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Abstrakt 

Ortostatická hypotenze je častým problémem u jedinců s míšní lézí, zvláště 

v akutním období po úraze míchy. Tato práce se zabývá v první části teoretickým 

rozborem patofyziologie kardiovaskulární kontroly po míšní lézi, definicí ortostatické 

hypotenze a jejím zařazením v rámci klasifikace synkopálních stavů. Důležitou součástí 

teoretické části je management ortostatické hypotenze, který přináší nefarmakologické 

terapeutické přístupy a okrajově farmakologii, pro zmírnění závažnosti tohoto stavu. Ve 

výzkumné části je testována skupina probandů s míšní lézí (11 kvadruplegiků) na dvou 

různých typech vertikalizačních stolů podle stejného protokolu. Prvním je standardní 

vertikalizační stůl, druhým je Erigo, vertikalizační stůl se zabudovaným mechanismem 

pro robotický pohyb dolních končetin podobný chůzi. Porovnávány jsou parametry 

krevní tlak, tepová frekvence, saturace krve kyslíkem, výskyt a závažnost 

presynkopálních symptomů. Studie vychází z předpokladu, že pasivním pohybem 

dolních končetin, který je zprostředkován Erigem, bude možné udržet žilní návrat a 

srdeční výdej, nedojde k výraznému poklesu krevního tlaku a rozvoji ortostatické 

hypotenze včetně subjektivních negativních presynkopálních příznaků. Signifikantním 

výsledkem studie je prokázaná změna (pokles) systolického a diastolického krevního 

tlaku v čase během měření na standardním vertikalizačním stole, na Erigu se pokles 

systolického ani diastolického krevního tlaku prokázat nepodařilo. Při statistické 

analýze dat ve studii byl použit Friedmanův a Wilcoxonův test.   
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Abstract 

Orthostatic hypotension is a common problem for individuals with spinal cord 

lesions, especially in the acute period after spinal cord injury. The first part of this study 

deals with the theoretical analysis of the pathophysiology of cardiovascular control after 

spinal cord injury, the definition of orthostatic hypotension and its inclusion within the 

classification of the syncopal conditions. An important part of the theoretical part is the 

management of orthostatic hypotension, which brings non-pharmacological therapeutic 

approaches, and marginally pharmacology, to decrease the severity of this condition. 

The experimental part focuses on testing of a group of probands with spinal cord injury 

(11 quadriplegics) on two different types of tilt tables according to the same protocol. 

The first tilt table is a standard; the second one is Erigo, tilt table with integrated robotic 

mechanism, which moves the legs to simulate walking. The parameters, such as blood 

pressure, heart rate, oxygen saturation, and the occurrence and severity of pre-synkopal 

symptoms, were compared. The study is based on the assumption that passive leg 

movement, which is mediated by the Erigo, will maintain venous return, cardiac output, 

and a significant drop in blood pressure and development of orthostatic hypotension, 

including negative pre-synkopal subjective symptoms, will not appear. Significant result 

of the study shows proven change (decrease) in systolic and diastolic blood pressure 

during the measurement time on a standard tilt table. There was not shown the decrease 

in systolic or diastolic blood pressure on the Erigo tilt table. Friedman and Wilcoxon 

test was used for the statistical analysis of data in the study. 
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Úvod 

Pro svou diplomovou práci jsem si vybrala téma „Možnosti ovlivnění krevního 

tlaku při vertikalizaci pacientů s míšní lézí“. Problematika lidí s míšní lézí mě oslovila 

ještě před zahájením studia fyzioterapie, kdy jsem se s nimi poprvé setkala v rámci 

dobrovolnické činnosti. Během studia fyzioterapie jsem se setkala s ucelenými 

rehabilitačními přístupy v různých fázích po úrazu míchy, ať již v akutní fázi (spinální 

jednotka), tak při následné rehabilitaci (rehabilitační ústavy a centra). Co je v této 

problematice podstatné, je uvědomit si, že nejen motorické a senzitivní poruchy jsou 

obrazem míšní léze. Podstatnou (možná i nejpodstatnější) součástí stavu po míšní lézi je 

přítomnost autonomních poruch, které omezují kvalitu života jedinců s míšní lézí. 

Jednou z nich je i ortostatická hypotenze, které se podrobněji věnuje tato práce.  

Ortostatická hypotenze je častým klinickým problémem jedinců obzvlášť po 

traumatickém poškození míchy. Mnoho studií popisuje přítomnost ortostatické 

intolerance u těchto jedinců. Ortostatická hypotenze je častější u tetraplegiků než u 

paraplegiků, s mírou prevalence 82% pro tetraplegiky a 50% pro paraplegiky v akutním 

stadiu po úraze míchy. Tento stav není patrný pouze v akutním stadiu po úraze míchy, 

ale může přetrvávat u signifikantního počtu jedinců mnoho let (Krassioukov et al., 

2009b, s. 876).  

Z pohledu fyzioterapie může intolerance změny pozice těla do vertikály značně 

prodlužovat pobyt na lůžku, zbrzdit nástup aktivní účasti pacienta v rehabilitačním 

programu i dosažení krátkodobých a dlouhodobých rehabilitačních cílů. Zvláště 

v akutní fázi po úraze míchy udává mnoho jedinců s lézí míchy v krční a horní hrudní 

oblasti negativní subjektivní příznaky jako je točení hlavy, poruchy vízu, krátkodobá 

ztráta vědomí, které jsou spojené i s prostou vertikalizací do sedu, případně s přesunem 

na vozík. 

Existují některé terapeutické postupy a opatření, které mohou tyto příznaky a 

projevy ortostatické hypotenze zmírnit, v základu je lze rozdělit na nefarmakologické a 

farmakologické, nicméně ucelené doporučené postupy pro terapii ortostatické 

hypotenze cílené na skupinu pacientů s míšní lézí zřejmě nenajdeme. Nejen z hlediska 

fyzioterapie jsou metodou první volby postupy nefarmakologické, které z větší části 

spadají do kompetence fyzioterapeuta, a neměly by být v rámci rehabilitace pacienta 

s míšní lézí opomíjeny, pokud to stav pacienta vyžaduje. 
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Tato práce se zaměřuje na problematiku tolerance změny pozice těla do vertikály 

u jedinců s míšní lézí. Cílem práce je shrnout fyziologii a patofyziologii 

kardiovaskulární kontroly v ortostatické zátěži u těchto jedinců a přiblížit možné 

terapeutické postupy, které ovlivňují závažnost ortostatické hypotenze (a subjektivních 

presynkopálních příznaků). Součástí práce je výzkum, jehož náplní je porovnat 

naměřené hemodynamické parametry (krevní tlak, tepová frekvence, saturace krve 

kyslíkem) a výskyt presynkopálních příznaků u homogenní skupiny probandů s míšní 

lézí při vertikalizaci na dvou různých typech vertikalizačních stolů (Head-up tilt test).  
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Přehled poznatků 

1. Ortostatická hypotenze 

 

Ortostatická hypotenze je definována jako: 

1. „Postupný pokles krevního tlaku po zaujetí vzpřímené polohy těla, v důsledku 

poruchy regulačního mechanismu, případně dalších vlivů,“(Kautzner et al., 2007, s. 

65).  

2.  „Ortostatická hypotenze je trvalé snížení systolického krevního tlaku nejméně o 20 

mmHg nebo diastolického krevního tlaku o 10 mmHg během 3 minut po 

vertikalizaci do stoje nebo na vertikalizačním lehátku (Head-Up tilt) alespoň 

v náklonu 60°. Ortostatická hypotenze je klinický příznak, a může být 

symptomatická nebo asymptomatická“ (Freeman et al., 2011, s. 69; Consensus 

commitee, 1996). 

3. Ortostatická hypotenze je popisována též při hodnotách systolického TK méně než 

90 mm Hg při změně polohy pacienta z horizontální do vertikální (Bytešník, 2009). 

4.  U některých pacientů není významný pokles krevního tlaku, pokud nejsou 

vertikalizováni alespoň 10 minut (Consensus  commitee, 1996). Freeman et al. 

(2011) popisuje opožděnou ortostatickou hypotenzi (tedy déle než za 3 minuty po 

vertikalizaci), jejíž klinický význam je neznámý, ale může ukazovat na počátek 

selhání sympatického (adrenergního) systému. 

 

1.1 Faktory ovlivňující OH 

Mezi faktory, které mohou diagnostiku OH ovlivnit či zkreslit patří denní doba, 

stav hydratace, množství přijaté stravy, okolní teplota, dlouhodobé setrvání v leže a 

dekondice, hypertenze, medikace, pohlaví, věk (Consensus commitee, 1996).  

Freeman et al. (2011, s. 70) některé z těchto faktorů upřesňuje: „Ortostatická hypotenze 

je mnohem častější a závažnější v ranních hodinách, pravděpodobně z důvodu vyššího 

krevního tlaku v noci v leže na zádech, který způsobí tlakovou diurézu a následné 

snížení intravaskulárního objemu tekutiny (hypovolémii)“. Vyšší věk je spojen s řadou 

změn, které výskyt ortostatické hypotenze mohou zvyšovat, jsou jimi například změna 

funkce baroreflexu, neadekvátní vazokonstrikční odpověď, snížení srdeční a cévní 



14 
 

poddajnosti, pokles objemu krve, menší účinnost svalové pumpy. Co se týče léků, 

pozitivně na rozvoj ortostatické hypotenze působí diuretika, sympatolytika, 

vazodilatancia, dalšími léky jsou antidepresiva (tricyklická) či antiparkinsonika.  

 

1.2 Příznaky 

OH může být symptomatická či asymptomatická.  Za symptomy OH považujeme 

takové, které se rozvíjejí po vzpřímení těla [v důsledku přechodné hypoperfuze mozku 

(Deegan et al., 2007)] nebo po polohování na pohyblivém stole hlavou nahoru a 

odeznívají při navrácení do polohy vleže.  Mezi nejčastější příznaky patří točení hlavy 

či malátnost (lightheadedness), závrať (dizziness), rozostřené vidění (blurred vision), 

slabost (weakness), únava (fatigue), zhoršení kognitivních funkcí (cognitive 

impairment), nausea (nevolnost), palpitace (zrychlené bušení srdce), rozechvění či 

roztřesení (tremulousness), bolest hlavy (headache) či bolest v šíji (neck ache), 

(Consensus commitee, 1996). Freeman et al. (2011) přidává ještě ortostatickou dušnost 

(orthostatic dyspnea) a bolest na hrudi (chest pain). 

Ortostatická hypotenze je definována na základě poklesu krevního tlaku o určitou 

hodnotu, v daném čase či úhlu náklonu, bez ohledu na přítomnost či absenci výše 

uvedených příznaků. Avšak právě přítomnost příznaků je faktorem, který ovlivňuje 

účast pacienta v každodenním rehabilitačním programu (Gillis et al., 2008, s. 657).  

 

1.3 Synkopa 

Synkopa je symptom definovaný jako přechodná ztráta vědomí a posturálního 

tonu, způsobená snížením průtoku krve mozkem. (Definice MeSH, From Adams et al., 

Principles of Neurology, 6th ed, s. 367-9).  Jako presynkopy  jsou označovány výše 

uvedené příznaky, které samotnou synkopu mohou předcházet.   

 

1.4 Klasifikace 

Názory na klasifikaci ortostatické hypotenze a její úloha v rámci taxonomie 

synkopy není zcela jednotná.  
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1.4.1 Klasifikace synkop 

Podle Brignoleho et al. (2004) je příčinou synkopálních stavů nervově 

zprostředkovaná (reflexní) synkopa, ortostatická hypotenze, srdeční arytmie, 

strukturální poškození srdce a kardiopulmonální onemocnění. Hadjikoutis et al. (2004) 

popisuje kromě reflexní, ortostatické a srdeční také příčiny synkopy z centrálního 

nervového systému, metabolické, psychogenní, nedeterminované. Moja et al. (2009) a 

Sutton et al. (2010) rozdělují synkopu na reflexní, ortostatickou, kardiovaskulární. 

 

1.4.1.1 Kardiální (Kardiovaskulární) synkopa 

Kardiovaskulární synkopa je charakterizována dvěma skupinami poruch, a to 

arytmiemi (častější příčina kardiovaskulární synkopy, jedna z nejčastějších příčin 

synkop obecně, mohou být bradyarytmie i tachyarytmie), a ostatními strukturálními 

poruchami srdce (poškození srdečních chlopní, stavy po ischemii či infarktu myokardu, 

hypertrofická kardiomyopatie, vrozené anomálie koronárních arterií, aj.). U arytmií 

dochází k hemodynamickým poruchám, při kterých může dojít ke kritickému snížení  

srdečního výdeje a průtoku krve mozkem. Výsledná synkopa je dána více faktory, nejen 

typem arytmií, ale i pozicí těla, funkcí baroreceptorů, funkcí levé komory aj. Pokud je 

arytmie však primární příčinou synkopy, měla by být specificky léčena (Moya et al., 

2009, s. 2636- 2640). 

1.4.1.2 Reflexní synkopa 

Reflexní synkopa (nebo také vasovagální, situační, nervově zprostředkovaná), 

patří mezi poruchy ortostatické tolerance s vysokou prevalencí (Freeman et al., 2011). 

Podle Bytešníka (2009) a Kautznera (2007) je prevalence reflexní synkopy (v rámci 

synkopálních stavů obecně) 50%. Do této kategorie synkop patří heterogenní skupina 

různých stavů, při kterých dochází k relativně náhlé změně aktivity autonomního 

nervového systému, která vede k poklesu krevního tlaku, tepové frekvence a perfuze 

mozku (Freeman et al., 2011). „Nervově zprostředkovaná synkopa je chápána jako 

reflex- s aferentní, centrální, eferentní složkou“ (Freeman et al., 2011, s. 71). Pojem 

“neurokardiogenní synkopa“, který je často používán jako synonymum reflexní 

synkopy, je podle Freemana (2011) a kolektivu spoluautorů zavádějící, vzhledem 

k tomu, že původ reflexní synkopy je zřídkakdy v srdci. Moya et al. (2009, s. 2636) 

klasifikuje reflexní synkopu jako vazovagální (způsobenou emočním stresem, bolestí, 
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ale také ortostatickým stresem), situační [vyvolávající příčinou může být kašel, 

kýchnutí, stimulace gastrointestinálního traktu (defekace,  swallow, viscerální bolest), 

dalšími podtypy jsou micturion, pozátěžová, postprandiální, jiná (zvedání těžké váhy)], 

synkopu karotického sinu, a synkopu atypickou (atypické projevy, nejasný spouštěč). 

Spouštěče mohou být tedy centrální (bolest, emoce, aj.) či periferní (prolongovaná 

ortostáza, zvýšení aferentní aktivity karotického sinu aj.) (Freeman et al., 2011). 

Patofyziologický mechanismus reflexní synkopy je popsán následovně (Zaqqa, 

Massumi, 2000): I prostá změna pozice těla (z horizontály do vertikály) vede k přesunu 

krve z hrudní oblasti do bříšní  a do dolních končetin, tento přesun krve vede ke snížení 

srdečního výdeje, které je registrováno arteriálními baroreceptory karotického sinu a 

karotického oblouku, receptory převedou signál do nervového systému, a výsledkem je 

reflexní zvýšení sympatiku. Dochází též k vazokonstrikci cév kůže a svalů, což ovlivní 

zvýšení periferní cévní rezistenci. Klinicky se tato odpověď projeví vzestupem tepové 

frekvence (přibližně o 10-15 tepů/min, tato odpověď je připisována spíše zvýšené 

činnosti sympatiku) a zvýšením diastolického krevního tlaku (přibližně o 10mmHg, 

spíše v důsledku lokální vazokonstrikce cév). Nervově zprostředkovaná synkopa je 

charakterizována hypersenzitivitou autonomního nervového systému a zvýšenou 

odpovědí na různé stimuly (vyvolávající faktory). Porucha, jež vede k synkopě, může 

být na různé úrovni výše popsaného mechanismu, tedy na úrovni baroreceptorů a 

mechanoceptorů srdce či v abnormální odpovědi centrálního nervového systému 

(mozkový kmen, aktivace parasympatiku v důsledku informace z mechanoceptorů 

srdce). 

Podle Freemana et al. (2011) jsou i jiné faktory, které se podílejí na poklesu 

krevního tlaku a snížení perfuze mozku u reflexní synkopy, například vliv horka, který 

vede k periferní vazodilataci a může přispět k hemodynamickému stresu, nebo 

hyperventilací vyvolaná hypokapnie, jenž redukuje průtok krve mozkem a způsobuje 

vazodilataci cév kosterního svalstva, což vede opět k synkopě.  

Zásadní informací pro tuto práci je následující sdělení, kterým Freeman et al. 

(2011, s. 71) diferencuje reflexní synkopu (která je také vyvolána ortostatickým 

stresem) od synkopálních stavů u pacientů s míšní lézí, které jsou vyvolány 

ortostatickou hypotenzí v důsledku strukturální poruchy a následného selhání 

autonomního nervového systému.   
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U reflexní synkopy dochází ke zvratu (opačné odpovědi) na normální výstup 

(informaci) z autonomního nervového systému, a většinou k ní dochází u lidí se 

zdravým (funkčním) autonomním nervovým systémem. Reflexní synkopu je třeba 

odlišit od synkopy v důsledku “neurogenní“ ortostatické hypotenze (u pacientů 

s chronickým autonomním selháním), (Freeman et al., 2011, s. 71). 

 

1.4.1.3 Ortostatická synkopa (synkopa v důsledku ortostatické 

hypotenze) 

Ortostatická synkopa je vázaná na změnu pozice těla (například z lehu do sedu 

nebo ze sedu do stoje), kdy dochází k poklesu krevního tlaku. Tento pokles je způsoben 

nedostatečnou kapacitou autonomního systému a jeho selháním při odpovědi na 

posturální změnu (změnu pozice těla v prostoru do vertikály), (Brignole et al., 2004, s. 

