UNIVERZITA PALACKEHO V OLOMOUCI
PEDAGOGICKA FAKULTA

Katedra antropologie a zdravovédy

Diplomova prace

Bc. Markéta Matouskova, DiS

Ucitelstvi odbornych predmétti pro zdravotnické skoly

Pribéh a efekt 1écby Guillain-Barré syndromu

Olomouc 2016 Vedouci prace: MUDr. Stanislava Kolieskova



Prohlasuji, Ze jsem diplomovou préci vypracovala samostatné a pouzila jen uvedenou

literaturu a zdroje.

V Olomouci dne 20. 4. 2016
Bc. Markéta Matouskova, DiS



Réda bych podékovala MUDr. Stanislavé Kolieskové za jeji cenné rady a pfipominky,
ale 1 za ochotu a trpélivost pii vedeni mé diplomové prace. Dale bych chtéla podekovat
MUDr. Eduardovi Minksovi za odbornou konzultaci. S pod¢kovanim také nesmim
zapomenout na svou rodinu a ptatelé, zejména Mgr. Dagmaie Pafenicové a Mgr. Petie
Moravcove.

Tento vyzkum by neprobéhl bez souhlasu a podpory vedeni Fakultni nemocnice

u sv. Anny v Brn¢ a L. neurologické kliniky, kterym taktéz nalezi pod¢kovani.



L8074 5 2P 6
1 CIL PRACE. ...ttt 8
2 TEORETICKE POZNATKY ....couiorrirmiimneeiseeessesesssesssssssssssses st ssesssesssssssaes 9
2.1 Zékladni pojmy v onemocnéni perifernich nervil ..........cccoeeeeviiiiieniienienieee, 9
2.2 Fyziologie a patofyziologie periferniho nervového systému...........ccceeeeuveennneen. 10
2.3 Etiologie a etiopatogeneze polyneuropatii ........cccveeeveveeeiieeeieeeeeieesieeeevee e 11
2.4 Incidence a epidemiologie polyneuropatii ..........cceeeeeeveerieeiiieniieiieeee e 13
2.5 Klinické ptiznaky polyneuropatii.........ccceeecueerueeriiierieeiiierieeieeree e eseve e enne 14
2.6 Diagnostika polyneuropatii .........cceereieriieiiieniie et 14
2.7 Syndrom Guillain-Barre..........ccccocveiiiiiniiniiiieeeeee e 15
2.7.1 INCIACNICR ...ttt sttt et st enbe e 15
2.7.2 KIaSTIKACE LY PU...veeeerieiieiiieiieeieecieeeteeieeeve et sve e e seeeeseesnveeteessaeenseenenas 16
2.7.3 BIOLOZIC ettt et 17
2.7.4 KHNICKe PTZNAKY .....eoiiieiiiiiee e 18
2.7.5 DIAGNOSTIKA. .....vievieeiiieiie et eieeeieerite ettt e et e eaeeseaeesbaeetaeesseessbeenteensneenseensnes 19
2.7.0 LLEEDA ..ttt saeeae 21
2.7.6.1 Specifickd LECDA. ........coeiviiiiiiiiii e 22
2.7.6.2 Nespecifickd LEEDA. ........c.eeruiiiiieiieee e 25

2.7.6.3 Rehabilitace a ergoterapie .......ccuvevcveeerieeerieeeieeeiieeeiee et 28

B I s (Y241 10 ./ USRS 30

3 METODIKA PRACE ...t eies s esssessssesssesnes 31
3.1 Casovy harmonogram vyzKumného Setfeni .............ocovovvveeveeeeveeeeeeeeeeeeeeeens 32
3.2 Volba ptipadi a jejich zakladni charakteristika ...........cccocveeviieiniieiniieiieeee, 33
3.3 NASrO] SBEIU dat......ooeeiiiiiiieeieeeeeee e e e 33
3.4 Organizace a priabeh vyzkumného Setfeni ..........cccceevieiiieniiiiiieiiecieeeeeee, 35

4 VYSLEDKY PRACE .....ccomirvimriierienesioeseiseseesse s sssessssessssss s ssesesssses s 36
4.1 Polozky monitorujici zakladni charakteristiky sledované skupiny..................... 36
4.2 Polozky monitorujici pribeh 1€EDY ........oovvviieiiiieiieeeeee e 38
4.3 Polozky monitorujici efekt 16CDY ......c.oovuiiiiiiiiiiiiieee e 54
DISKUZE ...ttt sttt ettt st st b e et sbe b e 58



SOUHRN ..ot st 66

SUMMOARY ...t ese s 67
REFERENCNI SEZNAM .....ooomiiiiiieeeeeeeeeeeee et seenees 68
SEZNAM ZKRATEK ... 72
SEZNAM TABULEK ........oooiiiiiiiieeeeeeeeeeee e 73
SEZNAM GRAFU .......ooimiiioeeeeeeeeeeeee e 74
SEZNAM PRILOH ......oooomiieieeieeeeeeeeeeeeeee e 75

PRILOHY .o e, 76



UvVOD

Guillain-Barré syndrom (ddale jen GBS) patii mezi autoimunitné podminéné
polyneuropatie. Onemocnéni vznika na zakladé patologické reakce imunitniho systému,
ktera je zaméfena proti vlastni nervové soustaveé. Prestoze se jedna o velmi vzacné
onemocnéni, jehoz ro¢ni incidence se pohybuje mezi 0,4 az 4/100 000 obyvatel,
jeho plizivy pocatek, rychld manifestace a az fatdlni nasledky poukazuji na skutecnost,
ze by nemélo byt opomijeno (Minks, 2007). Mezi typické a na prvni pohled
charakteristické znaky tohoto onemocnéni patii rozsahlé poruchy hybnosti pacienta
projevujici se snizenim schopnosti chize, poruchami polykani ¢i poruchami dychéni
vedoucimi az ke kvadruplegii a nutnosti napojit pacienta na umélou plicni ventilaci
(Waberzinek, 2006). Pres veskery medicinsky vyvoj a technicky pokrok v oblasti
diagnostiky a 1écby GBS, zlstavad toto onemocnéni mezi odbornou zdravotnickou
spolecnosti velkou neznamou.

S GBS jsem se poprvé setkala béhem svého pracovniho plisobeni na neurologické
klinice. Musim pfiznat, ze ptes mé veskeré odborné-zdravotnické vzdélani to byl prvni
moment, kdy jsem mohla proniknout do problematiky tohoto onemocnéni hloubéji.
Pii prvnim kontaktu s pacienty trpicich GBS se ma touha dozveédét se vice o této chorobé
stala natolik silnou, Ze jsem se rozhodla ji vénovat i na Urovni diplomové prace.
Na zékladé vlastniho pozorovani béhem své oSetfovatelské praxe jsem zjistila, Ze validnich
a relevantnich informaci popisujici pritbéh a efekt 1é€by tohoto onemocnéni je velmi malo.
Na zaklad¢ této skuteCnosti je hlavnim cilem této diplomové prace zmapovat pribch
a efekt 1éCby u sledované skupiny pacientl starSich 19 let s verifikovanou diagn6zou
Guillain-Barré syndromu hospitalizovanych ve Fakultni nemocnici u sv. Anny v Brné
v letech 2005 az 2014.

Diplomovéa prace snazvem Prib&h a efekt 1éby Guillain-Barré syndromu
je standardné tvofena dvéma ¢astmi. Prvni teoreticka ¢ast diplomové prace pifinasi prehled
klicovych pojmi a zakladnich teoretickych informaci vztahujicich se k problematice GBS.
Pro komplexni uchopeni a pochopeni tohoto specifického tématu je zde naptiklad popsana
fyziologie a patofyziologie periferniho nervového systému, uvedeno zatazeni GBS
do skupiny polyneuropatii ¢i prezentovana samotna charakteristika GBS, jeho déleni,

mozné piiciny, klinické pfiznaky, specificka diagnostika, prognoza a léba. Vysvétleny



jsou také zdravotni komplikace tohoto onemocnéni, které jsou nedilnym doprovodem
a potkavaji v rizné mite kazdého pacienta s GBS.

Druhou c¢ast tvoii prakticka c¢ast, jejimz hlavnim pilitem je Kkvantitativni
vyzkumné Setfeni zaméfené na zmapovani a deskripci pribéhu a efektu 1écby GBS
u vybranych pacientli. Pro jeho ucely byl stanoven deskriptivni vyzkumny problém: Jaky
je priibeh a efekt lécby u sledované skupiny pacientii starsich 19 let s verifikovanou
diagnozou Guillain-Barré syndromu hospitalizovanych ve Fakultni nemocnici u sv. Anny
v Brne (FNUSA) v letech 2005 az 20147 Vysledky ziskané zpracovanim vyzkumného
Setfeni pfinesou detailni a strukturovany popisny vhled do tohoto onemocnéni a soucasné
poslouzi pro vytvoieni souboru hypotéz, které¢ bude mozno dale ovérovat.

Diplomova prace mize byt vyuzita jako studijni material pro studenty ¢i absolventy
vysokoskolskych zdravotnickych nelékaiskych obori pro prohloubeni jejich védomosti
o tomto vzadcném onemocnéni a jeho pochopeni v celé své komplexnosti - tedy nejen
z pohledu 1¢katrského, nybrz také z lidského, ktery je nutny pii piimé komunikaci
s pacienty a jejich rodinnymi piislusniky.

