ¢ast kary gyrus cinguli (anterior

cingulate cortex , ACC). Dorsalni ACC dostava vizualni senzorické inputy z colliculus
superior a ma vystup do kmenovych oblasti kontrolujicich pohyby o¢i a hlavy, které jsou
nutné pro mechanismy zaujeti pozornosti.
Ventralni ACC ma viscerosenzitivni vstupy z ncl. solitarius, ncl.dorz. a med.raphe,
ncl.parabrachialis (nepfimo pifes talamus) a vystupy piimo do kmenovych oblasti
visceralni kontroly ncl. solitarius, dorzalni motor. jadra n.vagus, a ncl. ambiguus a do SY
pregangliovych neuronli michy v ncl. intermediolateralis (visceralni pyramidovy trakt).

ACC tedy integruje visceralni a somatické odpovédi na emoc¢ni zazitek a v ramci
mechanismi orientacni reakce. "ACC se podili i na emo¢nim vnimani, porucha
diferenciace mezi somatickou a visceralni odezvou miize zpiisobit nedostatek emotivni
dynamiky (sociopatie, psychopatie) z ptiCiny tzv. interoceptivni agnosie." (Vetrugno et
al., 2003, 258).
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Byla prokadzana pozitivni korelace mezi aktivitou v motorické kafe a v kufe
sttedniho cingula a SSR u osob zazivajicich emotivni podnéty. ACC také inhibuje
pozornost K reverbujicim stimuliim (habituace na monotoénni podnéty).

Vlivy thalamu: Thalamus pfedstavuje integrac¢ni tGroven pod ACC. Podili se na

orienta¢ni reakci zménou z rytmickeho paleni (typického pro spanek) na single spike
paleni talamokortikalnich projekci pfi pohotovostnim stavu. Thalamolimbické okruhy
kontrolujici stupeni bd¢losti, vyznamnost stimull a habituaci ovliviiuji kontrolu emo¢niho
poceni a tim i SSR.

Oba typy poceni spolu interaguji. Pfi normalni teploté okoli je poceni hlavné na
chodidle a v dlani, se zvysujici se teplotou se ptidavaji dalsi termoregula¢ni oblasti.

Emoc¢ni poceni na teplotu reaguje také, s rustem teploty se zvysuje a v chladu klesa.

4.8.3 NOCICEPCE A SOMATOSENZORICKY SYSTEM

Ackoli nelze fict, Zze by funkci ANS bylo zprostfedkovani nocicepce, predstavuji
vazby SNS a nocicepce resp. somatosenzoriky dulezitou souvislost v patofyziologii
pohybového aparatu. Autonomni reakce na nociceptivni podnéty jsou dobie znamy a vliv
ANS na aktivaci nocisenzord nebo transmisi nociceptivni informace je diskutovanym
tématem poslednich let (viz. kapitola 6.3). Funkéni poruchy mékkych tkéni a tedy i1
funkéni poruchy svalu s nociceptivnim drazdénim Uzce souvisi. Z téchto divoda zde
zminujeme zaklady neurofyziologie nocicepce a somatosenzoriky.

Kazda bolest je doprovazena vegetativnimi zménaniil pfi velké bolesti je to

poceni, Sok, tachykardie, pokles krevniho tlaku, zrychlené dychani a strach. Strach

provazi i chronické bolesti, které maji vzdy vegetativni fenomény. Vedle strachu
je Casta anxieta — Uzkost a insomnie — nespavost. Tyto vegetativni projevy jsou
velmi podstatné, protoze vime, Ze vegetativni nervovy systém, piedevSim

sympatikus, velmi intenzivné ovliviiuje bolest. (Rokyta, 2006, 5).

NOCICEPTORY (NOCISENZORY, NS)
Nocisenzory jsou definovany jako senzorické receptory, které jsou aktivovany

noxou, kterd ni¢i nebo ohrozuje télesnou integritu. Klasifikuji se podle toho, jestli

odpovidaji na mechanicke, tepelné nebo chemické stimuly.
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Nocicepce je vedena:

- vétsinou C vlakny - ta jsou pomala (cca 1m.s-1), polymodalni
(mechanicka.,chemicka i termickd modalita), mohou koncit jako volnd nervova
zakonCeni. Zprostiedkovavaji tupou bolest. Obvykle se skladaji ze svazku
nemyelinizovanych vlaken. ,,Ta jsou na koncich rozvétvena, vytvaii stromovitou
strukturu a ¢asto inervuji rizné typy tkani“. (Messlinger, 1997, 142)

- A d vlakny — zprostiedkovavaji vjem ostré bolesti.

- termické NS (pod 5°C a nad 45°C) - unimodalni
- mechanické NS — unimodalni — 2 typy
1 - vnimaji bézné¢ mechanocepci, ¢im je vyssi, tim vic pali

2 — vnimaji jen nocicepci (vysokoprahové)

Specialnim druhem nocisenzort jsou tzv. spici NS (silent NS). Nékdy jsou
oznacovany jako mechano insensitivni. ,,Probudi se* senzitizaci. Byly nalezeny téméf ve
vSech tkanich. Stanou se mechanosenzitivni jen po vystaveni nociceptivni stimulaci (napf.
chemickymi piisobky béhem zanétu).

Kozni NS:

Kozni nocisenzory byvaji rozdéleny v anglosaské literatufe na:
vysokoprahové mechanoceptory (high treshold mechanoceptor, HTM),
polymodalni NS, mechano-heat NS vedené A a C vlakny (AMH a CMH). Pokud jsou
CMH i chemosenzitivni, oznacuji se obvykle jako polymodalni C vldkna (CPM).
Nocisenzory hlubokych somatickych tkani a visceralni NS:

Pomalu vedouci aferenty z hlubokych tkani (kloubt, svali) jsou primarné
klasifikovany jako mechanoceptory. ,Vysokoprahove aferenty v somatickych i
visceralnich tkanich jsou specificky aktivovany mechanickou noxou. Mnoho visceralnich
aferentli je ale aktivovano peristaltickymi kontrakcemi a dekoduje Siroké spektrum
intenzity podnétu. Velka ¢ast télesnych 1 visceralnich NS muze byt senzitizovana nebo

excitovana chemickymi latkami.* (Messlinger, 1997, 142-53)

MnoZsvi endo i exogenich latek muze stimulovat nebo senzitizovat senzoricka
nervova zakonceni, a tak simultdnné vyvolavat bolest a ménit odpovéd’ na nocicepci.
»Signaly bolesti jsou vedeny vlakny, které probihaji zpravidla se sympatickymi

nervovymi vlakny.“ (Dylevsky et al., 2000, 554). A & i C vlakna vedou v jednom svazku,

29



coz usnadniuje moznost.vzniku efapse (pfeskoceni signalu z jednoho na druhé vlakno, ne
pies synapsi).
Odlisné anatomické ulozeni SY a somatickych nervovych struktur umoziiuje
provadéni selektivnich vegetativnich blokad bez ovlivnéni senzorickych nebo
motorickych funkci. Pfedpokladd se multifaktoridlni vliv SY blokady na lécbu
chronicke bolesti:
1/ blokédou aferentnich visceralnich nociceptivnich vldken redukuji zejména
visceralni bolesti
2/ blokadou eferentnich SY vlaken ovliviiuji pfedev§im sympatikem udrzovanou
bolest, spojenou ¢asto s KRBS
3/ vyvolanim vasodilatace pozitivn¢ olviviiuji ischemickou slozku bolesti.

(Hakl, 2003)

Neurogenni zanét

Jedna se o zanét okolnich cév a tkani vyvolany neuropeptidy uvolnénymi
z aktivovanych nociceptorti. Aktivace senzorickych nemyelinizovanych neuront vyvola
uvolnéni neuropeptidii jako substance P a CGRP z jejich zakonceni. Tyto neuropeptidy a
nasledné uvolnéné latky vyvolaji mistni zanétlivou reakci - lokalni edém, hyperémii a
erytém, ktery se rozléva mimo oblast stimulace (prekapilarni vasodilatace a postkapilarni
extravasace plasmy).

Mechanismus neurogenniho zanétu je spjat s retrogradnim proudénim latek
v aferentnim vlakng, pravdépodobné od ganglii zadnich rohtt misnich. Zavisi na funkci a
integrit¢ periferniho nervového systému. Tato situace se v literatufe oznaCuje rtzn¢:

antidromni vasodilatace, axonovy reflex, trojitd odpoveéd’, neurogenni zanét.
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Obrazek 5. Zadni rohy mi$ni a zakonceni nociceptivni aference (Lemke, 2004, 408)

MICHA

Nocicepce je v miSe zpracovavana v rexedovych zonach 1,2,3,5,8,10. Pro
povrchovou akutni se uvadi substancia Rolandi (1,2) a v ncl. proprius (1,2,3). Nocicepce
visceralni, hluboka je hlavné v zénach 5,8 a 10 (Obrazek 5).

Rozlisuji se nociceptivné specifické neurony a multireceptivni neurony (wide
dynamic range neurony, WDR). ,Nociceptivné specifické neurony reaguji pouze na
stimulaci nociceptorti. Jejich nejvétsi nakupeni nalézame v Rexedové zoné€ I a své axony
projikuji do spinothalamického a spinomesencephalického traktu.” (Krali¢ek, 2004, 115).
WDR neurony ,,reaguji nejenom na drazdéni nociceptort, ale i koznich mechanoreceptorti
a termoreceptort. ...Jejich nejveétsi mnozstvi nalézdme v Rexedové zon€ V. Své axony
projikuji do spinoretikularniho traktu.” (Krali¢ek, 2004, 115).

Na spinothalamicky neuron v miSe plsobi:

aference z nervovych vldken A 6 a C, inhibice z A B segmentalng, inhibice z PAG

(RF). Naopak eferentn¢ ovlivituje pfes interneurony alfa motoneuron a sympaticky

eferentni pregangliovy neuron. (Silbernagl & Despopoulos, 2004, 318-319)
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ASCENDENTNI NOCICEPTIVNI DRAHY

Z rexedovych z6n jsou signaly o nocicepci prevadény ne¢kolika drahami do vyssich

etaZi CNS (Obrézek 6). Je to zejména tractus spinothalamicus a  tractus

spinoretikulothalamicus. Predpoklada se, Ze spinoretikularni draha je podkladem pro

autonomni a emo¢ni komponenty spojené s bolesti. Zajimava je funkce

spinomesencephalického traktu (vyclenuje se jako dulezitd samostatna slozka tractus

spinoretikularis). Trakt zac¢ind v I. Rexedové zoné (specifické nocicepéni neurony),
probiha v bo¢nich provazcich misnich a kon¢i v substantia grisea centralis mesencephala.
Neurony této oblasti poté projikuji své axony do fasciculus longitudinalis dorsalis
Schitzi. Jde o svazek vlaken, ktery zac¢ina v medidlnim hypothalamu, prochazi skrz
substantia grisea centralis mesencephali do mozkového kmene a nékterd jeho vldkna
pokracuji az do michy k visceralnim motoneuronim v ncl. intermediolateralis.
Spinomesencephalicky trakt vede vyhradné algické signaly. Soudi se, Ze touto cestou jsou
nociceptivni podnéty piepojovany do autonomniho systému centralniho nervstva a pies
hypothalamus do emotivnich a motivac¢nich center limbického systému.

Na ptenosu nocicepce se podili i drdhy zadnich provazct miSnich - fasciculus

cuneatus, fasciculus gracilis (hlavné bolest svalova a kloubni).
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Obréazek 6. Ascendentni nociceptivni drahy (Lemke, 2004, 409)

KOROVA PROJEKCE BOLESTI
gyrus postcentralis — somestetické informace, akutni bolest

gyrus cinguli — chronické a visceralni bolest

DESCENDENTNI ANTINOCICEPTIVNI SYSTEM

Descendentni inhibice piedstavuje centrdlni modulaci nociceptivni transmise. Je
znamo vice mechanismil descendentni inhibice.

V ramci descendentni inhibice jsou zminovany dvé rozhodujici struktury: PAG
(periaqueduktalni Sed’) a rapheédlni jadra (soucast retikularni formace RF v rostralni
ventralni prodlouzené mise) (Obrazek 7).

