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Souhrn
Samal V, Me¢l J. Autonomni dysreflexie
u pacientii po spinalnim poranéni

Autonomni dysreflexie je projevem dysfunkce
autonomniho nervového systému po spinal-
nim poranéni, kdy jsou nasledkem urazu pre-
rudeny také sympatické nervové drahy v mige.
K projeviim autonomni dysreflexie dochazi
u pacientt s poranénim nad mi$nim segmen-
tem Th,, jedna se o dysbalanci mezi sympatic-
kym a parasympatickym nervovym systémem.
K vyvolani autonomni dysreflexie mtize vést
cela rada fyziologickych nebo patologickych
vjemi z oblasti pod mi$ni 1ézi a projevuje se

paroxyzmalni hypertenzi doprovazenou bra-
dykardii a bolesti hlavy. Cilem préce je poskyt-
nout urologim aktudlni a ucelené poznatky
o patogenezi, klinickych projevech a evidence-
-based 1é¢bé autonomni dysreflexie.

Klicova slova:
autonomni dysreflexie, spindlni poranéni, au-
tonomni nervovy systém, tetraplegie.

Summary
Samal V, Me¢l J. Autonomic dysreflexia in
patient after spinal cord injury

Autonomic dysreflexia is a consequence of
dysfunction of the autonomic nervous system
following spinal cord injury, which leads also
to interruption of sympathetic nerve pathways
in the spinal cord due to an accident. The au-
tonomic dysreflexia occurs in patients with in-
juries above the spinal segment T6. It is caused
by an imbalance between the sympathetic and
parasympathetic nervous systems. Autono-
mic dysreflexia can be triggered by a number
of physiological or pathological sensations
from the area under the spinal cord lesion. It
is characterized by paroxysmal hypertension
accompanied by bradycardia and headaches.
The aim of this communication is to provide
urologists with current and comprehensive
knowledge of the pathogenesis, clinical ma-
nifestations and evidence-based treatment of
autonomic dysreflexia.

Key words:
autonomic dysreflexia, spinal cord injury,
autonomic nervous system, tetraplegia.
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UVOD A EPIDEMIOLOGIE

Incidence spindlnich traumat (SCI) je v Ces-
ké republice odhadovana na 200-300 ptipadu
za rok, celosvétové se udava mezi 15-52 ptipa-
dy na milion obyvatel. Motoricky a senzitivni
nervovy deficit jako diisledek SCI je casty, asi
53 % pacientd je tetraplegickych a 42 % para-
plegickych. Jako dusledek porusené komuni-
kace mezi mozkovym kmenem a autonom-
nim nervovym systémem (ANS) se také casto
vyskytuje autonomni dysfunkce. Nejcastéji se
naru$eni funkce ANS projevi dysfunkei kar-
diovaskularniho systému. U pacienti po SCI
dochazi ke sniZeni klidového krevniho tlaku,
ortostatické hypotenzi, ¢astéji nachdzime po-
ruchy srde¢niho rytmu a autonomni dysrefle-
xii. Dlouhotrvajici dysfunkce kardiovaskular-
ntho systému a Castéj$i vyskyt deficitu fyzické
aktivity, obezity, hypertenze, hyperlipidémie,
inzulinorezistence a diabetu u pacienti po SCI
potencuji riziko zdvazného kardiovaskularni-
ho onemocnéni.

V minulosti byvalo renalni selhani, moco-
va infekce a jiné infek¢ni komplikace nejcas-
téjsi pricinou umrti pacientti po SCI (1). Data
z poslednich let ukazuji, Ze onemocnéni kar-
diovaskuldrniho systému je druhou nejcastéj-
$i pri¢inou amrti pacientt po SCI s frekvenci
21,6 %, hned za nadorovym onemocnénim (2).
Nejcastéjsi pricinou umrti je srde¢ni selhani,
srde¢ni zastava, ventrikuldrni tachykardie,
fibrilace sini, ateroskler6za koronarnich te-
pen, ruptura aneurysmatu abdominalni aorty
a kardiomyopatie. Prakticky 100% pacientt
s kompletni motorickou 1ézi kréni michy ma
bradykardii a u 16 % z nich dojde k srde¢ni
zastavé (2). Pacienti s nekompletni 1ézi kr¢ni
michy maji bradykardii v 35-71 %, srde¢ni za-
stava je velice vzacna. U poranéni torakolum-
balni michy se vyskytuje bradykardie pouze
u13-35% (3).