Struktura diplomova prace odpovidd svym formatem kritériim Doporuceni
pro psani bakalarskych a diplomovych praci Katedry antropologie a zdravovédy

na Pedagogické fakulté, Univerzity Palackého v Olomouci.



1 CIL PRACE

Kapitola ptredkladd deskriptivni vyzkumny problém, ktery slouzi ke zpracovani
diplomové prace. Soucast této kapitoly tvoii 1 hlavni cil prace, ktery je specifikovan

dil¢imi cili.

Deskriptivni vyzkumny problém

Jaky je prubéh a efekt 1éCby u sledované skupiny pacienti starSich 19 let
s verifikovanou diagnézou Guillain-Barré syndromu hospitalizovanych ve Fakultni

nemocnici u sv. Anny v Brn¢ v letech 2005 az 2014?

Hlavni cil

Zmapovat prab¢h a efekt 1é¢by u sledované skupiny pacientd starSich 19 let
s verifikovanou diagnézou Guillain-Barré syndromu hospitalizovanych ve Fakultni

nemocnici u sv. Anny v Brné v letech 2005 az 2014.

Dil¢i cile

1. Zmapovat délku obdobi mezi diagnostikou onemocnéni a zahdjenim lécby
u sledované skupiny pacienti s GBS.

2. Zmapovat uziti vybranych zpasobu diagnostiky tohoto onemocnéni u sledované
skupiny pacientd s GBS.

3. Zmapovat Cetnost vyskytu a miru poruch hybnosti u sledované skupiny pacientil
s GBS.

4. Zmapovat Cetnost vyskytu bolesti a parestézii u sledované skupiny pacienti s GBS.

5. Zmapovat uziti vybranych zpiisobu 1é¢by GBS u sledované skupiny pacientii s GBS.

6. Zmapovat uziti rehabilitace jako léebné techniky u sledované skupiny pacientl
s GBS.

7. Zmapovat vyskyt komplikaci GBS jako je naptiklad vyskyt srde¢nich arytmii, poruch
funkci dychacich svald, poruch polykani aj.

8. Zmapovat schopnost chlize pfi propusténi a pii prvni kontrolni ndvstéveé ambulance po

ukonceni hospitalizace u sledované skupiny pacienti s GBS.
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2 TEORETICKE POZNATKY

2.1 Zakladni pojmy v onemocnéni perifernich nervi

Onemocnéni nervového systému, prevazné perifernich nervii se obecné¢ nazyva
neuropatie. Pro postizeni jednoho periferniho nervu se pouzivd termin mononeuropatie.
Mononeuropatia multiplex v podstaté znamena viceCetné mistni postizeni perifernich
nervl, které je nesoumérné. Polyneuropatie je termin, ktery se pouziva k oznaceni
rozptyleného postizeni perifernich nervi, které je na rozdil od jiz zminované
mononeuropatia multiplex symetrické. Pro poruchu pletené je vyhrazen termin plexopatie,
pro postizeni kotfent, radikulopatie. Polyradiculoneuritis je termin pro oznaceni zanétu,
ktery postihuje proximalni i distalni ¢ast periferniho nervového systému (Kadaika, 2010).
Sedil (2015) mluvi o tom, ze polyradikuloneuritida je jiz star$i oznafeni pro tato
onemocnéni. Naopak Fuller (2008) v rdmci neurologické terminologie rozliSuje periferni
neuropatii, polyradikulopatii, radikulopatii a polyneuropatii. Radikulopatie je oznaceni pro
odchylky v nervovych kotenech, pro abnormality vice nervovych kotfenll se uziva termin
polyradikulopatie. Periferni neuropatie je termin, ktery je charakteristicky pro odchylky
v perifernich nervech a je totozny s terminem polyneuropatie.

Lokalizované poruchy stavby a funkce periferniho nervu se podle stupné
a charakteru patologickych zmén a elektrofyziologickych projevll déli na nékolik typt
a to na rychle reverzibilni fyziologicky blok, kde nedochazi k anatomickym zménam.
Vznika, pokud dojde ke kratkodobé ischemii nervu kompresi. K tpravé dochdzi téméf
okamzit€. Dal$im typem je myelinopatie, jednad se o poruchu myelinu myelinizovanych
nervovych vlaken. Vede k celé¢ Skale poruch vodivosti vzruchu s odliSnymi klinickymi
a elektrofyziologickymi projevy. Mezi tyto projevy patii sniZeni rychlosti vedeni vzruchu,
ztrata synchronie akénich potencialli, ktera byva nésledkem nestejnomérného zpomaleni
vedeni vzruchu v rGznych nervovych vldknech a poslednim projevem muze byt akutni
demyelinizaéni blok, kde dochdzi k ¢astecné demyelinizaci myelinové pochvy, nedochazi
ale k postizeni axont. Klinicky se projevuje parézou nebo poruchou citlivosti. Pokud dojde
blokem k postizeni vSech nervovych vldken, muze dojit k plegii nebo k uplnému
znecitlivéni v inervacni oblasti postizeného nervu Kadaiika, 2010). Axonopatie, léze
axont, jde o t€z8i stupeii postizeni. K upraveé dochazi jen obnovou nervové kontroly, jedna

se o uvedeni axond do pitvodniho stavu, kterd trva nékolik mésicti (Macak et al., 2012).



Neuropatie lze rozd€lit podle poméru postizeni jednotlivych nervovych vlaken
na smiSené senzomotorické, ty jsou nejcastéjsi, dale pfevazné senzitivni ¢i pievazné
motorické nebo prevazné autonomni. Podle ¢asového pribéhu délime neuropatie na akutni,
kde dochazi k rozvoji béhem hodin nebo dnii, dale subakutni, které se rozviji tydny
¢i mésice a chronické, trvajici roky, popfipadé¢ neuropatie s tendenci se opakovat
(Kadanka, 2010; Rokyta, 2015).

Onemocnéni periferniho nervového systému se d€li podle postizeni a etiologie
na mononeuropatie, plexopatie, radikulopatie, mononeuropatia multiplex, polyneuropatie
a onemocnéni motorického neuronu. (Kadarka, 2010).

Mononeuropatie 1ze podle Fullera (2008) rozdélit podle pfi¢iny vzniku na akutni
zevni poranéni nervu, kompresivni neuropatie a mohou zde figurovat i jiné pficiny. Akutni
zevni trauma muze byt naptiklad oteviené ¢i trakéni poranéni nervu, vykloubeni a fraktura
s ndslednou kontuzi a kompresi nervu, neurovaskuldrni nebo iatrogenni poranéni.
Kompresivni neuropatie mtize byt kratkodoba zevni komprese nebo chronicka komprese.
Tyto komprese mohou byt zplsobeny napiiklad Gzinovymi syndromy, profesionalni
neuropatii nebo stlacovani nddorem, ale také tfeba i aneuryzmatem aj. Mezi jinou etiologii
patii ischémie, zanét ¢i toxoalergickd a metabolicka postizeni naptiklad diabetes mellitus.

Mononeuropatia multiplex byva nejcastéji u diabetes mellitus, dale pfi systémovych
vaskulitiddch nebo také po mnohocetném traumatu. Pokud se jednd o chronicky priibéh,
tak byva pricinou nej€astéji Lymeska borelidza a sarkoidoza, ale také mnohocetné GiZinové

syndromy atd. (Kadarka, 2010).

2.2 Fyziologie a patofyziologie periferniho nervového systému

Periferni nerv, ktery svoji stavbou je podobny provazci, je tvofen vybézky neuront,
podplirnymi bunikami a podpiirnou tkani, které¢ tento nerv vyzivuji. Vlakna probihajici
v perifernim nervu muizeme rozdélit podle pfitomnosti jejich obalu. Na zéklad¢ tohoto
kritéria délime vlakna na myelinizovana a nemyelinizovand. Prvni zminé€néa vldkna jsou
ve svém pruméru silnd a tvofena obalem se Schwannovymi butikami. Jedna se o builky
podptrné, které vytvaii myelinovou pochvu. Nemyelinizovana vldkna jsou tenka
a myelinovou pochvu nemaji (Tyrlikova et al., 2012).

Periferni nervy se mohou dé¢lit také podle jejich funkce a sméru vedeni informaci.
Funkéné klasifikujeme periferni nervy na somatomotorické, které vedou informace

do svalu a somatosenzitivni, které vedou informace od smyslovych organti. Podle sméru
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vedeni informaci rozeznavame periferni nervy aferentni a eferentni. Aferentni nervy vedou
informace z periferie do zadnich kofenti miSnich. Eferentni vldkna vedou informace
z centralni nervového systému do periferie (Rokyta, 2015).

Poskozeni periferniho nervu lze rozdé€lit na poskozeni aferentnich a eferentnich
nervovych vldken. Onemocnéni periferniho nervového systému se projevuje postizenim
celého periferniho nervu, to znamena slozky senzitivni i motorické. Poskozeni aferentnich
neboli dostiedivych nervovych vlaken miizeme rozdélit na zanikové a iritacni. Zanikové
poruchy jsou typické pii pieruseni aferentniho nervu zpiisobené napiiklad mechanickym
¢i toxickym poskozenim nebo zanétem. Charakteristické pro tyto poruchy je ztrata
citlivosti pfislusnych receptori periferniho nervu a znecitlivéni. Pfi poSkozeni mi$niho
kotene se mohou objevit okrskové poruchy, coz mé za nésledek snizeni citlivosti az uplné
znecitlivéni dané oblasti. K iritacnim porucham dochazi pti podrazdéni aferentniho nervu
napiiklad kompresi, ischemizaci, krvacenim, otokem nebo intoxikaci. V dasledku
podrazdéni se mohou objevit parestezie ¢ili mravenceni ¢i brnéni, ale také zmény
ve vnimani teploty. Poruchy eferentnich neboli odstfedivych nervovych vldken lze rozd¢lit
na zanikové a degeneracni. Zanikové poruchy jsou typické u onemocnéni, u kterych
dochazi k pteruseni somatomotorického nervového vlakna. Preruseni tohoto vldkna
se projevuje poruchou inervace svalu nebo celé svalové skupiny. Svaly ztraci tonus
a reflexy. Vznika tedy obrna nazyvana jako periferni chaba obrna. Degeneracni porucha
znamena ztratu vodivosti a drazdivosti degenerujiciho nervu a nasledné 1 svalu (Rokyta,

2015).