1/ opioidni antinociceptivni systém

Descendentni  systém opioidni antinocicepce ,zahrnuje stfedni mozek,

prodlouzenou michu a patefni michu. Hierarchicky nejvy$$im centrem je periakveduktalni
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Sed” v mezencefalu (PAG). ... Z PAG vedou neurony do rafealnich jader v mozkovem
kmeni.* (Yamamotova, 2006, 67). Jadra v rostralni ventralni prodlouzené mise, napt. ncl.
raphe magnus jsou aktivovana zejména pies nociceptivni tr. spinoretikularis. Piisobi na
neurony Vv zadnich rozich misnich, které nociceptivni transmisi inhibuji (hlavné prevodni
Thb. vlam.5) i na neurony . Produkce endorfini tonicky inhibuje spinothalamické
neurony. V rostralni ventralni misSe jsou i jadra, kterd mohou pisobit inhibi¢né nebo
facilitacné (pfes rizné receptory na membrané cilovych neuront).

Na opioidni descendentni inhibici podili struktury ventralni PAG.

2/ neopioidni antinociceptivni systém (kanabinoidni systém)

Mechanismus neopioidni antinocicepce je spojovan s dorsalni ¢asti PAG a hierarchicky
nize s rostralni ventralni prodlouzenou michou. Piedpokladanym latkovym podkladem
jsou zde endogenni kanabinoidy. Ucast dorsalni PAG na hypoalgesii po mobilizaénich
technikdch u funk¢nich poruch kloubii byla opakované prokdzéna australskymi
fyzioterapeuty (Paungmali et al., 2003a; Paungmali et al., 2004; Sterling et al., 2001;
McGuiness et al., 1997; ChjuWright, 1996; Vicenzino et al., 2001; Vicenzino et al.,
1996; Paungmali et al., 2003b).
Sterling, Jull Wright (2001, 72) shrnuji vychozi hypotézu své prace: ,,Po
mobilizaci nasleduje ihned hypoalgicky efekt, ktery je specificky pro nocicepci
mechanickou, ale ne pro termalni nocicepci. Tento hypoalgicky t¢inek vznika
soubézné se zvysenou aktivitou SNS (sympatikoexcitaci). Tyto dva t¢inky spolu
koreluji. Dvoji efekt mobilizace se zda byt podobny u¢inkim stimulace dorsalni
PAG (dPAG) mesencefala na zvifecich modelech. Navic se ptredpoklada, ze
projekce z dPAG pouzivaji jako neurotransmiter noradrenalin, ktery je efektivnéjsi
v modulaci mechanicke nocicepce nez termalni nocicepce. Tyto poznatky vedly
K hypotéze, Ze mobiliza¢ni techniky mohou vykazovat sviij pocateéni ucinek
aktivaci descendentnich drah z dPAG. Navic Lovick (1991) zmifuje, Ze stimulace
dPAG u zvitat je doprovazena skeletomotorickymi ucinky, jako je koordinovany
pohyb koncetiny, ocasu a Celisti.
Otéazce souvislosti ANS a neopioidni antinocicepce a vysledkim vySe zminénych

vyzkumu se dale vénujeme v kapitole 6.3.4.
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Obrazek 7. Descendentni antinociceptivni drahy (Lemke, 2004, 410)

Mezi standartni testy miry senzitivity k nociceptivnimu drazdéni patii bezbolestny
handgrip (pain free grip force), prah tlakové bolesti (pressure pain treshold) a prah

termické bolesti (thermal pain threshold).
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5 METODY MERENI AUTONOMNICH FUNKCI

Kvantitativni ohodnoceni sympatické a parasympatické nervové funkce je
autonomni funkce a sudomotorické autonomni funkce. Dale se vyuziva hodnoceni zmén
prokrveni a kozni teploty.

Pro kvantifikaci ANS dysfunkce se pouziva mnoho testi. VSechny z nich maji
vysledky vyrazn¢ zéavislé na véku a casto vyznamné odchylky mezi pohlavimi.
Problémem je standardizace testii tak, aby jejich vysledky byly srovnatelné. Vysledky
testi ovliviiuji nezanedbatelné faktory jako cirkadianni rytmus funkce ANS, okolni
prostiedi (teplota a vlhkost mistnosti, hluk z okoli), a individualni podminky (jako mira
stresu a vyCerpani nebo relaxace). Tyto podminky je tieba v laboratoii ANS co nejptisnéji

dodrzovat.

51 KARDIOVASKULARNI FUNKCE

5.1.1 Variabilita srde¢ni frekvence (Heart rate variability, HRV)

YV wew

Variabilita srde¢ni frekvence je zdaleka nejbéznéjSim testem autonomni
kardiovaskularni funkce. Jedna se o nepfimou metodu méieni ANS aktivity, kterd ma
vyuZiti v klinickych oborech jako neurologie, interni medicina, t€lovychovné 1ékafstvi,
diabetologie. Provadi se v klidu a béhem riznych manévri autonomni zatéze.

Srde¢ni frekvence neni u Clovéka stale strojové stejnd ani ve zcela klidovych

podminkach. Délka po sobé nasledujicich srdecnich cykli (na EKG R-R intervalil)

kolis& v ruznych ¢asovych periodach. ... Pti analyze oscilaci délky R-R intervalt
zjistime, Ze nepodléhaji jen jednoduchému sinusivému kolisani, ale ze se uplatiiuje
soucasn¢ nékolikeré kolisani s riznou frekvenci (rizna délka periody) a s riiznou
amplitudou (rtizna rychlost kolisani). Kazda srdecni frekvence je vyslednici
interakce sympatiku a parasympatiku, které moduluji aktivitu sinusového uzlu.

Analyza rychlych a pomalych oscilaci umoziuje usuzovat na funkéni stav srdce a

kvantifikovat aktivitu vegetativniho systému. (Vilikus, Brandejsky & Novotny,

2004, 62).
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Lze identifikovat tfi hlavni spektralni slozky:

1. VLF (velmi nizka frekvence 0,01-0,05 Hz)

2. LF (nizka frekvence 0,05-0,15 Hz)

3. HF (vysoka frekvence 0,15-0,50 Hz).
"Pfi urCitém zjednoduseni muZeme povazovat oblast pod 0,15 Hz za ukazatel
sympatikotonu, nad 0,15 Hz za ukazatel parasympatikotonu.” (Vilikus et al., 2004, 63).

HRYV se méii v dopolednich hodinéch, nala¢no, v tiché potemn¢lé labratoii, po 10

min zklidnéni vleze. Pouziva se Casova a spektralni analyza. Spektralni analyza rozd¢li
celkovou variaci biosignalu na rizné komponenty frekvence (podfrekvence).
zastoupeni a vzajemné pomeéry, zejména pomér HF/LF“. (Vilikus et al., 2004, 64).
,NEktefi autofi preferuji pocitat relativni hodnotu LF a HF komponent v poméru
k celkové sile ve frekven¢nim pasmu od 0.04 do 0.4 Hz. Nékdo pocita pomér mezi LF a
HF jako vyraz rovnovahy sympato-vagové. Pii zvysené aktivit¢ SY bude pomér LF k HF
vyssi.* (Hilz & Dutsch, 2006, 7)

5.2 MANEVRY AUTONOMNI ZATEZE

Jako manévry autonomni zatéze se pouzivaji: Valsalviiv manévr, aktivni postaveni
se, pasivni vertikaliza¢ni stll, hluboké dychani podle metronomu, cold pressor test, cold
face test, handgrip test, squating, zakaSlani, zadrZzeni dechu v maximalnim inspiriu,
ochlazovani a oteplovani povrchu téla, mentalni aritmetika nebo jiny psychicky stresor a
dalsi. Blize popiSeme nékteré z nich. (Hilz & Dutsch, 2006, 8).

5.2.1 Cold pressor test (CPT)

,U lidi je Casto pouzivany chladovy stres ,,cold pressor test™, ktery zaroven slouzi
jako model bolesti i stresu.” (Yamamotova, 2006, 67).

Cold pressor test je ponofeni jedné ruky a paze do vody 0-4° Celsia na 40-180s.
Chladovy stimulus aktivuje aferentni vlakna pro bolest a teplotu z kiize, které vedou pies
spinothalamickou drahu do nékolika oblasti v mozku a vysledkem je sympatikem
zprostifedkovana akcelerace SF, periferni VK a narust TK. V prvnich 30s asi TK roste
skrz vzestup SF a srdecniho vydeje, pozdé€ji to je mechanismem periferni VK. Svalova

sympaticka nervova aktivita (MSNA) vzrostla po 30 s a maximalni byla po 60-90s.
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Pacienti s neuropatii aferentnich nociceptivnich vlaken nebo s dysfunkci
spinothalamického traktu nebo centralni nebo eferentni SY 1ézi (napt. DM, alkoholismus)

maji reakci na CPT mensi az nulovou.

5.2.2 Cold face test (CFT)

Cold face test znamena aplikaci obkladi o teploté 1-2 ° Celsia na ¢elo a maxilarni
region na 60-180 s. Obklad aktivuje periferni SNS a kardialni PaNS. Kombinovana
aktivace vyvold pokles SF (bradykardii) a periferni VK s néslednym vzestupem TK.
Bradykardie je pfitomna i v nepfitomnosti zmén TK, takze zifejmé neni vyvolana
baroreflexem. Bradykardie je nejlépe dokumentovanou a nejsnadnéji kvantifikovanou
obehovou odpovédi na CFT.

Bradykardie je vyvoldna studenym mokrym nociceptivnim stimulem pfes centra

v mozkovem kmeni. Jedna se o trigemino — kmenovo — vagovy reflexni oblouk.

Porucha integrity reflexniho oblouku na jakekoli urovni vede Kk patologicke

odpovédi na CFT — snizeni az vymizeni bradykardie (napt. u DM). (Hilz &

Dutsch, 2006, 10)

CFT je modifikaci takzvaného potapécského reflexu, ktery vznika ponofenim
tvafe do vody. CFT je pfijemnéj$i nez potapécCsky reflex, ale ma obdobnou sensitivitu
k vyvolani kardiovagové odpovédi. Lze ho pouzit na kvantifikaci parasympatické odezvy

1 u pacientt, ktefi nesnesou jinou zatéz.

5.2.3 Handgrip test

Ukolem je drzet handgrip 3-5 min na 1/3 maximalni volni kontrakce. Fyziologicky
nasleduje vzestup SY aktivity (a tedy k VK). Ta vede ke zvySeni TK, coZ se povaZzuje za
odraz SY autonomni aktivity. Brzka akcelerace SF béhem manévru je zprostfedkovana
poklesem aktivity vagu, zatimco pozdni akcelerace je z aktivace SY. Normalni je, Ze
diastolicky TK je na konci zatéze alespon o 15SmmHg vyssi nez pied testem, existuji na

veék vztazené normy.
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5.2.4 HIuboké dychani podle metronomu

VYV wew v

Hluboké dychani v rytmu 6 cykli za minutu je asi nejbéznéjsi a nejspolehlivejsi
test na urceni respiracni sinusové arytmie. SF se fyziologicky akceleruje béhem nadechu a
zpomaluje béhem vydechu. Tato respiracni sinusova arytmie s vékem klesa.

»Modulace SF hlubokym dychanim zavisi na PaSN srde¢ni kontrole. Frekvence 6
dechii za minutu vyvolava u zdravych jedincti maximalni HRV. Z rozdilu maximalni a
minimalni SF se pocita diference N-V nebo V-N pomér. Zmény zavisi na véku, pohlavi,
pozici téla, vaze, lécich, a respira¢nim usili. Rozdil N-V vétsi nez 15 tepl za minutu je
normalni, u pacientii s DM se SF s dechem téméf neménila (Obrazek 8). (Hilz & Dutsch,
2006, 10).
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Obrazek 8. HRYV béhem metronomického dychani 6/min. (a) normalni HRV
zdravého 39letého ¢lovéka, (b) chybéjici HRV u 38letého pacienta s diabetickou
autonomni neuropatii. (Pfevzato z Hilz & Dutsch, 2006, 9)
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Casto se pro jednoduché zobrazeni zmén v autonomni regulaci kardiovaskularnich

funkci pouziva pouze srde¢ni frekvence a tlak krve.

5.3 TESTOVANI SUDOMOTORICKE FUNKCE

5.3.1 Test termoregula¢niho poceni (Thermoregulatory Sweat Test,
TST)

Centralni a periferni sudomotoricka funkce muze byt testovdna testem
termoregulacniho poceni. ,,TST podéavéa informace o distribuci potni aktivity.“(Vetrugno,
Liguori, Cortelli & Montagna, 2003, 256-270).

Aby se identifikovaly oblasti kiize s produkei potu, je tieba indikatorovy prasek.

Vlhkost potu méni jeho barvu. Cely povrch téla pacienta musi byt timto praSkem

pokryt a pacient ziistava v potni komote, ktera se pouziva pro zahtati jadra tcla,

obvykle infraéervenymi ohfivaci. Je tam urcita teplota (45-50) a vlhkost (35-40%).