Jednim z projevi dysfunkce ANS je také
autonomni dysreflexie (AD). Poprvé pozoro-
val AD Anthony Bowlby v roce 1890, pozdéji
ji podrobnéji popsali Guttman a Whitteridge
v roce 1947 jako dusledek preruseni kontroly
sympatickych spinalnich center vys$imi struk-
turami CNS u pacientt po SCI (4). Jedna se
o syndrom masivni dysbalance sympatickych
vystupti na stimuly prichazejici z Grovné pod
spinalni 1ézi. Tyto stimuly nemusi byt nutné
patologického charakteru. Prevalence AD je
48-90% u lézi nad mi$nim segmentem Th, (3).

PATOFYZIOLOGIE AD

ANS hraje dilezitou ulohu v fizeni kardio-
vaskularnich funkci. Oba systémy maji na jed-
notlivé funkce antagonisticky vliv a pouze
vyvazena rovnovaha obou systému zajisti sta-
bilitu krevniho tlaku a srde¢niho rytmu, kterd
je schopna reagovat na proménlivé pozadavky
béhem zmény polohy téla, v zavislosti na fyzic-
ké namaze ¢i zméné aferentniho vstupu jedno-
ho z téchto systémtl.

Parasympatické impulzy vystupuji z CNS
cestou vagového nervu. K synapsi s postgan-
gliovymi nervy dochazi v parasympatickych
gangliich, ktera jsou ulozena v bezprostredni
blizkosti cilovych organt. Pregangliové sym-
patické neurony se nachdzeji v laterdlnim rohu
intermediolateralntho jadra mi$nich segmen-
td Th,-L,. Srdce je sympatikem zdsobeno ze
segmentt Th _,. Sympatické pregangliové neu-
rony opousti michu prednimi koteny. Synapse
s postgangliovymi neurony je v paravertebral-
nim sympatickém fetézci. Postgangliové nervy
potom zasobuji srdce a cévy (5).

Dusledkem SCI dochdzi k preruseni
descendentnich drah sympatické c¢asti ANS,
coz vede k hypoaktivité sympatiku a nekont-
rolovatelné aktivité parasympatiku, ta vychdzi
pres intaktni vlakna nervus vagus. Diisledkem
hypoaktivity sympatiku je bradykardie, nizky
klidovy krevni tlak, ortostaticka hypotenze,
ztrata diurnalni zmény krevniho tlaku a na-
ruSend reflexni kontrola obéhové stability.
U spindlnich pacientt se také vyskytuji ¢asté-
ji srde¢ni arytmie, jejich Cetnost a zavaznost
nartistd s vySkou misni 1éze (6). Jako dal$i nd-
sledek ztraty sympatické aktivity mutze dojit
k morfologickym zméndm v pregangliovych
sympatickych neuronech pod drovni porané-
ni a patologicky zvysené odpovédi perifernich
alfa adrenergnich receptort.

AD se vyskytuje u pacientli s mi$ni 1ézi
nad urovni vystupu hrudniho sympatiku, tedy
nad urovni mi$niho segmentu Th, . U téchto
pacientl se senzorické vjemy z ¢ésti téla pod
urovni misni 1éze dostavaji cestou spinothala-
mickych drah v zadnich provazcich kranidlné.
Dochazi ke stimulaci pregangliovych sympa-
tickych mi$nich neuront a masivnimu vypla-
veni sympatickych transmitert, které vyvolaji
rychly vzestup krevniho tlaku. Doprovodnym
jevem je vazokonstrikce pod urovni mi$ni 1éze
s bledym zbarvenim kuiZe a piloroerekei. Cent-
ralni fidici struktury v mozku pres barorecep-
tory inervované nervus vagus registruji hyper-