2.3 Etiologie a etiopatogeneze polyneuropatii

Zacatek 50. let 20. stoleti byl pocatkem vyzkuml imunologicky podminénych
autoimunitnich onemocnéni perifernitho nervového systému. Mezi prvni experimentalni
model tohoto onemocnéni byla fazena pravé neuritida podobnd GBS u lidi. Tato neuritida
byla objevena a zaroven i publikovdna v roce 1955 Waksmanem a Adamsem. U kralika,
ktefi byli ockovani sérem pochazejicim, jak od stejného, tak i od jiného Zivoc¢isného druhu
nervem ischiadicem se rozvinula symetrickd paréza koncetin se zachovalou funkci
sfinkterti, ktera byla doprovazena zvySenim celkové bilkoviny a normalnim cytologickym
nalezem v mozkomi$nim moku. V rdmci nasledného histologického vySetieni se prokéazala
v postizenych mistech demyelinizace a zanétliva infiltrace. V témzZe roce jesté pred timto

objevem Kruecke zjistil, ze 1 GBS ma imunologicky zaklad. V 50. az 60. letech doslo
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k velkému posunu v pohledu na imunopatogenezi zanétlivych onemocnéni periferniho
nervového systému. Znalosti a védomosti o autoimunitnich polyneuropatiich se dale
rozsitily v poslednich 15 az 20 let. Ilyas v roce 1985 jako prvni zjistil, Zze monoklonalni
protilatky u nemocnych s polyneuropatii reaguji s glykolipidy (Havrdova, 2001).

Autoimunitni onemocnéni je onemocnéni, u kterého dochazi k poskozeni
schopnosti imunitniho systému rozeznavat vlastni builky od bunck cizich. Nasledkem
tohoto jevu dochazi k poskozovani vlastni tkdn¢€. Mezi vSeobecné mechanismy zptisobujici
autoimunitni onemocnéni patii naptiklad dédicna predispozice, interakce s chemickymi
vlivy, zafenim a také s biologickymi podnéty napiiklad viry. Tyto mechanismy spoustéji
imunitni odpovéd’ a tim vyvoldvaji v organismu tvorbu protilatek proti vlastnim buikdm
(Rokyta, 2015).

Polyneuropatie se d¢li na dédi¢né a ziskané. Mezi ziskané fadime toxické, nutri¢ni,
metabolické, infek¢ni, imunitni, paraneoplastické aj. Toxické polyneuropatic mohou byt
zpuisobeny tézkymi kovy napftiklad olovem ¢i rtuti, Iéky, organickymi primyslovymi latky,
ale také i alkoholem. Nutricni polyneuropatie se vyskytuji u alkoholové zavislosti, dale
v souvislosti s nedostatkem nékterych vitaminii napfiklad vitaminu B12, u poruchy
vstfebavani zivin, ale také tieba i u gravidity. Metabolické poruchy jsou typické pro
diabetes mellitus, hypotyredzu, ale mohou se objevit i u poruch tykajici se funkce ledvin.
Infekéni polyneuropatie se mohou vyskytovat u Lymeské boreliozy, herpes zoster, HIV,
lepry, zaskrtu, ale také tfeba i u tuberkuldzy a jinych nakazlivych chorob. GBS nalezi
do skupiny autoimunitnich polynueropatii. K autoimunitnim polyneuropatiim se dale tadi
1 chronickd zanétlivd demyelinizaéni polyneuropatie, multifokalni motorickd neuropatie,
vaskulitida, zanétlivé onemocnéni pojiva ¢i sarkoiddzy. Paraneoplastickou polyneuropatii
nalezneme nejcastéji u nddorového onemocnéni bronchi, ale také u jinych organovych
karcinomil ¢i lymfomu (Kadarka, 2010).

Etiopatogeneze zanétlivych polyneuropatii podle Waberzinka (2006) vyplyva
z ptitomnosti systémoveé imunitni reakce. Prikazem této reakce byly kolujici aktivované
T-lymfocyty, ptfitomnost zanétlivych cytokinli a mediatori produkujici makrofagy.
Autoimunitni reakce miize postihnout Schwannovu buniku a periferni myelin, ktery
je produktem pravé Schwannovy buiiky. Déale mlize postihnout samotny axon periferniho
nervu. Schwannova buitka md vliv na zanétlivé cytokiny a tim plsobi jako antigen
prezentujici buiika. Funkci Schwannovy buiky je spojovat nervovy riistovy faktor, ciliarni

nervovy faktor a od glie odvozeny nervovy faktor. VSechny tyto funkce pfispivaji
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k ndpravé postizeného nervu. K priniku protildtek je nutnym ptedpokladem, ze dojde
k poruse hematoneuralni bariéry traumatem nebo cytokiny.

Nezastupitelnou roli v puvodu zéanétlivych poSkozeni periferntho nervu maji
T-lymfocyty, které reaguji s vlastnimi bunkami nebo tkanémi. T-lymfocyty pronikaji
hematoneuralni bariérou do vazivové tkan¢, ktera je uvniti bunky mezi nervovymi vlakny.
V této vazivové tkdni dochazi k vypuzeni makrofagii pomoci zanétlivych cytokint
typickych pro genotyp Thl, ¢imz se produkuji cytokiny typické pro Th2, které néasledné
maji za kol podminovat tvorbu B lymfocyti. Makrofagy maji schopnost produkovat
zanétlivé mediatory. Mezi tyto medidtory patii napiiklad TNF-alfa, volné kyslikové
radikaly a dal$i toxické latky. V posledni fazi tak dochazi k fagocytéze myelinu a jeho
rozpadovych produkti. Tim se makrofagy podileji na poSkozeni az ztraté axoni
(Waberzinek, 2006). Stejnou teorii patofyziologického vzniku autoimunitniho postizeni
perifernich nervii uvadi i Havrdova (2001).

Jedlicka (2005) souhlasi s tim, ze u akutni zanétlivé demyeliniza¢ni polyneuropatie
je mistem pro imunitni ataku také pravé Schwannova buiika. U akutni motorické axonélni
neuropatie a akutni motorické senzitivni axonalni neuropatie probihd imunitni ataka
na plazmatické membran¢ axonu, kde se nachazeji imunoglobuliny typu G a komplementy
v oblasti Ranvierovych zafezli, kde makrofdgy proniknou pies bazalni blanu
a tim poSkozuji vlastni axon. K axonélni degeneraci dochazi v oblasti nervovych kotfent

a dale se $ifi 1 na periferni nervy.

2.4 Incidence a epidemiologie polyneuropatii

Incidence polyneuropatii neni piesné¢ znama. Dle Amblera (2013) postihuje
3 az 8 % obyvatel. Bylo prokazano, Ze vyskyt této skupiny onemocnéni je zavisly na véku.
S piibyvajicim vékem dochazi k fyziologickym, histologickym a klinickym zméndm
periferniho nervu. Jednou z hlavnich zmén je sniZeni poc¢tu nervovych vlaken. Klinické
projevy starnuti perifernich nervli se projevuji napiiklad sniZenim vibra¢niho Cciti
¢1 zvySenym prahem pro dotykové podnéty pii zachovani normdalniho prahu bolesti.
Elektrofyziologické zmény maji za nasledek snizeni rychlosti vedeni v motorickych
1 senzitivnich vldknech. Na zaklad€é téchto rozdili dochazi také k redukci velikosti
svalovych vldken a poctu motorickych jednotek. Diky tomu je omezovéana svalova hmota

a soucasné¢ dochazi i k bytku sily.
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K nejcastéjSim pticindm polyneuropatii ve vyspélych zemi patii diabetes mellitus
a alkoholismus. V rozvojovych zemich je polyneuropatie spojovdna s vyskytem lepry.
Nartist tohoto onemocnéni je pfipisovan 1 do souvislosti s onemocnénim HIV.

U 13 az 22 % pacientil nelze ur€it jasnou pfi¢inu onemocnéni (Ambler, 2013).

2.5 Klinické priznaky polyneuropatii

Pfeiffer (2007) klinické ptiznaky perifernich nervii déli na lokalni, které jsou
omezené jen na urCité misto a na difuzni, postihujici $ir$i oblast. Difuzni pfiznaky jsou
typické pravé pro zanétlivé polyneuropatie. Mezi zakladni ptiznaky poruchy perifernich
nervl patii areflexie, snizeni aZ ztrata hybnosti, svalovad atrofie, samovolné zaSkuby
svalovych vldken viditelnych pod kiizi, porucha ¢iti a poruSeni elektrické drazdivosti,
které se projevi na elektromyografickém zaznamu.