Cas ohiivani je piiblizné 45-65 min. Hodnoti se oblasti, kde poceni chybi,

je omezené nebo naopak oblasti s hyperhidrézou. Test se pouzivad na postiZeni

sudomotorické dysfunkce pfi onemocnénich jako jsou primarni autonomni selhani
nebo centrdlni ¢i periferni sekundarni autonomni dysfunkce (jako napt. pfi
neuropatiich, myelopatii nebo poruchach kiize nebo potnich z1az). (Hilz & Dutsch,

2006, 15-16)

TST je abnormalni u pacientd s centralni sudomotorickou dysfunkci, zatimco
postgangliové poceni (zachycené Kvantitativnim testem sudomotorického axonového
reflexu) obvykle ukazuje zachovanou funkci postgangliovych sudomotorickych vlaken a

potnich Zlaz u téchto pacientt.

5.3.2 Kvantitativni test sudomotorického axonového reflexu
(Quantitative Sudomotor Axon Reflex Test, QSART)

Kvantitativni test sudomotorického axonového reflexu hodnoti postgangliova

sudomotoricka nervova vlakna a potni Zlazy (Obrazek 9).
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Iontoforézou je do kize vpraven acetylcholin (ACh). Ten se navaze na
muskarinové receptory ekkrinnich potnich zldz,coz ma za nasledek prvni, pfimou
potni odezvu. ACh se také navdZe na nikotinové receptory postgangliovych
sudomotorickych axonl a vyvola antidromni aktivaci jejich C vladken. Impuls bézi
C vlékny a dosdhne mist déleni, odkud aktivuje potni zlazy orthodromni aktivaci
dal§ich vétveni terminal C vlakna. Aktivace vétvi C vldken findln€ vyvola
nepiimou (axonovym reflexem vyvolanou) odpovéd potnich zl4z vedle mista
ptivodni iontoforetické stimulace.

Potni odpovéd’ se obvykle nahravda na zacatku, béhem paté minuty
iontoforézy a 5-10 min po iontoforéze, aby se pozoroval navrat potniho vydeje
Kk pocate¢ni klidové hodnoté. Normalni je 1-2 min latence mezi nasazenim

iontoforézy a reflexem mediovanym pocenim. (Hilz & Dutsch, 2006,16)
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Obrazek 9. Normalni QSART u zdravého ¢lovéka (A) a abnormalni QSART u
pacienta s dysfunkci postagangliovych sympatickych sudomotorickych axoni pri
neuropatii vlaken o malém priméru (B). Na rozdil od pacienta se u zdravého poceni
zvySuje béhem mentalni aritmetiky (1) a akustické stimulace (2). Bod (3) predstavuje
zalatek acetylcholinové iontoforézy. (Pievzato z Hilz & Dutsch, 2006 17).

5.3.3 SYMPATICKA KOZNi ODPOVED (SYMPATHETIC SKIN
RESPONSE, SSR)

Sympatickd kozni odpovéd’ je nejbéznéjSim testem sudomotorické funkce

V laboratofich autonomniho nervového systému a je nejCastéji pouzivanym testem
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sudomotorické funkce v klinickych studiich fyzioterapeutd (Vicenzino et al.,1996;
Paungmali et al., 2003; ...).

»SSR je somato-sympaticky reflex s misni, bulbarni a suprabulbarni komponentou,
presné neni jeho dradha znama.“ (Kucera, Goldenberg & Kurca, 2004). SSR predstavuje
elektricky potencial generovany koznimi potnimi Zlazami. ,,Zména elektrického
potencialu kiize vznikd ze synchronni aktivace zldz jako odpoveédi na salvu vyboji
z eferentnich sympatickych vlaken.”“ (Rommel et al., 1995, 205)

Experimenty na lidech prokazaly nezavislost SSR na

- SY svalové aktivité

- srdecnim rytmu

- baroreceptorovém vlivu
Naopak zavisi na dechu, habituaci, emo¢nim stavu, teploté kiize i prostiedi, sile stimulu,
excitabilit¢ neurontt SNS, fazi dne (rano vyraznéj$i nez odpoledne a vecer) a Urovni
bdélosti. Jakykoli bdélost povzbuzujici stimulus mutze byt pouzit kaktivaci SY
sudomotorickych nervovych vldken a tedy ménit kozni odpor. Centralni cesty
zprostiedkujici odpovéd’ na podrazdéni a sudomotorickou aktivaci nejsou jesté kompletné
zndmy. Zajimavé je, Ze hluboky dech vyvold silné vypéleni SSR, zatimco SY svalova
aktivita (MSNA) se nezméni. TotéZ plati pro emocni reakce.

»OSR se nahrdva na standartnim EMG vybaveni, po ocisténi povrchu kize a
aplikaci elektrolytového gelu, kdy aktivni stiibrna alektroda je obvykle na dlani a plosce
nohou a referen¢ni elektroda na dorzu ruky nebo nohy.* (Hilz & Dutsch, 2006,17).

SSR mitize byt vyprovokovan mnoha stimuly — napt. elektrickym, akustickym
(hluk), magnetickou stimulaci, iiderem na k0zi, zakaSlanim, stiSténim kaze studenym
pfedmétem (cold pressor test), prudkym nadechem nebo jakymkoli jinym fyzickym nebo
psychickym stresem (Obrazek 10).

Tvar kiivky SSR ma obvykle negativni a pozitivni komponentu. Negativni je
piimo z potni zlazy a zavisi piimo na jeji inervaci. Zdroj pozitivni komponenty neni

pfesné znam.

42



EVOKED SSR

L
S

P —
Beep —+ 4 ~—
\
Ay
E.S. (wrist) — y"“&_ﬂ e
\._\_f_‘_,-".
E.S. (Glabella) N
Ve
M.5. ¢\ / ~— -
'.l‘ j.lr
",
~ 1my
15

Obrézek 10. Riznymi modalitami vyvolané SSR v praveé dlani jednoho subjektu.
EMG nahravka pri kasli, gasp, akustlické stimulaci (beep), elektrické stimulaci
(E.S.) levého zapésti a glabelly, magnetické stimulaci (M.S.) nad C3. (Vetrugno et al.,
2003, 261)

Autofi se lisi v hodnoceni ptitomnosti SSR v zavislosti na véku. ,,Amplituda SSR
je zavisla na véku. SSR nemusi byt ve starSim véku vibec pfitomny.“ (Vetrugno et al.,
2003, 261). Naproti tomu Kucera et al. (2004, 108-16): ,,U zdravych do 60 let je odpoved’

vzdy pfitomnd na vSech ¢tyfech koncetindch.*

5.4 MERENI KOZNIHO PROKRVENI

Me¢teni kozniho prokrveni pomoci teploty kiize predstavuje pomérné jednoduchy
test postihujici zmény prokrveni kiize. Pro méfeni se pouzivaji razné typy thermometra.

Vysledky vSak nejsou hodnoceny jako pIné spolehliva vypoved’ o funkci ANS.
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Pro objektivizaci zmén prokrveni se pouziva laserova Dopplerovska flowmetrie.
Jednd se o cCasty test v klinickych studiich fyzioterapeuti (napi. Vicenzino et al., 1998;

Karason & Drysdale, 2003).

5.5 MIKRONEUROGRAFIE

Mikroneurografie je pfima metoda nahravani vyboji eferentnich nervovych
vlaken, pouZzitelna i pro vlakna autonomni.
Mikroneurografie nahrava ptes jehlovou elektrodu zavedenou perkutanné do svazku
perifernich nervli akéni potencialy jednotlivych axond (single units). ,,Nahrava se na
perifernich nervech jako je n.medianus, n. peroneus, n. tibialis, nej¢astéji peroneus.* (Hilz
& Dutsch, 2006). Mikroneurografické in vivo nahravani akénich potencialt single units
muze byt ziskano zriznych myelinizovanych i nemyelinizovanych vlaken.
»Mikroneurografie zjisti informace o
1/ senzorické inervaci kiize véetn€ nocicepce
2/ proprioceptivni inervaci svall véetné sval.vietynek
3/ symp. inervaci autonomnich efektorovych organti v kiizi a svalu.” (Hagbarth, 1979,
353-65). V ramci ANS se nejvice nahravaji MSNA a SSNA.

Tato technika piedstavuje nejpfimé€j$i méfeni sympatické nervové aktivity s
piesné lokalizovanymi nalezy. Jelikoz je vSak mikroneurografie invazivni a Casové
narocnou technikou, je jeji pouziti v klinice omezené. Pouziva se vic ve védeckém

vyzkumu.
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SPECIALNI CAST

Uzké propojeni motorického a autonomniho nervového systému vyplyva ze
samotné¢ho anatomického a funk¢niho uspofadani pohybového aparatu. Nejdéle a nelépe
je znam vliv SNS na svalové prokrveni. Vedle toho je SNS schopen ovlivnit kontraktilitu
svalovych vlédken, modulovat proprioceptivni informaci ze svalovych vietének a za jistych
okolnosti modulovat nociceptivni informaci. Navic, aktivita samotného SNS je naopak
ovlivnéna podminkami ze svalu, jako je soucasny stav jeho aktivity, Gnava a signaly
bolesti pochazejici ze svalu. Vzajemnou koordinaci motorického a autonomniho
nervového systému potvrzuje studie magnetické stimulace motorické kiiry u ¢lovéka, kdy
pii 94% z drazdéni motorické kury byly zaroven s aktivaci oo motoneuronu vyvolany i
SSNA odpovédi (Silber et al., 2000).

V této Casti se pokusime shrnout souc¢asné poznatky o vlivu ANS na propriocepci
a kozni ¢iti, na nocicepci a o jeho souvislostech se vznikem a udrzovanim nékterych
funkénich zmén svalu jako je napf. myofascidlni trigger point (jako vyjadreni lokéalniho

svalového hypertonu).

6 VLIV SYMPATIKU NA AFERENTNI SYSTEM

Jednim ze smért uvah o vlivu SNS na motoriku je zda a jak je schopen ovlivnit
periferni aferenci. Vliv aferentnich vstupt z celého téla i informaci z telereceptorii je pro
fizeni motoriky zasadni, ¢emuz odpovidd soudoby termin senzomotorika. Na ovlivnéni
aferentnich vstupti je zaroven zalozeno mnozstvi fyzioterapeutickych technik.

Budeme se vénovat souvislostem SNS s propriocepci, koznim ¢itim a nocicepci.

6.1 SVALOVE VRETENKO

Tradi¢né bylo svalové vieténko povazovano za svalovy receptor, jehoz chovani je
kontrolovano fusimotorickou inervaci. Nicméné vyzkumy potvrzuji ovliviiovani jeho

funkci autonomni inervaci.
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ANATOMICKE NALEZY AUTONOMNI INERVACE

»Vyzkumy na zvifatech prokdzaly pfimou sympatickou regulaci svalového
vieténka, ktera existuje paraleln¢ s dobie popsanou fusimotorickou regulaci pfes gamma
motoneurony.” (Hjortskov, 2005a). Byla nalezena eferentni sympaticka nervova vlakna,
kterd vstupuji do pouzdra svalového vieténka. Jejich adrenergni zakonceni jsou
distribuovéna v lamelarnich vrstvach pouzder, uvnité pouzder (v periaxialnim prostoru,
blizko senzorickych zakoncéeni) a také v blizkosti intrafusélnich svalovych vlaken (typu
bag 1 chain) na polech vieténka. Nékteré z noradrenergnich axonti inervujicich svalova
vieténka jsou vétve axond, které inervuji krevni cévy, neni jisté, zda existuji samostatné
axony pro inervaci proprioreceptori. Ddéle pro sympatickou inervaci svéd¢i nalez
adrenergnich receptorti ve svalovém vieténku (SV) (Barker & Saito, 1981).

Nov¢éji byla prokazana pritomnost noradrenalinového kotransmiteru neuropeptidu
Y (NPY) ve velkém mnozstvi svalovych vietének lumbrikalnich svali u clovéka

(Thornell, in Roatta et al., 2002), coz svéd¢i pro jejich autonomni inervaci.

DIFERENCIACE V RAMCI RUZNYCH SVALU

Vyzkumy na zvifatech se lisi v procentu svalovych vietének, které odpovidaji na
SY stimulaci. To mize souviset jak s metodikou vyzkumu, tak také s typem zkoumaného
svalu. Predpoklada se, Ze rGzné svaly jsou rizné citlivé na sympatickou stimulaci, resp.
maji riznou miru autonomni inervace. Ne vSechna svalova vieténka v jednom svalu maji
sympatické nervové zasobeni (Barker & Saito, 1981).