Obr. 1.
Informacnf karta pro pacienta — pfedni a zadnf strana karty
Fig. 1.
Information card for patient — front and back of the card

tenzi, kterou se snazi navozenim bradykardie
zprosttedkované zvySenou aktivitou nervus
vagus snizit. Druhym kompenza¢nim mecha-
nismem je centralni inhibice sympatiku. Ta se
projevi vazodilataci, ale vzhledem k preruse-
nym spindlnim drahdm se vazodilatace projevi
pouze nad trovni mi$ni 1éze. To vede k zarud-
nuti a poceni v ¢asti téla nad misni 1ézi, bolesti
hlavy jsou zptisobeny prudkou vazodilataci
intrakranidlnich cév. V segmentech nad misni
1ézi tedy prevazuje tonus parasympatiku, za-
timco v segmentech pod misni 1ézi pak tonus
sympatiku.

SYMPTOMATOLOGIE

Epizoda AD je charakterizovand zvy$enim
krevniho tlaku a reflexni bradykardii. Klidovy
krevni tlak byva u pacientt s lézi kr¢ni a hor-
ni hrudni michy v klidu o 15-20mm Hg nizsi
nez u zdravé populace, proto i mirné elevace
krevniho tlaku mohou signalizovat AD. U ado-
lescentt je podezield elevace krevniho tlaku
o 15-20mm Hg, u déti dokonce zvy$eni krev-
niho tlaku o 15mm Hg muZe signalizovat AD
(7). Obecné se povazuje zvyseni krevniho tlaku
o vice nez 20-30 mm Hg jako epizoda AD.
Mezi dalsi typické priznaky AD patfi prud-
ka bolest hlavy, pocit strachu, pocit sevieni
hrudniku, profuzni poceni a zarudnuti kize
nad drovni léze, suchd a bledd ktze s pilo-

roerekci pod drovni léze, rozmazané vidéni,
nazalni kongesce, bradykardie, nékdy také
srde¢ni arytmie nebo fibrilace sini. Intenzita
AD muze byt od prakticky asymptomatické-
ho pribéhu pres stavy provazené intenziv-
ni bolesti hlavy az po Zzivot ohrozujici stavy.
Systolicky krevni tlak muze béhem AD do-
sahnout hodnot az 300mm Hg a diastolicky
tlak hodnot az 200 mm Hg (8). Nelé¢end AD
miize mit vazné nasledky, jsou popsana imrti
na intrakranialni krvaceni, odchlipeni sitnice,
zachvaty kie¢i s umrtim. Dlouhodobé $patné
lé¢end AD miZe mit, stejné jako hypertenze,
zavazné nasledky na kardiovaskuldrnim systé-
mu. Diferencialni diagnostika zahrnuje prede-
v$im esencialni hypertenzi, feochromocytom,
migrénu, cefalgie, nadory zadni jamy lebni,
téhotenstvi (7).

Projevy AD jsou tim zdvaznéjsi, ¢im je spi-
nalni léze vyse (9, 10). Dalsi dulezity faktor,
ktery mad vliv na silu projevii AD, je komplet-
nost léze. Pouze 27 % pacientd, tetraplegika,
s nekompletni 1ézi md projevy AD, zatimco
tetraplegici s kompletni 1ézi maji projevy AD
v 91% (10). Také plati, Ze se AD v chronickém
stadiu SCI Castéji prezentuje u pacientd, u kte-
rych byly projevy AD jiz v pocate¢nich dnech
¢i tydnech po urazu (11). Symptomy AD jsou
vétsinou kratkodobé, v fddu nékolika minut.
Jsou ale znamy piipady vyskytu AD trvajici
v fadu dnt az tydnu (8).