Mumenthaler (2001) fadi mezi inicidlni pfiznaky, charakteristické pro vsSechny
polyneuropatie, parestezie, pocit paleni nebo mrtvéni. MiiZe se objevit porucha citu v palci,
ve Spickéch prstil €1 v celém chodidle. K porucham senzitivity dochédzi nejdiive na dolnich
koncetinach. Charakteristické ptiznaky polyneuropatii se pak S§ifi distalné-proximalnim
smérem. Projevy motorickych vypadkll zacdinaji na dolnich koncetinach. Projevuji
se predevSim postizenim kratkych dorsalnich svalti nohy. Toto postizeni byva symetrické.
Reflexy na koncetinach byvaji oslabené ¢i mohou tplné chybét. Dalsi charakteristikou jsou
trofické zmény tkani. Zpocatku je typicka zvySena sekrece potu, pozdéji byva klize sucha,
hladkd a mohou se objevit i viedy. Jednim z klinickych ptiznakd mutze byt i tlakova
bolest. Tato bolest se projevuje nejcastéji v Iytkdch a je zplsobena poruchou perifernich

nervovych vétvi senzitivnich na tlakové podnéty.

2.6 Diagnostika polyneuropatii

Stétkafova (2015) mluvi o tom, Ze je duleZita uz samotna anamnéza. Pomoci
anamnézy patrame po piiznacich, pacient je dotazovan, zda pocit'uje ¢i pfimo je neobratny
na koncetiny, zda pocituje dysestezie, bolesti ¢i1 kieCe. Dulezitd je 1 otazka,
zda se nemocny setkal s n¢jakou toxickou latkou, jaké uziva l1éky, jaké ma dietni navyky
a zda pije alkohol a dal$i podobné dotazy.

Soucasti diagnostiky jsou krevni odbéry. Rozbor téchto odbért je dilezity

z hlediska etiologie onemocnéni. Odbéry se déli do dvou sledii. Prvni sled zahrnuje odbér
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krve na sedimentaci erytrocytli, krevni obraz a diferencidlni rozbor, glykovany
hemoglobin, ureu, kreatinin, ionty, jaterni enzymy, také sem spadd oralni glukézovy
tolerancni test aj. Druhy sled je zaméien na elektroforézu bilkovin, imunoelektroforézu,
imunofixaci na paraprotein, imunoglobuliny, kyselinu listovou a vitamin BI12,
homocystein, vitamin E, revmatologické testy ¢i protilatky proti boreliim. V tomto sledu je
odebirdana krev ina zjisténi funkce Stitné zlazy, lipidy, nueronalni paraneoplastické
autoprotilatky a dalsi odbéry odhalujici pfic¢inu.

Déle se provadi odbér moci se zaméfenim na glukozu, bilkoviny, paraprotein,
porfyriny aj. Doporucuje se provést rentgen (RTG) plic u podezieni na paraneoplastickou
polyneuropatii, kterd je typickd u bronchogenniho karcinomu (Novotnd, 2012). Soucasti
diagnostiky u polyneuropatii je 1 genetické vySetfeni se zaméfenim na vysetieni rodinnych
pfislusnikti a DNA analyza. U asymetrickych a multifokalnich neuropatii je indikovana
biopsie nervu, nejéastéji nervu suralis. Biopsie nervu se dale provadi u vaskulitid,
amyloidéozy a multifokdlnich demyeliniza¢nich polyneuropatii. Vysledkem biopsie
zjistime, zda se jednd o zanétlivé ¢i nezanétlivé postizeni nervu (Novotna, 2012).

Mezi dal$i vySetfeni provadéné v souvislosti s diagnostikou polyneuropatii patii
elektromyografie (EMG), vySetfeni likvoru, ale také 1 magnetickd rezonance

&i ultrazvukové vysetieni perifernich nervi aj. (Stétkaiova, 2015).

2.7 Syndrom Guillain-Barré

Autoimunitni polyneuropatie patii do skupiny zanétlivych neuropatii. Mezi tyto
polyneuropatie = fadime chronickou zanétlivou demyelinizacni  polyneuropatii,
paraneuroplastické neuropatie, multifokalni motorickou neuropatii, nékteré typy diabetické

neuropatie, ale ptredevsim GBS. (Adamcova et al., 2003).

2.7.1 Incidence

GBS je skupina imunitné zprostfedkovanych akutnich polyneuropatii. Jedna
se o nejcaste)si akutni ziskanou autoimunitni periferni neuropatii. Ro¢ni incidence tohoto
onemocnéni velmi kolisa. GBS ro¢né postihne az 4/100 000 osob. Vyskyt tohoto
onemocnéni stoupa predevS§im ve vysSim ve€ku. Maximum vyskytu je mezi 50. az 70.
rokem zivota. Lze si povSimnout také rozdilu incidence mezi jednotlivymi pohlavimi.

Castéji nalezneme GBS u muzii a to v poméru 1,5:1 (Adamcova et al., 2003; Havrdova,
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2001). Naopak Seidl (2015) uvadi, ze vyskyt tohoto onemocnéni je u muzii i u zen
ptiblizn¢ stejny.

Incidence GBS dle Willisona et al. (2016) stoupa s vékem, udava, ze vyskyt je vyssi
u starSich lidi a to ve v€ku 80 let a vice. Dale uvadi, ze mize dochazet k sezonnim
vykyviim v souvislosti k aktudlnimu Sifeni ptivodctl, které maji za nasledek propuknuti
nakazlivé nemoci. Vyskyt tohoto onemocnéni v riznych zemépisnych oblastech mutize byt
spojovan s vyssim vyskytem infekéniho ptivodce, kterym je organismus lidi v této lokalité
vystaven.

Onemocnéni je riznorodé jak z pohledu klinické manifestace, tak i z pohledu
elektrofyziologickych nalezii. Mezi zékladni charakteristiky GBS patii rychld progrese
onemocnéni, které se plné€ rozviji ptiblizné do dvou tydnil od propuknuti prvnich ptiznaki
této choroby. Jednd se o autoimunitni reakci proti perifernim nervim, kde se uplatiiuji
bunécné i protildtkové imunologické odchylky. Imunitni mechanizmy byvaji spoustény
ptedchozi infekci nebo jinymi vlivy. Az u 75 % ptipadd doSlo béhem 4 az 8 tydnt pred
onemocnénim k setkani s infekénim agens nebo ockovaci latkou (Adamcova et al., 2003;

Havrdova, 2001).

2.7.2 Klasifikace typu

Tomek (2012) GBS rozdéluje na akutni zanétlivou demyeliniza¢ni polyneuropatii,
oznacovanou jako AIDP, na AMAN, coZ je akutni motorickd axonalni neuropatie, dale
na AMSAN, to je akutni motorickd a senzoricka neuropatie a Milleriv — Fishertv
syndrom.

Stétkarova (2015) uvadi rozsahlejsi déleni GBS, na subtypy: akutni demyelinizagni
polyradikuloneuropatie, tedy AIDP, na AMAN a AMSAN, MillerGv — Fishertv syndrom,
Bicekrstaffovu kmenovou encefalitidu, faryngo-cerviko-brachialni formu, paraparetickou
formu, oboustrannou parézu mimického svalstva, na Cisté senzitivni neuropatie a na akutni
pandysautonomie.

NejcastejSim typem GBS  je akutni zanétlivda demyelinizacni polyneuropatie
(AIDP). AIDP je mnoholoZiskové zanétlivé demyelinizani postiZzeni perifernich nervi
a miSnich kotent. Charakteristickym znakem pravé pro AIDP je ¢asteCna demyelinizace
zpiisobend lymfocytdrnim pronikdnim do perifernich nervii tykajici se pfevazné jeho
proximalnich a koncovych ¢asti. Dochazi k poSkozeni myelinové pochvy, které

je zpusobeno T-bunikami. Protilatkové zprostfedkovana imunitni porucha zptlisobuje
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poruchu nervovych vldken. Porucha hemato-likvorové bariéry v oblasti terminalniho
vétveni a kofenll zodpovida za prinik bilkovin do mozkomisniho moku (Adamcova et al.,
2003).

AMSAN, jak jiz bylo vySe zminéno, jedna se o akutni motorickou senzitivni
axonalni neuropatii. PostiZzeni u tohoto typu byva smisené, tedy senzitivni i motorické.

AMAN je akutni motorickd axondlni neuropatiec a jedna se o postizeni pouze
motorické (Adamcova et al., 2003).

Akbayram et al. (2011) mluvi o tom, Zze AMAN se vyznacuje rychlou progresi
slabosti dolnich koncetin s proximalnim Sifenim i1 na hrudnik, coz ma za nasledek
respiracni selhani. Ale i pfesto byva progndéza dobra. AMSAN je spojovan s pomalym
zacatkem a Spatnou progndzou.

Miller-Fisheriv syndrom je samostatnd forma GBS. Charakteristické pro tuto formu
GBS je akutni zacatek ve formé trias oftalmoplegie, ataxie a areflexie. Nékdy mohou byt
postizeny i kaudalni hlavové nervy, coz zpusobuje bulbarni syndrom (Adamcova et al.,
2003). Tyrlikova et al. (2012) uvadi, Ze u bulbarniho syndromu dochézi k poruchdm
polykani, Zvykani, je porusena i hybnost jazyka. U nemocného nasledkem bulbarniho
syndromu miize dojit k vytékéani slin z dutiny ustni, k porucham feci, mohou se objevit
1 poruchy hybnosti rtli, patra ¢i hlasivek.

Bhardwaj (2011) dopliiuje, ze pfesné anatomické léze a patogeneze jsou u toho
syndromu neznamé.