Napt. Macefield et al. (2003) nepozorovali Zadnou zménu v aferenci ze svalovych
vietének extenzorl palce a hlezna u Cloveka pti fyziologické aktivaci MSNA vyvolané
inspira¢ni zadrzi dechu. VétSina vyzkuml na zvifatech, které autonomni inervaci
prokazaly, se naopak tykala svali krku a svalti zvykacich. Zajimavé je, Ze byla prokazana
disociace mezi sympatickym outflow do rtiznych svalovych skupin béhem mentalniho
stresu — zvySeni MSNA v dolni konceting, ale ne v horni konéetiné (Anderson cit. dle
Hjorstkov 2005b), coz potvrzuje schopnost ANS disociované a tkanové i lokalné
specificke aktivity (viz. kap. 4.2).

REAKCE SVALOVYCH PROPRIOCEPTORU NA STIMULACI SNS
Pii pokusech na zvifatech bylo opakované prokdzano, ze sympatickd vlakna

nejenze jsou ve svalovych vieténkach anatomicky ptfitomna, ale také, ze SY outflow mulze

46



ovlivitovat aktivitu aferentnich vlaken ze svalového vieténka, a to ve smyslu poklesu
pramérné miry paleni (Hellstrom et al., 2005; Roatta et al., 2002; Matsuo et al., 1995). Ve
vyzkumu Hellstroma (2005) reagovalo na elektrickou stimulaci kréniho sympatiku 73%
meéfenych aferentnich vldken ze svalovych vietének silnou depresi primérné miry paleni.
Zaroven bylo prokézano, ze tento pokles neni zavisly na paleni gamma motoneuront,
napéti intrafusalnich ani extrafusalnich vlaken, a nevznikd ani v zavislosti na soub&zné
existujici svalové hypoxii (resp. poklesu prokrveni kosterniho svalu vyvolaném
stimulaci). Jedinym zdrojem je tudiZ vliv SY eference (Roatta et al., 2002; Hellstrom et
al., 2005).

VYZKUM NA CLOVEKU

Vysledky zkoumani sympatické inervace svalovych vietének u ¢lovéka nejsou tak
konsistentni. AC Ize piredpokladat obdobnou inervaci jako u zvifat, byl ditkaz autonomni
inervace zatim podan jen nepiimo (Thornell in Roatta et al., 2002). Provedené vyzkumy
sympatickou inervaci svalovych vietének u Cloveéka ani nevyloucily ani jednoznacné
nepotvrdily. Hjortskov et al. (2005b) predpokladali, ze vlivem zhorSené propriocepce by
mela klesnout schopnost polohocitu. Zkoumal schopnost polohocitu v oblasti bederni
patete a jeho zménu pfi mentdlnim stresu (= zvySeny sympaticky outflow). Zména
prokazana nebyla, coZz miZe znamenat bud’, Ze zkoumané svaly v lumbalni oblasti
sympatickou inervaci nemaji, nebo je natolik slaba, ze neovliviiuje schopnost vnimani
polohy téla, nebo nebyl pouzit adekvatni prostiedek méteni kvality propriocepce. Autofi
proto nevylucuji SY inervaci svalovych vietének, i kdyz ji neprokazali.

Macefield et al. (2003) aktivovali MSNA vyvolanou inspiracni zadrzi dechu, ale
signifikantni zménu v aferenci ze svalovych vietének extenzorti palce a hlezna
neprokazali.

Hjortskov et al. (2005a) zkoumali vliv SY na SV pomoci zmén v napinacim
reflexu v m.soleus. Prokézali facilitaci napinaciho reflexu o kratké latenci vyvolaného
poklepem na achilovu Slachu plné relaxovaného m. soleus béhem zvySeného MSNA.
Amplituda odpovédi na poklep byla vyrazn¢ vyssi v modelovych situacich zvySené SY
svalove aktivity (handgrip test, mentalni aritmetika) opoti klidovym hodnotam, coz by
svédcilo pro vliv SY na SV. Aktivita SNS dle autori prokazatelné zvySuje sensitivitu
napinaciho reflexu. Mechanismem pravdépodobné neni vliv gamma motoneuronu, ale
sympatickd modulace reflexu. To by znamenalo, ze nemusi byt striktné dvouneuronovy.

Hjortskov (2005a) vyvozuje, Ze ,.zvySeni napinaciho reflexu ve stavu excitace SNS
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odpovida stavu boj nebo uték, a ze dochazi k nadmérné reakci motorického systému
(méné kontrolované pohyby a zvySend koaktivace svali) na ukor jemné motorické
kontroly, ktera byla poruSena stresujicim Gkolem®.

Tento nalez neodpovida vysledkiim pokust na zvitatech, kde drazdéni sympatiku
vyvolalo pokles paleni ze SV. Divodem riiznych vysledki mize byt mimo jiné to, ze
Hjortskov et al. (2005a) hodnotili odezvu SV v dynamické situaci, zatimco jiné vyzkumy

pracovaly se statickou senzitivitou svalovych vietének.

METODIKA VYZKUMU

Pro vyvolani eferentni sympatické aktivity do svalu (MSNA) se vyuziva pfima
stimulace vlaken pftisluSného periferniho sympatiku. VIdkna jsou drédzdéna frekvenci,
ktera odpovida fyziologickym hodnotam, které vznikaji pii fyzickém nebo emoc¢nim
stresu. To potvrzuje, ze SY muize modulovat aferentni aktivitu ze svalovych vietének
Vv podminkéch bézného Zzivota. Dal§im zplsobem, jak testovat reakci na zvySeny SY
ouflow ve fyziologickém rozsahu je pouziti nékterého ze znamych manévru autonomni
zatéze, napf. mentalni aritmetika, hand grip, zadrz dechu.... (Hjortskov, 2005a; Macefield
et al., 2003) (viz. kap. 5.2).

FUNKCNI DUSLEDKY AUTONOMNI INERVACE SVALOVYCH
PROPRIOCEPTORU

Uzké spojeni autonomniho a somatosenzorického systému na receptorové trovni
dovoluje SY ovliviiovat vSechny funkce pfipisované svalovému vieténku. Signaly ze SV
se podili na mnozstvi télesnych funkci, jako jsou misni i supraspinalni motorické reflexy,
kontrola a koordinace probihajicich pohybli, vnimani polohy a pohybii naseho té¢la
(kinestézie), uceni stereotypnich pohybti a motorickych dovednosti. ,,Podili se na
kalibraci télesného schématu (védomi prostorovych dimenzi téla) a na kalibraci vizudlni a
sluchové lokalizace v ramci tésného propojeni jednotlivych smysli.“ (Roatta, 2002).

Jak pise Véle (1997, 81) ,,Pohyb piedstavuje proces, ktery probihd nékolika
fazemi. Logistickou pfipravu systému k pohybu nazyvame fazi ptipravnou, nastaveni
drazdivosti urCuje stupeni pohotovosti, ktera predchézi pohybu.“ Sympatickd inervace
intrafusalnich vlaken pifedstavuje moznost, jak je toto nastaveni drazdivosti o

motoneuronit v koordinaci s gamma motoneurony zprostiedkovavano. Sinusové
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respiracni arytmii (kdy pii nadechu se zvySuje a pii vydechu snizuje tepova frekvence)
odpovidé i to, Ze ,,vestoje a v inspiriu (nddechu) je excitabilita vy3Si nez vleze a v exspiriu
(vydechu). Excitabilita je zavisla 1 na stavu psychiky (pfi stresové situaci je napéti vyssi,
pii emocni rozladé nizsi apod). Zevné se jevi tato excitabilita jako urcity stupen svalového
tonu.” (Véle, 1997, 31).

Lze tedy ptredpoklddat vliv zvySené SY aktivity na kinestezii a motorickou
kontrolu. Vzestup SY outflow snizuje zpétnovazebni kontrolu svalové délky. Protoze
v bdélém stavu je SY outflow velmi variabilni, zavisly na riznych stavech pozornosti a
bd¢losti a na emocnich podminkach, Ize ofekavat 1 zmény v aktivité SV sympatikem
vyvolané (Roatta et al 2002). Tyto zmény SV méni excitabilitu alfa motoneuroni, coz
ovlivni svalovy tonus. Senzorimotoricka transmise (a tedy i napinaci reflex) je
kontrolovéana strukturami CNS na periferni, misni i supraspinalni trovni, jako soucast
centralniho motorického programu. Modulace reflexu je zaméfena na prizpusobeni jeho
ucinnosti k ur¢itému motorickému tkolu nebo kontextu, ve kterém je vykonavan, jako
napf. zadané instrukce, vnéjsi vlivy, stav bdé¢losti a emo¢ni faktory. Vliv SY na SV muze
byt jednim z mechanismu, podilejicich se na ptizpiisobeni motorického tkonu kontextu,
ve kterém je vykonavan, jako napt stav fyzického nebo emoc¢niho stresu, ktery je vZdy
spojen se SY aktivaci. Zmény proprioceptivni informace vyvolané zvySenym SY outflow
mohou mit za nasledek motorickou a proprioceptivni dysfunkci v podminkéch snizené
nebo zvysené sympatické aktivity jako napt. béhem velkého stresu.

Mechanismus nizsi zpétné vazby je v motorickém systému vyuZitelny v situacich
rychle vykonavanych pohybt, aby se zvysila stabilita a vyhnul se oscilacim (situace
typicky spjaté se SY aktivaci typu fight or flight), kde je precizni a jemna kontrola
pohybii obétovana. Naopak, pokud je motoricky Ukol vyZadujici precizni a kontinualni
proprioceptivni zpétnou vazbu vykonavan v podminkach silného napéti a stresu, ovliviiuje
zvyseny SY outflow motoricky vykon a muze vést k neefektivni svalové préci. Tento
mechanismus mulze byt pfi¢inou nékterych myalgii spojenych s praci, které¢ se casto
rozvinou Vv situacich rizného psychosocialniho stresu.

Zmény proprioceptivni informace vyvolané zvysenym SY outflow maji

a/ vyznamné disledky 1 za normélnich podminek kontroly motorické funkce ve

stavech vysoké aktivity sympatiku, a b/ jsou jednim z mechanismi odpovédnych

za motorické postizeni za urcitych patologickych podminek, jako jsou chronické
muskuloskelelarni cervikokranialni obtize spojené se zatézi stresem. (Roatta et al.,

2005).

49



Z poznatki o sympatické inervaci svalovych proprioceptorti vychazi hypotézy o
podilu SNS na vzniku a udrZovani lokalniho svaloveho hypertonu v podobé TRP (viz.
kap. 8.1a8. 2).

6.2 KOZNI CITI

Kozni ¢iti piedstavuje dulezitou soucast aferentniho setu informaci, které ndS CNS
vyhodnocuje a odpovidd na né¢ mimo jiné motorickymi projevy a zménami ve funkci
pohybového aparatu.

Kozni vniméni spolu s propriocepci zprostfedkovava na§ vztah k prostoru

prostiednictvim informaci o kontaktu stimto okolim. Kozni aference je vzdy

integrovana s aferenci  proprioceptivni.  Dotykové receptory  soucasné

S propriocepci zprostfedkovavaji informace, kterymi si vytvaifime ptedstavu o

svém téle. Stercognostické vnimani, které vychazi zintegrace koZzniho a

proprioceptivniho vnimani je zakladnim ptedpokladem pohybu. Pfi poruse tohoto

vnimani neni mozny ucelovy pohyb. (Kolat & Olsanska, 1996, 9-10).

V kizi nachazime receptory pro modalitu mechanickou, tepelnou, chemickou a
nespecifické nocisenzory. Nékteré z nizkoprahovych mechanoceptort (RA Il a SA 1) se
podili na 1 propriocepci (viz. priloha 2).

Studie, které se vénovaly vlivu SY na kozni receptory (Efes 1992; Zeveke & Efes
1985; Elam & Macefield 2004 ; Freeman & Rowe 1981 ; Hallin et al 1983 a dalsi)
potvrzuji, Ze stimulace eferentniho SY ovlivituje paleni koznich aferent. Neni zatim jasné,
jakym mechanismem. Nékteré studie se pifiklani k vlivu zprostiedkovaném zménami
lokalniho prokrveni a nékteré mluvi o neidentifikovatelné mechanické zméné kize a
podkoZi.

Zeveke a Efes stanovili hypotézu, Ze vyssi aktivita eferentniho sympatického
nervového vldkna  vyvoldva vyS$i napéti hladkych svali v podkozi. Tim méni
mechanicky stav tkani kolem receptor, coz ovliviluje odpovéd receptori na
mechanickou stimulaci.