473). U ortostatické synkopy tedy dochází k selhání aktivity autonomního nervového 

systému, konkrétně eferentní sympatické složky, což vyvolá při vertikalizaci 

nedostatečnou vazokonstrikci cév, již zmíněný pokles krevního tlaku, a rozvoj 

presynkopálních příznaků až samotnou synkopu (Moya et al., 2009).  

Fyziologická reakce na ortostatickou hypotenzi a patofyziologie 

Bezprostředně po vertikalizaci do stoje dochází vlivem gravitace k redistribuci 

objemu krve a hromadění či deponování (poolingu) asi 300-800ml krve v dolních 

končetinách a splanchnické oblasti. Dochází k poklesu žilního návratu a snížení 

plnícího tlaku (pro pravou část srdce). Výsledkem je snížení tepového objemu a 

srdečního výdeje. Jako odpověď dochází ke zvýšení aktivity sympatiku (zvláště 

v oblasti srdce a cév) a snížení vlivu parasympatiku na srdce. To se projeví jako zvýšení 

vaskulárního tonu, tepové frekvence, kontraktility srdeční stěny, stabilizace krevního 

tlaku. Kontrakce kosterního svalstva dolní poloviny těla ve vertikále je prevencí 

masivního poolingu krve do dolních končetin a zesílení žilního návratu. Příčinou 

ortostatické hypotenze je výrazný pokles srdečního výdeje, nebo porušení či 

nedostatečnost vazokonstrikčních mechanismů (Freeman et al., 2011, s. 69). 

Patofyziologie OH se liší u poruch z neurogenních a jiných než neurogenních 

příčin. Nejčastěji závisí vznik OH na kombinaci mechanismů, jakými jsou nedostačující 

intravaskulární objem, dysfunkce autonomního nervového systému, redukce žilního 

návratu, špatná kompenzace hypotenze srdeční frekvencí (Maule et al., 2007, s. 63). U 
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starších pacientů jsou popisovány tyto změny související s přítomností ortostatické 

hypotenze- snížení senzitivity baroreflexu, změna poddajnosti cév a levé komory, 

omezení průtoku krve mozkem, mnohočetná chronická onemocnění a kombinace 

farmak různého druhu (Maule et al., 2007). Maule et al. (2007, s. 65) zdůrazňuje 

závažnost a důsledek dlouhodobého vlivu ortostatické hypotenze, která může zvyšovat 

riziko mortality, cévní mozkové příhody, ischemie myokardu. 

 

1.4.2 Klasifikace ortostatické hypotenze 

1. Na základě hemodynamických parametrů naměřených v ortostatické zátěži  

(Deegan et al., 2007) 

Klasifikace byla popsána na základě měření celkového periferního odporu, 

srdečního výdeje, krevního tlaku, tepové frekvence a dalších parametrů během testování 

na polohovacím stole. Autor vychází z poznatku, že krevní tlak je funkcí průtoku krve a 

odporu cév. Průtok krve je ekvivalentní srdečnímu výdeji, a odpor krevnímu toku je 

zajištěn hlavně periferními cévami. Z tohoto vztahu mezi hemodynamickými parametry 

vychází, že krevní tlak je roven součinu srdečního výdeje a celkového periferního 

odporu.  

OH je klasifikována jako arteriolární, venulární, smíšená. Při porovnávání 

měřených parametrů byly popsány signifikantní rozdíly mezi jednotlivými kategoriemi.  

1.1 Arteriolární OH 

Během testování na vertikalizačním stole (head-up tilt test) dochází k poklesu 

celkového periferního odporu, to vede ke snížení  krevního tlaku i přes vzestup 

srdečního výdeje. Při vertikalizaci chybí (nebo je snížená) periferní vazokonstrikční 

odpověď arteriol, kompenzačně se však zvýší tepová frekvence a srdečního výdeje. 

Tento nález ukazuje na abnormalitu alfa receptorů jako je u autonomního selhání nebo 

periferní neuropatie. Alfa-1 agonista (Midodrin) způsobuje vazokonstrikci arteriol a 

vén, může být tak vhodnou metodou volby u léčby OH tohoto typu.  
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1.2. Venulární OH 

Během téhož testování dochází k poklesu srdečního výdeje, který vede ke 

snížení krevního tlaku i přes kompenzační zvýšení celkového periferního odporu. U 

pacientů v této kategorii dochází k nejmenšímu poklesu krevního tlaku při vertikalizaci, 

i přes významně redukovaný srdeční výdej stoupá markantně celkový periferní odpor 

cév a částečně tím ortostatickou hypotenzi redukuje spolu se stoupající tepovou 

frekvencí. Takový stav může být spojen s užíváním diuretik, hypovolémií nebo 

sníženou funkcí venózních chlopní. Zde mohou být efektivní metodou volby pro terapii 

kompresní punčochy či fludrokortizon. 

 

1.3. Smíšená OH 

Během testování může docházet k arteriolární a venulární dysfunkci zároveň 

(pokles celkového periferního odporu a srdečního výdeje). V této kategorii byl popsán 

největší pokles systolického krevního tlaku během vertikalizace, důvodem je již 

zmíněná významná redukce srdečního výdeje a nedostatečné kompenzační zvýšení 

celkového periferního odporu při ortostatickém stresu.   

 

2. Podle vyvolávajících faktorů, poruch, onemocnění 

Podle Maule et al. (2007) jsou příčiny ortostatické hypotenze rozděleny na 

neurogenní a jiné. Neurogenní příčiny jsou dále děleny na primární, mezi než patří 

syndromy spojené se selháním autonomního systému v prvé řadě (multisystémová 

atrofie [Shyův-Dragerův syndrom], čisté autonomní selhání [pure autonomic failure], 

autonomní selhání spojené s Parkinsonovou nemocí), a sekundární (onemocnění 

centrálního nervového systému [včetně poranění míchy], periferní neuropatie, 

systémová onemocnění). Mezi jiné než neurogenní příčiny patří poškození srdce, ztráta 

tekutin a iontů, vazodilatace, vysoký věk. Samostatnou skupinou je pak poléková OH 

(farmaka ovlivňující činnost autonomního nervového systému, vazoaktivní látky). 

(Přehledně uvádí klasifikaci v českém jazyce Kautzner [2007], viz Příloha 6. 

Moya et al. (2009) ve svých doporučených postupech uvádí méně obsáhlou 

klasifikaci ortostatické hypotenze, kardiální příčiny vyčleňuje do samostatné kategorie, 

nikoli v rámci ortostatické hypotenze. 
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Obrázek 1. Synkopa v důsledku ortostatické hypotenze (Moya et al., 2009)  
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2. Kardiovaskulární kontrola po míšní lézi. Ortostatická 

hypotenze 

Fyziologická reakce kardiovaskulárního systému při ortostatické zátěži  

U zdravých jedinců je tepová frekvence i krevní tlak kontrolován koordinovanou 

činností obou komponent autonomního nervového systému, tedy sympatikem i 

parasympatikem. Aktivací sympatiku dochází k vzestupu tepové frekvence, zesílení 

kontrakce srdeční stěny (pozitivní inotropní účinek), zvýšení periferního odporu cév, 

což vede ke zvýšení krevního tlaku (Claydon, Steeves, Krassioukov, 2006). 

Krevní tlak je dám součinem srdečního výdeje a celkového periferního odporu. 

Po vzpřímení těla do vertikály dochází vlivem gravitace k přemístění 0,5-1 litru krve do 

břišní dutiny a dolních končetin. Dochází k redukci žilního návratu a poklesu srdečního 

výdeje přibližně o 20% (Deegan et al, 2007). Kontrolní centra v míše v prodloužené 

míše kompenzují pokles TK zvýšením činnosti sympatického nervového systému (a 

utlumením parasympatického), což má za následek zrychlení srdeční činnosti 

(tachykardie) a zvětšení celkového odporu periferních cév. U zdravých jedinců je 

dosaženo ortostatické stabilizace během první minuty stoje (Deegan et al, 2007).  

Selhání některého z popsaných regulačních mechanismů může vést k výše popsaným 

příznakům, synkopě, nebo pádu.  

 

2.1 Řízení autonomní kardiovaskulární kontroly (Claydon, 

Steeves, Krassioukov, 2006; Králíček 2011) 

Mezi struktury centrálního nervového systému, které se podílejí na autonomní 

regulaci kardiovaskulární kontroly, patří kortex (oblast inzuly, mediální prefrontální 

kortex), hypotalamus, prodloužená mícha (hlavně rostrální ventrolaterální část, neurony 

lokalizované v této oblasti se podílejí na udržování tonu periferních cév a udržování 

arteriálního krevního tlaku), mozkový kmen (parasympatická kontrola 

kardiovaskulárního systému X. hlavovým nervem [kromě kontroly tonu periferních 

cév]), mícha (přehledně znázorněno na Obr. 2). 
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2.1.1 Sympatická část ANS 

Neurony rostrální ventrolaterální oblongaty kontrolují sestupnými dráhami 

sympatické preganglionární neurony uložené v laterálních rozích šedé hmoty míšní, 

v oblasti hrudních a horních bederních míšních segmentů (podle Prévinaire et al. [2010] 

oblast Th1-L2). Axony sympatických preganglionárních neuronů procházejí předními 

míšními kořeny, a přepojují se ve spinálním prevertebrálním gangliu či gangliích truncu 

sympaticu na postgangliové sympatické neurony, jejichž axony jsou součástí 

periferního nervového systému a inervují cílové orgány.  

Mezi cílové orgány patří srdce, krevní cévy, respirační trakt, potní žlázy, 

pohlavní orgány, hladká svalovina, střevo, močový měchýř. K inervaci srdce a cév 

slouží adrenergní část sympatického nervového systému, kdy je neurotransmiterem 

noradrenalin (Prévinaire et al., 2010). „Většina noradrenergních vláken vyvolává 

prostřednictvím receptorů alfa vazokonstrikci, cévy kosterních svalů mají navíc i 

sympatická vlákna cholinergní (označovaná jako sympatický vazodilatační systém), 

která při aktivaci vyvolávají vazodilataci,“ (Opavský, 2002, s. 31). Krassioukov 

(2009a) popisuje vliv adrenergního sympatického systému na Beta1 a Beta2 receptory 

srdce (při stimulaci těchto receptorů dochází ke zvýšení kontraktility srdeční stěny, 

zvýšení tepové frekvence [receptory v oblasti sinoatriálního uzlu], a alfa1 receptory 

hladké svaloviny cév, která je tímto mechanismem kontrahována. 

 

2.1.2 Parasympatická část ANS 

Parasympatické pregangliové neurony se nacházejí v mozkovém kmeni a 

sakrálních míšních segmentech (S2-S4) (Prévinaire et al., 2010). 

Parasympatická kontrola kardiovaskulárního systému je zajištěna skrze nervus 

vagus (X.), z jádra mozkového kmene (Ncl. Dorsalis nervi vagi) vychází axon 

pregangliového neuronu, k jehož přepojení na postgangliový neuron dochází v blízkosti 

srdce v gangliových buňkách (Čihák, 2004). (Častěji dochází k přepojení 

pregangliových neuronů přicházejících jako větve nervus vagus z ncl. Dorsalis nervi 

vagi na postgangliový neuron v intramurálních gangliích, tedy v oblasti stěny cílového 

orgánu [Králíček, 2011, s. 135]). Parasympatická kontrola periferního cévního systému 

(tedy inervace cév parasympatikem) je pouze v oblasti pánevních orgánů (Prévinaire et 

al., 2010).                  
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Obrázek 2. Řízení autonomní kardiovaskulární kontroly 

(Claydon et al., 2006) 

 

 

Srdce je inervováno jak parasympatikem skrze nervus vagus, tak sympatikem 

z oblasti horních hrudních míšních segmentů 

(Th1-TH4). Z této oblasti jsou také inervované 

cévy horní poloviny těla včetně horních končetin, 

zatímco kapacitní cévy splanchnika a cévy 

dolních končetin spadají pod kontrolu 

sympatických neuronů z oblasti Th5-L2. 

Vzhledem k zásobení srdce oběma systémy 

autonomního nervstva a diferenciaci 

sympatického zásobení kapacitních cév z různých 

míšních segmentů bude rozdílná i 

kardiovaskulární odpověď při míšní lézi v oblasti 

Cp, horní Thp, dolní Thp (Krassioukov, 2009a, s. 

158). Přehledný obrázek autonomní 

kontroly podle míšních segmentů viz 

Příloha 8. 

 

Krátkodobá (rychlá) kontrola krevního tlaku 

Krátkodobá (rychlá) kontrola krevního tlaku, jaká nastává právě během změny 

pozice těla do vertikály (ortostatická zátěž), je zprostředkována systémem baroreceptorů 

a chemoreceptorů. Na základě reflexů, které jsou vyvolány zvýšenou či sníženou 

stimulací těchto receptorů, dochází ke zpracování informace v příslušných centrech 

mozkového kmene a eferentními drahami k modulaci činnosti sympatiku a 

parasympatiku (Trojan et al., 2003). „Mezi rychlými regulačními mechanismy tedy 

převažují mechanismy nervové,“ (Trojan et al., 2003, s. 205).    

 

2.1.3  Baroreceptory 

Baroreceptory (receptory lokalizované ve stěnách srdce a cév reagující na napětí 

[Opavský, 2002, s. 30]) detekují pokles krevního tlaku. Receptory v oblouku aorty, 

v karotickém sinu a v levé srdeční komoře reagují na změny v arteriální cirkulaci 
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[Opavský, 2002, s. 30]). Aktivace baroreceptorů reflexně mění aktivitu ve vláknech 

vagu směřujících k srdci, a ovlivňuje mimo jiné zpětnovazebně vazomotoriku. 

Baroreceptory jsou zapojeny do negativních zpětnovazebních mechanismů, při zvýšení 

krevního tlaku je reflexní odpovědí jeho snižování, a naopak (Opavský, 2002, s. 30).  

 

2.1.4 Chemoreceptory 

Chemoreceptory karotických tělísek odpovídají na pokles koncentrace kyslíku 

v krvi a na vzestup oxidu uhličitého. Při jejich aktivaci dochází ke zvýšení aktivity 

sympatiku (Opavský, 2002, s. 31). Aferentní impulzy z těchto systémů jsou vedeny IX. 

a X. hlavovým nervem do prodloužené míchy, odpovědí při ortostatické hypotenzi je 

zvýšení tonu sympatiku a vazokonstrikce, ve snaze obnovit normální tlak krve 

(Sampson et al., 2000, s. 139).  

Dlouhodobá (pomalá) kontrola krevního tlaku 

Na pomezí mezi rychlými a pomalými regulačními mechanismy stojí renin-

angiotenzinový systém, jehož prostřednictvím se do řízení krevního tlaku zapojují také 

ledviny. Při poklesu průtoku krve ledvinami dochází ke zvýšenému vylučování 

hormonu reninu, který štěpí plazmatickou bílkovinu angiotenzinogen, z něhož kaskádou 

dějů vzniká angiotensin II., látka se silným vazokonstrikčním účinkem na rezistenční 

cévy, která také aktivuje sympatikus a stimuluje sekreci aldosteronu. Výsledkem je 

vazokonstrikce cév a zvýšení krevního tlaku, kterého je dosaženo asi po 20 minutách. 

Význam renin-angiotenzinového mechanismu je hlavně pro udržení oběhových funkcí 

při poklesu systémového tlaku krve (například při zmenšení objemu cirkulující krve).  

Dlouhodobé regulační mechanismy jsou zprostředkovány množstvím tekutiny, 

které vyloučí ledviny, antidiuretickým hormonem (ADH), který zvyšuje resorpci vody a 

ve vyšších dávkách způsobuje vazokonstrikci, či hormonem kůry nadledvin 

aldosteronem, který zpětně resorbuje natrium a s ním i (osmotickým účinkem) vodu, 

čímž dochází ke zvýšení objemu cirkulující krve, většímu žilnímu návratu i zvýšení 

srdečního výdeje (Trojan et al., 2003, s. 209-211). 
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2.2 Poruchy u míšní léze 

Kromě poruch motorických (ztráta volní kontroly pohybů, spasticita, plegie či 

paréza) a poruch senzorických (čití různých kvalit) jsou autonomní dysfunkce po úrazu 

míchy závažnou problematikou, která negativně ovlivňuje kvalitu života jedince s míšní 

lézí. „Během prvních týdnů po úraze mohou být změny autonomního systému život 

ohrožující,“ (Krassioukov et al, 2007, s. 103).  

 

2.2.1 Akutní stadium míšní léze 

Porucha funce ANS krátce po přerušení míchy se projevuje neurogenním šokem 

(neurogenic shock), pro který je typická výrazná hypotenze,  bradykardie, dilatace cév 

(hlavně v kůži). Důvodem je pravděpodobně nevyváženost mezi činností subsystémů 

autonomní kontroly, kdy vliv parasympatiku (skrze nervus vagus) je intaktní, narozdíl 

od ztráty tonu sympatiku, ke které dochází přerušením vlivu supraspinálních center na 

činnost sympatického nervového systému. (Na základě klinických poznatků je patrná 

souvislost mezi déle trvající závažnou hypotenzí [až 5 týdnů po úraze] vyžadující 

vazopresorickou terapii a závažností poškození míchy). Kromě neurogenního šoku, 

který je charakterizován poruchou autonomní kontroly, je podle Krassioukova et al. 

(2007) a Claydonové et al. (2006c) popisován jako samostatná jednotka (v časném 

období po úraze míchy) tzv. míšní šok (spinal shock), pro který je typická paralýza 

svalů, omezení či úplná ztráta volní motorické funkce a šlachookosticových reflexů pod 

úrovní léze (Krassioukov et al., 2007, s. 104; Claydon et al., 2006c, s. 342). 