Je popsana celd fada fyziologickych i pato-
logickych jevt, které zptsobuji vznik AD. Mezi
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typické patti stimulace mocového meéchyte.
Distenze mocového méchyre je pak nejcastéj-
§i pri¢inou AD u 75-85 % pripadd. Diivodem
akutni distenze mocového méchyte je Casto
detruzoro-sfinktericka dyssynergie, nevhod-
né casovand intermitentni katetrizace nebo
nepriichodny permanentni Kkatétr/epicysto-
stomie. Urodynamické vysetfeni nebo cysto-
skopie také muze vyvolat zvy$enou aferentaci
mocového méchyte a byt pricinou AD (12, 13).
Liu et al. zhodnotili intenzitu AD u pacienti,
kteti podstoupili cystoskopické i urodynamic-
ké vysetfeni. Cystoskopické vysetreni vyvolalo
signifikantné vyssi elevaci krevniho tlaku. Au-
tofi z toho usuzuji, Ze mechanicka stimulace
uretry/prostaty a hrdla mocového méchyte
je vice potentni stimul k vyvolani AD nez sa-
motna distenze stény moc¢ového méchyre (14).
Dalsi pricinou AD z oblasti urogenitdlniho
traktu mohou byt také zanéty nebo cystolitia-
za. Druhou nejcastéjsi pri¢inou vzniku AD je
s incidenci 13-19 % distenze kolon ¢i ampuly
rekta pfi obtizném vyprazdnovani stolice, ale
také analni fisury nebo hemeroidy. Iniciovat
vznik AD mohou také kozni afekce a rany,
zarustajici nehty, plicni embolie, hluboka Zil-
ni trombdza, ndhlé prihody bfisni, gastro-
-ezofagealni reflux, fraktury kosti. V literatute
je popsana AD u muzt pfi pohlavnim styku,
na jejim vzniku se podili hlavné ejakulace (7).

U Zen mize byt pri¢inou menstruace, ovari-
alni cysty, kontrakce délohy v gravidité nebo
kojeni (7).

LECBA AKUTNI AD

Existuje pouze maly pocet randomizovanych
studii, zabyvajicich se lé¢bou AD (15-20).
Jinak se v 1é¢bé vychazi ze zkusenosti s 1é¢bou
hypertenze a hypertenzni krize u populace bez
SCI a ze stanovisek expertnich tyma (21).

Pokud se objevi priznaky AD, je nutno
uvést pacienta do vzpfimené polohy, aby
mohl nastat pokles krevniho tlaku zptsobe-
ny ortostdzou (22). Na ortostatickém efektu
se u pacientd podili ztrata periferni vazokon-
strikce nésledkem SCI. Zatim Zzddna studie ne-
sledovala vliv polohy pacienta na pribéh AD.
U pacientt s SCI je pouze obecné prokazan
pokles krevniho tlaku pfi zméné polohy z leze
do sedu (7, 22). V praxi se nejvice osvédcilo
polohovaci ltizko, které umozni uvést pacienta
do vzprimené polohy.

Dal$im dileZitym opatfenim je uvolnéni
tésného obleceni, nebo konstriktivnich pomi-
cek (kylni pas, rehabilita¢ni pomicky fixujici
dolni koncetiny, choditka atd.). Tato opatfeni
maji také umoznit presun krve do urovné pod
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Schéma 1. Prakticky postup pfilécbé AD
Schema 1. Flowchart for treatment of AD



spinalni 1ézi a odstranit potencionalni spous-
té¢ AD.

V dobé¢ akutni AD je nutné monitorovat
krevni tlak a srde¢ni frekvenci po 5 minutéch
do doby, nez je pacient stabilni. Néktera dopo-
ruceni uvadéji i kratsi interval méreni krevni-
ho tlaku (21).

Po uvedeni pacienta do vzpfimené polohy
a monitoraci krevntho tlaku patrdme po vyvo-
lavajicim stimulu - spoustécim mechanismu
AD. A7v 85 % ptipadt je to zptisobeno distenzi
mocového méchyte nebo stieva pri obstipaci.
Primarné je tfeba zkontrolovat prichodnost
permanentniho katétru/epicystostomie, even-
tualné vyprazdnit mocovy méchyt u pacientt
v rezimu intermitentni katetrizace. VSechna
tato nefarmakologickd opatfeni a odstranéni
ptic¢iny spusténi AD snizi aferentni stimulaci
a mohou AD zastavit.