Hallin et al. (1983) postulovali spojitost mezi aktivitou aferent z Paciniho télisek
(RA 1) a kozni sympatickou nervovou aktivitou (SSNA), kdy normalni senzoricky input

do CNS muze byt modifikovan SY aktivitou na receptorové trovni. Diky konstantni
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latenci mezi stimulaci SY eferent a zménou v paleni Paciniho télisek pifi mechanické
vibraci vyvozuji Freeman & Rowe (1981), ze tento efekt je zpisoben zménou v lok&lnim
prokrveni.

Roberts & Elardo (1985) potvrzuji silné excitatni plsobeni stimulace SY (o
frekvenci 10Hz) na nemyelinizovand C vlakna koznich mechanoceptort — SA 1. Ve
vétSin€ métenych vldken se vliv projevil jako sniZeni prahu pro mechanickou aktivaci.
Tyto zmény nebyly zavislé na docasné okluzi arteridlni dodavky krve, takze zmény
V prokrveni a teploté naopak autofi jako jejich pfi¢inu vylucuji. Piiklané;i se k vlivu pies
neidentifikovatelnou mechanickou odpovéd’ v ramci ktize.

Calof et al. (1981) rovnéz potvrzuji, ze systematické zmény v kozni senzitivité
vznikaji s mirnymi zménami SY eferentni aktivity, nezndmym mechanismem.

Elam & Macefield (2004) prokazali vliv SY eference na nizkoprahové kozni
mechanoceptory u ¢lovéka. Pomoci mikroneurografie nahravali odpovédi single units
vSech Ctyf typll koznich mechanoreceptorit lysé klze biiSek prsti na konstantni
mechanické podnéty. A to v klidu a béhem fyziologického nariistu SY aktivity zptisobené
drazdivymi podnéty. Vzestup kozniho SY paleni (SSNA) zplsobil mirnou zménu ve
spontannim i tlakem vyprovokovaném paleni taktilnich aferent. Tyto zmény byly obvykle
(26 z 37 aferent) spojeny s poklesem kozniho pratoku krve (kozniho prokrveni),
vasokonstrikce prodlouzila latenci odpovédi nebo snizila miru paleni. SY budivy podnét
tedy spiSe redukoval nez zlepsil taktilni aferentni paleni. Autofi vyvozuji, Ze korelace
aferentni aktivity s prokrvenim naznacuje, ze SY mediované zmény v aferentnim paleni
nizkoprahovych koznich mechanoceptorti jsou nepiimé, sekunddrni. Jsou vyvolané
zménami ve tkani obklopujici mechanoreceptory spiSe nez pfimymi SY vlivy na nervova

zakonceni.

6.3 NOCICEPCE

V posledni dob¢ vzrista zajem o mozny vliv SNS na vznik a udrzovani syndromui
chronické svalové bolesti. Bylo prokazano, ze SNS je nepochybné G¢asten na generovani
bolesti. Tento fakt je podpoien opakované prokdzanym analgetickym  efektem
sympatickych blokad, které ovliviuji sympaticky eferentni neuron s naslednym
pozitivnim ovlivnénim vnimani bolesti.

Epidemiologické studie ukazuji, Ze stresy rGzné povahy, napf. pracovni,

psychosocialni,... typicky charakterisované aktivaci SNS, mohou byt ko faktorem vzniku
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bolestivého syndromu a/nebo negativné ovivnit jeho ¢asovy prubéh (Passatore & Roatta,
2006).
O vlivu nociceptivniho drazdéni na vegetativni reakce a vznik globélni odezvy

typu fight or flight jsme se zminili v kapitole 4.8.3.

6.3.1 VLIV SNS NA NOCICEPCI

SNS muze za jistych okolnosti modulovat nociceptivni informaci. V normalni
tkani nevyvola aktivita postgangliového sympatického eferentniho vlakna bolest, ani neni
schopné aktivovat nociceptivni senzorické neurony. Za patologickych podminek se vSak
muze podilet na vzniku bolesti, hyperalgesie a zan¢tu (Janig et al., 1996).

Mezi mechanismy, kterymi mtze dochazet k vlivu SY na nocicepci v podminkach
senzitizace fadi McMahon (1991) efaptickou transmisi, piitomnost adrenergnich
receptorii na senzorickych neuronech, nepifimé coupling sympatickych a senzorickych
neuront, senzitizaci nociceptivnich aferent a v CNS senzitizaci zadnich roht misnich.

Sympaticky periferni transmiter noradrenalin zvySuje chronickou bolest, stejné
jako dalSi sympaticky periferni transmiter ATP stimuluje svalové nociceptory (Mense,
2004).

Wasner et al. (2002) se pokusili stanovit vliv zvySené sympatické vasokonstrikéni
aktivity na nocicepci ze svalu. Nociceptivni drazdéni pokusné vyvolal intramuskularni
infusi kapsaicinu do m. tibialis anterior u zdravych lidi. Nasledn¢ hodnotil intenzitu
bolesti, jeji kvalitu a prostorovou distribuci v m. tibialis anterior a pifenesenou bolest. Ta
se se signifikantné neliSila v podminkach nizké MSNA (VK) aktivity (vyvolané
normokapnii) a vysoké VK aktivity (vyvolané hyperkapnii). Vliv  vasokonstrikéni

svalove aktivity sympatiku na nocicepci ze svalu tedy nepotvrdil.

VLIV NA NOCISENZORY

Nebylo prokézano (Roberts & Elardo, 1985; Elam & Macefield, 2004), Ze by
stimulace periferniho sympatiku (resp. kozni SY eference) u ¢lovéka ovliviiovala v ramci
normalnich  podminek paleni koznich polymodalnich  nociceptivnich  vlaken
(vysokoprahovych mechano tepelné senzitivnich, AMH - A mechano heat). Po
senzitizaci receptivnich poli téchto receptori bylo 6 ze 7 AMH s nejvysSimi

mechanickymi prahy (nad 5 g von Frey) aktivovano samostatné pii sympatické stimulaci
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bez dalsi stimulace tepelné ¢i mechanické. Pouzitd frekvence stimulace SNS byla 10 Hz,
coz odpovida fyziologické vyssi urovni fyzické zatéze (stresu). Senzitizované AMH
S niz§imi mechanickymi prahy nebyly SY aktivovany (1/22), resp jejich odpovédi na
ohtivani jejich receptivnich poli nebyly SY zménény. Tato sympatikem vyvolana aktivita
by se mohla podilet na vzniku nebo exacerbaci bolesti spojené s poskozenim kiize.

Vliv SNS na nizkoprahové koZni mechanoreceptory by mohl byt relevantni pro
SY facilitaci nocicepce tim, ze taktilni aferenty se podili na alodynii (spojené napf.
s komplexnim regionalnim bolestivym syndromem- KRBS). Bylo prokazano, Ze aktivita
postgangliového SY eferentu muze vyvolat mirné paleni nizkoprahovych kozZnich
mechanoreceptorti. Tzv. sympatikem udrZovana bolest se povazuje za zacarovany kruh
zmén v perifernich a centralnich somatosenzorickych procesech, kde pozitivni zpétna
vazba ve form¢ SY eferentnich neuroni tento zaCarovany kruh zakoncuje aktivaci
senzorickych neuront na periferii (McMahon, 1991).

Co se tyCe vysokoprahovych mechanoceptorai (HTM - high treshold
mechanoceptors), neprokazala se schopnost sympatiku zménit charakteristiky jejich
paleni ani v senzitizované tkani (Roberts & Elardo, 1985).

Neuropatickd a zanétlivda bolest mohou byt modulovany SNS. V n¢kterych
modelech bolesti se SY postgangliova eference podili na modulaci nociceptivni transmise
na periferii.

Ren et al. (2005) zkoumali vliv sympatické eference na kapsaicinem senzitizované
nociceptory. V. podminkach sympatické stimulace prokézali vyssi citlivost A a C
vlaken na mechanické podnéty. Tento ucinek piipisuji ovlivnéni o 1 adrenergnich
receptort.

Stejné zavéry potvrdili Wang et al. (2004). Pfitomnost SY eferentt je dle nich
zasadni pro kapsaicinem vyvolanou senzitizaci A delta a C priméarnich aferentnich vlaken
na mechanické podnéty. Modulaci senzitivity nociceptort se SY podili na regulaci reflexii
zadnich kotfenli miSnich (dorsal root reflexes, DRR), kter¢ hraji roli v neurogennim zanétu

a s tim spojené reparaci.

6.3.2 VLIV NOCICEPCE NA ANS

Studie Magerla et al. (1996) prokazala reakci SNS na nociceptivni stimulaci.

D%

bolest). SNS reagoval ochlazenim povrchu kiize (vasokonstrikei), kterd magnitudou
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korelovala s magnitudou vnimané bolesti. Vasokonstrikéni reakce tyto dva typy nocicepce
neodlisila. Tato studie prokazala asymetrii sympatického reflexu (rznd mira VK na
nociceptivni podnét). Autoii postuluji zavér, Ze vasokonstrikéni reflexy specificky
reagujici na nocicepci mohou byt somatotopicky organisovany a mohou pusobit

S durazem na oblast bolestivého stimulu.

6.3.3 SYMPATICKA MODULACE ZANETU A ROLE SYMPATIKU
V REPARACI

K této kapitole fadime i podil SY na reparaci, kde hraji dilezitou roli reflexy
zadnich kofenti misnich (dorsal root reflexes, DRR) a mechanismus neurogenniho zanétu.

Na zvifecich modelech bylo prokdzéano, ze iniciace a rozvoj neurogenniho zanétu
je mediovan hlavné reflexy zadnich kofenti (DRR). Ty jsou vedeny centrifugalné ze
zadnich rohtt miSnich retrogradné primarnimi aferentnimi nociceptivnimi vldkny C a A
delta, které byly senzitizovany noxou. Po sympatektomii byla tato centrifugalni aktivita
redukovana. DRR zprostiedkovany neurogenni zanét tedy zCasti zavisi na intaktni
sympatické eferenci (Wang et al., 2004).

Neurogenni zanét aktivuji neuropeptidy, uvoliiované také ze SY eferenti.
Sympaticky postgangliovy nerv uvoliuje zanétlivé mediatory, které zvySuji prostup
plasmy mimo cévu, vcetné¢ prostaglandini. Zaroven uvoliuji 1 medidtory, které
extravasaci plasmy snizuji, jako neuropeptid Y a noradrenalin. Plsobky vylu¢ované
sympatickymi vlakny tedy moduluji prostup plasmy mimo cévu. Mechanismus, jak se
sympatickd nervova zakonceni podileji na reparaci poranéné tkané, je nejasny.
Predpoklada se, ze zvySena extravasace plasmy by meéla zredukovat koncentraci
zanétlivych substanci facilitaci lymfatické a cévni drenaze, a tedy zlepSit moznosti
reparace.

V prostiedi zanétu (neurogenniho i ne-neurogenniho) zvysuje stimulace sympatiku
frekvenci vyboji C aferentnich vldken (vldkna IV). Neurogenni zanét mediovany
sympatikem a/nebo nociceptivnimi aferenty mohou reciprocné interagovat a zvysit

zangtlivy proces stejné jako senzitizaci nociceptivnich aferent (Janig et al., 1996).
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6.3.4 SOUVISLOST ANS S DESCENDENTNI ANTINOCICEPTIVNI
INHIBICI

Velké mnozstvi vyzkumi poslednich 10 let se piiklani k hypotéze, Ze aktivita
sympatiku je piimo spojena s descendentni antinociceptivni drahou s poc¢atkem v dorsalni
Casti PAG (Paungmali et al., 2003a; Paungmali et al., 2004; Sterling et al., 2001;
McGuiness et al.,1997; Chiu & Wright, 1996; Vicenzino et al., 2001; Vicenzino et al.,
1996; Paungmali et al., 2003b). Tato descendentni inibice transmise bolesti na misni
arovni je ne-opioidni povahy (viz. kapitola 4.8.3).