 

2.2.2 Přehled autonomních poruch u míšní léze (Krassioukov et al., 2007) 

Mezi autonomní dysfunkce patří srdeční arytmie, zvláště bradyarytmie u 

tetraplegiků v chronické fázi po poranění míchy. Autonomní dysreflexie je 

charakterizována záchvaty hypertenze, které jsou spojené s bolestí hlavy, pocením a 

návaly horka nad úrovní léze, a vazokonstrikcí pod úrovní, poruchou srdečního rytmu, 

paresteziemi, úzkostí a dalšími projevy. Tento soubor příznaků vzniká na základě 

bolestivého či jiného aferentního stimulu pod úrovní léze, postihuje primárně jedince 

s lézí nad Th5-6, tedy nad úrovní sympatického zásobení kapacitních cév splanchnika a 

ledvin.  
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Na stimulaci bývá citlivější abdominální stěna a močový měchýř: po jejich 

stimulaci se rozvíjí vážnější příznaky autonomní dysreflexie (Prévinaire at al., 2010). 

Porucha termoregulace je dalším dobře známým důsledkem poškození míchy, míra 

dysregulace souvisí s výškou a patrně i se závažností (kompletností) léze. Poruchy 

termoregulace mohou být různé, pro nejznámější z nich je podle Krassioukova et al. 

(2007) charakteristická poikilotermie (neschopnost udržet stálou tělesnou teplotu, 

teplota je závislá na teplotě okolního prostředí, dochází tedy k hypotermii při delší 

expozici chladu, hypertermii při vystavení horku) a dále je popisována „zátěžová 

horečka“ u jedinců po fyzické námaze. V prvních měsících po úraze míchy může také 

docházet ke zvýšení teploty, aniž by byla přítomná infekce. Poruchy pocení se nejčastěji 

projevují ve vzoru, kdy nad úrovní léze dochází k hojnějšímu pocení (hyperhidróza), 

pod úrovní léze k minimálnímu nebo žádnému pocení (hypohidróza, anhidróza). Další 

závažnou autonomní poruchou (která je probrána podrobněji zvlášť) je ortostatická 

hypotenze.   

 

2.3 Ortostatická hypotenze a míšní léze  

Po odeznění míšního šoku (dny až týdny) jsou jedinci po míšní lézi často 

vystaveni náhlým poklesům krevního tlaku po změně pozice těla do vertikály, či při 

delším setrvání v sedu (Claydon et al., 2006c, s. 342-343). Tato kardiovaskulární 

porucha může signifikantně komplikovat a oddalovat rehabilitaci jedince po úraze 

míchy. Dlouhodobější imobilizace pak přispívá k rozvoji dekubitů, kontraktur, či 

pneumonie a následný pobyt na lůžku pravděpodobnost rozvoje ortostatické hypotenze 

dále zvyšuje (Sidorov et al., 2008). Ortostatická hypotenze je provázena 

charakteristickými příznaky, které již byly popsány výše, a může vyústit až v synkopu. 

Jak již bylo uvedeno dříve, ortostatická hypotenze je trvalé snížení systolického 

krevního tlaku nejméně o 20 mm Hg nebo diastolického krevního tlaku o 10 mmHg 

během 3 minut po vertikalizaci do stoje nebo na vertikalizačním lehátku (Head-Up tilt) 

alespoň v náklonu 60°. Tyto hodnoty krevního tlaku však nemusí u jedinců s míšní lézí 

vyvolat negativní subjektivní příznaky, i přes signifikantní pokles krevního tlaku 

(asymptomatická OH). Rozvoj příznaků je závislý na výšce léze, při postižení krční 

míchy jsou negativní subjektivní příznaky udávány častěji (Krassioukov, 2009a). 

Hypotenze vázaná na změnu pozice těla do vertikály může přetrvávat mnoho let a 

s postupem času se i zhoršit (Claydon et al., 2006c, s. 342-343).  
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Rozvoj ortostatické hypotenze je podle Claydonové et al. (2006c) vázán na 

několik faktorů. Ortostatický stres navozený během pasivní vertikalizace na 

vertikalizačním lehátku je spojen s nižší incidencí OH než ortostatický stres navozený 

fyzioterapeutickými technikami. Závisí také na konkrétním prováděném ortostatickém 

manévru, zda jde o pasivní či aktivní pohyb prováděný jedincem. Dalšími faktory jsou 

příčina léze, zda je poškozena mícha traumaticky (vyšší incidence) či jinak (například 

stenóza), a výška léze (v jakém úseku je mícha poškozena). Je známo, že 

pravděpodobnost výskytu OH je větší u jedinců s vyšší lézí, a že je častěji přítomna u 

kvadruplegiků, než paraplegiků (Claydon et al., 2006c). 

Chi et al. (2008) ve své studii poukazuje na rozdílnou kardiovaskulární odpověď 

při prostém stoji a při vertikalizaci na vertikalizačním lehátku. Prostý stoj má větší 

tendenci vyvolat synkopu než vertikalizace na lehátku, což naznačuje, že jsou 

autonomní i kardiovaskulární reakce při stoji nebo naklánění na lehátku různé. 

Důvodem je zřejmě statická kontrakce svalů dolních končetin během stoje, která spouští 

reflexní činnost baroreceptorů, reflex vyvolaný zátěží (pozn. reflex popsaný v pracích 

z fyziologie, někdy také jako „tlakový reflex vyvolaný zátěží“, jedná se o 

kardiovaskulární odpověď na svalovou kontrakci skupiny svalů, na základě chemického 

či metabolického a mechanického dráždění), (Chi et al., 2008, s. 904). 

 

2.3.1 Výskyt OH v akutním stadiu po úraze míchy 

Studie zkoumající výskyt OH krátce po poranění míchy (akutní stadium) na 

základě měřených parametrů krevního tlaku a tepové frekvence přináší následující 

výsledky: První studie zkoumá výskyt ortostatické hypotenze na základě ortostatického 

testu z lehu do sedu na lůžku či ve vozíku, který trval 3 minuty. Během prvního měsíce 

od úrazu mělo 53 z 89 (60%) zkoumaných probandů zkušenost s ortostatickou 

hypotenzí, přičemž u probandů s poraněním míchy v krčním (C2-C8) a horním hrudním 

úseku (TH1-TH6) byl výskyt OH signifikantně častější (Sidorov et al., 2008). Druhá 

studie zkoumá prevalenci ortostatické hypotenze během fyzioterapeutických přístupů 

vedoucích k mobilizaci pacienta v akutním stadiu po úraze míchy (pomalá vertikalizace 

pacienta do sedu, balance v sedu, přesuny, nácvik stoje-podle individuálních možností a 

tolerance pacienta). Do studie bylo zařazeno 14 pacientů, u kterých bylo provedeno 

celkem 129 mobilizačních terapií, z nichž u 73,6% terapií došlo k poklesu krevního 
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tlaku na hranici definované ortostatické hypotenze, ale jen u 33,3% z celkového počtu 

mobilizačních terapií byly pociťovány negativní subjektivní příznaky pacientem. 

Prevalence ortostatické hypotenze byla vyšší u pacientů s tetraplegií v porovnání s těmi 

s paraplegií, bez ohledu na to, zda byla léze míchy kompletní či neúplná (Illman et al., 

2000). Ortostatická hypotenze v časné fázi po míšní lézi omezuje plnou účast jedince 

v rehabilitačním procesu, opožďuje dosažení dílčích rehabilitačních cílů, a prodlužuje 

hospitalizaci pacientů (Illman et al., 2000). 

 

2.3.2 Patofyziologie OH a kardiovaskulární kontroly  

Jak již bylo uvedeno, sympatický nervový systém má zásadní význam pro 

kardiovaskulární kontrolu. Parasympatická kontrola bývá po míšní lézi zachována, ale 

synergická spolupráce obou systémů je porušena, zvláště u jedinců s krční nebo horní 

hrudní lézí. Léze sympatiku nad Th6 vede k ortostatické nestabilitě, kdy je porušena 

cévní rezistence odpovídající na ortostatickou zátěž. Za fyziologické situace dochází při 

vzpřímené pozici k baroreceptorem navozené vazokonstrikci, kdy dojde ke zvýšení tonu 

sympatiku, a tím k udržení krevního tlaku a mozkové perfuze. Během ortostatického 

stresu má zásadní význam rezistenční odpověď cév, v rámci kardiovaskulární odpovědi 

na tento typ zátěže, a její porušení je predispozicí k rozvoji ortostatické hypotenze 

(Claydon et al, 2006c, s. 344-345). Nedostatečné sympatické řízení vede ke ztrátě 

reflexní vazokonstrikce, což je považováno za jednu z hlavních příčin počáteční 

hypotenze a přetrvávající ortostatické hypotenze u jedinců s míšní lézí (Sidorov et al., 

2008, s. 68).  

 

2.3.2.1 Poškození funkce baroreflexu 

Baroreceptory reagují na změny krevního tlaku, a reflexně modulují tonus 

sympatiku a parasympatiku za účelem udržení homeostázy krevního tlaku. Dysfunkce 

baroreceptorového reflexu u míšní léze může být zodpovědná za nízké klidové hodnoty 

krevního tlaku vleže, zvláště u jedinců s vysokou lézí, oproti zdravým jedincům. 

V ortostatické zátěži byla zjištěna abnormální funkce baroreflexu u jedinců s výškou 

léze nad Th3 (Claydon et al, 2006c, s. 345). Na základě jiné studie je podle Claydonové 

et al. (2006c) změněná odpověď baroreceptorů na ortostatickou zátěž i u paraplegiků, 

čímž je oslabena odpověď sympatiku. Podle Wechta et al. (2003) udávají někteří autoři 
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i supresi činnosti parasympatického systému na základě sympatické periferní denervace 

a změny citlivosti cholinergních receptorů. V časné fázi během ortostatické změny však 

Wecht et al. (2003) považuje pokles tonu parasympatiku za zásadní pro zvýšení 

odpovědi tepové frekvence na ortostatickou zátěž  jak  u skupiny paraplegiků tak i 

kontrolních zdravých jedinců. Na rozdíl od zdravých jedinců, u kterých dochází i ke 

zvýšení tonu sympatiku, u paraplegiků s lézí pod Th6 je tato reakce změněna, což 

ukazuje na sníženou funkci baroreflexu a tedy i oslabení reakce sympatického 

nervového systému na HUT. (Wecht et al., 2003, s. 436-437). Podle Bluvshteina et al. 

(2011), který zkoumá příčinu poklesu krevního tlaku v ortostatické zátěži u 

kvadruplegiků oproti skupině paraplegiků s výškou léze v oblasti Th4-Th5, se nabízí 

možnost částečné kompenzace poklesu krevního tlaku eferentními signály z intaktních 

segmentů nad Th5 na základě baroreflexu. Porovnáním výsledků jiné studie ale 

považuje možnost kompenzace poklesu krevního tlaku u paraplegiků Th4-Th5 pouze 

samotným baroreflexem za nepravděpodobnou (Bluvshtein et al., 2011, s. 254-255). 

Podle Claydon; Krassioukov (2007) ve studii zabývající se frekvenční analýzou 

kardiovaskulární kontroly u míšní léze v leže a při sit-up testu je senzitivita baroreflexu 

stejná u skupiny tetraplegiků, paraplegiků, i kontrolní skupiny zdravých jedinců, ale u 

jedinců s cervikální lézi dochází ke zpoždění baroreflexu z hlediska času, což může vést 

k instabilitě homeostázy krevního tlaku a zvyšuje se riziko ortostatické instability 

(Claydon; Krassioukov, 2007, s. 675-676).  

 

2.3.2.2 Nižší objem plasmy v důsledku hyponátrémie  

U chronických pacientů s míšní lézí je zaznamenáno porušení retence sodíku a 

vody v pozici vsedě a snížený příjem vody a soli. Hyponátrémie je popisována i u 

akutních pacientů s míšní lézí. Hyponátrémie nastává v důsledku zvýšení sekrece 

antidiuretického hormonu, nízkého příjmu sodíku či jeho zvýšeného vylučování. Nízká 

hladina a příjem soli vede ke snížení plazmatického objemu u pacientů s míšní lézí, což 

působí predispozičně pro rozvoj ortostatické hypotenze u těchto jedinců (Claydon et al., 

2006c, s. 346). 
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2.3.2.3 Kardiovaskulární dekondice  

Po úraze míchy je kardiovaskulární dekondice očekávána, obzvlášť první měsíce 

po úrazu v důsledku dlouhodobého pobytu na lůžku, který je nevyhnutelným následkem 

akutní fáze po úraze. Kardiovaskulární dekondice u míšních lézí může být částečně 

zprostředkována změněným metabolismem oxidu dusnatého, který může způsobit 

periferní vazodilataci (a snížení krevního tlaku), které ortostatickou toleranci zhoršuje. 

Dalším faktorem je snížení napětí (tonu) ve tkáních, svalech končetin a úbytek svalové 

hmoty v důsledku dlouhodobé imobilizace. Ortostatická hypotenze v důsledku 

kardiovaskulární dekondice je otázkou časné fáze po úraze, u chronických pacientů, 

kteří jsou mobilizováni, bývají důsledky dekondice postupně odstraňovány (dekondice 

nebude hlavním důvodem ortostatické intolerance), (Claydon et al., 2006c, s. 346).  

 

2.3.2.4 Chybění svalové pumpy 

Během normálního stoje dochází u zdravých jedinců ke kontinuální reciproční 

aktivaci posturálních svalů, díky tomu dochází ke kompresi vén a pumpování krve zpět 

k srdci a udržuje se žilní návrat ve vertikální pozici. Po míšní lézi tento efekt svalové 

pumpy chybí, což přispívá ke zpomalení cirkulace v důsledku snížení žilního návratu, 

dochází ke snížení tepového objemu, srdečního výdeje a krevního tlaku (Claydon et al., 

2006c, s. 346). Snížení srdečního výdeje a arteriálního krevního tlaku může vést 

k tachykardii, tato reflexní tachykardie však obvykle nestačí nízký výdej a tlak 

kompenzovat (Krassioukov et al., 2009b, s. 876). Největší pokles tepového objemu 

během ortostatické zátěže byl podle výsledků studie Claydon; Krassioukov (2006b) u 

jedinců s cervikální míšní lézí, stejně jako nižší srdeční výdej a celkový periferní odpor 

cév. Kromě efektu pumpy, který zajišťují skeletální svaly, je u jedinců s míšní lézí 

insuficientní i plicní (hrudní) pumpa (Sidorov et al., 2008). Podle Millera et al. (2005) 

se větším zapojením bránice do nádechu femorální žilní návrat nezvýší, na rozdíl od 

situace, kdy je do nádechu zapojen více hrudní koš a mezižeberní svaly. V případě 

expiria je efekt opačný, vliv zapojení bránice na zvýšení femorálního žilního návratu je 

větší. Během dýchání, při kterém převažuje zapojení bránice, se zvýší signifikantně 

žilní návrat pouze v případě, že je současně přítomná silná kontrakce lýtkových svalů. 

Miller et al. (2005) považuje činnost svalové pumpy za méně efektivní v porovnání 

s respirační svalovou pumpou, pro kterou není třeba maximálních kontrakcí, aby 
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ovlivnila žilní návrat. Jedním z hlavních poznatků studie je signifikantní ovlivnění 

femorálního žilního návratu pomocí respirace (v klidu), a méně signifikantní ovlivnění 

střídáním různých intenzit kontrakce lýtkových svalů (Miller et al., 2005, s. 928-940).  

Na změnu pozice těla do vertikály chybí u lézí míchy odpověď centrální 

(přerušení sympatických drah), i periferní (absence volní svalové kontrakce dolních 

končetin). Výsledkem je akumulace venózní krve v dolních končetinách (venózní 

pooling) a již zmíněné snížení žilního návratu a plnícího tlaku pravého srdce. Dochází 

tedy ke snížení  Frank-Starlingova efektu (mechanismu) (Faghri et al., 2002; Elokda et 

al., 2000). Tímto mechanismem je vysvětlován pokles systolického krevního tlaku. 

Zhoršená vazomotorika arterií vede ke snížení periferního cévního odporu, čímž lze 

vysvětlit pokles diastolického krevního tlaku (Elokda et al., 2000, s. 540). Chybění 

svalové kontrakce během ortostatické zátěže má silný efekt na změny krevního tlaku 

(Claydon et al., 2006). U pacientů s nízkou nebo inkompletní lézí je lepší funkce plicní 

pumpy či zachovalý pohyb (i vyvolaný spasticitou) v dolních končetinách, který 

zlepšuje žilní návrat, a je prevencí rozvoje OH (Sidorov et al., 2008, s. 68).  Ve studii 

Wechta et al. (2003), v níž porovnává kardiovaskulární reakce u jedinců s míšní lézí 

nižší než Th6 s kontrolní skupinou zdravých jedinců bez míšní léze při HUT, není 

reakce krevního tlaku na ortostatickou zátěž u obou skupin signifikantně rozdílná. 

Znamená to tedy, že u jedinců s nižší paraplegií (pod Th6) není závislé udržení krevního 

tlaku během ortostatické zátěže na tonu periferních cév, a již v dřívější studii poukazuje 

na fakt, že homeostáza srdeční činnosti není závislá na aktivní funkci venózního 

vaskulárního systému. Krevní tlak může být udržován z důvodu omezení cévního 

průřezu (průsvitu) pod úrovní léze, či zvýšením bazální cévní tuhosti (snížení 

poddajnosti cév), (Wecht et al., 2003,s. 437). Ogata et al. (2009a), který ve své práci 

vertikalizuje do stoje a poté provádí pasivní pohyb podobný chůzi u jedinců s míšní lézí 

a kontrolní skupinou zdravých, poukazuje na dřívější práci, která se věnuje venóznímu 

systému jedinců po míšní lézi. Na základě této studie autor polemizuje nad významem a 

efektem svalové pumpy u jedinců s míšní lézí, vzhledem k paralýze dolních končetin a 

snížení kapacity a roztažitelnosti vén je nepravděpodobná i akumulace (pooling) krve 

v oblasti dolních končetin u těchto jedinců oproti skupině zdravých. Efekt svalové 

pumpy není zajištěn jen úrovní svalové aktivity, ale i objemem krve v dolních 

končetinách. Jak je známo, míšní reflexy jsou jediným jiným faktorem, než je svalová 
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pumpa, který může vyvolat odpověď krevního tlaku (vzestup krevního tlaku) na pasivní 

pohyb podobný chůzi ve vertikále u jedinců s míšní lézí (Ogata et al, 2009a, s. 120).  