Pokud nejsou tato nefarmakologicka opat-
feni G¢inna a krevni tlak dosahuje hodnot nad
150mm Hg u dospélych, 140mm Hg u ado-
lescenttl, 130 mm Hg u déti ve véku 6-12 let
a 120mm Hg u déti pod 5 let, je nutna farma-
kologicka 1é¢ba (21). Cilem je zmirnit sym-
ptomy AD a prevence nasledkt nekorigované
hypertenze. Po odeznéni pfiznak AD a stabi-
lizaci krevniho tlaku by mél byt pacient jesté
dalsi dvé hodiny sledovan s monitoraci krev-
niho tlaku (21).

Ve farmakologické 1é¢bé se pouziva celd
rada 1ékd, se kterymi jsou zkuSenosti prede-
v§im v 1é¢bé hypertenznich krizi u hypertoni-
k. Preferované jsou léky s rychlym ndstupem
ucinku a kratkou dobou trvani efektu 1é¢by.

Nifedipin (Cordipin®) je blokator kalcio-
vého kandlu, ktery zptisobuje pokles peri-
ferni vaskuldrni rezistence s naslednym po-
klesem systolického i diastolického tlaku
0 10-20mm Hg. Pii AD podédvame 10 mg ni-
fedipinu, pacienty nechame tabletu rozkousat
a vstfebat v tstech. Pfi podani je tfeba moni-
torovat krevni tlak, pokles hodnot krevniho
tlaku mtize byt nékdy i dramaticky. Efektivita
lé¢by AD nifedipinem byla prokdzana v né-
kolika studiich (13, 23-25). Po podani nife-
dipinu v nich doslo k poklesu krevniho tlaku
na fyziologické hodnoty nebo ke zmirnéni
hypertenze. Nifedipin patfil mezi dfive nej-
Castéji pouzivané léky v 1é¢beé AD (7). Po lécbé
AD nifedipinem byla zaznamendna také celd
fada zavaznych komplikaci jako protrahova-
né hypotenze, mozkové cévni prihody, infarkt
myokardu nebo umrti (26). Vzhledem k témto
okolnostem jiz neni nifedipin v immediate-re-

lease formé doporucovan jako lék prvni volby
(27).

Nitraty - nitroglycerin (Nitroglycerin®,
Nitroglycerin spray®) a isosorbit dinitrat (Iso-
ket spray”) relaxuji hladkou svalovinu cév
a maji vazodilata¢ni efekt na periferni cévy.
Postkapilarni dilatace a dilatace vétsich zil
umozni periferni pooling krve, a tim snizuje
venozni navrat k srdci. Relaxace hladké sva-
loviny arteriol pak snizuje celkovou arterialni
rezistenci a arteridlni tlak. Nitraty jsou druhou
nejéastéjsi skupinou pri 1é¢bé AD. Pouzivani
nitrata v 1é¢bé AD je podloZzeno pouze expert-
nimi stanovisky (21) a vychazi ze zkuSenosti
s lé¢bou hypertenze u populace bez SCI. V 1é¢-
bé AD lze podat sublingualné nitroglycerin
0,5mg tabletu nebo aplikovat spray (0,4 mg/
davku). Aplikaci nitroglycerinu ve spreji lze
po 5-10 minutach az tfikrat opakovat (21).
Isosorbit dinitrat (Isoket spray®) se také poda-
va inhala¢né v davce 1,25 mg/vdech. Aplika-
ci je mozno tfikrat opakovat v rozmezi 30 az
60 sekund. Vyhodou sublingualné nebo inha-
lacné podanych nitratd je minimum neza-
doucich w¢inki a kratky efekt lécby (15 az
30 minut), ktery neovliviiuje hemodynamiku
pacienta po odeznéni AD.

V 1é¢bé tézké hypertenze lze pouzit intra-
vendzné podavany nitroglycerin (Perlinga-
nit®) nebo nitroprusid sodny (Nipride®). Je
dokumentovan pouze case-report s pouzitim
nitroprusidu sodného u tetraplegické rodicky
s AD (28). Lécba AD aplikaci intravendznich
antihypertenziv patfi do rukou zkusenych in-
ternist(i nebo intenzivistli s nutnosti monito-
rovaného luzka. V zahranici se také pouziva
2% nitratova pasta aplikovana na horni po-
lovinu téla. Pti atace AD se aplikuje na horni
polovinu téla na plochu o priméru 2,5cm.
Po odeznéni AD se zbytek pasty setfe (21). Po-
kud pacient uzival v poslednich 24 hodinach
ptilécbé erektilni dysfunkce sildenafil, je tfeba
se pouZiti nitratl vyvarovat a pouzit jiny kratce
pusobici 1ék.