PovétSinou austral§ti autofi zkoumali uc¢inky rtznych mobiliza¢nich nebo
manipulacnich  technik jak perifernich kloubd tak patefe na symptomatickych i
asymptomatickych subjektech. Shoduji se na nalezu, Ze ihned po mobilizaci nasleduje
hypoalgicky efekt, ktery je specificky pro mechanickou nocicepci a neovlivituje nocicepci
termickou. Tento hypoalgicky vliv vznika soubézné se zvySenou aktivitou SNS
(sympatikoexcitace), mezi témito dvéma ucinky mobilizace je silnd pozitivni korelace.
Tento dvoji vliv se zd4 byt podobny k paralelnim vlivim vzniklym stimulaci dorsalni
PAG (dPAG) na zvitecich modelech. Piedpoklada se, Ze projekce z dPAG pouZzivaji jako
neurotransmiter noradrenalin, ktery je efektivnéjsi v modulaci mechanické nocicepce na
rozdil od termické nocicepce. Lovick (1991) zminuje, ze stimulace dPAG u zvitat je
doprovazena skeletomotorickymi U€inky jako je koordinovany pohyb koncetiny, ocasu a
Celisti. Descendentni projekce z PAG do michy ma kolateraly, které konéi na ruznych
oblastech vcetné¢ horni kréni michy. Piedpokladd se, ze tyto kolateraly mohou hrat

dulezitou roli v orientaci hlavy smérem k ohroZujicimu stimulu (Carrive,1993).
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7 AUTONOMNI INERVACE EXTRAFUSALNICH
VLAKEN KOSTERNIHO SVALU

Pomoci fluorescencni mikroskopie byla prokédzana noradrenergni inervace
extrafusalnich vlaken v kosternim svale kocky. Nelze fict, jestli existuji noradrenergni
axony, které jsou distribuovany vyluéné¢ do intra a extra fusalnich svalovych vlaken, nebo
se jedna o kolateraly axont inervujicich hladkou svalovinu cév. Varikozity samy mohou
byt v neuroefektivnim spojeni bud’ pouze s pricné pruhovanou svalovinou, nebo s ni i s

hladkou svalovinou stén cév. (Barker & Saito, 1981).
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8 ANS A FUNKCNI ZMENY NA UROVNI SVALU

Na trovni svalu mizeme nalézt dva stavy funk¢nich zmén. Jedna se o zvySenou
nebo sniZzenou aktivitu svalovych vlaken, vétSinou vyjadfenou ve zménach svalového
napéti (hypertonie a hypotonie). Tyto zmény mohou byt vyjadieny jak v celém svalu nebo
skupiné svala, tak v lokalni ¢asti svalu. Zmény svalové funkce souvisi neoddélitelné se
zménami v dalSich mékkych tkanich (ktGze, podkozi, fascie,..) a zejména se zménami
funkce v oblasti kloubu (hypermobilita, nebo naopak kloubni blokada, tedy omezeni
pohybu v kloubu). Nelze opominout ani souvislost s vnitinimi organy a jejich stavem.
Tyto funkéni zmény ovliviiuji jako posturalni, tak lokomo¢ni slozku pohybového chovani
a jejich dlouhodoba pfitomnost mtze vést i ke struktralnim zménam tkani.

Jandovy Klinické nalezy u 100 nemocnych s velmi nekvalitnimi motorickymi
stereotypy, jak o nich referuje Lewit (1996,19), jsou:

a) priznaky drobnych neurologickych poruch, které oznacuje jako ,,mikrospasticitu®,

a nedostatky koordinace projevujici se jako neobratnost

b) lehké poruchy ¢iti, zejména propriocepce

C) Spatna adaptabilita na stres a nepfimétené ,,inkoordinované* chovani (emotivita).
Tyto nalezy se tykaly pacientti s chronickymi vertebrogennimi obtizemi. Je zajimavou
hypotetickou moznosti, Ze vSechny tyto projevy mohou souviset s poruchou funkce ANS,

jak se o ni zminiujeme v této i dalSich kapitolach.

8.1 MYOFASCIALNI TRIGGER POINT (TRP)

Myofascialni trigger point (TRP) piedstavuje lokdlni hypertonickou zménu
svalove funkce. Jedna se o jednu z nejcastéjsich funk¢énich zmén svalové tkané.

Je to ,,bod zvySené iritability v tuhém svalovém snopecku, ktera je bolestivy na
tlak a z néhoz lze vyvolavat charakteristickou pfenesenou bolest i vegetativni pfiznaky.
Pii piebrnknuti takového snopecku pod prsty dojde k svalovému zaskubu, ktery lze
prokazat na EMG, zatimco nemocny udava bolest” (Travellova, Simons, cit. dle Lewit,
1996, 85). Vldkna obsahujici vlastni TRP vykazuji zvySené napéti. Tento tuhy svalovy
snopec lze nalézt jak v jinak hypotonickém, hypertonickém (zkrdcenem), tak i
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v normotonickém svalu. Zény referen¢éni (pfenesené) bolesti vyvolané tlakem na TRP
Casto svoji polohou nekoresponduji s dermatomem ani area nervina lokality stimulu
(prednaska, Cech, 2005). Jsou typické pro jednotlivé lokalizace TRP.

Aktivni TRP vyvolava spontdnni bolest nebo bolest pifi pohybu v misté své
lokalizace, resp. v referen¢ni zoné (pienesena spontanni bolest). Také nemusi jit o bolest,
ale i o jiné projevy, predev$im vegetativni a senzorické (hypestezie, parestezie, lakrimace,
atd.). Latentni je bolestivy lokéln¢ pouze pii kompresi, na tlak mize nebo nemusi
reagovat vyvolanim prenesené bolesti. Jak aktivni, tak latentni TRP je zdrojem motorické
dysfunkce. Sval obsahujici TRP ma tendenci k hyperaktivité¢, ma vySSi Unavnost a mensi
vykon.

TRP byl podroben EMG hodnoceni jeho elektrické aktivity. Hubbard & Berkoff
(1993) prokazali stalou spontanni EMG aktivitu ve vSech zkoumanych TRP v m.
trapezius, zatimco okolni vlakna svalu byla bez této aktivity. Ve srovnani elektrické
aktivity TRP ve skupiné zdravych a skupinach pacientt s tenzni cefaleou a s fibromyalgii
byla jeji primérna amplituda vyznamné vyssi ve skupinach pacientl nez u zdravych.
Autoii se kloni k hypotéze vzniku TRP sympatikem aktivovanymi intrafusalnimi
kontrakcemi (Hubbard & Berkoff, 1993).

Vzhledem k prok&zané autonomni inervaci intrafusalnich vlaken kosterniho svalu
lze ptedpokladat, ze TRP bude na stres reagovat vice nez okolni vldkna bez zmén
citlivosti. Tuto hypotézu potvrdili EMG vyzkumem McNulty et al. (1994). Srovnavali
EMG aktivitu v TRP a v normélnich vlaknech ve stavu stresu (vyvolaném mentalni
aritmetikou) a v klidu. EMG ukazala, ze pii stresu v TRP vzrostla elektrickd aktivita,
zatimco okolni sval zustal elektricky tichy. ,,To naznacuje, Ze se jednd o mechanismus,
jak emocni faktory ovliviiuji svalovou bolest.“ (McNulty et al., 1994).

Hypotéz vzniku TRP je ovSem vice. V review anglosaské literatury o TRP (Hong
& Simons, 1998) autofi v ramci syntézy dostupnych dat uvadéji prevladajici hypotézu, ze
tuhy pruh kolem TRP je pravdépodobné spojen s nadmérnym uvoliiovdnim acetylcholinu
na abnormalni ploténce. Dale se provedené vyzkumy shoduji na tom, ze jak prenesend
bolest, tak svalovy zaSkub vyvolany pfebrnknutim jsou spojeny s miSnimi mechanismy.

Fenomén TRP je spjat s tzv. myofascialnim bolestivym syndromem. Myofascialni
bolestivy syndom je regiondlni myalgie charakterizovand ptitomnosti (aktivnich)

myofascialnich TRP.
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8.2 MYOFASCIALNI BOLESTIVY SYNDROM, MBS
(MYOFASCIAL PAIN SYNDROM)

Myofascialni bolestivy syndom (MBS) je klinicka jednotka, kterad je definovana
jako chronickd muskuloskeletalni bolest. Jednd se o nejcastéjsi bolestivé svalové
onemocnéni. ,,Tento regiondlni myogenni bolestivy stav vznikd ucca 55% pacientii
s bolesti hlavy a krku a u cca 30% obecné bolestivych pacienti.” (Chung et al., 2006).
Pacient udava bolesti, které jsou spontanni nebo mohou byt vyvolany aktivnimi pohyby
(kontrakcemi) postizeného svalu. Bolesti jsou spiSe difuzni, tupé, vétSinou nepfiilis
intenzivni, pocitované uvnitt svalli, maji chronicky rdz. VétSinou jsou vyvolané nebo
zhorSené pracovnim pfetizenim a infekci. Postizeny sval s TRP obvykle neni ve spasmu,
ale ma omezeny rozsah pohybu. MBS se obvykle manifestuje v rozsahu funk¢nich
jednotek a regiontt pohybového aparatu (rameno, krk,..), které mohou byt vicecetné.

Myofascialni bolestivy syndom je typicky zvySenou svalovou senzitivitou a
vyskytem zo6n prenesené bolesti. Zvysena svalova senzitivita u MBS se projevuje jako:

1/ bolest vyvolana normalnim mechnickym stimulem — alodynie

2/ abnormaln¢ intensivni bolest vyvolana bolestivym stimulem — hyperalgesie

3/ neobvykle velké oblasti pienesené bolesti s pfidruzenymi somatosenzorickymi
zménami (zvySend somatosenzoricka senzitivita hlubokych tkani nebo ktuze v oblastech

preneseni bolesti. (Arendt-Nielsen et al., 2003).

V misté svalové hyperalgesie byla pomoci EMG prokazana klidova elektricka
aktivita (McNulty et al., 1994; Chung et al., 2004) V zoénach prenesené bolesti z jedné
somatické struktury do druhé vznika typicky sekundarni hyperalgezie a trofické zmény
(hypotrofie). (Vecchiet, 1999; Giamberardino, 2003). Pienesend bolest/hyperalgesie
Z hlubokych télesnych struktur neni vysvétlena mechanismem centrdlni senzitizace
konvergentnich neuront v jeji puvodni podobé (jako u pienesené bolesti z visceralnich
organu), protoze je jen malo konvergence z hlubokych tkani (svalti) do neuronti zadnich
rohil. Pfedpoklada se, ze tyto spoje, nepfitomné od zacatku, jsou otevieny nociceptivnim
inputem ze skeletalnich svalt, a Ze pfeneseni na myotomy mimo oblast Iéze vyplyva
Z rozsifeni centrdlni senzitizace na sousedni segmenty (Giamberardino, 2003; Arendt-

Nielsen et al., 2003).
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Existuje nckolik hypotéz vzniku akcéniho potencialu (EMG aktivity v
myofascialnich bolestivych oblastech) (Chung et al., 2004, 2006):

al integrovana hypotéza Simonse postuluje jako mechanismus myofascialni bolesti
fetézec udalosti po¢inaje abnormalné vysokym uvolnénim acetylcholinu do nervosvalové
ploténky, zptsobujicim depolarizaci postsynaptické membrany, vyznamny lokalni
vzestup Ca 2+, trvalé zkraceni sarkomer, vznik parcidlni svalové kontrakce pod
ploténkou. V misté vznikd zvySeny metabolismus s naslednou energetickou krizi, trvala
kontrakce zpusobi kompresi cév, ischemii tkan€¢, uvolnéni bolestivych pilisobki
(bradykinin) a excitaci nebo senzitizaci nociceptort a bolest.

2/ disinhibice aferent svalového vieténka kontralateralniho svalu — hypotéza
nespecifikuje mechanismus vzniku akéniho potencialu (AP) v bolestivé oblasti, jen s AP
pocita.

3/ aktivace gamma motoneuront

4/ fokalni dystonie — nefesi mechanismus vzniku AP.

5/ aktivace intrafusalnich svalovych vlaken sympatickym nervovym systémem —
pocitd se vznikem AP cestou monosynaptické reflexni smycky, kdy aference ze SV
podrazdi o motoneuron. Tato hypotéza navrhuje, Ze pifima sympaticka stimulace
intrafusalnich svalovych vlaken vede k mimovolni, slabé, ale eventualné¢ symptomatické

svalové kontrakci.

Chung et al. (2004, 2006) uvadi tii linie dikazu pro ucast sympatického
nervového systému v elektrické aktivité myofascialni bolestivé oblasti (MBO):
A/ anatomické a fyziologické vyzkumy prokazaly sympatickou inervaci svalii koncetiny u
kocky a také inervaci svalovych vietének.
B/ farmakologické intervence, zvlast blokatory sympatiku, spolehlivé snizuji EMG
aktivitu z MBO.
C/ experimentalni behavioralni manipulace (mentalni aritmetika), diferen¢né¢ zvysuje
EMG aktivitu MBO v porovnani s kontrolnimi oblastmi, pfedpokladané proto, Ze stres v
podobé mentalni aritmetiky zahrnuje dobfe popsanou aktivaci sympatického nervového

systému.