Po úraze míchy ale může docházet i ke změnám, které závažnost OH zmírňují. 

Patří mezi ně obnovení míšních sympatických reflexů, rozvoj spasticity a zvýšení 

svalového tonu, změny v R-A-A systému (Krassioukov, 2009a).   

 

2.4 Abnormality kontroly po míšní lézi 

2.4.1 Ztráta descendentní supraspinální sympatické excitační a inhibiční 

kontroly 

Míšní léze v oblasti krční a horní hrudní míchy je spojena se signifikantní 

dysfunkcí sympatického nervového systému v důsledku ztráty supraspinální kontroly 

nad tímto systémem. Tento stav může být dále komplikován změnami pod úrovní léze, 

jakými jsou celkové snížení aktivity sympatiku, morfologické změny sympatických 

pregangliových neuronů, hyperreaktivita odpovědi periferních alfa-adrenoceptorů 

(Teasell et al., 2000).  

Obecně platí, že čím vyšší je léze míchy, tím výraznější budou projevy 

dysfunkce sympatického nervového systému pod úrovní léze. U vysokých kompletních 

lézí míchy dochází k tzv. „decentralizaci“ sympatického systému, kdy mícha pod 

místem léze funguje „izolovaně“ bez supraspinálních vlivů (Teasell et al., 2000, s. 506).  

Ztráta supraspinální kontroly může mít dva projevy, a to buď chybějící inhibici 

či nedostatečnou facilitaci aktivity sympatiku (Teasell et al., 2000).  

 

2.4.2 Snížená aktivita sympatiku pod místem léze  

Eferentní aktivita sympatického nervového systému u vysokých a kompletních 

lézí může být snížená na základě následujících poznatků: Aktivita postgangliových 

neuronů, které dostávají informace z pregangliových neuronů situovaných pod místem 

léze je snížená (Teasell et al., 2000). Klidové hodnoty katecholaminů jsou u 

kvadruplegiků nižší než u paraplegiků a zdravých jedinců (Krassioukov, 2009a; Teasell 

et al., 2000). Při ortostatické zátěži selhává zvýšení katecholaminů (u vysokých lézí), ke 
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kterému u zdravých jedinců dochází (Claydon et al., 2006c; Prévinaire et al., 2010; 

Krassioukov, 2009a).  

 

2.4.3 Hyperreaktivita periferních alfa-adrenoceptorů 

V souladu se zjištěním nižších hodnot katecholaminů u jedinců s vysokou lézí 

míchy je i poznatek, že periferní cévní alfa-adrenoceptory pod místem léze reagují 

hypersenzitivně, zřejmě po zvýšení citlivosti v důsledku denervace. Je známa také 

změněná (zvýšená) odpověď na stejnou hladinu noradrenalinu v krvi u kvadruplegiků 

oproti odpovědi u zdravých jedinců (Teasell et al., 2000). Když dojde ke zvýšení 

hladiny noradrenalinu v krvi (například aktivací R-A-A systému), periferní alfa-

adrenoceptory odpoví velmi prudce (Claydon et al., 2006c).  

 

2.4.4 Aktivita Renin-angiotenzin-aldosteronového systému 

Kontrola krevního tlaku je u pacientů závislá na R-A-A systému. U pacientů 

s míšní lézí je vyšší plazmatická reninová aktivita než u zdravých jedinců a při 

ortostatické zátěži hladina reninu vzrůstá rychleji. Vylučování reninu během 

vertikalizace nastává nezávisle na aktivitě sympatického nervového systému, ale závisí 

na aktivaci renálních baroreceptorů. V důsledku zvýšení plasmatické reninové aktivity 

dochází k pozdnímu zvýšení hladiny aldosteronu v plazmě (Poppa et al., 2010, s. 279).  

 

2.4.5 Morfologické změny míšních pregangliových neuronů  

Míšní sympatické pregangliové neurony vysílající eferentní signály z CNS do 

cílových orgánů jako jsou krevní cévy, srdce či dřeň nadledvin a mají velký význam pro 

centrální kardiovaskulární kontrolu. Iniciální morfologické změny nastávají jako 

důsledek částečné deaferentace ze ztráty descendentních vlivů prodloužené míchy, 

neboť část vláken prodloužené míchy má synapse přímo na pregangliovém neuronu. 

Atrofie pregangliových neuronů v akutním stadiu míšní léze může přispívat 

k přítomnosti míšního šoku a k iniciálnímu snížení tonu sympatiku. Morfologické 

změny v chronickém stadiu míšní léze mohou být však obnoveny (Teasell et al., 2000).  
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Atrofie sympatických pregangliových neuronů, axonální sprouting (pučení), a 

synaptická reorganizace můžou mít za následek formování a tvorbu nových, často 

nevhodných synaptických spojení (Poppa et al., 2010, s. 280).  

 

2.5 Poruchy podle výšky léze  

Z hlediska typických reakcí autonomního nervového systému se po míšní lézi 

objevují 3 skupiny pacientů (Prévinaire et al., 2010). Závažnost sympatického 

poškození je závislá na úrovni míšní léze. Významné z hlediska přímé kardiovaskulární 

kontroly jsou oblasti Th1-Th5, odkud je sympaticky zásobeno srdce, a oblast Th5-Th10, 

odkud jsou zásobeny cévy splanchnika (Prévinaire et al., 2010). 

 

2.5.1 Poškození krční míchy  

U kompletní tetraplegie je sympatický truncus zcela oddělen od supraspinální 

kontroly, všechny aferentní vstupy pod místem léze (od dermatomů Th1-Th2) mohou 

reflexně aktivovat celý sympatický truncus. Při ortostatickém testu (Head-up tilt test) 

dochází obvykle k náhlému poklesu systolického i diastolického krevního tlaku 

vzhledem k nedostatečnému či žádnému vzestupu celkového periferního odporu. Dále 

dochází ke vzestupu tepové frekvence, která je nepřímo související s poklesem krevního 

tlaku. To může být způsobeno poklesem tonu parasympatiku, který je odpovědí na 

aferentní vstupy z baroreceptorů. Vzestup tepové frekvence nebývá obvykle větší než 

na 110 tepů/min (Prévinaire et al., 2010, s. 523). Tepová frekvence v klidu dosahuje u 

kvadruplegiků nižších hodnot oproti paraplegikům a zdravým jedincům, a to vzhledem 

k vyššímu tonu vagu u cervikálních lézí (Claydon; Krassioukov, 2007, s. 673).  

Při ortostatické zátěži (Head-up tilt test) nedochází u kvadruplegiků ke zvýšení 

hladin adrenalinu a noradrenalinu (Prévinaire et al., 2010; Krassioukov, 2009a). Pokud 

trvá ortostatická zátěž delší dobu, dochází k postupnému obnovování normálních 

hodnot krevního tlaku, což může být způsobeno renin-angiotenzin-aldosteronovým 

systémem nebo aktivací míšních reflexů po stimulaci kůže, svalů, či vnitřních orgánů. 

Lokální reflexní svalová aktivita má stěžejní význam pro periferní vaskulární odpověď 

na ortostatickou zátěž, pokud centrální kontrolní mechanismy selžou.  
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2.5.2 Poškození hrudní míchy v oblasti Th6 

Míšní léze nad střední hrudní oblastí, kde odstupuje sympatikus, má zásadní 

význam na manifestaci příznaků spojených s dysfunkcí sympatiku. Při lézi nad Th6 

dochází k signifikantnímu snížení vlivu sympatiku na cévy splanchnika a dolních 

končetin (Teasell et al., 2000). U paraplegie v oblasti Th6 je zachována normální  

supraspinální kontrola sympatické inervace srdce, plic, horních končetin. Bez 

supraspinální kontroly zůstavají cévy splanchnika, dolní končetiny (Prévinaire et al., 

2010). Při lézi nižší než Th6 jsou dostatečně sympaticky kontrolované hlavně cévy 

splanchnika (Teasell et al., 2000).  

Při ortostatické zátěži dochází stejně jako u kvadruplegiků k poklesu krevního 

tlaku, který je ale následován výraznějším vzestupem tepové frekvence, což částečně 

kompenzuje pokles tlaku (Prévinaire et al., 2010). 

 

2.5.3 Poškození hrudní míchy v oblasti Th10 

U nízké paraplegie v oblasti Th10 a níže je zachována normální supraspinální 

kontrola celého sympatického truncu. Sympatické zásobení z oblasti Th10-L2 ovlivňuje 

sfinkterové funkce (dolní močový trakt, anorektální a sexuální funkce). Částečné nebo 

úplné zachování sympatického zásobení cév splanchnika a dolních končetin vede 

k předpokladu normální nebo téměř normální kardiovaskulární kontroly. Během 

ortostatické zátěže (sit-up test) nebyla zjištěna signifikantní odchylka mezi parametry 

krevního tlaku a tepové frekvence u jedinců s nízkou paraplegií a kontrolní skupinou 

zdravých jedinců (Prévinaire et al, 2010).  
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3. Management ortostatické hypotenze 

Nefarmakologická léčba by měla být první metodou volby v léčbě ortostatické 

hypotenze. Pacientům by mělo být doporučeno vyhýbat se faktorům, které urychlují či 

podporují rozvoj ortostatické hypotenze (Popa et al., 2010, Claydon et al., 2006c). 

Pokud už k rozvoji ortostatické hypotenze dojde, měl by být pacient seznámen s jejími 

příznaky a zaujmout pozici vleže či pololeže, popřípadě instruovat okolní jedince, aby 

mu pomohli této pozice dosáhnout dříve, než dojde k synkopě.   

 

3.1 Režimová opatření 

3.1.1 Udržení plasmatického objemu: 

Plasmatický objem lze udržet či zvýšit dostatečným přísunem vody a soli (Popa 

et al., 2010). U jedinců s kvadruplegií a vysokou paraplegií může být abnormální 

metabolismus soli a vody. Zvýšením příjmu tekutin a dietou s vysokým množstvím soli 

může dojít ke zvýšení extracelulárního objemu a k silnější odpovědi na ortostatickou 

zátěž. Tento jednoduchý přístup se zdá být efektivní pouze u jedinců s idiopatickou 

ortostatickou hypotenzí a bez postižení míchy, nicméně toto opatření může vést 

k vyváženější činnosti ledvin u jedinců s míšní lézí (Krassioukov et al., 2009b, s. 879).  

Látky, které působí diureticky, jako je kofein či alkohol, nejsou doporučovány. 

Stejně tak je důležité vyhnout se vazodilatanciím (mezi něž patří též alkohol), ale i 

zátěžovým situacím, které vazodilataci zvyšují, například horku (Popa et al., 2010, s. 

282).  

Plasmatický objem (spolu s ortostatickou tolerancí) lze udržet či zvýšit nočním 

polohováním s elevovanou pozicí hlavy (kraniální části polohovacího lůžka) do 10-20° 

(Popa et al., 2010, s. 282). Frisbie (2010) ve své kazuistice pacienta uvádí pravidelné 

zvedání podhlavní části lůžka do 30° ráno na několik minut před přesunem pacienta 

s kvadruplegií do vozíku. U tetraplegického pacienta částečné zvýšení podhlavní části 

lůžka po individuálně stanovenou dobu vyvolá zvýšení dechového úsilí a žilního 

návratu krve do hrudníku, což působí preventivně proti rozvoji OH při vertikalizaci do 

sedu a při přesunu do vozíku (Frisbie, 2010, s. 434). 
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3.1.2 Minimalizace postprandiální hypotenze: 

Pravidelný stravovací režim a malé porce jídla postprandiální hypotenzi snižují 

(Popa et al., 2010, s. 282).  

 

3.2 Kompresní bandáže a punčochy 

Kompresní bandáže a punčochy omezují venózní pooling ve splanchnické 

oblasti a dolních končetinách (Popa et al., 2010, s. 282). Gillis et al. (2008) na základě 

starší studie popisuje užití korzetu v oblasti břicha a dlah pro dolní končetiny jako 

účinné pro redukování výrazného poklesu krevního tlaku při vertikalizaci jedinců 

s míšní lézí do 45° oproti kontrolní skupině bez použité kompresní intervence. Efekt 

korzetu byl větší oproti dlahám. Nárůst tepové frekvence byl stejný u všech 

zkoumaných přístupů bez ohledu na to, zda je či není použita komprese. Studie byla 

provedena u jedinců s tetraplegií v akutním stadiu míšní leze. Závěr studie hodnotí efekt 

pneumatických dlah (tlak 65mmHg) pro dolní končetiny jako signifikantní pro zmírnění 

poklesu krevního tlaku během ortostatické zátěže u těchto jedinců (Gillis et al., 2008, s. 

653).  

Břišní bandáže jsou užívány pro podpoření respirační funkce (mechaniky 

dýchání) u jedinců s míšní lézí. Bandážováním břišní oblasti dojde „napodobení“ 

fyziologické situace, kdy břišní svaly fungují, zvýší se intraabdominální tlak, u bránice 

dochází k elevaci, tím se dostává do vhodnější pozice pro dýchání. S postupem času od 

úrazu míchy se zvyšuje poddajnost břišní stěny a tuhost hrudního koše. Při krátkodobém 

užití abdominální bandáže u chronických pacientů s míšní lézí může dojít ke zvýšení 

vitální kapacity plic, ale efekt denního používání není znám (Wadsworth et al., 2009, s. 

274-281).  

V klinické praxi jsou bandáže běžně užívány prvních 6-8 týdnů po úraze pro 

vertikalizaci do vozíku, přestože existuje pouze jedna dřívější studie, která udává 

pozitivní efekt bandáže na ortostatickou hypotenzi při vertikalizaci na sklopném 

lehátku, nikoli pro vertikalizaci do sedu na vozík. Druhým úhlem pohledu je efekt 

bandáže na dýchání pacientů krátce po úrazu míchy, při časné mobilizaci do sedu na 

vozíku (Wadsworth et al., 2009, s. 282). 
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Studie zabývající se efektem kompresních punčoch při vertikalizaci zdravých 

jedinců do 60° náklonu neprokázala vliv na ortostatickou toleranci z hlediska času, tedy 

jedinci s kompresními punčochami i jedinci s placebem (punčochy bez kompresního 

efektu) udávali presynkopální příznaky a hypotenzi přibližně za stejnou dobu od 

začátku vertikalizace (Protheroe et al., 2011).  

 

3.3 Ortostatický trénink, vliv zátěže na ortostatickou toleranci 

V časné fázi rehabilitace je důležité stupňované vertikalizování  a „přivykání si“ 

na vzpřímenou pozici, doporučováno je vertikalizační lehátko či naklápěcí vozík 

(McKinley et al., 2002, s. 61). Podle Mathiase; Kimbera (1998) je pravidelná zátěž 

důležitá, ale může navodit ortostatickou hypotenzi. Trénink v horizontálnější pozici, 

jako je například plavání, se zdá být výhodný. Opakovaný vertikalizační trénink 

doporučují jako dostačující terapeutický přístup pro ovlivnění ortostatické hypotenze u 

pacientů s vysokou lézí míchy (Mathias; Kimber, 1998, s. 286-288). 

Ve studii Otsuky et al. (2008) je zkoumán krevní tlak a tepová frekvence 

v ortostatické zátěži u trénovaných kvadruplegiků, netrénovaných kvadruplegiků a 

kontrolních zdravých jedinců. Byly popsány tyto závěry: Klidová tepová frekvence 

vleže je nižší u trénovaných kvadruplegiků než u ostatních skupin. V ortostatické zátěži 

(z lehu do sedu) stoupá tepová frekvence u trénovaných i netrénovaných kvadruplegiků 

na základě baroreflexu a změny činnosti vagu. U kvadruplegiků zůstává nepoškozena 

činnost parasympatiku, a tak může dojít ke zvýšení tepové frekvencev sedě. Aktivita 

parasympatiku se zvyšující se tepovou frekvencí klesá při ortostatické zátěži, aktivita 

sympatiku stoupá. To se však nepotvrdilo u trénovaných jedinců, ale pouze u 

netrénovaných. Stabilní kardiovaskulární reakce a lepší regulace tepové frekvence a 

krevního tlaku v ortostatické zátěži u trénovaných jedinců s tetraplegií oproti „hyper 

reakci“ autonomního nervového systému u netrénovaných jedinců má klinický význam 

(Otsuka et al., 2008, s. 77).  

Gillis et al. (2008) ve svém průzkumu, který se týká nefarmakologické 

intervence u ortostatické hypotenze, poukazuje na starší studii Lopese et al. (1984) 

věnující se kontinuální zátěži horních končetin během vertikalizace. Zátěž mohla být 

faktorem, který snižoval ortostatickou toleranci, vzhledem ke zvýšení vazodilatace 
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(která je normální reakcí na kontinuální cvičení), opakovaný vertikalizační trénink však 

toleranci zvyšuje.  

Dela et al. (2003) zkoumá hemodynamické parametry u skupiny tetraplegiků, 

paraplegiků a kontrolních zdravých jedinců v zátěži. Pouze při pasivním pohybu 

dolních končetin na ergometru došlo k poklesu tepové frekvence, nejvýrazněji u 

kvadruplegiků. Po třiceti minutách tréninku dolních končetin s elektrickou stimulací na 

ergometru dochází ke zvýšení hodnot tepové frekvence zejména u paraplegiků oproti 

ostatním skupinám. Po zátěži se tyto hodnoty vracejí ke klidovým původním hodnotám 

u kvadruplegiků, ale přetrvávají zvýšené u paraplegiků. Krevní tlak v klidu vsedě byl 

výrazně nižší u kvadruplegiků než u ostatních skupin. S pasivním pohybem dolních 

končetin krevní tlak signifikantně stoupá u všech testovaných skupin, nejvýrazněji u 

kvadruplegiků. Během třiceti minut cvičení (pasivní pohyb dolních končetin 

s elektrickou stimulací) zůstal krevní tlak stabilní u kontrolní skupiny zdravých jedinců, 

byl zaznamenán pokles u paraplegiků, a signifikantní pokles u kvadruplegiků (Dela et 

al., 2003, s. 2129-2132).  