Miller-Fishertiv syndrom muze byt i smiSeny s klasickym GBS, projevujici
se slabosti koncetinového a dychaciho svalstva (Adamcova et al., 2003). Rozsypal et al.
(2013) ptedpoklada, Ze u tohoto syndromu, na rozdil od ostatnich forem polyneuropatii,

je typicka obrna okohybnych svaltl.

2.7.3 Etiologie

Ptedpokladem pro vznik GBS je tvrzeni, Ze infekce je pouhym spoustééem reakce,
ktera vede k onemocnéni a Ze pfed jejim propuknutim existovala jiz imunitni dispozice
pravé pro neuropatii (Sacha, 2016).

Podle Stétkafové (2015) mezi rizikové faktory, které mohou vést k propuknuti
nemoci, patii porucha imunity, dale kontakt s nakazlivym onemocnénim, ockovani,

téhotenstvi a také dodava, Ze na manifestaci mizou mit také vliv fyzické ¢i psychické
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zmény, které nemocného mohou stresovat. Mezi tyto faktory patii predevsim operace
¢i traumata.

Infekci a dalSich okolnosti, které mohou ptfedchazet rozvoji GBS je celd fada.
K nejcastéjSim pfi¢indm patii virové a bakteridlni infekce, systémové choroby a ostatni
vlivy. Mezi virové infekce patii Cytomegalovirus, Epsteina-Barrové virus, HIV infekce,
Coxsackie, Herpes simplex, Influenza, virus hepatitidy A a C, dale spalnicky, pfiuSnice,
varicella-zoster. K bakteridlnim infekcim patii Campylobacter jejuni, Lymeska borelioza,
Mycoplasma pneumoniae, Escherichia colli aj. Mezi systémové choroby lze zaradit
Hodgkinovu chorobu, chronickou lymfatickou leukémie a systémové autoimunitni
choroby. K ostatnim vliviim lze zatadit naptiklad o¢kovani, operace, epidurdlni anestezie,

téhotenstvi, transplantace kostni dfen¢ aj. (Adamcova et al., 2003).

2.7.4 Klinické priznaky

Ambler (2006) uvadi, ze zacatek GBS byva béhem dnd, takze ma celkem rychly
zacatek. Nejdiive dochazi k soumérnému oslabeni dolnich koncetin. Slabost koncetin byva
spojovana se svalovou bolesti, parestézii nebo dysestézii. Postupné dochdzi k progresi
a Sifeni pfiznakii proximaln€ a to na horni koncetiny a i na hlavové nervy. Nemoc muze
propuknout i bulbarnim syndromem

Podle Seidla (2015) se objevuji klinické ptiznaky GBS u 60 % pacientl v zavislosti
na infekcei, ktera postihuje predevS§im dechovy ¢i travici systém ¢loveka. Za 1 az 3 tydny
po infekci propukne onemocnéni v podobé centrdlni postupujici parézy na dolnich
koncetindch a posléze 1 na koncetindch hornich. Mezi hlavni pfiznak usvédcujici,
ze se jedna o parézu, patii predevSim slabost svalll na dolnich koncetindch. Parézy
postupuji smeérem nahoru, tedy i na horni koncetiny, ale nadale se mohou §ifit i na trup
a na nervus facialis. PostiZeni nervus facialis byva az v 50 % ptipadi onemocnéni.

Nervus facialis, nerv licni, patfi mezi hlavové nervy. Jedna se o nerv motoricky,
ktery vede vldkna senzorickd iparasympatickd. Pfiznakem poruchy licniho nervu je
porucha hybnosti obli¢ejového svalstva, jedna se o parézu nervu facialis. Pfiznakem parézy
licniho nervu byva pokles Ustniho koutku a omezeni nebo nemoZznost pohybu koutkem pfi
mimickych pohybech. Pii paréze vznika vyhlazeni nasolabialni ryhy a dochazi k poklesu
dolniho vicka, coz mé za nasledek, Ze slzy vytékaji samovolné. U nemocného dochazi

k vyhlazeni vrasek na cele. Nemocny neni schopen nakrcit ¢elo a nedokaze pohybovat
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oboc¢im. U vySetieni parézy nervu facialis je nutné sledovat mimické pohyby nemocného,
zda dovfte oko, jestli je schopen naspulit Gsta, zapiskat, nakrcit ¢elo atd. (Kanovsky, 2007).

Formy tohoto syndromu byvaji proménlivé. Ta nejleh¢i forma se projevuje pouze
lehkou slabosti v dolnich koncetindch, u tézké formy GBS mize vzniknout
az kvadruplegie, rozvoj bulbarniho syndromu a oboustranna porucha nervu facialis. Pokud
dojde ke slabosti dychacich svall, miize dojit u pacienta k ventila¢ni insuficienci. Dale
se mohou projevovat autonomni dysfunkce a to napiiklad tachykardie, arytmie,
hypertenze, posturalni hypotenze aj.

Co se tyce objektivniho nalezu, nachdzime areflexii, pfi postizeni hornich koncetin,
motoricky deficit s proximalni a distalni pfevahou a také muze dochédzet k porucham Cciti

(Ambler, 2006).

2.7.5 Diagnostika

Diagnosticka kritéria GBS dle klinického nédlezu muizeme rozdélit na hlavni,
podporujici a zpochybniujici. Mezi hlavni kritéria patfi postupujici slabost vice nez jedné
koncetiny, areflexie, kterd je minimalné distalni. K podporujicim kritériim lze zatadit
rychlou progresi, relativni symetrii, mensi senzitivni projevy, poruchu hlavovych nervi,
autonomni dysfunkce, afebrilni pribéh onemocnéni, typicky nalez na EMGQG,
kde se prokdZze demyeliniza¢ni porucha a vlikvoru je stanovena piitomnost
proteinocytologické disociace. Zpochybnujici kritéria zahrnuji vyrazné asymetrie, poruchu
sfinktert, ostrou hranici ¢iti a netypicky nalez v mozkomignim moku (Stétkatova, 2015).

Postizeni se rozdéluje podle Hugenese do 7 zakladnich stupii:

0 — normalni,

1 — malé projevy,

2 — schopen chiize nad 5 metrli bez pomoci,

3 —schopen chiize do 5 metrli s pomoci,

4 — neschopen chtize, kdy nemocny potiebuje vozik nebo je upoutan na ltzko,

5 — asistovana ventilace,

6 —amrti (Adaméova et al., 2003; Stétkatova, 2015).

Diilezitou roli v diagnostice tohoto onemocnéni hraje EMG. Toto vySetfeni prokaze

poruchu nervu a rozlisi demyeliniza¢ni ¢i axondlni typ 1éze (Novotna, 2012).
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Elektromyografie

EMG predstavuje jednu z neurofyziologickych metod, které poméhaji hodnotit
funk¢ni stav motorického systému. Principem EMG je zjistit, jaké jsou akéni potencialy
vznikajici ve svalové tkéni a nervovych vldken pii snimani z nervi. EMG lze rozdélit
na jehlovou elektromyografii a kondukéni studii perifernich nervii. U jehlové EMG
vpichujeme do svali jehlové elektrody a to ve stadiu relaxace, tedy klidu, protoze
ve zdravém svalu neni pfitomna zadna elektricka aktivita. Pii slabé kontrakci svalu lze
hodnotit jednotlivé akcni potencialy, jejich tvar, dobu trvani, pocet fazi, stabilitu
¢i amplitudu. Pokud dojde k maximdlni kontrakci, vidime interferen¢ni vzorec, kdy
jednotlivé potencidly nemizeme detekovat, kiivka je pfili§ husta. V ptipadée patologického
procesu je pritomna v klidu ve svalu spontanni aktivita. V pfipadé¢ kondukéni studie jde
predevSim o draZzdéni nervovych vlaken umeéle vytvofenymi elektrickymi stimuly. Sniméni
potencialti se provadi bud’ ze svalii, nebo z nervovych kmen. EMG je schopno odlisit
periferni neurogenni poruchy, myopatie, poruchy nervosvalového pifenosu a také
onemocnéni motorického neuronu (Tyrlikovéd et al., 2012). U axondlni neuropatie
se na EMG projevi nizkd amplituda sumaéniho svalového akéniho potencidlu
1 senzitivniho nervového akcniho potencidlu, spontanni aktivita a fibrilace s viditelnymi
pozitivnimi ostrymi vlnami a také reinerva¢ni zmény na akénim potencidlu motorické
jednotky. Demyeliniza¢ni neuropatie je na EMG charakteristickd zpomalenou rychlosti
vedeni a to aZ v 70 %, prodlouZenou distalni motorickou latenci, prodlouZenou latenci

F vIlnou, ¢asovou disperzi a blokddou vedeni (Jedlicka, 2005).

Lumbalni punkce

Nezastupitelnou roli hraje i mozkomisni mok. Pro diagnostiku GBS je nutné
laboratorni  vySetfeni likvoru, kde se stanovuje celkové mnoZstvi bilkoviny.
Charakteristickd pro GBS je vySsi bilkovina a normdlni pocet bunck,
tzv. proteinocytologicka disociace (Seidl, 2015). Mozkomi$ni mok ziskdvame pomoci
lumbélni punkce (Pfeiffer, 2007).

Kala (2008) uvadi, ze pacient musi byt dostate¢n¢ pouceny a musi mit podepsany
souhlas s lumbalni punkci. Nutné je zajistit spravnou polohu pacienta pii tomto vykonu.
Nejlepsi poloha je vsedé, kdy pacient ma za ukol, co nejvice ohnout patef. Pokud to stav
pacienta nedovoluje, voli se poloha na boku s maximalni flexi patefe, tzv. koci¢i hibet.