Chung et al. (2004) srovnavali EMG aktivitu v MBO trapézu ve srovnani
s kontrolni oblasti pfi zvySeni svalové sympatické nervové aktivity (MSNA). ZvySena

MSNA byla vyvolana zvySenim nitrohrudniho tlaku. ZvySeni nitrohrudniho tlaku je
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jednim z manévru, které zvySuje SY outflow do svall, aniz by zahrnoval farmaka nebo
psychologicky stres. Kontrolni oblast byla vtémze svalu, u né&kterych subjektt
kraniokaudalné od citlivého mista, u jinych mediolateralné od n¢j. V hloubce, kde byl
monopolarni jehlou v MBO zaznamenan ak¢ni potencial, byla snimana EMG aktivita
béhem zvySeného nitrohrudniho tlaku. V MBO vzrostla o 145%, v kontrolni oblasti
kranialné nebo kaudalné od MBO se signifikantné¢ nezménila (+10%), v kontrolnich
oblastech mediolateraln¢ vzrostla 0 137%. Aktivita v povrchovych elektrodach vzrostla
jen o 25%, coz autofi interpretuji jako odraz zvySené aktivity registrované monopolarni
jehlou. Ke zménam aktivity v povrchovych elektrodach nedoslo ani pti vyrazném nartistu
aktivity v. monopolarnich jehlach, coz lze chapat jako diikaz, Ze nebyla ptitomna celkova
aktivace trapézu.

Zvyseni MSNA tedy vedlo ke zvySeni EMG aktivity i v kontrolnich oblastech
mediolateralné od MBO. Jednalo se pravdépodobné o stejna svalova vlakna nebo svazky
vlaken jako v MBO.

V MBO pozorovali 3 trovné EMG aktivity:

1/ nizkou ve vétSin€ hloubek MBO
2/ zvysenou v malém tseku hloubek, béhem normalni respirace
3/ a jesté vic zvySenou v tychz hloubkach béhem zvyseného tlaku v hrudniku.

Bylo prokazéno, Ze zvySena MSNA vyvolala vzestup EMG aktivity pouze lokalni,
jen v urcité ¢asti svalu, coz podle autort svédci pro vliv sympatiku. Mechanismus, kterym
SNS ovliviiuje MBO je nejasny. Muze to byt vliv pfes hemodynamiku (vasokonstrikci),
nebo pfimym vlivem na svalové vieténko.

Existuje fyziologicky diikaz, ze SY outflow ovliviiuje smycku svalového vieténka u zvifat
(Roatta et al., 2002; Hellstrom et al., 2005).

Neékteré z hypotéz vzniku TRP navrhuji, Ze intrafusalni vlakna svalového vieténka
souvisi s elektrickou aktivitou z MBO. Jednou moznosti je, Ze metabolity produkované
statickou svalovou kontrakci aktivuji nociceptory, které aktivuji gamma motoneurony,
které se projikuji do homonymnich 1 heteronymnich svalovych vietének, excituji primarni
aferenty svalovych vietének, které excituji alfa motoneurony, a tak formuji positivni
zpetnovazebnou smycku. Sekundarni vyboj svalovych vietének vyvolany gamma neurony
se projikuje zpét na gamma motoneuron a vytvaii druhou pozitivni zpétnovazebnou
smycku.

Pro to, Ze by dysfunkce SNS mohla byt mechanismem vzniku nebo udrzovanim

TRP a myofascialni bolestivé oblasti svéd¢i 1 jeji reakce na emocni stres, ktery je
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prokazatelné spjat s aktivaci SNS. Je znamo, Ze emocni faktory vedou ke zhorSeni a
delSimu udrZovani klinickych obtiZi, a MBO reaguji specificky aktivaéné na pokusy, které

emocni stres vyvolavaji (McNulty et al., 1994).

8.3 DEFENCE MUSCULAIRE

Ptiklad stavu hypertonie celého svalu, resp. celé svalové skupiny, vyvolané
drazdénim aferentni ¢asti autonomniho nervového systému ptedstavuje pravé tzv. défense
musculaire. Jedna se o hypertonus celé bfisni stény z drdzdéni receptort pobfisnice pii
peritonitis. Obdobnym ptikladem tzv. viscerosomatického reflexu je reflexni stah Sijovych
svalil pii iritaci z mening. Zde se jedna ziejmé o reflexni vztah na Grovni michy, stav je

fazen k tzv. visceromotorickym reflextim.

8.4 SYNDROM FIBROMYALGIE (FM)
Ackoliv syndrom fibromyalgie nepatii do klasicky pojimanych funkénich poruch

svalu, nékteré z jeho projevii jsou obdobné jako projevy funkcénich poruch. Proto a pro
jeho nartstajici vyznam pro fyzioterapeutickou praxi se kratce vénujeme i této poméerné
nové gnoseologickeé jednotce.

Fibromyalgie je chronicky nezanétlivy muskuloskeletalni syndrom s difuzni
ploSnou bolestivosti a body citlivymi na tlak, ktery nema zjevnou pfi¢inu v synovitidé
nebo myositidé. Chronickd muskuloskeletalni bolest a tlakova hyperalgesie jsou casto
doprovazeny dalSimi symptomy jako jsou poruchy spanku, Gnava, ranni ztuhlost, Gzkost,
které se zdaji byt podobné chiipkovym ptiznakim.

V etiopatogeneze tohoto rozSifujiciho se onemocnéni pravdépodobné hraje
vyznamnou roli SNS. U pacienti s FM byly mnoZstvim vyzkumii prokazany jeho
dysfunkce. V soucasné dobé dominuje presvédceni, ze FM je spiSe poruchou
senzorického procesingu neZ porucha zptisobena abnormalitami tkani.

Nekteré z priznaka tohoto onemocnéni se prekryvaji se symtomy MBS, coz
znesnadnuje diagnostiku. Navic obvykle pacienti s FM mivaji i MBS. RozliSujicim
znakem je pfitomnost TRP u MBS a tzv. tender points (bolestivych bodid) u FM.
Zé&kladem objektivniho nalezu je identifikace téchto bolestivych bodu, t.j. mist zvySené
citlivosti na tlak. ,,Pfi tomto systémovém bolestivém onemocnéni jsou piitomny
charakteristické bolestivé body ve svalech, tzv. tender points. Od spoustovych bodl

(trigger points) je odliSuje, ze jsou bez tuhého pruhu svaloviny kolem, na piebrnknuti
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nereaguji zaSkubem. Nelze je 1éCit relaxacnimi technikami (napt. PIR).“ (Lewit, 1996,
85) DalSim rozliSujicim znakem fibromyalgie a myofascidlniho bolestivého syndromu je
oblast postizeni. U FM jsou to velké télesné celky nebo i celé télo, zatimco u MBS

obvykle funk¢ni jednotky a regiony.
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9 DISKUZE

Autonomni nervovy systétm a jeho souvislost s funkénimi zménami svalu
ptedstavuje Siroké a doposud spiSe okrajové a tedy prukopnické téma. Z tohoto dtivodu a
také pro nejednoznacnost informaci o ANS v mnoha ucebnicich anatomie, fyziologie a
neurologie byla do textu prace v¢lenéna pomérné delsi obecna ¢ast.

Jednou z problematickych otazek je to, zda lze ANS povaZovat za systém
aferentni i eferentni, nebo spise pouze eferentni. Neékde je oznaovan za ,pievazné
eferentni“ (Folsch et al., 2000), jinde je otazka vyfeSena tak, ze ,,periferni ANS je
eferentni, avSak nervy, jimiZ probih4, obsahuji vétSinou také vlakna aferentni* (Silbernagl
& Despopoulos, 2004). Cihak (1997) situaci fe§i konstatovanim, ze ANS zahrnuje
neurony centralniho a periferniho nervstva, které jsou urceny pro inervaci hladké
svaloviny, srdce a zlaz. V dalsi kapitole pak zminuje senzitivni vlakna v ANS. Jelikoz se
ukazuje, Ze fizeni ¢innosti ANS je zavislé na mnoha vstupech a je souéasti komplexniho
fizeni organismu, které opét zavisi na velkém mnozstvi aferentnnich vstupti, a zérovei ze
tzv. senzitivni vlakna v ANS (viscerosenzitivita) jsou nespornou soucasti celkového
aferentniho setu informaci, klonim se Kk varianté¢ uvazovat o ANS jako o eferentnim
visceromotorickém systému.

Komplikovana struktura autonomnich eferentnich drah, pfepojovani neuronti v
gangliich, vysokd mira neuronalni divergence i1 konvergence a cCetna vétveni
postgangliovych axonll ztézuji vyzkum a vedou ktomu, Ze neni jasnd predstava o
segmentalni autonomni inervaci. Jediny zdroj, ktery se k této otazce vyjadiuje, jsou
Silbernagl & Despopoulos (2004), kteii uvadi, ze inervace cév, potnich zlaz a mm.
erectores pilorum je vzdy z piislusného segmentu CNS.

Otazka toho, které struktury jsou autonomné inervovany, také neni uzaviena.
Klasické organy jako hladka svalovina, myokard, atd. jsou nové doplnény napf.
lymfatickymi orgéany, kostni dfeni, thymem, svalovymi vldkny pficné¢ pruhované
svaloviny. Lze ptfedpokladat, Ze se postupné o struktute 1 funkci ANS budeme dozvidat
vice.

Dnesni urovenn poznatkli o fyziologii ANS zpfesiuje nasi predstavu o jeho
fungovéani. Komplex reakci fight or flight predstavuje jen jeden z moznych stavu aktivity
centralni autonomni sit€. ANS miize na jakoukoli noxu nebo ohrozeni reagovat touto

globalni aktivaci, ale také miZe jeho reakce byt pouze lokdlni a tkanové specificka.
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Elenkov et al. (2000) upozornili, ze aktivace SNS béhem imunitni odpovédi na noxu se
muze podilet na lokalizaci zanétlivé odpovédi, coz tezi o diferenciovaném pulsobeni
sympatiku schopném pifesného zacileni potvrzuje. Piedstava autonomniho NS jako
logistického zajisténi planované lokalizované lokomoc¢ni funkce (Véle, 1997) je s t€mito
tvrzenimi v souladu.

Za klasické mediatory ANS jsou povaZzovany acetylcholin a noradrenalin (resp.
adrenalin). V soucasnosti je znamo velké mnozstvi neuropeptidti, které mohou piisobit
jako samostatné transmitery nebo alespon transmisi modulovat. Nékteré z nich jsou latky
vznikajici rovnéz pii zanétlivé reakci a podilejici se na nociceptivni transmisi.

Autonomni inervaci extrafusalnich svalovych vldken zmiiuje pouze jedna studie
na zvitatech (Barker & Saito, 1981). Zadny nov&j§i vyzkum jsme pfi redersi v databazi
Medline nenasli.

Dalsi linii informaci, které by mohly vysvétlit souvislost ANS se svalovou funkci
je ovlivnéni somatosenzorického systému na receptorové tirovni.

1/ Aferentni vstup tvofi podstatnou soucast fizeni motoriky. Vztahiti mezi koznim
¢itim a svalovou funkci vyuzivaji bézné fyzioterapeutické techniky, kdy pies kozni vstup
pusobi zménu svalového tonu. Zaroven kozni Citi spolu s propriocepci vytvari télesné
schéma. Mnozstvi vyzkumu potvrzuje zménu aference z koznich receptori pii sympatické
stimulaci, ale jejich vysledky nejsou konsistentni. Také se neshoduji na mechanismu vlivu
sympatiku na receptory, zda je vyvoldn zménou prokrveni kiize nebo jinym
nespecifickym mechanismem. Nejnovéjsi studie tohoto tématu (Elam &Macefield, 2004)
potvrzuje mirné sniZeni péleni z taktilnich aferentd pti sympatické stimulaci a to jak
spontanni, tak pfi mechanickém drazdéni. Z vysledku této studie miizeme hypoteticky
predpokladat, Ze zvySeny sympaticky kozni outflow (sympatikotonie) se miize
spolupodilet na snizeni kvality télesného schématu.

2/ Dulezitou soucasti mozného vlivu ANS na fizeni svalového napéti a jeho
zmény je jednak vliv nociceptivniho drdzdéni na ANS a jednak vliv sympatiku na
transmisi nociceptivni informace. O pusobeni sympatiku na nocisenzory panuje shoda.
V normalni (nesenzitizované) tkani by zvyseni sympatické aktivity jejich aferentni paleni
ovlivnit nemélo: Pokud jsou jiZz senzitizovany jinym podnétem, je prokdzano. Ze
sympatikus jejich aktivitu zvysuje.