Tawashy et al. (2010) popisuje ve své případové studii vliv aerobního tréninku u 

probanda s míšní lézí v subakutním stadiu po míšní lézi (3 krát týdně 30 minut 

intervalového tréninku, který se skládal ze 4 různých cviků, při kterých převažovala 

práce horních končetin, vzhledem k tomu, že zkoumaný proband byl kvadruplegik 

s výškou léze C5). Byly provedeny 3 měření v ortostatické zátěži (sit-up test), jedno 

před zahájení cvičebního programu, druhé po čtyřiceti dnech, třetí po osmdesáti dnech. 

Při prvním měření došlo k výraznému poklesu krevního tlaku a rozvoji příznaků 

ortostatické hypotenze již po 3 minutách sit-up testu. Při druhém měření nedošlo 

k výraznému poklesu krevního tlaku, proband neudával žádné presynkopální příznaky. 

Při posledním měření nebylo zlepšení patrné vzhledem k akutní infekci močového 

traktu a přítomné únavě a dehydrataci pacienta, které patrně ortostatickou toleranci 

ovlivnily. Tepová frekvence při posledním měření byla však vyšší než při prvním 

měření, to ukazuje na zlepšení v chronotropní kompenzaci ortostatické zátěže. 

Poznatkem studie je zlepšení ortostatické tolerance po 6 týdnech aerobního tréninku u 

pacienta s kvadruplegií (Tawashy et al., 2010, s. 429-434).  

Hainsworth (1998) ve svém úvodním článku k tématu zátěžového tréninku u 

ortostatické tolerance poukazuje na několik fakt, které s touto problematikou souvisí. 

Tréninkem dochází ke zvýšení plasmatického objemu. Vliv silového tréninku na 
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ortostatickou toleranci se v různých studiích liší, některé ho potvrzují, jiné vyvracejí. U 

vysoce trénovaných jedinců je popisována horší tolerance ortostatické zátěže než u 

netrénovaných: „trénovaní muži umějí běhat, ale neumějí stát“ (Hainsworth, 1998, s. 

716). Hainsworth poukazuje na zaměření mnoha prací na extrémně trénované jedince, 

svůj výzkum zaměřuje na běžnou populaci, u které po každodenním mírném tréninku 

s postupnou progresí (kombinace silového a vytrvalostního tréninku) nachází u všech 

jedinců vyšší plasmatický objem a zlepšení kardiorespirační zdatnosti, u některých 

zlepšení ortostatické tolerance (Hainsworth, 1998, s. 715-717).  

„Vlivem cvičení může u pacientů s míšní lézí docházet k pozitivním změnám 

v autonomní regulaci jejich kardiovaskulárního systému. Cvičení, nebo i pasivní pohyb 

dolních končetin, má potenciál stabilizovat snížení centrálního objemu krve, ke kterému 

dochází u pacientů s míšní lézí při ortostatické zátěži,“ (Krassioukov et al., 2009b, s. 

880).  

 

3.4 Vliv práce horních končetin na ortostatickou toleranci 

Recentní práce zabývajících se vlivem činnosti horních končetin na ortostatickou 

toleranci chybí, existuje starší práce Lopese et al. (1984) porovnávající efekt zátěže 

horních končetin při vertikalizaci pacientů s míšní lézí. Pacienti byli rozděleni na 2 

skupiny, experimentální skupina během vertikalizace prováděla aktivní bilaterální 

reciproční práci horními končetinami (flexe-extenze v loketním kloubu), kontrolní 

skupina byla pouze vertikalizována, podle stejného protokolu jako experimentální 

skupina. Úhel tolerovaného náklonu (náklon, při kterém jsou pociťovány příznaky 

ortostatické hypotenze pacientem a vertikalizační test ukončen) nebyl signifikantně 

rozdílný mezi oběma skupinami testovaných jedinců. Doba tolerované vertikalizace se 

s časem signifikantně zvyšovala u obou skupin, byl tedy prokázán efekt ortostatického 

tréninku (pacienti byli testování 10 dní), ale nikoli efekt práce horních končetin během 

vertikalizace. Důvodem nesignifikantního efektu práce horních končetin na 

ortostatickou toleranci může být snížení žilního návratu v důsledku zvýšení objemu 

krve v horních končetinách v kombinaci s poolingem krve v dolních končetinách a ve 

splanchnické oblasti. Pokles žilního návratu sníží srdeční výdej, systémový krevní tlak a 

výsledný negativní efekt zátěže (Lopes et al., 1984, s. 251-253).  
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Gillis et al. (2008) ve svém kritickém průzkumu prací týkajících se 

nefarmakologické léčby OH poukazuje na studii, ve které je uvedeno, že i jednorázová 

dávka maximální zátěže horních končetin na ergometru má pozitivní efekt na 

ortostatickou toleranci měřenou za 24 hodin po této zátěži (zvýšením tonu sympatiku). 

Výsledek této studie ale může být použitelný pouze u jedinců s nižší lézí, kdy je 

částečně zachováno sympatické řízení (a tedy udržení krevního tlaku vlivem sympatiku) 

a motorická funkce (více intaktních svalů) pro vykonávání zátěže. S výškou léze efekt 

maximální zátěže klesá. Existuje i studie, v níž byl zkoumán vliv izometrického cvičení 

(hand grip) na krevní tlak a tepovou frekvenci. Byl zjištěn lineární nárůst krevního tlaku 

u jedinců s nízkou i vysokou paraplegií po této zátěži (Gillis et al., 2008, s. 657).  

Ve studii Claydon et al. (2006a) byla na skupině probandů s cervikální a 

torakální lézí míchy zkoumána pozátěžová hypotenze na základě testu na ergometru pro 

horní končetiny (test byl prováděn do maximálního úsilí). 26% zkoumaných probandů 

s krční lézí udávalo presynkopální příznaky po vykonané zátěži, u torakální léze byl 

výskyt 13%. Větší výskyt pozátěžové hypotenze bezprostředně po dokončení zátěže u 

kvadruplegiků může být způsoben chyběním descendentní supraspinální kontroly 

sympatického nervového systému. Trvalé snížení krevního tlaku po zátěži ale nenastalo 

(Claydon et al., 2006a). Nevhodně dózovaná zátěž tedy může mít spíš facilitační efekt 

na rozvoj ortostatické hypotenze.  

 

3.5 Vliv respirace na ortostatickou toleranci  

Omezení respirační funkce u pacientů s míšní lézí je způsobeno denervací 

interkostálních svalů (to limituje inspirační i expirační schopnost) a ztrátou funkce 

břišních svalů (chybí prevence efektivního kašle), (Wadsworth et al., 2009, s. 274).  

Frisbie (2010) uvádí ve své studii účinnost několikaminutového zvednutí 

podhlavní části lůžka jako účinného pro prevenci ortostatické hypotenze u 

tetraplegického pacienta. Za krátkou dobu je vyloučen hormonální vliv na ovlivnění 

OH, v úvahu tedy připadá ovlivnění hypotenze respirační odpovědí. Hloubka dechu 

zůstává stejná, zvyšuje se ale frekvence. Přechodně dojde k poklesu tepové frekvence a 

pulzního tlaku, tyto hodnoty se po jedné minutě navrací k původním hodnotám, 

přetrvává pouze zvýšená dechová frekvence. Pacient byl schopen kompenzovat OH a 

udržet tuto korekci pomocí zvýšení frekvence dýchání a činnosti respirační pumpy. 



42 
 

Pacienti s kvadruplegií (vzhledem k ochablé břišní stěně a nemožné expanzi hrudníku) 

kompenzují nemožnost prohloubení dechu zvýšením jeho frekvence (Frisbie, 2010, s. 

434-435). 

Ogata et al. (2009b) ve své práci zkoumá souvislost mezi hypotenzí a 

hyperventilací u pacientů s míšní lézí (paraplegici, rozděleni na jedince s vyšší lézí 

[Th1-Th9] a nízkou lézí [úroveň TH10 a níž]) v ortostatické zátěži (stoj). Signifikantní 

pokles krevního tlaku a signifikantní vzestup minutové ventilace vlivem posturální 

změny ze sedu do stoje byl pozorován pouze u jedinců s vyšší lézí míchy. Signifikantní 

vztah mezi krevním tlakem a minutovou ventilací byl ale pozorován i u probandů 

s nízkou lézí. Ventilační odpověď během ortostatické zátěže může být ovlivněna 

různými faktory stejně jako krevní tlak, existují však různá možná vysvětlení vztahu 

těchto dvou parametrů. Pokles krevního tlaku vede k hypoxii, a stimuluje 

chemoreceptory, které zvýší minutovou ventilaci. Nejpravděpodobnějším vysvětlením 

je, že informace z arteriálních baroreceptorů přímo navodí zvýšení minutové ventilace. 

Zvýšená minutová ventilace spojená s poklesem krevního tlaku během vertikalizace 

pacientů s míšní lézí ukazuje na neshodu mezi ventilací a perfuzí, která může při 

ortostatické hypotenzi u těchto jedinců nastat (Ogata et al., 2009b, s. 327-333).  

 

3.6 Funkční elektrická stimulace (FES) 

Již dříve bylo prokázáno, že izometrická kontrakce svalů s volní aktivitou může 

zvýšit krevní tlak. Funkční elektrická stimulace aplikovaná na dolní končetiny 

tetraplegických pacientů by mohla mít pozitivní efekt na hemodynamickou odpověď při 

ortostatické zátěži.  

Ve studii Sampsona et al. (2000) byla použita různá intenzita stimulace a různá 

místa pro aplikaci elektrod. Cílem studie bylo objasnit mechanismus odpovědi krevního 

tlaku na stimulaci kontraktilních elementů (m. kvadriceps femoris, pretibiální svaly) a 

nekontraktilních (patella, maleoli), a posoudit, zda jde odpověď na základě aktivace 

svalové pumpy či noxy (bolestivé), která vyvolá odpověď typu autonomní dysreflexie. 

Dalším záměrem bylo porovnat reakce akutních a chronických pacientů. Všichni 

testovaní jedinci měli lézi míchy nad Th6, byli postupně vertikalizováni s různými 

intenzitami stimulace až do úhlu 90° či do výskytu vážných presynkopálních 

symptomů. Statistické signifikance bylo dosaženo u parametrů systolického a 
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diastolického krevního tlaku, kdy se zvyšující intenzitou stimulace se zvyšoval krevní 

tlak, při zvyšujícím se úhlu náklonu během vertikalizace krevní tlak klesal, u tepové 

frekvence byl signifikantní vzestup v úhlu 90° při maximální intenzitě stimulace oproti 

skupině bez stimulace. Testovaní jedinci tolerovali vyšší úhel náklonu se stimulací 

dolních končetin, oproti vertikalizaci bez stimulace. Doba od úrazu signifikantně 

ovlivnila systolický krevní tlak, který byl u akutních pacientů signifikantně nižší, dále 

tepovou frekvenci, která byla u akutních pacientů vyšší. Doba od úrazu nemá 

signifikantní vliv na diastolický tlak. Jedinci v akutním stadiu míšní léze jsou 

senzitivnější na ortostatické změny a mají častěji zkušenost a příznaky vyvolanými 

ortostatickou hypotenzí. Mezi místy aplikace (svaly dolních končetin, oblast blízko 

kostěné struktury) a odpovědí krevního tlaku nebyl rozdíl. To ukazuje, že odpovědí na 

elektrickou stimulaci nebude aktivace svalové pumpy, ale spíš reflexní sympatická 

reakce typu autonomní dysreflexie na základě stimulujícího podnětu.  

Ve studii Elokdy et al. (2000) byli postupně vertikalizováni probandi v akutním 

stadiu míšní léze, s kvadruplegií i paraplegií. Testovací protokol se lišil od předchozí 

studie a stejně tak umístění elektrod (m. kvadriceps femoris, m. triceps surae). Měřené 

parametry byly stejné, testování bylo prováděno bez stimulace nebo se stimulací svalů 

dolních končetin podle stejného protokolu. Systolický krevní tlak klesal se zvyšujícím 

se úhlem náklonu v obou variantách testu, více však při prosté vertikalizaci bez 

elektrické stimulace, stejně jako diastolický krevní tlak byl nižší v případě bez 

stimulace. Tepová frekvence stoupala se zvyšujícím se úhlem náklonu, vliv stimulace 

byl signifikantní pouze v úhlu náklonu 60°, kdy došlo k prudkému vzestupu tepové 

frekvence při stimulaci. Výsledky podporují hypotézu, že FES je efektivní pro 

udržování krevního tlaku a tepové frekvence během ortostatických manévrů v akutním 

stadiu léze míchy.  

Ve studii Chao; Cheinga (2005) byl protokol také odlišný než v předchozích 

studiích, byl stimulován m. tibialis anterior, kvadriceps femoris, gastrocnemius, 

hamstringy. Cíl studie byl podobný, porovnat parametry během postupné vertikalizace 

s FES a bez ní u jedinců s míšní lézí, v tomto případě u kvadruplegiků v akutní i 

chronické fázi po úraze míchy. Pokles systolického i diastolického tlaku byl 

signifikantně vyšší při prosté vertikalizaci oproti situaci s přidáním FES, vzestup tepové 

frekvence byl signifikantně nižší s elektrickou stimulací oproti situaci bez stimulace. 

Stabilnější srdeční výdej a méně prudký pokles krevního tlaku může způsobit menší 
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kompenzační vzestup tepové frekvence. Presynkopální symptomy u vertikalizace 

s elektrickou stimulací byly méně časté a tolerovaný úhel vertikalizace byl vyšší, 

nicméně výsledky nebyly signifikantní. Autoři této studie poukazují na kontrakci svalů 

dolních končetin vyvolanou elektrickou stimulací jako na dostatečně účinnou metodu 

pro redistribuci krve z oblastí pod místem léze, a to v důsledku aktivace svalové pumpy. 

Ve studii Faghriho et al. (2001) byli pacienti s teraplegií a paraplegií 

vertikalizováni do aktivního stoje (s FES m. tibialis anterior, kvadriceps femoris, 

gastrocnemius, hamstringů) a do pasivního stoje (bez elektrické stimulace). Studie 

potvrzuje hypotézu, že kontrakce dolních končetin během, která je vyvolaná funkční 

elektrickou stimulací, zvyšuje tepový objem, srdeční výdej a stabilizuje krevní tlak. Tím 

může dojít k prevenci zpomalení cirkulace a rozvoji ortostatické hypotenze u pacientů 

s míšní lézí. Nejdůležitější roli pro činnost svalové pumpy hrají svaly lýtek (m. 

gastrocnemius, soleus). FES v akutní fázi míšní léze může být účinnější vzhledem 

k faktu, že ještě nedochází ke svalové přestavbě a výrazné atrofii, jako je tomu u 

chronických pacientů, kdy přeměna svalových vláken způsobí i větší náchylnost 

k vyčerpání těchto vláken. V novější práci Faghri et al. (2005) poukazuje na fakt, že 

trénink pomocí elektrické stimulace podporuje periferní i centrální cirkulaci, a zvyšuje 

metabolickou a kardiovaskulární odpověď více, než při běžném tréninku prováděném 

horními končetinami. S ohledem na kardiovaskulární zdatnost popisuje změny ve svalu 

a ve výkonu v zátěži, které nastávají v důsledku inaktivity, jako reverzibilní i za mnoho 

let po úraze. Z toho vyplývá, že elektricky navozený trénink paralyzovaných svalů 

končetin je účinný rehabilitační nástroj a lze ho u pacientů s míšní lézí využít (Faghri et 

al., 2005, s. 54).  

V jiné studii Faghri; Youth (2002) testují probandy s míšní lézi a kontrolní 

skupinu zdravých jedinců v prostém (pasivním) stoji a při aktivním stoji (aktivace 

svalové pumpy, u míšní léze přidáním FES, u zdravých jedinců volní aktivitou svalů 

dolních končetin [pohyb podobný chůzi po špičkách]). Během třiceti minut prostého 

stoje došlo u zdravých jedinců k signifikantnímu poklesu tepového objemu a srdečního 

výdeje, tepová frekvence a celkový periferní odpor vzrostl.  U jedinců s míšní lézí byla 

reakce na prostý stoj obdobná, redukce tepového objemu a srdečního výdeje a 

kompenzační vzestup tepové frekvence a celkového periferního odporu pro zvýšení 

žilního návratu. Po třiceti minutách aktivního stoje u zdravých jedinců nedošlo 

k udržení hemodynamické rovnováhy (ta byla udržena po prvních pěti minutách 
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aktivního stoje) a došlo k signifikantnímu vzestupu tepové frekvence a celkového 

periferního odporu s poklesem tepového objemu a srdečního výdeje. Důvodem mohlo 

být svalové vyčerpání před dokončením půlhodiny aktivního stoje, a tedy snížení 

efektivity kontrakce svalů dolních končetin, která je prevencí venózního poolingu. Po 

třiceti minutách aktivního stoje došlo u jedinců s míšní lézí k udržení 

hemodynamických parametrů kromě poklesu tepového objemu a vzestupu tepové 

frekvence. Pokles tepového objemu může být v důsledku svalové únavy, vzestup tepové 

frekvence pro udržení stabilního srdečního výdeje, který je dán hodnotami tepové 

frekvence a tepového objemu. FES u jedinců s míšní lézí může být prevencí rozvoje 

ortostatické hypotenze, a lze ji využít i jako prevenci atrofie při aplikaci na 

paralyzované dolní končetiny (Faghri; Youth, 2002, s. 883-884).  