NejcastejSim mistem pro lumbalni punkci je Ctvrty obratlovy trn bederni patete,

ktery lezi v prodlouZeni nejvysSiho mista hiebene kosti kycelni (Pfeiffer, 2007).
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Néktera pracovisté pouzivaji atraumatickou punkéni jehlu. Po zavedeni této jehly,
1¢kai vytdhne mandrén a likvor nechava odkapat do pfipravenych sterilnich zkumavek.
Po ukonceni odbéru je mandrén zasunut zpét a jehla je vytazena. Misto vpichu, které
zustane po této punkci, je nutné steriln¢ piekryt. (Kanovsky, 2007).

Lumbalni punkce se provadi specidlnimi jehlami, které v dnesni dobé zplsobuji
jen minimalni poranéni a tim pfedchéazi likvorové hypotenzi (Pfeiffer, 2007). Kanovsky
(2010) predpoklada, Zze likvorova hypotenze se muze projevit prevazné bolesti hlavy
a zavratémi. Néktera pracovisté jako prevenci doporucuji, aby pacient zachoval klidovy
rezim na lazku béhem 24 hodin a m¢l zvyseny piijem tekutin.

Mezi zakladni vySetfeni mozkomi$niho moku spada vySetfeni cytologické,
biochemické, spektrofotometrické, vysetieni funkce hematolikvorové bariéry a vySetfeni
intratékalni syntézy imunoglobulinii. Likvor byva &iry a bezbarvy. Typickym obrazem
je pravé jiz zminovana proteinocytologickd disociace a normalni koncentrace cukrii

a chloridt (Kala, 2008).

2.7.6 Lécba

GBS je potencialné¢ zivot ohrozujici onemocnéni, z ¢ehoz vyplyva, Ze je nutnd
hospitalizace aléfba postizeného jedince. Pfijeti do nemocnice a ndsledna terapie
je nezbytna a slouzi k zabranéni komplikaci, které provazi tuto nemoc. Nezbytnou
soucasti 1éCby je 1 psychosocidlni podpora nemocného (Willison et al., 2016).

Waberzinek (2006) také piSe, ze se jedna se o zavazné onemocnéni, které je akutni a
postihuje nervové kotfeny a periferni nervy, coz vyzaduje hospitalizaci na JIP (Jednotce
intenzivni péce) nebo na lizkovém oddeleni ARO (Anesteziologickém a resuscitatnim
oddélenti).

Pacienti s timto syndromem jsou nejCastéji hospitalizovani na neuromuskularnich
centrech Ceské republiky. Mezi tyto centra se fadi Fakultni nemocnice Motol,
Neurologicka klinika Vojenské fakultni nemocnice, Neurologickd klinika Thomayerovy
nemocnice, Neurologickd klinika Fakultni nemocnice v Plzni, Ostravé a v Hradci Kralové
dale Neurologicka klinika Krajské nemocnice v Pardubicich a Fakultni nemocnice Brno
(Neuromuskularni sekce ¢eské neurologické spolecnosti, 2016).

Zakladnim piedpokladem 16¢by podle Stétkafové (2015) je piedeviim kvalitni
l1ékai'skd a oSetfovatelskd péce. U nemocnych casto dochazi k respiraénimu selhéni,

coz vede k zajisténi dychacich cest, tzv. intubaci. K 1é¢b¢ tedy patii i péCe o dychaci cesty.
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Vhodné je zajistit i ochranu pfed krvacenim ze zazivaciho traktu. Nutné je i zajiSténi
prevence hluboké Zzilni trombdzy, nutricni podpory a dalsi oSetfovatelské ¢innosti, které
zavisi na aktualnim stavu nemocného. U vSech nemocnych je nutné hned od zacatku
hospitalizace zahajit rehabilitaci a az dojde k dostate¢né hybnosti, tak i ergoterapii, pokud
to celkovy stav pacienta umozinuje.

Tomek (2012) rozdéluje 1écbu GBS na specifickou a nespecifickou. Mezi 1écbu
specifickou patii predevSim plazmaferéza a IVIG. Nespecificka 1écba zahrnuje 1écbu
autonomnich poruch, které se tykaji krevniho tlaku, at’ uz jeho poklesem nebo vzestupem
a poruch srdecniho rytmu. Nadéile mize dojit jiz ke zminéné poruse ventilace vedouci
k intubaci. Déle se u postizenych jedincii mize projevit porucha polykani. V ramci 1éCby
nesmime zapomenout na lécbu bolesti, kterd je v tomto piipad€ spojena s podavanim

anxiolytik a antidepresiv.

2.7.6.1 Specificka 1é¢ba

K 1écbé GBS se uzivd imunutorepie a to pomoci plazmaferézy a intravendzniho

imunoglobulinu (ddle jen IVIG).

Intravenozni imunoglobuliny

Prvni volbou byva IVIG a to hned z n¢kolika divodid. Jednim z téchto divodi
je jednodussi aplikace a predpoklad mensSich rizik a vedlejSich G€inkli spojenych s 1écbou.
Aplikuje se v celkové dévce 2g/kg a to nejcastéji po dobu 5 dnti, v ddvce 0,4g/kg/d.
Pfed podanim IVIG se doporucuje vysetiit ledvinové funkce a to pfedevSim u pacientl
s alergickou anamnézou (Jedlicka, 2005).

Mechanismus u¢inku imunoglobulinii spoc¢iva v blokddé nebo modulaci exprese
Fc receptori v monocytomakrofagovém systému, mezi dal$i u¢inky mlzeme zaradit
1 vzdjemné ovlivilovani s vazbou imunitnich komplexd, nespecifikovanou podporu
supresorové funkce T-lymfocyth a sniZzeni cinnosti B-lymfocytl, snizuje aktivitu
komplementu a také zasahuje do mechanismu bunécné smrti pravé téchto lymfocyth
(Statkatova, 2015).

Mezi vedlejsi G€inky IVIG miizeme zatadit systémové a kardiovaskularni reakce.
Mohou se objevit rendlni a neurologické komplikace aj. Systémové reakce jsou zdvislé
na davce a rychlosti infuze. Mezi tyto reakce patii bolesti hlavy, nevolnosti, které mohou

byt spojovany s nechutenstvim, dale teploty, bolesti svald, pocit kratkého dechu, bolesti
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¢i tlak na hrudi, Unava po infuzi aj. Ke kardiovaskularnim reakcim patii hypertenze,
tachykardie, srdecni selhani, povrchni tromboflebitidy a trombembolické piihody.
komplikace vedouci az k akutnimu selhani ledvin. U pacientd se po aplikaci
imunoglobulinti mohou vyskytnout i neurologické komplikace, projevujici se migrénou,
aseptickou meningitidou, vznikem cerebrovaskularni pfithody nebo reverzibilni
encefalopatie. Také se muze vyskytovat hypersenzitivita projevujici se anafylaktickou
reakci, hemolytickou anémii, neutropenii, lymfopenii nebo artritidou. Vyskytnout
se mohou i kozni reakce naptiklad koptivka, svédéni a petechie. Mezi laboratorni projevy,
které patii k nezddoucim ucinkim IVIG fadime hyponatremii, zvySeni sedimentace

erytrocytl a jaternich enzymil a snizeni hemoglobinu (Adamcova et al., 2003).

Octagam 10 %

Mezi nejpouzivanéjsi IVIG na neurologické klinice ve fakultni nemocnici patii
Octagam 10 %. Jedna se o roztok lidského normaélniho imunoglobulinu, tedy roztok
lidskych protilatek, uréen pro intravendzni podani, formou infuze do Zily. Imunoglobuliny
podporuji imunitni obranu lidského téla a jsou jeho pfirozenou slozkou. Octagam 10 %
se pouziva u zanétlivych onemocnéni, dale jako prevence nebo 1écba infekci
po transplantaci kostni dfen¢ a také jako substitucni terapie u nemocnych, kteti nemaji
dostatecné mnoZzstvi vlastnich protilatek.

Uzivani tohoto ptipravku by se mélo fidit n€kolika doporucenimi. Jednim z prvnich
doporucenich je pti kazdém podani tohoto ptipravku zaznamenat nazev piipravku a cCislo
SarZe, z divodu uchovani zaznamii o pouzitych SarZich. Ockovani Zivymi oslabenymi
virovymi vakcinami napiiklad vakcinami proti spalnickdm, zardénkdm, pfiuSnicim,
planym nestovicim by mélo prob&hnout nejdiive za 3 mésice. Napiiklad u spalni¢ek miize
totiz dojit ke sniZeni uCinku, které pretrvava az 1 rok. VZdy je nutné informovat ostatni
lékate, pokud ordinuji odbér krve, protoze podavany imunoglobulin miize ovlivnit
vysledky.

Podani Octagam 10 % miize vést k falesné zvySenym hodnotam glukézy az po dobu
15 hodin po ukonceni infuze, protoZze nckteré typy glukometrii mohou chybné vylozit
maltdzu, ktera je obsazend v tomto piipravku, za glukdézu. V tomto piipad€é nespravné
podani inzulinu miZe vést k ohroZeni na zivoté formou hypoglykémie, coZz je sniZena

hladina cukru v krvi.
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Lékat vzdy rozhodne o davce tohoto pfipravku. Octagam 10 % se podava

intravendzni infuzi, to znamena podani infuze do zily.