Captopril (Tensiomin®) je specificky inhi-
bitor angiotenzin konvertujictho enzymu.
V 1é¢bé AD podavame 25 mg captoprilu sub-
lingualné. Efektivita a bezpecnost 1é¢by cap-
toprilem je potvrzena v jedné klinické studii
(29) a dale je podpofena stanovisky expertnich
tyma (21, 30). V dnes$ni dobé se jedna o lék
prvni volby v 1é¢bé AD.

V literatufe lze nalézt zminky o pouziti
dalsich farmak. O jejich efektivité a bezpec-
nosti v 1é¢bé AD nejsou data. Zkouseny byly

®
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phenazopyridin, magnézium sulfat, diazoxid,
hydralazin, mecamylamid nebo betablokatory.
V pripadé tézkych priznaktt AD s hypertenzi
nereagujici na standardni lécbu je metodou
volby regionalni nebo celkova anestezie, kte-
ra blokuje sympatickou aferenci z mista pod
misni 1ézi (3). K symptomatické 1écbé bolesti,
zejména hlavy, je vhodny paracetamol.

PREVENTIVNI OPATRENI

vvvvvv

AD, kterd spociva predevsim v dobrém ma-
nagementu vyprazdnovani moc¢ového méchy-
fe a tlustého stfeva, neméné dilezitd je také
prevence dekubitalnich viedu. U kazdého pa-
cienta s anamnézou AD je tfeba se soustfedit
na stanoveni spoustéciho mechanismu a ten se
snazit eliminovat.

Iritace nebo distenze mocového meéchyre
jsou nejcastéj$im spoustécim mechanismem
AD (12, 31), proto je management vyprazd-
novani mocového méchyre zakladnim pred-
pokladem pro minimalizaci vyskytu epizod
AD. Individualné je tfeba nastavit frekvenci
intermitentni katetrizace, vymény permanent-
nich katétrti/epicystostomie a naslednou uro-
logickou dispenzarizaci. Doposud neexistuje
studie, ktera by hodnotila vztah mezi manage-
mentem vyprazdiiovani mocového méchyte
a vyskytem AD. Urodynamické vySetfeni nebo
cystoskopie také muize vyvolat zvySenou afe-
rentaci moc¢ového méchyrte a byt pricinou AD
(12, 13). Zakladnim opatfenim je také péce
o pravidelnou stolici. Jako rizikovy faktor je
prokdzano manualni vybavovani stolice.

Injekce botulinumtoxinuA (BTA) pfi pre-
venci AD. Nékolik studii prokazalo, Ze injekce
BTA do detruzoru nebo sfinkteru je efektivni
metoda pro 1é¢bu inkontinence moci zptiso-
bené neurogenni hyperaktivitou detruzoru
nebo dyssynergii sfinkteru (32-34). Doba tr-
vani efektu je pti aplikaci do detruzoru az 9
mésici, aplikace BTA vede ke zvySeni kapacity
mocového méchyre pii snizeni detruzorového
tlaku a snizeni aferentniho vystupu z mocové-
ho méchyte. Schurch ve svém prvotnim sou-
boru popsala tplné vymizeni epizod AD u tfi
tetraplegickych pacientii po celou dobu trvani
efektu lécby (33).

Intravezikalni aplikace capsaicinu pri
prevenci AD. Capsaicin dlouhodobé reverzi-
bilné¢ blokuje vaniloidni receptory nemyelini-

zovanych C vlaken, ktera hraji dilezitou tlohu
v patogenezi neurogenni hyperaktivity detru-
zoru. Igawa et al. prokazali, ze intravezikdlni
podani capsaicinu vede ke snizeni vyskytu epi-
zod AD i ke sniZeni hyperaktivity detruzoru
(35). Giannantoni et al. pouZila v randomizo-
vané studii resiniferatoxin, 1000krat uc¢innéjsi
nez capsaicin, a také prokdzala po jeho podani
vyznamné snizeni epizod AD (15).