Ortostatický trénink na Erigu s elektrickou stimulací 

Zdraví probandi byli vertikalizováni za různých podmínek na vertikalizačním 

stole Erigo. Byla použita FES s aplikací elektrod na hamstringy, m. kvadriceps femoris, 

m. gastrocnemius. Základní protokol byl shodný, vertikalizace po dobu patnácti minut 

v úhlu 70°, každý proband byl vertikalizován čtyřikrát, buď se jednalo o prostou 

vertikalizaci, o vertikalizaci s elektrickou stimulací (izometrická), vertikalizaci 

s pasivním pohybem dolních končetin pomocí Eriga či pasivní pohyb dolních končetin 

pomocí Eriga v kombinaci s FES (dynamická). Při porovnání parametrů za těchto 

různých podmínek nebyl nalezen signifikantní rozdíl v hodnotách systolického a 

diastolického krevního tlaku, tepová frekvence prudce stoupla v případě izometrické 

stimulace, ale krevní průtok nikoliv. Vertikalizace s pasivním pohybem dolních 

končetin neměla signifikantní efekt na krevní průtok, v kombinaci s elektrickou 

stimulací však zmírnila pokles průtoku krve během ortostatické zátěže, a má tedy 

největší potenciál prodloužit dobu ortostatické tolerance (Chi et al., 2008, s. 901-904). 

 

3.7 Biofeedback 

Gillis et al. (2008) na základě dvou dřívějších studií zmiňuje efekt biofeedbacku 

na zmírnění poklesu krevního tlaku u jedinců s míšní lézí. Vlivem tréninku na základě 

biofeedbacku bylo možné zmírnit pokles systolického krevního tlaku při ortostatické 

zátěži u jedinců s míšní lézí. Studie nebyly provedeny u většího souboru pacientů, jedná 

se o případové studie, kdy se probandi učili na základě vizuálního a auditorního 
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feedbacku zvyšovat a snižovat svůj krevní tlak, bez zapojení respirace či aktivace svalů. 

Tréninkové lekce trvaly několik týdnů, na závěr každé lekce byl proband vystaven 

ortostatické zátěži (Gillis et al., 2008, s. 657). 

 

3.8 Farmakoterapie 

Pokud režimová opatření a nefarmakologické postupy nejsou efektivní, je 

vhodné zvolit terapii farmaky (Claydon et al., 2006c). Cílem terapie je zvětšení 

plasmatického objemu (fludrokortizon), či zvýšení periferní vazokonstrikce (alfa-

adrenergní agonista midodrin), (Popa et al., 2010, s. 282).  

Fludrocortison 

Fludrokortizon acetát je syntetický mineralokortikoid, a může být vhodný pro 

jedince, u kterých nelze plasmatický objem efektivně zvýšit příjmem většího množství 

tekutin a soli. Fludrokortison zvyšuje objem krve a citlivost krevních cév na cirkulující 

katecholaminy. Vedlejšími účinky terapie může být hypertenze vleže v důsledku 

zvýšení periferní cévní rezistence, otoky kotníků a jiné (Freeman, 2008, s. 15). Účinek 

zvýšení krevního tlaku Fludrokortizonem spočívá v retenci tekutin a soli (Mukand et al., 

2011), v distálním tubulu dochází k reabsorbci sodíku a současnému zvýšení 

intravaskulárního objemu a teoretickému zvýšení žilního návratu a srdečního výdeje 

(Barber et al., 2000). Výsledek tohoto mechanismu účinku, tedy zadržování tekutin, 

může být predispozicí k rozvoji autonomní dysreflexie u pacientů s kvadruplegií 

(Barber et al., 2000). Nevýhodou této terapie je také nástup plného účinku až za 1 až 2 

týdny po zahájení (Mukand et al., 2001).   

Desmopresin 

Léky podobné vazopresinu mohou být užitečné jako podpora pro zvýšení 

objemu, mohou zmírňovat noční diurézu a riziko poklesu krevního tlaku po ránu. 

Zástupcem je například desmopresin acetát. Desmopresin je vhodný jako doplňková 

léčba u pacientů, jejichž příznaky neustupují (Poppa et al., 2010).  

Sympatomimetika (Efedrin, Pseudoefedrin, Midodrin) 

Sympatomimetika ovlivňují konstrikci rezistenčních cév a redukují kapacitu žil, 

čímž navodí odpověď krevního tlaku. Agonisté alfa1-adrenocetorů mohou mít přímý 
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efekt (midodrin, fenylepinefrin) nebo přímý i nepřímý efekt (efedrin, pseudoefedrin). 

Midodrin je jedinou látkou doporučenou Úřadem pro kontrolu potravin a léčiv (FDA) 

pro léčbu ortostatické hypotenze. Vrchol jeho účinku nastává jednu hodinu po podání. 

Vedlejšími účinky užití Midodrinu mohou být pilomotorické reakce, svědění, brnění, 

hypertenze vleže, gastrointestinální potíže, retence moči. Efedrin a pseudoefedrin 

účinkují přímo na alfa-adrenoceptor a uvolňují noradrenalin z postgangliových 

sympatických neuronů. Efekt Efedrinu a Pseudoefedrinu na tlakovou odpověď může být 

menší oproti midodrinu, Efedrin je agonista také beta2 receptorů, které jsou dilatační. 

Vedlejší účinky postihující centrální nervový systém mohou být úzkost, třes a 

tachykardie, proto je pacienti často netolerují s výjimkou Midodrinu, který nepřekračuje 

ve větším množství hematoencefalickou bariéru a tyto centrální vedlejší příznaky nemá 

(Freeman, 2008, s. 15-16).  

 

Midodrin 

Midodrin hydrochlorid přímo zvyšuje krevní tlak konstrikcí arteriol a vén, čímž 

zvýší periferní cévní rezistenci. Mukand et al. (2001) ve své případové studii popisuje 

nasazení a průběh terapie Midodrinem u pacienta s kvadruplegií v akutním stadiu po 

míšní lézi. I po nasazení nízké dávky (2,5mg 3x denně) došlo k výraznému ústupu 

presynkopálních příznaků. Po několika týdnech byla dávka zvyšována (7,5mg, 10mg), 

vzhledem k přetrvávající ortostatické hypotenzi, i když s mírnými příznaky. Pacient byl 

však schopen plně se zapojit do rehabilitačního programu. Barber et al. (2000) ve své 

studii popisuje úspěšné terapeutické užití midodrinu u dvou akutních pacientů 

s kvadruplegií. Schopnost udržet se ve vzpřímené pozici a efektivně terapeuticky 

ovlivnit příznaky ortostatické hypotenze je základní cíl pro další možnou rehabilitaci 

pacientů s krční a horní hrudní lézí míchy. Při dávkování je třeba zohlednit 

hypersenzitivitu alfa1-adrenoceptorů, a počáteční dávky první dny zvyšovat pro 

dosažení stejného efektu. Midodrin je rychlý a efektivní v léčbě OH u pacientů s míšní 

lézí, má méně negativních vedlejších příznaků v porovnání s ostatními léčivy (Mukand 

et al., 2001, s. 695-696). Účinek midodrinu je na systolický i diastolický tlak jak vleže, 

tak při ortostatické zátěži (sed, stoj), u pacientů s různou etiologií ortostatické 

hypotenze. Nejvážnějším vedlejším účinkem midodrinu je již zmiňovaná hypertenze 

vleže, proto by neměl být podáván před spaním, ale až v ranních hodinách před 
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vstáváním. Možným opatřením pro zmírnění projevů hypertenze vleže je spánek se 

zvýšenou podhlavní části lůžka, a pokud je nutné, tak snížení dávky léku (Barber at al., 

2000, s. 110-111). 

Nitro-L-arginin methyl ester 

Nitro-L-arginin methyl ester (L-NAME) je nespecifický inhibitor syntázy oxidu 

dusnatého, která je nezbytná pro jeho tvorbu. Zvýšené uvolňování oxidu dusnatého 

(NO) může být spojováno s ortostatickou intolerancí u různých stavů (dlouhodobý 

pobyt na lůžku, aj.), a může přispívat k výskytu ortostatické hypotenze i u pacientů 

s míšní lézí. Ve studii Wechta et al. (2007) bylo zkoumáno podávání látky L-NAME a 

placeba skupině kvadruplegiků a kontrolní skupině zdravých jedinců. Po infuzi látky L-

NAME došlo k signifikantnímu vzestupu středního arteriálního tlaku vleže, oproti 

základnímu měření u skupiny kvadruplegiků, a v některých měřených úsecích i u 

zdravých jedinců. U placeba se neprokázal signifikantní efekt. Vzestup krevního tlaku 

byl výraznější u kvadruplegiků než u zdravých jedinců, což ukazuje na vyšší senzitivitu 

inhibice syntázy NO, která koreluje se zvýšenou produkcí NO v cévách (hladká 

svalovina cév, endoteliální buňky) u těchto jedinců (Wecht et al., 2007, s. 5-8). 

V novější studii porovnává Wecht et al. (2009) účinek látky L-NAME a placeba 

v ortostatické zátěži (postupná vertikalizace) u jedinců s kvadruplegií a kontrolní 

skupiny zdravých. Po podání L-NAME byl zaznamenán pokles tepové frekvence a 

vzestup krevního tlaku u kvadruplegiků vleže. V ortostatické zátěži nebyl signifikantní 

rozdíl v hodnotách krevního tlaku u kvadruplegiků s infuzí L-NAME a kontrolní 

skupiny zdravých jedinců, kterým bylo podáno placebo. Závěrem studie tedy je, že 

infuze 1mg/kg  L-NAME u jedinců s kvadruplegií signifikantně zvýší hodnoty krevního 

tlaku během ortostatické zátěže k takovým hodnotám, které nejsou rozdílné od hodnot 

krevního tlaku u zdravých jedinců za stejné situace. Placebo u kvadruplegiků 

signifikantní efekt na hodnoty krevního tlaku nemělo (Wecht et al., 2009, s. 1429-

1432). 

Další metody farmakologické léčby 

Mezi doplňkovou terapii při léčbě ortostatické hypotenze patří inhibitory 

acetylcholinesterázy, kofein, erytropoetin (Freeman, 2008), inhibitory angiotensin-

konvertujícího enzymu (Popa et al., 2010) a další.  
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Cíle a hypotézy 

Cíl 

Cílem práce je porovnat reakci kardiovaskulárního systému chronických 

pacientů s míšní lézí při vystavení ortostatickému stresu, a to při vertikalizaci na 

standardním vertikalizačním stole a na vertikalizačním stole s integrovaným pasivním 

pohybem dolních končetin (robotický mechanismus chůze).  

 

Hypotézy 

Hypotézy byly stanoveny na základě poznatků o dané problematice z podobných 

zahraničních studií a na základě odborných znalostí z fyziologie. Pro tuto práci byly 

stanoveny tzv. nulové hypotézy, cílem tedy bude tyto hypotézy vyvrátit a přijmout 

alternativní hypotézy.  

H1 

Odchylka krevního tlaku od nulové hodnoty během vertikalizace na Erigu a 

standardním vertikalizačním stole bude stejná u obou dvou typu zařízení. 

H2 

Odchylka tepové frekvence od nulové hodnoty během vertikalizace bude na Erigu i 

standardním vertikalizačním stole stejná.  

H3 

Systolický ani diastolický krevní tlak se s časem (a úhlem náklonu) signifikantně 

nemění u standardního vertikalizačního stolu ani u Eriga.  

H4 

Tepová frekvence se s časem (a úhlem náklonu) signifikantně nemění u standardního 

vertikalizačního stolu ani u Eriga.  
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H5 

Negativní subjektivní příznaky se budou vyskytovat stejně často na Erigu i na 

standardním vertikalizačním stole, u obou typů zařízení se budou vyskytovat stejně 

závažné příznaky.  
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Metodika 

Výzkumu se zúčastnilo 11 probandů, z toho 1 byl vyřazen vzhledem 

k hypertonické reakci a tachykardii během vertikalizace (zřejmě v důsledku 

provokování výrazné spasticity na obou typech přístrojů). Probandi byli seznámeni 

s podmínkami účasti, režimovými opatřeními a riziky, které mohou během měření 

nastat. Každý z testovaných probandů podepsal informovaný souhlas. Protokol na 

standardním vertikalizačním stole nedokončili 2 probandi. Jeden proband nedokončil 

ani jedno měření vzhledem k pociťovanému diskomfortu při upoutání pomocí popruhů 

na standardním vertikalizačním stole i na Erigu. Ve výzkumu byl použit vertikalizační 

stůl Jordan 3 (www.resi.cz), a vertikalizační stůl s integrovaným robotickým systémem 

chůze Erigo (www.resi.cz). Z přístrojů k měření jsme měli k dispozici automatický 

tonometr (Omron M4), paměťový sporttester (Polar), pulzní oxymetr (Geratherm).  

Tabulka 1. Charakteristika souboru probandů  

(vysvětlivky: DNF- nedokončil [do not finished], S- standardní vertikalizační lehátko, 

E- Erigo)  

 

Pořadí Proband Pohlaví Věk 
Výška 
léze 

Kompletní/ 
nekompletní 

léze 

Doba od 
úrazu 
(roky) 

Poznámka 

1 D.J. M 30 C5/C7 N 10 DNF S 

2 F.J. M 34 C5/C6 K 5 DNF S 

3 K.L. M 26 C5/C6 N 6  

4 M.V. M 28 C5 K 8  

5 M.M. M 28 C5 N 7  

6 N.F. M 28 C5/C6 K 6  

7 P.Z. M 44 C5 K 5  

8 S.P. M 36 C6/C7 N 1  

9 S.T. M 31 C7 K 16  

10 V.M. M 50 C6/C7 N 14 VYŘAZEN 

11 V.J. M 37 C6/C7 N 7 DNF S,E 

http://www.resi.cz/
http://www.resi.cz/
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Výběr probanda: 

Kritéria pro zařazení do studie: 

 Kvadruplegie (C3-C8), AIS A-C 

 Doba od úrazu alespoň 1 rok (chronický pacient) 

 Adekvátní rozsah pohybu v kloubech 

 Věk do 50ti let 

 Zkušenost s vertikalizací na běžném vertikalizačním stole či Erigu- NENÍ 

PODMÍNKOU 

 Zkušenost s ortostatickou hypotenzí, příznaky- NENÍ PODMÍNKOU 

Kritéria pro vyřazení ze studie: (Ogata et al., 2009a; Colombo et al, 2005; Faghri et 

al., 2001) 

 Kardiovaskulární onemocnění, plicní onemocnění, jiné onemocnění v akutním 

stadiu 

 Užívání léků, které by mohly ovlivnit výsledky studie (léky ovlivňujících 

kardiovaskulární systém, plicní systém, autonomní nervový systém, 

metabolické procesy) 

 Symptomy autonomní dysreflexie (poslední týdny před měřením) 

 Hluboká žilní trombóza (poslední týdny před měřením) 

 Kardiostimulátor 

 Nekontrolovatelná spasticita 

 Kontraktury (výrazné omezení rozsahu pohybu v kloubech)  

 Kognitivní neschopnost  

Předčasné ukončení testu: 

 Synkopa 

 Presynkopální symptomy (symptomy ortostatické hypotenze) nejsou 

tolerovatelné (Sampson et al., 2000; Liu et al., 2008; Chao, Cheing, 2005)  

 Tachykardie (vzestup o 30 tepů za minutu nad klidovou hodnotu),  (Luther at al., 

2008) 

 Tachypnoe (vzestup nad 35 dechů za minutu, či vzestup o 30% oproti klidovému 

dýchání), (Luther at al., 2008) 
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 Akutní snížení hodnot krevního tlaku (SBP<60mmHg, DBP<40mmHg) (Chao, 

Cheing,  2005; Elokda et al, 2000) 

 Pozn. „Pokles systolického tlaku maximálně o 15mmHg a (nebo) vzestup 

srdeční frekvence až o 20 tepů/min během prvních šesti minut jsou považovány 

za normální kompenzační reakci vůči změně pozice těla (Czell et al., 2004).   

Podmínky účasti: 

 Proband splňuje kritéria pro zařazení do studie 

 Proband se cítí v den měření a bezprostředně před měřením dobře, bez známek 

akutního onemocnění či výrazné únavy 

Režimová opatření: 

 Při testování se vyhnout manévrům, které oddalují nebo zmírňují rozvoj 

příznaků ortostatické hypotenze či samotné synkopy (umělé vyvolání spasmů 

dolních končetin, ohnutí těla vpřed při pocítění závratě či točení hlavy, aj.) 

(Ondrušová et al., 2012) 

 Před testováním nejíst a nepít velké množství tekutiny alespoň 2-3 hodiny, 

kofein (včetně energetických nápojů) či cigarety maximálně 5 hodin před 

testováním, alkohol a těžší fyzická námaha maximálně 10 hodin před 

testováním (Ogata et al., 2009a) 

 Alespoň 1 hodinu před testem žádná jiná terapie 

 V den měření (před měřením) žádná jiná vertikalizační procedura 

 Před testem se vycévkovat či jinak vyprázdnit močový měchýř (Sampson et al., 

2000; Chao, Cheing,2005; aj.) 

Rizika: 

 Nepříjemné pocity v důsledku rozvoje příznaků ortostatické hypotenze  

 Synkopa („náhlá krátkodobá ztráta vědomí a posturálního tonu“ [Kautzner et al., 

2007])   
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PROTOKOL MĚŘENÍ- Head-up tilt test 

 

Head-up tilt test patří k vyšetřovacím metodám autonomního nervového 

systému, používá se zvláště k vyšetřování vazovagálních (neurokardiogenních) synkop, 

které lze takto odlišit od synkop psychogenních (Opavský, 2002, s. 72-73).  

Protokol současné studie vychází z postupů zaměřených na pacienty s míšní lézí, 

je založen na postupné vertikalizaci, a to až do úhlu 80°. Czell (2004) ve své studii 

vertikalizuje probandy do 75° a poukazuje na základě dřívějších studií na fakt, že 

synkopa nastává pravděpodobněji při vertikalizování nad 60° (důvodem je korelace 

mezi úhlem náklonu a hemodynamickou odpovědí, která je v menších úhlech lineární 

[lineárně vzestupná], při úhlu nad 60° se ustálí [plató]). Vzhledem k očekávaným 

presynkopálním symptomům, které jsou jedním ze zkoumaných parametrů, byli 

probandi vertikalizováni do maximálního tolerovaného úhlu (maximum je tedy 80°).  