Tak jako vSechny Iléky, tak i tento pfipravek ma nezadouci ucinky. Nutné

je upozornit, ze se nemusi vyskytnout u kazdého nemocného, u kterého bude Octagam

10 % aplikovan. Mezi nezddouci uc¢inky, které se mohou objevit a vedou k pteruseni 1é¢by

a omezeni davky nebo k ukonceni 1éCby patfi:

Otok obliceje, jazyka a priidusnice, coz miize zptsobit problémy s dychanim.

Nahla alergicka reakce, kterd je spojena s dusnosti, vyrazkou, sipanim ¢i poklesem
krevniho tlaku.

Zachvat, ktery ma za nasledek slabost ¢i ztratu citlivosti na jedné stran¢ téla.
Srdec¢ni zachvat, ktery zptisobuje bolest na hrudniku.

Vznik krevni sraZeniny, kterd se muze projevit bolesti a otokem koncetin.
Jako priklad 1ze uvést vznik krevni srazeniny v plicich, kterd méa za nésledek
dusnost a bolest v oblasti hrudniku.

ZvySena nachylnost k infekcim, kterd se mize projevit formou horecky, bolesti
v krku, ale také tfeba 1 tvorbou viedd v tstech.

Anémie neboli chudokrevnost. Mezi projevy anémie patii duSnost pacienta
provazena bledou kuzi pacienta.

Zavazné poruchy funkce ledvin, které mohou zptisobit az nepriichodnost moci.
Meningitida projevujici se bolesti hlavy.

Mezi cCasté vedlejSi nezadouci ucinky, které se mohou objevitaz u 1 osoby

z 10 patfi bolest hlavy, Zalude¢ni nevolnost, horecka nebo pocit tinavy. Mezi méné Casté

vedlejsi Gcinky, které se mohou objevit u 1 osoby ze 100, spadaji kozni vyrazka, bolesti

zad ¢i hrudi a zimnice. A mezi velmi vzacné vedlejsi ucinky, které se mohou tykat

az 1 osoby z 10 000, patfi pocit podrazdéni, migréna, zavraté, mravenceni pokozky, buseni

srdce a zvySeny srde¢ni tep, dale vysoky krevni tlak nebo naopak nizky krevni tlak, sipani,

kaslani, pocity dusnosti, zvraceni, prijjem, bolesti bficha, kopfivka a svédeéni kiize,

vypadavani vlast, bolesti kloubt a sval, navaly horka a poceni a dalsi (SUKL, 2015).

Plazmaferéza

Pti této 1écbé dochazi k oddéleni krevnich elementt a krevni plasmy. Plasma, ktera

obsahuje patologické cirkulujici protilatky, tzv. imunoglobuliny, je nahrazena substitu¢nim

roztokem, zdklad je tvofeny albuminem. Pfistroje, které jsou pouzivany piti plazmaferére,
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jsou zaloZeny na rlUznych technickych principech. Nejcastéji se pouzivaji pfistroje
na centrifugacnim nebo membranovém principu. Centrifuga¢ni metod¢ se dava prednost,
protoze se piedpokladd, Ze ma lepsi ucinnost a také méné technickych komplikaci
(Bednaiik, 2012).

Parametry plazmaferézy jsou ordinované lékaiem a zahrnuji délku plazmaferézy,
coz bava 3 az 4 hodiny, krevni prutok, coz je kolem 150 mililitri za minutu. Lékat nadale
urcuje typ plazmafiltru, sloZzeni mnozstvi substitu¢niho roztoku, nesmi zapomenout
na vhodny zptsob antikoagulace a také upiesni velikost ultrafiltrace (Rozsypal et al.,
2013).

Pomoci plazmaferézy dojde k odstranéni autoprotilatek, imunokomplext
a cytokintli. Plazmaferéza podporuje supresorickou funkci T-bunék. Pti této 1écebné metode
dojde k vyméné 250 mililitri plasmy na kilogram hmotnosti. Lécba je rozdélena na pét
davek. Plazmaferéza je provadéna obden. Pii kazdé procedufe dochdzi k vymeéné
4 az 5 litrt plasmy a soucasné dochazi k odstranéni 45 % imunoglobulint G (IgG).
Po 3 az 5 procedurach, pomoci plazmaferézy, dochazi k eliminaci az 90 % IgG. Mezi
nezadouci U€inky plazmaferézy patii pokles krevniho tlaku, srde¢ni arytmie, vazovagalni
porucha, hypokalcemie, anémie a snizeni poc¢tu krevnich desti¢ek. Objevit se také muze
alergicka reakce na albumin. Souvisejicimi nezddoucimi u¢inky mize byt pneumothorax

&i krvaceni spojené se zavedenim centralniho Zilniho katetru (Stétkarova, 2015).

2.7.6.2 Nespecificka 1é¢ba

Jak jiz bylo zminéno, tato 1écba se vénuje terapii autonomnich poruch, které
se mohou projevit hypotenzi ¢i hypertenzi, didle se mohou objevit poruchy srdecniho
rytmu, dechové insuficience s naslednou intubaci a porucha polykani (Tomek, 2012).

Je nutnad i 1écba bolesti. Nedilnou soucasti terapie je i rehabilitace spojena s ergoterapii.

Poruchy ventilace

Tyrlikova et al. (2012) uvadi, ze u tézkych forem onemocnéni dochazi k paréze
dychacich svalti, ¢imz dojde k zastaveé dechu. Pokud dojde k dechové¢ insuficienci, je nutné
pacienta zaintubovat a zajistit u néj UPV. Seidl (2015) piedpoklada, ze ventilaci vyzaduje
20 % postizenych, u kterych byl diagnostikovan GBS. Bhardwaj (2011) uvadi, Ze téchto

pacientt je dokonce az 50 %.
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Um¢la plicni ventilace (UPV) je soubor opatifeni, ktery umozituje podpofit nebo
nahradit ¢innost respiracniho systému, kam patii plice, hrudni sténa a dychaci svalstvo.
Cilem UPV byva dosdhnout vhodné oxygenace a ventilace. Nutné je v tomto piipadé
omezit nezadouci ucinky, které se tykaji umélé plicni ventilace, kdy muze dojit

k poskozeni plic (Kapounova, 2007).

Porucha polykani

Dalsim s mnoha pfiznakii GBS je dysfagie. Dysfagie je porucha polykani, ktera
byva Castym ptiznakem u neurologickych pacientll. Pacienta ohrozuje pievazné aspirace,
kdy potrava pronikne do dychaciho systému, pod Grovei hlasivek. Casta aspirace miize mit
za nasledek aspiracni pneumonii, to je infekce plicniho parenchymu.

Tedla et al. (2009) mluvi o tom, ze u pacienti s GBS dochazi k postupnému vyvoji
dysfagie. Porucha polykéni ovliviiuje kvalitu Zivota nemocného. Porucha se tyka
schopnosti pfijimat potravu a tekutiny a stim spojené fungovani pacienta nejen
ve spole¢nosti, ale i v roding. Ubytek na vaze, ktery byva spojovan pravé s dysfagii vede
k niz§i fyzické vykonnosti. Nemocny, ktery ma dysfagii, neni schopen pfijimat dostatecné
mnozstvi potravy usty a tak je nutné zajistit, aby mél dostate¢nou energetickou a nutri¢ni
podporu. Jedna z moznosti je zahust'ovat stravu a volit tim vhodnou konzistenci. V tomto
pfipadé musime vénovat pacientovi dostatek casu. Pokud je alespoil ¢astené mozZné
pfijimat stravu, tak je nutné, aby byla obohacena o energii a nezbytné proteiny.
Konzistenci pfijimané stravy volime individudlné, dle stavu nemocného. Nejdiive
vyzkouSime stravu pfijimat usty, pokud ale pacient pii kazdém pokusu o podéani tuhé
stravy aspiruje je zapotfebi, zajistit stravu ndhradnim zplUsobem. Jeden z nahradnich
zpiisobll byva enteralni vyZziva. Tato vyziva se vyuziva pfedev§im u pacientil, u kterych
se pfedpokladd dlouhodobégjsi rehabilitace nebo u nemocnych, ktefi maji sniZzeny piijem
energie spojeny s nedostatkem piijimanych zivin.

Enteralni vyziva muze byt zajiSt€éna popijenim peroralnich nutri¢nich doplikd,
sondou, naptiklad nazogastrickou nebo gastrostomii. Tato vyziva je vzdy preferovana pied
vyzivou parenteralni. Jsou dva zpisoby podavéani enterdlni stravy, bud’ bolusové nebo

kontinudlné (Tedla et al., 2009).

Symptomaticka terapie
K symptomatické terapii mizeme pfifadit predevS§im 1é€bu neuropatickych bolesti.

Munden et al. (2006) popisuje neuropatickou bolest jako pichavou, palivou ¢i dokonce
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vystrelujici. Mechanismus neuropatické bolesti neni zcela jasny. Predpokladad se,
ze v perifernim nervovém systému doslo k poskozeni senzorickych neuront. Tyto neurony
pak mohou mit za nasledek kontinualni depolarizaci a transmisi bolesti. DalS$i moZnosti pro
vznik neuropatické bolesti jsou Skodlivé podnéty, které mohou zpusobit hypersenzitivitu
a vzruch v mise. Neuropatickou bolest miizeme rozd¢lit na dva zakladni typy a to bud’
periferni, nebo centralni. Pravé periferni neuropatickd bolest je charakteristicka praveé
u polyneuropatii, jedna se o bolest, kterou nemocny citi podél perifernich nerv.