3/ Adrenergni inervace svalového vieténka je fakt, ktery by mohl vést k vysvétleni
nékterych klinicky pozorovanych jevi, jako je naptiklad reakce svalového napéti na stres

nebo emoce nebo vliv Valsalvova manévru na vyvolani slachookosticovych reflexd.
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Anatomicky byla autonomni inervace prokazana pouze u zvifat. U ¢lovéka pro ni

svédci strukturalné pouze ndlez receptord pro noradrenalinovy kotransmiter NPY. Pokusy
na zvitatech opakované zjistily pokles aferentniho paleni ze svalovych vietének v situaci
sympatické stimulace. Jelikoz vyloucily ostatni mozné vlivy, jedna se o nepiimy dilkaz
funk¢niho vlivu sympatické nervové aktivity na proprioceptivni informaci. Pokusy na
lidech nemély takto konsistentni vysledky, vliv zvySeni sympatické nervové aktivity na
proprioceptivni informaci ani neprokazaly, ani nemohly odmitnout. Vyjimkou je studie
Hjortskova et al. (2005a), ktefi prokazali zvySenou senzitivitu, tedy zvySeni paleni, ze
svalovych vietének pii pasivnim natahovani svalu pti zvySené aktivité sympatiku.
Tento nalez neodpovida vysledkim pokusti na zvifatech, kde drazdéni sympatiku
vyvolalo pokles paleni ze SV. Divodem riznych vysledkii mize byt mimo jiné to, ze
Hjortskov et al. (2005a) hodnotili odezvu SV v dynamické situaci, zatimco jiné vyzkumy
pracovaly se statickou senzitivitou svalovych vietének.

Pokud by zvySeny sympaticky tonus ovliviioval stupenn paleni ze svalovych
proprioceptord, mohlo by to znamenat, Ze svalové napéti neni ovladano jen pres alfa a
gamma motoneurony. Zde vidim jistou souvislost s nastavenim turovné drazdivosti
(excitability) alfa motoneuront. Ta je ovlivilovina mnozstvim vstupd, jediny alfa
motoneuron mé az 100 aferentnich vstupil, ale vyznamnym zpiisobem je modulovana
pravé vstupem ze svalovych proprioceptorti. Sympaticka modulace aferentni informace za
svalovych vietének by se pak mohla ptimo podilet na zménach svalového napéti, v
interakci s gamma systémem. Problematika je zajisté pfili§ malo prozkoumana na to, aby
bylo mozné d¢lat zavéry, ale zaroven tento podil ANS na fizeni svalového tonusu je
podkladem pro jednu z hypotéz vzniku myofascialniho TRP a myofascialniho bolestivého
syndromu.

TRP jako jedna z nejcastéjsich poruch svalového napéti je intenzivné zkouman jiz
nckolik desetileti. Pravé ptitomnost (aktivnich) myofascidlnich TRP charakterizuje
myofasciélni bolestivy syndrom. Existuje n€kolik hypotéz jejich vzniku. Za klasickou lze
povazovat tzv. ploténkovou hypotézu Simonse, ktery jako zdroj vzniku TRP vidi
nadmérné uvolnéni acetylcholinu do nervosvalové ploténky, které zptisobi vznik parcialni
svalove kontrakce pod ploténkou. Hypotéza vychazejici z autonomni inervace svalového
vieténka je postavena na vzniku akéniho potencidlu cestou monosynaptické reflexni
smycky, kdy aference ze SV, zesilovana sympatickou aktivitou podrazdi o motoneuron.
Pro vliv sympatiku na TRP a oblast hyperalgesie svéd¢i selektivni zvyseni EMG aktivity

V ném za situace zvySené sympatické aktivity (McNulty et al., 1994; Chung, 2004). Pokud
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je tento poznatek spravny, vysvétluje zhorSeni myofascidlnich obtizi a bolesti u pacient
v jakékoli situaci, kterou jejich CNS vyhodnocuje jako stresovou a tedy jako divod
k aktivaci sympatiku. Zaroven si mizeme dovolit timto zplisobem naznacit spojeni mezi
narustajicim poctem pacientd s myofascidlni bolestivosti a obecnou hyperaktivitou
sympatiku v zapadnich zemich.

Na vliv sympatiku na svalové napéti dle mého nazoru poukazuje i zndma empirie
obecné zvyseného svalového tonu pii nadechu a snizeného pti vydechu. Tomu odpovida i
fyziologicka respiracni sinusova arytmie, kdy pii N dochézi ke zvySeni tepové frekvence
a pfi V k jejimu sniZeni, coz odpovida zvySené aktivité sympatické eference pii nadechu.
Je otazkou dal3iho vyzkumu, zda vyuziti rozdilné aktivity SY v dechovych fazi by mohlo
byt soucasti terapie u pacientd s tzv. neurovegetativni labilitou, psychdzami a obecné u
stavli hypersympatikotonie s myofascidlnimi ¢i vertebrogennimi obtizemi. Jak poukazuje
Lewit (1996, 19) ,neni ndhoda, Ze se funk¢ni poruchy pohybové soustavy vyskytuji
nejcastéji u jedincu s labilni nervovou soustavou, které se projevuje také psychicky.*

Lze predpokladat, ze znalosti o piisobeni ANS se budou rapidné zkvalitiiovat a tim
1 nase poznani funkéni provazanosti vSech télesnych systémt. Vyznam ANS pro
fyzioterapii by pak mohl byt znacny. V soucasnosti se nejCastéji omezujeme na
konstatovani neurovegetativni lability pacienta, pfipadné hlidame projevy ortostatické
hypotenze, u posttraumatickych stavii myslime na moznost vzniku KRBS, u perifernich
neuropatii vidime poruchy trofiky a sudomotoriky. Zajimavé je, Ze poruchy
sudomotorické a vasomotorické funkce vidime i u funkénich poruch pohybového aparatu,
zejména Vv mistech reflexnich zmén. Bylo by vhodné pokracovat ve vyzkumu, jak mtze
zejména sympaticky nervovy systém souviset s nartstajicim poétem chronickych
bolestivych muskuloskeletalnich stavti typu TRP, MBS, fibromyalgie a dalsi, které jsou
stale vyznamé&jSim nejen zdravotnickym, ale také socioekonomickym problémem
dnes$niho zapadniho svéta. ZvySena sympatikotonie miize byt pravé onim prvkem, ktery
vznik, ale zejména udrzovani téchto stavii podporuje, stejn¢ jako se povazuje za jeden

Z faktort ,,civiliza¢nich* chorob typu hypertenze.
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10 ZAVER

1. Byla prokazana autonomni inervace svalovych proprioceptorti u zvitrat a nepiimo i
u ¢loveka.

2. Zvysena aktivita SNS méni aferenci z koznich mechanoceptort.

3. Ve zdravé tkani neni potvrzen vliv zvysené sympatické aktivity na nocisenzory,
naopak u senzitizovanych nocisenzorti zvysuje jejich citlivost na dalsi stimulaci
nebo vede k jejich aferentnimu paleni bez dalsi stimulace.

4. ZvySeni MSNA vede k selektivné zvysené EMG aktivit¢ v TRP, zatimco EMG
aktivita v jinych svalovych vlaknech téhoz svalu zlistala nezménéna, coz svédci

pro vliv sympatické eferentni aktivity na lokalni svalovou hyperaktivitu.
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11 SOUHRN

Cilem prace bylo provést syntézu soucCasnych poznatkli o funkci a fizeni
autonomniho nervového systému se zamérem postihnout jeho mozny vliv na svalovou
funkci ve smyslu svalové hypertonie (hyperaktivity), resp. hypotonie (hypoaktivity).

Vychazeli jsme z reserSe ¢lanki a studii uvefejnénych v databazi Medline.

Text je ¢lenén do dvou casti. Obecna Cast se vénuje aktualnim poznatkim o
anatomii, funkci a fizeni ANS. Dale je v ni zaclenéna kapitola o fyziologii nocicepce a
ptehled pouzivanych metod méfeni autonomnich funkci. Ve specidlni ¢asti jsou shrnuty
vysledky studii o vlivu sympatické eferentni aktivity na somatosenzoricky systém vcetné
svalové propriocepce a nocicepce a dale nastin souvislosti ANS a zmén svalového napéti.

Ze syntézy ziskanych poznatkl vyplyva, Ze vramci komplexniho fizeni
homeostazy organismu je fungovani somatického a autonomniho neroveho systému Gzce
propojeno. NejvysSi oblasti integrace pifedstavuji limbicky systém a nékteré korové
okrsky, v dalsim kroku hypothalamus a nasledné jadra mozkového kmene. Piesné znalosti
0 této koordinaci, ktera ovliviiuje mimo jiné stav svalové tkané, nejsou zatim znamy.

VIliv ANS na svalovou funkci lze viceméné omezit na vliv sympatického
nervového systému, nebot parasympaticky oddil je lokalizovan v oblasti vnitinich
organu. Nezpochybnitelny je lokalni, pfimy ucinek sympatiku na svalovou funkci diky
fizeni prusvitu artérii vstupujicich do svalt (krev, kyslik), tedy fizeni Grovné prokrveni.
Diky této funkci vytvaii metabolické podminky pro pohyb.

Sympaticky nervovy systém dale nastavuje citlivost aference, ¢imZ zasahuje do
funkce celého nervového systému. Ovliviiuje aktivitu koznich aferentnich vlaken a
zejména ovliviiuje aferentni aktivitu svalového vieténka. Modulace proprioceptivni
informace muze souviset se zvySenou excitabilitou misSnich o motoneuronti, ¢imz se ANS
podili na nastavovani svalového napéti. Jeho zapojeni do této funkce miize vysvétlit
rostouci svalové napéti v situacich stresu (sympatikotonie).

EMG méieni prokazala selektivni aktivaci TRP béhem zvySené sympatické
eferentni aktivity, coZ potvrzuje Ucast SNS na udrzovani této lokalni zmény svalové

funkce, potazmo myofascialniho bolestivého syndromu.
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12 SUMMARY

The aim of this paper was to synthesize the current knowledge of function and
regulation of autonomic nervous system (ANS). We wanted to asses possible
involvement of ANS in changes of muscle tension (increased muscle tension, hypertonus
or decreased muscle tension, hypotonus), expressed in whole muscle or locally in certain
part of muscle.

The synthesis is based on Medline search of topic related articles. Text is divided
into the general and special part. In the general part we summarize anatomy, function and
regulation of ANS. It contains also the chapter physiology of nociception and brief
survey of methods of measurement of autonomic functions. The second part summarizes
the results of studies of the effects of sympathetic efferent activity on somatosenzory
system, especially on the proprioception and nociception. There is also chapter about the
possible involvement of ANS in regulation of muscle tension.

We can say that the functions of somatic and autonomic nervous system are tightly
connected, because of maintaining the body homeostasis. The highest center of their
coordination is limbic system and some cortex areas of the brain, then hypothalamus and
then brainstem nuclei. Exact coordination of function of these structures remains to be
studied.

The effect of ANS on muscle function can be restricted to only sympathetic part of
ANS. Obvious is its direct effect on the smooth muscles tonus of muscle arteries, thus
regulating blood flow and creating methabolic conditions for the movement.

Futher affects sympathetic nervous system the sensitivity of body afferention, thus
effecting the function of whole nervous system. Sympathetic efferent activity changes the
sensitivity of cutaneous afferents as well as muscle spindle afferent activity. Modulation
of proprioceptive information from muscle spindles may contribute to changes of o
motoneuron excitability and affect muscle tonus regulation. This could provide the
explanation of increased muscle tension during stressful situations (in a state of heighten

sympathetic tonus).

EMG measurements proved selective activation of trigger point (TRP) during
heighten muscle sympathetic nerve efferent activity (MSNA). This supports the idea that

70



the sympathetic nervous system can directly contribute on maintaining of the TRP and

myofascial pain syndrome.
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14 PRILOHY

PRILOHA 1. TYPY NERVOVYCH VLAKEN A JEJICH ZNACENI

Nervova vlakna

A o — a motoneurony, aference ze sval. vietének la
Slach.receptorti Ib
A B - mechanoreceptory kiize II
Ay - inervace y motoneuront I
A S - aference z kuize, tepelné Citi, rychla bolest 111

B - SY pregangliova vlakna, visceralni aferentace
C - nemyelinizované, aference z kize, pomala bolest, SY postgangliova 1V

PRILOHA 2. KOZNI MECHANORECEPTORY

Mechanoreceptory kozni

RA | Meisner — nizkoprahové

RA 1l Vater Pacini — vibrace, i v kloub. pouzdrech - propriocepce

SA | Merkel — nizkoprahové, nemyelinizované

SA 1l Ruffini — propriocepce, nizkoprahovy, nervové vlakno obklopené kolagennimi
vlakny (natazeni kiize), nemyelinizované
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