Parametry:  

 Krevní tlak (BP)- systolický (SBP), diastolický (DBP), 

 Tepová frekvence (HR) 

 Saturace krve kyslíkem (SpO2)  

 Výskyt presynkopálních symptomů 

 

1. Probanda zajistíme pomocí popruhů na vertikalizačním lehátku, kde leží 

v horizontální poloze (0°) alespoň 10 minut (literatura udává 5min [Deegan et al., 

2007] až 20 min [Chi et al., 2008]), dokud není dosaženo stabilních klidových 

hodnot krevního tlaku, tepové frekvence. Ty ověříme třemi měřeními v minutových 

intervalech. Stabilitou TK se rozumí, že naměřené hodnoty TK v minutových 

intervalech se od sebe neliší o více než 5mmHg (Sampson et al., 2000; Luther et al., 

2008). 

 

2. U systému Erigo je třeba nastavit několik parametrů. Úhel náklonu je možné 

nastavit do 80° (Colombo et al., 2005). Oproti standardnímu vertikalizačnímu stolu 

lze nastavit ještě úhel extenze v kyčelním kloubu od 0°až do 20° (aby byl dosažen 
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fyziologický pohyb v kyčelním kloubu podobný jako při chůzi), (Colombo et al., 

2005). Dalším parametrem je pohyb dolních končetin, který lze modifikovat od 0 do 

80 kroků za minutu (Luther et al., 2008), ve studiích je popisován jako „stepping 

frequency“ (tedy frekvence kroku), a udáván v hercích (Hz). V dostupných studiích 

jsou v testovacím protokolu uvedeny frekvence 0,5 Hz (Colombo et al., 2005) a 0,4 

Hz (Chi et al., 2008). Ve studii na podobném přístroji (není uvedeno, zda se jedná 

konkrétně o Erigo), je udávána frekvence od 0,2 do 0,5 Hz (Czell et al, 2004).  

Parametry úhel extenze kyčelního kloubu a frekvence kroku byly nastaveny na 

základě klinických zkušeností pracoviště, kde bylo testování prováděno (Hamzova 

odborná léčebna v Luži- Košumberku), úhel extenze kyčle byl nastaven na 0°, 

frekvence kroku na 36 kroků/min, tj. 0,6 Hz.  

 

3. Po naměření základních klidových hodnot krevního tlaku a tepové frekvence, je 

proband postupně vertikalizován do následujících úhlů náklonu: 

0°;  15°; 30°; 45°; 60°; 70°; 80°; 0°  

V každé z těchto poloh bude proband 4 minuty (Elokda et al., 2000; Chao, Cheing, 

2005) 

Měření hodnocených parametrů bude zaznamenáváno každé 2 minuty (Liu et al., 

2008), tedy při každém úhlu náklonu 2 krát (literatura uvádí zaznamenávání 

parametrů kontinuálně [Czell et al., 2004], po 1 minutě [Sampson et al., 2000; 

Elokda et al., 2000] až 5 minutách [Colombo et al., 2005; Luther et al., 2008]) 

 

4. Test je zdárně dokončen po absolvování všech měřených poloh, a poslední měření je 

prováděno opět v horizontále (0°). Test je ukončen předčasně, nejsou-li absolvovány 

všechny měřené polohy, a to z důvodu udávaných významných (viz škála příznaků 

pro pacienta) presynkopálních příznaků probandem, náhlou synkopou [přechodná 

ztráta vědomí spojená se ztrátou posturálního tonu (Czell et al., 2004)] probanda 

během měření, či jinými závažnými důvody, které jsou udávány ze strany probanda. 
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Výsledky 

Výsledky týkající se krevního tlaku a tepové frekvence byly zpracovány na 

základě naměřených parametrů u probandů, kteří test dokončili. Výzkumu se zúčastnilo 

11 probandů, z toho 1 byl vyřazen vzhledem k hypertonické reakci a tachykardii během 

vertikalizace (zřejmě v důsledku provokování výrazné spasticity na obou typech 

přístrojů). Protokol na standardním vertikalizačním stole nedokončili 2 probandi. Jeden 

proband nedokončil ani jedno měření, vzhledem k pociťovanému diskomfortu při 

upoutání pomocí popruhů na standardním vertikalizačním stole i Erigu.    

Krevní tlak 

Stanovením hypotézy H1 je řečeno, že odchylky systolického a diastolického 

krevního tlaku od klidové hodnoty budou v čase u standardního vertikalizačního stolu i 

u Eriga stejné. To, že se odchylky od klidového tlaku liší mezi jednotlivými typy 

vertikalizačních stolů, jsme neprokázali (Friedmanův test, p>0.05). Očekávaným 

výsledkem by byla větší odchylka u standardního vertikalizačního stolu než u Eriga 

(obr. 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek 3. Očekávané výsledky 
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Hypotézou H3 je řečeno, že nedojde k signifikantní odchylce systolického a 

diastolického krevního tlaku v čase od klidové hodnoty. Na standardním 

vertikalizačním stole u systolického krevního tlaku byla prokázána signifikantní změna 

(z grafu lze odečíst, že jde o pokles) tlaku (Friedmanův test s p-hodnotou 0.01593). 

Stejně tak u diastolického krevního tlaku byla prokázána signifikantní změna (pokles 

tlaku) s p-hodnotou 0.03622. V případě Eriga se u systolického tlaku neprokázala 

změna (pokles) tlaku s p-hodnotou 0.05607 >0.05. Zde jsme pokles předpokládali, ale s 

největší pravděpodobností kvůli nedostatečnému počtu probandů jsme jej neprokázali. 

V případě diastolického tlaku se neprokázala změna (pokles) s p-hodnotou 0.5728. Zdá 

se (i podle obrázku boxplotů), že tam pokles není (obr. 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Na základě naměřených hodnot systolického a diastolického krevního tlaku bylo 

možné pozorovat rozptyl těchto hodnot (pro test jsme u každého pacienta vzali jednu 

hodnotu rozptylu pro každou čtyřminutovou jednotku a každý typ přístroje), rozdíl mezi 

přístroji jsme neprokázali (Friedmanův test). U systolického i diastolického tlaku 

pozorujeme spíše „nepravidelnost“ rozptylu hodnot, jak u standardního vertikalizačního 

stolu, tak u Eriga, až při maximální vertikalizaci (24. minuta na „box plotes“ grafu) se 

zdá být větší rozptyl hodnot u Eriga pro oba tlaky. (Pokud by se zkoumaly rozptyly od 

Obrázek 4. Tendence systolického a diastolického krevního tlaku 
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Obrázek 5. Rozptyl hodnot systolického krevního tlaku (box plotes) 

 

16. minuty, tedy při vertikalizaci od 60°, odkdy je často popisován rozvoj ortostatické 

hypotenze, do 24. minuty, kdy je proband maximálně vertikalizován v rámci testu, lze 

zahlédnout vyšší hodnoty mediánu ve prospěch Eriga oproti standardnímu 

vertikalizačnímu stolu). Viz obr. 5., 6.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Obrázek 6. Rozptyl hodnot diastolického krevního tlaku (box plotes) 

 



59 
 

Obrázek 7. Očekávané výsledky 

Obrázek 8. Tendence tepové frekvence 

Tepová frekvence 

Podobně jako u krevního tlaku, vycházeli jsme z nulové hypotézy H2, že 

odchylka tepové frekvence od nulové hodnoty během vertikalizace bude na Erigu i 

standardním vertikalizačním 

stole stejná. Předpokládali 

jsme, že tomu tak nebude, 

očekávaným výsledkem 

byla větší odchylka 

(vzestup) tepové frekvence 

na standardním 

vertikalizačním stole oproti 

Erigu. To, že se odchylky 

od klidového tepu liší mezi 

typy vertikalizačních stolů 

se nám nepovedlo prokázat 

(Friedmanův test). Viz 

obrázek 7.  

 

 

Hypotézou H4 je řečeno, že tepová frekvence se s časem (a úhlem náklonu) 

signifikantně nemění u standardního vertikalizačního stolu ani u Eriga. Friedmanovým 

testem bylo prokázáno, že 

dochází ke změně tepu 

s časem, s p-hodnotou 

3.057. 10
-10

. Pro Erigo byla 

prokázána také 

signifikantní změna, s p-

hodnotou 3.694.10
-11

, tedy 

ještě o jeden řád nižší. Dle 

grafu vidíme, že jde o 

vzestup tepové frekvence 

(obr. 8).  
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Obrázek 9. Rozptyl hodnot tepové frekvence (box 

plotes) 

 

Obrázek 10. Saturace krve kyslíkem 

 

 

Z naměřených parametrů bylo možné zkoumat, jak se liší rozptyl hodnot mezi 

jednotlivými typy 

vertikalizačních 

zařízení (pro test jsme 

u každého pacienta 

vzali jednu hodnotu 

rozptylu pro každou 

dvouminutovou 

jednotku a každý typ 

přístroje), rozdíl jsme 

neprokázali 

(Friedmanův test). Při 

zkoumání grafického 

znázornění rozptylů 

pro tepovou frekvenci 

od 16. minuty (od 60° úhlu náklonu) vidíme tendenci k většímu rozptylu hodnot na 

standardním vertikalizačním stole, ale hodnoty rozptylů nejsou signifikantně vyšší u 

jednoho nebo druhého typu přístroje (obr. 9.). 

 

Saturace 
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Z grafického znázornění hodnot saturace krve kyslíkem (u všech probandů, tedy 

i u těch, kteří nedokončili celý test) vidíme, že se hodnoty pohybují v rozmezí 94%-

98%. Norma pro saturaci u zdravého člověka je v rozmezí 95%-98%, lze tedy říci, že 

k výrazné odchylce (ani při rozvinutí příznaků ortostatické hypotenze a ukončení testu) 

nedochází (obr. 10.).  

 

Příznaky 

Příznaky byly hodnoceny na základě škály pro subjektivní vnímání 

presynkopálních symptomů. Pomocí Wilcoxonova testu bylo zkoumáno, zda u jednoho 

typu vertikalizačního zařízení je významně větší počet příznaků (respektive zda se 

objevují závažnější příznaky) než u druhého typu, to se neprokázalo (p>0.05). 

Tabulka 2. Nejvyšší dosažené příznaky ortostatické hypotenze dle škály subjektivních příznaků 

(vysvětlivky: STAND- standardní vertikalizační stůl) 

 

Vyhodnocení dotazníku pro pacienta 

Před samotným měřením vyplnil každý z probandů dotazník a podepsal 

informovaný souhlas. Dotazník byl sestaven na základě stěžejních otázek týkajících se 

ortostatické hypotenze a vertikalizace, dotazy byly směřovány na vlastní zkušenost 

probandů s touto problematikou. Některé otázky byly převzaty ze studie Chelvarajah 

(2009, s. 239). Součástí dotazníku bylo původně i hodnocení rozsahu míšní léze na 

základě AIS klasifikace, v dokumentaci pacientů však toto hodnocení nebylo 

Proband 
Nejvyšší dosažené příznaky 

STAND 

Nejvyšší dosažené 

příznaky ERIGO 

D.J. 2 1 

F.J. 3 2 

K.L. 0 0 

M.V. 0 0 

M.M. 0 0 

N.F. 0 0 

P.Z. 0 0 

S.P. 0 0 

S.T. 0 1 

V.M. 0 0 
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Obrázek 11. Nejčastěji udávané důvody pro ukončení vertikalizace 

Obrázek 12. Zkušenost s příznaky ortostatické hypotenze 

zaznamenáno, a sami probandi jej nedokázali interpretovat, tak od něj bylo upuštěno. 

Všichni probandi se však pohybovali v rozmezí AIS A-C. Při otázce „Měl jste někdy 

problém s tolerancí vertikalizace na vertikalizačním lehátku (tj. „bylo nutné lehátko 

uvést zpět do horizontální polohy“), odpovědělo 10/11 probandů, že ano. Nejčastěji 

udávané důvody jsou znázorněny na obrázku 11. Týchž 10 probandů také potvrdilo 

zkušenost s některými příznaky, které jsou popsány v literatuře jako nejčastější 

v souvislosti s ortostatickou hypotenzí (obr. 12). Zkušenost s vertikalizací na 

vertikalizačním lehátku (stole) mají všichni probandi (11/11). S jiným typem 

vertikalizace má zkušenost 8/11 probandů, z toho 8/8 s chodítkem a dlahami, 1/8 

s vertikalizačním stojanem. Jeden proband má zkušenost s Erigem. Vertikalizace 

s dlahami v chodítku je součástí rehabilitačního programu v Hamzově odb. léčebně, 

proto s ní má většina probandů zkušenost.  
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Diskuse 

Tato studie porovnává reakci kardiovaskulárního systému pacientů s míšní lézí 

při vystavení ortostatickému stresu, a to při vertikalizaci na standardním vertikalizačním 

stole a na vertikalizačním stole s integrovaným pasivním pohybem dolních končetin 

(robotický mechanismus chůze).  

 

Výběr parametrů 

Porovnávanými parametry byly krevní tlak (systolický a diastolický), tepová 

frekvence, saturace krve kyslíkem, výskyt presynkopálních příznaků. Parametry byly 

voleny na základě nejčastěji volených parametrů s prokázanou výpovědní hodnotou, 

které byly použity v odborných studií zabývajících se podobným tématem (Wecht et al, 

2009; Liu et al.,  2008;  Sidorov, 2008; Czell et al, 2004; Chao, Cheing, 2005; Sampson 

et al, 2000; Elokda et al, 2000; a další). Kritériem výběru je také to, aby k jejich měření 

nebylo třeba invazivního zásahu do těla probanda, bylo možné je měřit i mimo 

podmínky špičkově vybavené laboratoře, tedy s dostupnými přístroji.  

 

Výběr cílové skupiny: pacienti s míšní lézí, kvadruplegici (C3-C8) 

Dle Claydonové, která se zabývá patofyziologií ortostatické hypotenze po úraze 

míchy, je známo, že zkušenost s ortostatickou hypotenzí je větší u pacientů s vyšší lézí 

míchy a její výskyt je častější u pacientů s kvadruplegií (Claydon et al., 2006c). Ve 

studii Illmana je při posturální změně popisován pokles systolického krevního tlaku 

klasifikovatelný jako ortostatická hypotenze pouze u tetraplegiků (Illman et al., 2000). 

„Mechanismus odkrývající vyšší hodnoty tepové frekvence a snížení tonu vagu u 

míšních poranění v oblasti hrudní páteře není znám, ale tento fenomén byl již dříve 

popsán“ (Claydon, Krassioukow, 2007, s. 674). Faghri (2001) poukazuje na 

signifikantní zvýšení tepové frekvence u paraplegiků, oproti druhé skupině. 

„Kardiovaskulární odpověď jedinců s paraplegií je odlišná od těch s tetraplegií, neboť 

u tetraplegiků dochází k přerušení eferentních drah sympatiku“ (Faghri et al., 2001, s. 

1593). To je důvodem, proč nebyli pacienti s výškou léze v oblasti Th do studie 

zahrnuti, neboť tepová frekvence je jedním ze zkoumaných parametrů a cílem měření 



64 
 

není porovnat rozdílné hodnoty u tetra a paraplegiků, ale u homogenní skupiny pacientů 

porovnat naměřené hodnoty na odlišných vertikalizačních zařízeních.  

 

Protokol (Head-up tilt test) 

Na základě nejnovějších doporučených postupů k diagnóze a léčbě synkopy 

(2009) se používá test, kdy je pacient 5 minut v horizontální poloze (0°), poté je 

vertikalizován do 60-70° na 20 minut (maximálně 45 minut), (Sutton et al., 2010). Ve 

studiích, kde je prováděna vertikalizace u pacientů s míšní lézí či po traumatu mozku, je 

však většina protokolů založena na postupné vertikalizaci, buď v časových intervalech 

několika minut, nebo jakmile pacient toleruje dosažený úhel náklonu lehátka (Luther et 

al., 2008; Sampson et al., 2000; Chao, Cheing, 2005; Elokda et al., 2000; Liu et al., 

2008; Liu et al., 2007; Wecht et al., 2009). 

Variantou vertikalizace pacientů s míšní lézí je Sit-up test (Claydon; 

Krassioukov, 2006b; Sidorov et al., 2008). Sit-up manévr je v některých případech lépe 

tolerovatelný, s nižším poklesem krevního tlaku, než head-up tilt test. Je tedy vhodné ho 

použít v akutní fázi po míšní lézi (Prévinaire et al., 2010). Výsledky studií, kde je použit 

sit-up manévr, ukazují podobné reakce u jedinců s míšní lézí jako při head-up tilt testu 

(například studie Claydon; Krassioukov, 2006b; Sidorov et al., 2008). Naše práce se 

zabývá vertikalizací jedinců s míšní lézí v chronické fázi po úraze míchy, kdy bude 

riziko synkopy zřejmě nižší, než by tomu bylo u akutních pacientů. Sledovanými 

aspekty jsou kardiovaskulární reakce jedinců s kvadruplegií při ortostatické zátěži a vliv 

pasivního pohybu dolních končetin na tyto reakce.  

 

Krevní tlak 

Liu et al. (2008) ve své studii vertikalizuje skupinu kvadruplegiků v akutním 

stadiu po úraze míchy, na standardním vertikalizačním stole podle velmi podobného 

protokolu naší studii. S rostoucím úhlem náklonu klesají hodnoty středního arteriálního 

tlaku, více u jedinců s kompletní motorickou lézí (AIS A, B) oproti jedincům 

s inkompletní (AIS C). V naší studii nedokončili 2 jedinci protokol na standardním 

vertikalizačním stole v důsledku ortostatické hypotenze s udávanými presynkopálními 

synkopy, ani jeden z nich také neměl zachovanou motoriku pod úrovní léze. Ve studii 

Chao; Cheinga (2005), v níž vertikalizuje kvadruplegiky s kompletní motorickou lézí 
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v akutní i chronické fázi po úraze míchy, je popsán progresivní pokles systolického 

krevního tlaku do úhlu náklonu 60°, poté mírné zvýšení těchto hodnot při vertikalizaci 

do 90° na standardním vertikalizačním stole. Někteří jedinci nebyli schopni tolerovat 

větší úhel než 60°. V případě diastolického krevního tlaku byl výrazný pokles do úhlu 

náklonu 45°, od 60° pak mírný vzestup. Ve studii Liu et al. (2007) klesal systolický i 

diastolický krevní tlak u kvadruplegiků v akutní fázi po poranění míchy s rostoucím 

úhlem náklonu, pokles byl větší u jedinců s výraznými symptomy ortostatické 

hypotenze.  