Anticholinergika v prevenci AD. Ace-
tylcholin se uvoliuje z parasympatickych za-
konceni a zprostfedkuje kontrakci detruzoru
a prispiva k aferenci moc¢ového méchyte. Tyto
aferentni stimuly mohou spoustét AD. Anti-
cholinergika snizuji aferentni aktivaci a sou-
¢asné s tim i AD. PrestoZe je to teoreticky zfej-
mé, klinické studie se vztahu anticholinergik
a vyskytu AD vénuji mélo. Giannantoni et. al.
dosli k zavéru, ze uzivani anticholinergik neni
spojeno s poklesem incidence AD (12).

Sakralni denervace v prevenci AD. Pokud
neni konzervativni lé¢ba AD uc¢inna a neuva-
zuje se o kombinaci této metody se stimula-
ci pfednich kofend, je mozné uvazovat o této
metod¢ k feSeni hyperaktivity detruzoru i AD.
Samotna sakralni deaferentace nedoznala $ir-
$tho vyuziti. Hohenfellner et al. (36) prokazal
efektivitu této metody na eliminaci AD u vSech
pacienttl ve studii, zatimco Schurch et al. i pres
provedenou deaferentaci nachédzeli ve svém
souboru epizody AD béhem urodynamického
vySetfeni (37). Pfi¢ina bude patrné v rozsahu
provedené deaferentace.

Chirurgické vykony v prevenci AD. Vyso-
ky intravezikalni tlak a mald kapacita mocové-
ho méchyte, detruzoro-sfinkterickd dyssyner-
gie jako casté priciny AD vedly pii selhdni
konzervativni 1écby k hledani chirurgickych
metod fe$eni AD. Byla popsana celd rada aug-
mentacnich cystoplastik, které maji dlouhodo-
bé dobré vysledky, zvétsuji kapacitu mocové-
ho méchyte, snizuji intravezikalni tlak a také
snizuji pocet epizod AD. Vliv sfinkterotomie
na sniZeni incidence AD prokézal Barton et al.
(38), tento vykon je v dnesni dobé provadén
velice ziidka.

Prevence AD béhem anorektalnich vy-
kontu. V pripadé nutnosti vySetfeni tlustého
stfeva je preferovanou metodou flexibilni ko-
lonoskopie. Ackoli se pri ni plynem distenduje
stfevo, je spojena s mensi frekvenci epizod AD
nez rektoskopie rigidnim pristrojem, pti které
dochazi castéji k napnuti analniho sfinkteru
(16). Topicka anestezie lidokainem nesnizuje
riziko vzniku AD pfi vySetfeni (17). V néko-



lika randomizovanych studiich byla prokézana
efektivita intersfinkterického bloku lidokai-
nem (16).

Prevence AD béhem gravidity a porodu.
Béhem téhotenstvi a porodu riziko AD po-
stupné nardstd. Behem porodu jsou ataky AD
iniciovany déloznimi kontrakcemi. Na zdkla-
dé vysledku observacnich studii a stanoviscich
expertnich tymi se u zen po SCI doporucuje
porod v epiduréalni anestézii jako nejlepsi moz-
nost jak kontrolovat AD (39).

Prevence AD béhem chirurgickych vyko-
ni.. AD se casto vyskytuje pii chirurgickych
vykonech. U pacientt s rizikem AD je dile-
Zité pouzit dostateCnou anestézii i v pripa-
dé castecné nebo uplné ztraty Citi. Az 90 %
pacientd, ktefi podstupuji vykon bez aneste-
zie nebo v lokalni anestezii, ma projevy AD
(40).

Cviceni s funk¢ni elektrickou stimulaci
(FES) je moderni metoda rehabilitace spinal-
nich pacienti. Stejné jako jakakoliv jind stimu-
lace z trovné pod mi$nilézi muze FES provoko-
vat vznik AD. Néktera pracovisté pouzivaji pri
FES topickou anestezii v misté fixace elektrod.
Mathews et al. v randomizované studii nepro-
kazali vliv topické anestezie na vyskyt AD a ji-
nych kardiovaskularnich dysfunkei (18).