Ve studii Sampsona (2000) byli vertikalizováni probandi s míšní lézí nad Th3 a 

akutní i chronické fázi po míšní lézi, systolický i diastolický krevní tlak klesal s úhlem 

náklonu. 

 Stejně tak ve studii Elokda et al. (2000) u akutních pacientů s míšní lézí klesal 

systolický krevní tlak s rostoucím úhlem náklonu po celou dobu testu, diastolický tlak 

klesal do úhlu náklonu 30°, poté měl tendenci spíše k ustálení (plató) při dalším 

zvyšováním úhlu náklonu.  

Ve studii Bluvshtein et al. (2011) byly porovnávány reakce probandů 

s kvadruplegií, paraplegií a kontrolní skupiny zdravých jedinců. Vertikalizace byla 

provedena pouze do 35°, i přesto došlo k výraznému poklesu krevního tlaku u jedinců 

s kvadruplegií v ortostatické zátěži. Klidové hodnoty krevního tlaku i hodnoty 

v ortostatické zátěži byli signifikantně nižší u kvadruplegiků oproti ostatním skupinám. 

Houtman et al. (2000b) ve své studii vertikalizuje jedince (chroniky) 

s tetraplegií, paraplegií, a kontrolní skupinu do 70° úhlu náklonu. Všichni jedinci 

dokončili 12 minut vertikalizace bez přítomnosti presynkopálních příznaků, střední 

arteriální tlak signifikantně klesl při vertikalizaci jedinců s tetraplegií. Na základě 

výsledků studií, které spojuje fakt, že provádí head-up tilt test u jedinců s míšní lézí 

(akutní i chronická fáze), alespoň jednou testovanou skupinou ve studii jsou vždy 

kvadruplegici (na které se zaměřila i naše studie) a zkoumají hemodynamické 

parametry, lze vidět podobné výsledky, nebo tendence. Krevní tlak se zvyšujícím úhlem 

náklonu u těchto jedinců klesá, naší studii se podařila prokázat signifikantní změna 

(pokles) systolického i diastolického tlaku na standardním vertikalizačním stole 

s rostoucím úhlem náklonu.  
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Tepová frekvence 

Ve studii Chao; Cheinga (2005) progresivně vzrůstala tepová frekvence 

s rostoucím úhlem náklonu. Míra nárůstu tepové frekvence však nestačila ke 

kompenzaci poklesu krevní tlaku během ortostatické zátěže.  

Ve studii Liu et al. (2008) stoupala s rostoucím úhlem náklonu u jedinců 

s kvadruplegií v akutní fázi, klidové hodnoty i vzestup tepové frekvence byl větší u 

jedinců s motoricky inkompletní lézí. Tepová frekvence byla vyšší u jedinců 

s udávanými příznaky ortostatické hypotenze během testu. V naší studii byly vážné 

příznaky ortostatické hypotenze, které vedly k ukončení testu udávány u 2 jedinců, u 

jednoho tepová frekvence vzrostla oproti klidové hodnotě současně s udáváním 

presynkopálních příznaků a výrazným poklesem krevního tlaku (klidová hodnota 67 

tepů, při 45° úhlu náklonu byla tepová frekvence 91 tepů). U druhého tomu tak nebylo 

(klidová hodnota 47 tepů, při 70° úhlu náklonu byla tepová frekvence 57 tepů), ale 

pokles tlaku hodnocený jako ortostatická hypotenze byl zaznamenán.  

Podle Sampsona et al. (2000) stoupá tepová frekvence s úhlem náklonu u 

jedinců s míšní lézí nad Th3.  

Ve studii Elokda et al. (2000) stoupá tepová frekvence s úhlem náklonu po celou 

dobu testu u jedinců v akutní fázi po úraze míchy, u kvadruplegiků i paraplegiků. 

Houtman et al. (2000b) vertikalizuje jedince v chronické fázi po míšní lézi 

v úhlu 70°, tepová frekvence stoupla u všech skupin testovaných (kvadruplegici, 

paraplegici, kontrolní skupina), signifikantně však pouze u tetraplegiků. Na základě 

studií, které jsou podobně zaměřené, co se týče výběru probandů, testu a zkoumaných 

parametrů, se zdá být výsledkem vzestup tepové frekvence. Zde jsou určité rozpory, 

některé studie popisují vyšší klidové hodnoty i vzestup hodnot v ortostatické zátěži u 

jedinců s paraplegií (častější výsledek či závěr), jiné zase signifikantní vzestup u 

kvadruplegiků. Faktem ale je, že dosažená hodnota maximální tepové frekvence bude u 

kvadruplegiků nižší než u ostatních testovaných skupin. Naší studii se podařilo prokázat 

signifikantní změnu (vzestup) hodnot s rostoucím úhlem náklonu u kvadruplegiků na 

standardním vertikalizačním stole.  
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Saturace krve kyslíkem 

Dalším zkoumaným parametrem je saturace krve kyslíkem, z výsledků Liu et al. 

(2008) vyplývá, že saturace je signifikantně nižší při těžším postižení (u ASIA A, B 

oproti ASIA C při stejném úhlu náklonu), klesá s rostoucím úhlem náklonu u jedinců 

s mírnými příznaky ortostatické hypotenze, liší se u jedinců bez příznaků oproti těm 

s příznaky. Ve své studii Liu et al. (2008) udává signifikantní pokles saturace spolu 

s poklesem krevního tlaku u jedinců bez příznaků ortostatické hypotenze v souvislosti s 

vertikalizací. Ve studiu Liu et al. (2007) udává autor pokles saturace s rostoucím úhlem 

náklonu u kvadruplegiuků. Saturace byla nižší u jedinců s vážnějšími presynkopálními 

příznaky, signifikantní rozdíl byl ve všech měřených úhlech náklonu kromě horizontální 

(nulové) pozice.  

Frisbie et al. (2007) popisuje vzestup saturace při vertikalizaci 45° u pacienta 

s kvadruplegií (spolu s prohloubením dýchání, i když si pacient zpětně stěžuje na 

dušnost a pocit brnění- tedy příznaky ortostatické hypotenze), po navrácení do 

horizontální pozice klesá k původním hodnotám i saturace.  

Ogata et al. (2009b) odkazuje na výsledky případové studie Frisbie, ale na 

druhou stranu poukazuje i na rozdílné výsledky udávané v jiné studii, kdy byla popsána 

malá změna saturace v důsledku vertikalizace ze sedu do stoje u jedinců v akutní fázi po 

úrazu míchy, bez ohledu na fakt, že u jedinců došlo k poklesu krevního tlaku. Výsledky 

naší studie neukazují na pokles saturace mimo normální hodnoty ani při výrazném 

poklesu krevního tlaku, či při rozvoji presynkopálních příznaků. Z grafického 

znázornění nejsou též patrné zásadní rozdíly mezi saturací naměřenou na standardním 

vertikalizačním stole a na Erigu.  

V konfrontaci se studiemi Liu et al. (2007, 2008) naše výsledky naznačují, že 

role krevní saturace v ortostatické zátěži u pacientů s míšní lézí bude zřejmě méně 

významná oproti parametrům, jakými jsou krevní tlak a tepová frekvence.   

 

Příznaky ortostatické hypotenze 

Liu et al (2008) ve své studii, v níž vertikalizuje kvadruplegiky v akutním stadiu 

po poranění míchy, udává nižší střední arteriální tlak u jedinců, kteří popisovali 

presynkopální příznaky. S vážnějšími presynkopálními příznaky souvisel také mírný 

pokles saturace při zvyšujícím se úhlu náklonu. Tepová frekvence při vážných 
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presynkopálních příznacích nestoupá tolik s úhlem náklonu jako při mírných nebo 

žádných příznacích.  

Ve studii Sampsona et al. (2000) byli vertikalizováni probandi s míšní lézí nad 

TH3, v akutním i chronickém stadiu. Se stupněm náklonu se zhoršovaly presynkopální 

symptomy. Výraznější zhoršení bylo u jedinců v akutní fázi než u chroniků. Chroničtí 

probandi také tolerovali větší úhel náklonu.  

Ve studii Chao; Cheinga (2005), kteří vertikalizují jedince s kvadruplegií a 

kompletní motorickou lézí, najdeme podobné výsledky, tedy že jedinci v akutní fázi po 

míšní lézi mají tendenci k většímu poklesu tlaku, horším presynkopálním příznakům a 

menší toleranci co se týče úhlu vertikalizace oproti těm v chronické fázi. Autoři také 

popisují relativně malý výskyt symptomů ortostatické intolerance přes pokles krevního 

tlaku.  

V naší studii se objevili mírné příznaky z deseti jedinců u jednoho, závažnější u 

dvou, u kterých muselo být měření ukončeno předčasně. Této situaci odpovídal i pokles 

tlaku (v jednom případě na hodnoty 83/54, v druhém na 70/44). Důvodem ukončení 

testu bylo u prvního probanda motání hlavy a ztížené dýchání, u druhého motání hlavy, 

stav blízký synkopě (ztrácí vědomí), porucha artikulace.     

 

Pasivní pohyb dolních končetin 

Vliv pasivního pohybu dolních končetin (ergometr pro dolní končetiny) na 

zvýšení krevního tlaku u tetraplegiků uvádí Dela et al. (2003). S pasivním pohybem 

dolních končetin došlo k poklesu tepové frekvence u tetraplegiků, spolu s výrazným 

vzestupem krevního tlaku. Oba pozorované nálezy potvrzují fakt, že pasivní pohyb 

dolních končetin stabilizuje kriticky snížený centrální objem krve, u tetraplegiků při 

zaujetí sedu. 

Podle Czella et al.(2004) má pasivní pohyb dolních končetin během 

vertikalizace stabilizační vliv na oběhový systém a je prevencí před rozvojem nervově-

zprostředkované synkopy. 

Luther et al. (2008) ve své studii předpokládá, že pasivní pohyb dolních končetin 

podobný chůzi může během vertikalizace zvýšit žilní návrat.  
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Standardní vertikalizační stůl versus Erigo 

Luther et al. (2008) porovnává vertikalizaci na standardním vertikalizačním stole 

a na stole se zabudovaným krokovým mechanismem (Erigo) u pacientů po úrazu 

mozku. Zjišťuje, že na přístroji Erigo má méně pacientů presynkopální symptomy, kvůli 

kterým byla vertikalizace přerušena. Vysvětluje si to tím, že pasivní pohyb celými 

dolními končetinami může zvýšit žilní návrat. Na obou vertikalizačních stolech je také 

rozdílní senzorický vjem, každý má jinak uspořádané popruhy, při dynamickém pohybu 

dolních končetin bude jiný vjem než při statickém stoji (proprioceptivní stimulace). 

Dalším podnětem, který lze sledovat, je vliv pohybu dolních končetin na svalový tonus. 

Pohyb dolních končetin na Erigu může mít pozitivní efekt na redukci zvýšeného 

svalového tonu. Přestože se naše studie vlivem Eriga na spasticitu dolních končetin 

probandů nezabývala, probandi udávali, že se po testu na Erigu cítí „volněji“ než po 

testu na standardním vertikalizačním stole.  

Colombo et al. (2005) vertikalizuje jedince s kvadruplegií (kompletní motorická 

i senzitivní léze) v akutní fázi po míšní lézi na Erigu. Pacienti byli vertikalizováni do 

úhlu 60° s pasivním pohybem dolních končetin, poté byl pohyb končetin zastaven a 

zůstala prostá vertikalizace. Krevní tlak při pohybu dolních končetin vzrůstal, přes fakt, 

že byli probandi vertikalizováni do 60° úhlu náklonu. Po zastavení pohybu dolních 

končetin klesl střední arteriální tlak statisticky významně (p<0.0001). To ukazuje přímý 

efekt pasivního pohybu na oběhový systém u těchto jedinců.  

Plewa et al. (2005) vertikalizuje kvadruplegiky v akutním stadiu míšní léze 

podle stejného protokolu jako Colombo, zkoumá vliv třítýdenního tréninku na Erigu. 

Výsledkem se zdá být lepší tolerance ortostatické zátěže a adaptace (dochází k poklesu 

tepové frekvence a vzestupu krevního tlaku).  

Czell (2004) ve své studii vertikalizuje zdravé jedince na standardním 

vertikalizačním stole a na přístroji na principu Eriga (není přesně uvedeno, zda se jedná 

o Erigo), poukazuje na větší výskyt synkopy (presynkopálních příznaků) na 

standardním vertikalizačním stole, větší pokles krevního tlaku a vzestup tepové 

frekvence než u přístroje s pasivním pohybem dolních končetin. Autor zkoumá 

ortostatickou hypotenzi a presynkopální symptomy v důsledku reflexní synkopy, nikoli 

poškození autonomního nervového systému, k jakému dochází u jedinců s míšní lézí. 
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Chi et al. (2008) vertikalizuje zdravé jedince podle stejného protokolu na 

standardním vertikalizačním stole, na Erigu, s aplikací a bez aplikace elektrické 

stimulace dolních končetin. Poukazuje na to, že pouze pasivní pohyb dolních končetin 

nemá významný efekt na ovlivnění krevního tlaku a tepové frekvence v ortostatické 

zátěži.  

Šakaliené et al. (2010) vertikalizuje jedince s kvadruplegií na standardním 

vertikalizačním stole a Erigu. Výsledky studie přináší signifikantní pokles 

presynkopálních příznaků, pomalejší pokles krevního tlaku, menší vzestup tepové 

frekvence, delší dobu tolerance ortostatické zátěže (pro všechny výsledky p<0.001). 

Závěrem studie je, že Erigo (vertikalizační stůl s pasivním pohybem dolních končetin) 

je efektivnější, než standardní vertikalizační stůl v redukci ortostatické hypotenze u 

kvadruplegiků. Tato studie je nejvíce podobná naší studii, ve které ovšem takto 

„příznivé“ výsledky nevyšly.  

Při porovnávání reakcí na standardním vertikalizačním stole a Erigu nebyl 

prokázán signifikantní rozdíl mezi odchylkami od klidové hodnoty u parametrů tepové 

frekvence a krevního tlaku. Nemůžeme tedy říci, že by u stejných probandů při stejném 

úhlu náklonu byl menší pokles krevního tlaku a menší vzestup tepové frekvence na 

jednom či druhém přístroji, přestože se tyto hypotézy na základě výsledků uvedených 

studií nabízejí.  
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Závěr 

Cílem práce bylo porovnat kardiovaskulární parametry u jedinců s míšní lézí na 

dvou různých typech vertikalizačních zařízení. Prvním zařízením je standardní 

vertikalizační stůl, druhým Erigo, vertikalizační stůl se zabudovaným mechanismem pro 

pasivní pohyb dolních končetin během vertikalizace. Ze studií, které se věnovaly 

vertikalizaci jedinců s míšní lézí, konkrétně s kvadruplegií, lze vysledovat poměrně 

homogenní výsledky. Krevní tlak má s rostoucím úhlem náklonu tendenci klesat, tepová 

frekvence kompenzačně stoupat. U některých jedinců se s poklesem tlaku objevují 

příznaky ortostatické hypotenze. Studie týkající se Eriga ukazují na pozitivní vliv 

pasivního pohybu dolních končetin na kardiovaskulární parametry a tedy i toleranci 

ortostatické zátěže. V naší studii se nepodařil prokázat signifikantní rozdíl mezi 

odchylkami krevního tlaku a tepové frekvence u jednoho nebo druhého přístroje. Zdá 

se, že silnější vliv na kardiovaskulární reakci probanda mělo okolní prostředí (teplota 

prostředí, tlak vzduchu, počasí) a momentální stav probanda v den měření, dále pak 

denní doba. Jako možný důvod, proč výsledky nejsou signifikantní, lze zvažovat počet 

probandů. Někteří měření nedokončili a jeden byl vyřazen, statistická analýza dat pak 

byla provedena pouze u jedinců, kteří test dokončili. Signifikantním výsledkem je však 

prokázaná změna (pokles) systolického i diastolického krevního tlaku na standardním 

vertikalizačním stole s rostoucím úhlem náklonu, což se na Erigu prokázat nepodařilo. I 

přes nejednoznačné výsledky, co se týká porovnání obou typů zařízení, probandi lépe 

tolerovali (nebo považovali za méně nepříjemnou) vertikalizaci na Erigu. Možným 

důvodem je i ovlivnění tonu dolních končetin pomocí plynulého pasivního pohybu.  

Studie byla provedena u chronických pacientů s míšní lézí, z nichž většina není 

pravidelně vertikalizována, někteří nebyli vertikalizováni i několik let. To může 

ukazovat na jinou reakci při ortostatické zátěži, než u jedinců, kteří jsou v rámci 

rehabilitačního programu pravidelně vertikalizováni. Bylo by zajímavé zkoumat efekt 

pravidelného ortostatického tréninku u dvou skupin probandů na odlišných 

vertikalizačních zařízeních. K citlivějším výsledkům by bylo možné dojít provedením 

studie u probandů v akutním stadiu míšní léze, kdy lze očekávat horší ortostatickou 

toleranci. Přestože naše studie lepší efekt Eriga na ortostatickou toleranci neprokázala, 

jiné studie ho popisují. Nabízí se tedy otázka využití Eriga u akutních pacientů, jejichž 

kvalitu života, účast na rehabilitaci a časnou mobilizaci z lůžka do vozíku ovlivňuje 

ortostatická hypotenze více. 
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V závěru studie lze říci, že se podařilo porovnat a zhodnotit parametry naměřené 

během vertikalizace kvadruplegiků na různých typech vertikalizačních stolů, uvést 

teoretické podklady k této problematice a terapeutické možnosti ovlivnění ortostatické 

hypotenze, z nichž většina (včetně ortostatického tréninku) je v kompetenci 

fyzioterapeuta. 
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