Pacienti s recidivujicim projevy AD mohou
profitovat z preventivniho podavani alfabloké-
tord.

Terazosin - selektivni blokator a-1 adre-
noreceptori. Kromé standardniho ptisobeni
na hrdlo mo¢ového méchyre a proximalni ure-
tru pusobi ¢aste¢né také na hladkou svalovinu
cév, kterou relaxuje. Je prokazano, Ze pravidel-
né dlouhodobé podavani terazosinu v davce
5mg denné je efektivni v prevenci vzniku AD
(41). Pacienti v téchto studiich udévali vyrazné
snizeni pfiznakd AD nebo dokonce jejich vy-
mizeni (41).

Prazosin je postsynapticky blokator o-1
adrenoreceptor, ktery snizuje krevni tlak rela-
xaci svaloviny cév s minimalnim efektem na sr-
de¢ni vydej. Davka se zpravidla titruje, star-
tovaci davka je 0,5-1mg 2-3krat denné. Jeho
efektivita byla prokazana v randomizované stu-
dii, i kdyz s relativné malym pocdtem pacientd.
Pti dévkovani 3mg denné nedochazelo k vy-
znamnému snizeni bazélniho krevniho tlaku
a ataky AD byly méné zavazné a kratsi (19).

Phenoxybenzamin je dlouhodobé piisobici
alfaadrenergni blokator, ktery zvysSuje priitok

krve visceralnimi organy, kuzi a sliznicemi
¢imz snizuje krevni tlak. Podava se v inicialni
davce 10 mg 2krat denné s postupnym navyso-
vanim davky az na 20-40 mg 2-3krat denné.
V 1é¢bé AD je efektivita phenoxybenzaminu
rozporuplnd. Lindan et al. (42) neprokazali
efekt 1é¢by phenoxybenzaminem na frekvenci
vyskytu a zavaznosti AD, zatimco McGuire et
al. na malém souboru pacientd efektivitu pro-
kézali (43).

Prostaglandin E2 patfi mezi hormon-like
substance, které se spolupodileji na regulaci
tady fyziologickych funkeci a také na kontrole
krevniho tlaku. Frankel et al. (44) zaznamenali
u pacientt, ktefi podstupovali elektroejakula-
ci a méli v anamnéze AD pti predchozi elek-
troejakulaci, snizeni krevniho tlaku po infuzi
prostaglandinu E2.

Sildenafil jako inhibitor fostodiesterazy,
typu 5, zvy$uje hladinu cGMP v kavernéznim
télese, relaxuje hladkou svalovinu, a zvySuje
tak pratok krve kavernéznim télesem. Acko-
li sildenafil snizuje lehce klidovy krevni tlak,
nebyl prokazan efekt na vzestup tlaku pri
AD. Sheel et al. neprokazali efekt sildenafilu
na zmény krevniho tlaku pfi epizodach AD
vyvolané vibrostimulaci ejakulace (20).

ZAVER

AD je pro pacienty po spinalnim poranéni nad
segmentem Th, zdvazny akutni stav. Na pre-
venci AD md zdsadni vliv management eva-
kuace mocového méchyte a snaha eliminovat
spoustéci mechanismy AD. Pti vyskytu AD
je tfeba rychle zkontrolovat mozné spoustéci
mechanismy AD, pfedev$im vyprazdnéni mo-
¢ového méchyte. Pii selhani nefarmakologic-
ké 1é¢by jako léky prvni volby pouzijeme ACE
inhibitor nebo nitraty. Léc¢ba zavaznych forem
AD intravendéznimi antihypertenzivy je moznd
na monitorovaném ltizku pod dohledem zku-
$enych intenzivistd. Pacientt s SCI pribyva,
presto jsou védomosti o symptomech a lécbé
AD mezi odbornou vefejnosti nizké. Je proto
vhodné, pokud pacienti maji u sebe informac-
ni karticku, ktera popisuje strucné symptomy
AD, a zakladni opatfeni, ktera je tfeba udinit
pfi atace AD (45). Pro pacienty s ¢astym vy-
skytem AD je pak vyhoda, pokud maji u sebe
kratkodobé piisobici léky.
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