Hakl (2013) k zakladnim Iékiim neuropatické bolesti fadi antikonvulziva
a antidepresiva. Doporucuje klinicky standard pro farmakologickou 1écbu neuropatické
bolesti. Podle tohoto standardu patii k l1ékiim prvni volby modulatory kalciovych kanald,
tricyklickd antidepresiva a antidepresiva. Opiody patii mezi léky druhé volby.
Antiepileptika tvoii léky tteti volby.

Ambler (2000) uvadi, ze mezi problémy spojované s polyneuropatii byva predevsim
symptomaticka terapie pozitivnich senzitivnich projevl, dysestezii a neuropatickych
bolesti, kdy misto klasickych analgetik nebo nesteroidnich antirevmatik, 1épe pisobi
tricyklicka antidepresiva. Mezi tyto léky patii amitriptylin, ktery mé ale spoustu
nezadoucich ucinkl, pfedev§im u pacientti s poruchou kardiovaskularniho systému. Muze
totiz zpisobit poruchy pievodu, dale ortostatickou hypotenzi, ale mohou se vyskytnout
1 poruchy paméti ¢i zmatenost. DalSim lékem, ktery lze zafadit mezi tricyklicka
antidepresiva je nortriptylin, ktery je 1épe tolerovan. Pokud ma pacient jiz v predchorobi
retenci moce, glaukom ¢1 téZkou obstipaci je vhodné&jsi desipramin. Pokud tyto 1éky nejsou
tolerovany, volime lIéky druhé fady. Antikonvulziva jsou 1€ky druhé fady pro neuropatické
bolesti. Mezi antikonvulziva patii karbamazepin, fenytoin a clonazepam. Zastupce
karbamazepinu je napiiklad neurotop, tegretol aj. Fenytoin je vepilan D a rivotril
je zastupcem pro clonazepam.

Dalsi volbou je uziti antiarytmika a to mexiletinu. Nevyhodou jsou Casté nezadouci
ucinky, mezi né patii napiiklad nauzea, zvraceni, poruchy chuti, zavraté, mohou se
vyskytnout poruchy koordinace, tremor ¢i usSni Selest. Ambler (2000) tadi
k medikamentozni 1é€bé GBS i Baclofen, ktery je fazen k myorelaxans a také mize mit

piiznivy efekt.
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2.7.6.3 Rehabilitace a ergoterapie

Rehabilitace a ergoterapie by méla byt nedilnou soucésti &by u pacientt s GBS.
Rehabilitace ptedstavuje koordinovanou cinnost vSech slozek spoleCnosti, tedy statu,
instituci, organizaci a samoziejme 1 jednotlivei. Cilem rehabilitace je zatradit postizeného
¢lovéka zpét do aktivniho spolecenského zivota. Jde o dynamicky proces od 1écebnych
opatieni az k zaclenovani nemocného do spole¢nosti (Pfeiffer, 2007).

Ergoterapie je dilezita u lidi se zdravotnim postizenim, protoze se zabyva obnovou
a udrzenim schopnosti, které vedou k béznym a piirozenym lidskym Cinnostem. Za hlavni
cil ergoterapie lze povazovat distojny zivot a snim spojeny pocit télesné, dusevni

a socialni pohody (Klusonova, 2011).

Ergoterapie u neurologického onemocnéni

Postizeni periferniho ¢i centradlniho nervového systému je naro¢né a vyzaduje
spoustu c¢asu, piedevSim na lécbu, protoze muze zanechat trvalé¢ nasledky. Jednu
zahdjeni této lécebné procedury. K lepSimu efektu této 1écby dale piispiva i tymova
spoluprace, dostatecna doba 1écby, néavaznost a dostupnost sluzeb. Spoluprace
terapeutického tymu a rodiny je velice vyznamna. Jedna se o zdvaznou a slozitou
diagnostiku, v¢etné€ 1écby, kdy nemocny potiebuje i1 psychickou podporu svych blizkych.
Rodina nemocného by se méla naucit, jak spravné jednat a poskytovat asistenci, ktera je
v tomto ptfipadé nezbytna. Dostate¢nd doba 1é¢by je vyznamnym ukazatelem v GspéSné
rehabilitaci. PfedCasné ukoncCend nebo preruSena rehabilitace miize vést ke vzniku
patologickych pohybovych stereotypil a zdvaznych sekundarnich zmén. Néavaznost terapie
a rehabilitace vede k Uispé$né resocializaci osob, které maji trvalé nasledky. Dostupnost
sluZzeb je zajiStovana rehabilitanimi a socidlnimi zafizenimi a jinych center, jako jsou
naptiklad statni i1 nestatni zatizeni, forma hospitaliza¢ni, ambulantni a doméci péce,

chranéna pracovisté, bydleni ¢i socialni sluzby apod. (Klusonova, 2011).

Rehabilita¢ni prostiredky
K rehabilitacnim  prostfedkim dle Klusoniové (2011) patifi polohovani
a vertikalizace. Polohovani ma pfedev§im preventivni vyznam, ktery spocivé v zabranéni

vzniku prolezenin, svalovych kontraktur, kloubnich ztuhlosti 1 utlumu motoriky.
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Vcasnd vertikalizace byva dulezitd, nejen proto, Ze ovliviluje krevni obéh,
respiracni i metabolické funkce, ale i ¢innost vSech vnitinich organt. I imobilniho pacienta
musime vysazovat, 1 kdyz neni schopen sedu. Samoziejme, Ze nejidealnéjsi je vertikalizace
do stoje (Samankova, 2011).

Vycvik rovnovahy a stability je dilezity pro predpoklad zdarného pohybu. Stabilitu
1ze totiz povazovat za zéklad vSech pohybovych dovednosti (Vytejckova, 2011).

Obnova motorickych funkci zahrnuje vycvik hrubé i jemné motoriky a aktivnich
pohybii. Pro tuto obnovu se vyuziva velky soubor cvicebnich technik a metod. Obnova
praktickych a pracovnich dovednosti byva zajisténa prave ergoterapii. Cilem je dosazeni
sobéstacnosti, nezavislosti a schopnosti postizeného jednice plnit zivotni role, ke kterym

patii napiiklad rodicovstvi atd. (Klusonova, 2011).

Ergoterapie u GBS

Tato ergoterapie se liSi podle fiaze onemocnéni. V akutni fazi onemocnéni
Vhodné je provadéni pasivnich pohybl. V posakutni fazi je nutné se zaméfit na pasivni
pohyby a protahovani zkracenych struktur az do doby nez dojde k obnové svalové aktivity.
Dale se ergoterapie zaméfuje na vertikalizaci, stabilizaci vzpiimeného postoje, nacvik
aktivnich pohybil. Zpocatku se mohou vyuzit ortézy.

Vrané fazi GBS se pacient zaméstnavd podle moZnosti napiiklad cetbou,
poslechem, rozhovorem, sledovanim televize apod. Dilezity je vycvik hornich koncetin.
Cilem tohoto vycviku je samostatnost nemocného v dennich ¢innostech. V nékterych
pfipadech se nevyhneme Upravé pouzivanych predmétl nebo nacviku s kompenzacnimi
pomuckami. Nacvicuje se 1 schopnost psani. Nejdiive dochdzi k vycviku mobility na

lazku, ktery je veden v souladu se ziskanymi pohybovymi schopnostmi (Klusoniova, 2011).

Vertikalizace

Nemocného vedeme k vétsi pohyblivosti a samostatnosti, samoziejmé je nutné,
aby se jeho zdravotni stav nejdiive zlepSil. Nejprve pacienta posazujeme, poté se zkousi
stoj anasledn¢ chiize. Musime davat pozor na nepiijemné pocity, které se mohou
vyskytnout u nemocnych, ktefi jsou dlouhodobé upoutani na lazku. Mezi tyto nepiijemné
pocity patii to¢eni hlavy, nauzea az zvraceni, nedostatecné dychéni, tachykardie a pokles

krevniho tlaku (Vytejckova, 2011).
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Je nutné se nejprve zaméfit na posazovani pacienta na lizku, kdy ma nemocny
natazené dolni koncetiny. Zakladni cviceni s dolnimi a hornimi koncetinami se provadi
pravé v tomto sedu. Nasleduje posazovani pacienta se spusténymi bérci z postele doli.
Nejdiive si nemocny otoc¢i na bok a pii zvedani horni poloviny téla spousti bérce z ltzka.
Tento postup je zaméfen predevSim na rovnovahu. Tu pacient ziskd opfenim rukou
o postel, nesmi zapomenout zvednout hlavu a narovnat zada. Pod nohy pacienta se dava
stolicka, aby nedoslo k tlaku v podkoleni a aby mél pod nohami pevnou podlozku.
Pokud pacient vydrzi 15 minut takto sedét, mizeme ho zkusit postavit. Zdravotnicky tym

zajistuje nemocnému bezpecny stoj a stabilitu (Kapounova, 2007).

2.7.7 Prognoza

Mezi rizikové faktory, které zhorSuji progndézu GBS se tadi veék. Ohrozeni
jsou pievazné pacienti nad 40 let (Adaméova et al., 2003). Stétkatova (2015) predpoklada
horsi prognézu u pacientt starSich 60 let.

Hors$i prognoéza se predpokladéd u pacientil, ktefi méli rychly zac¢atek onemocnéni
a tézkou progresi projevl typickych pro tento syndrom nebo vyzadovali UPV (Adamcova
et al., 2003). Stétkafova (2015) upfesiiuje, Ze progndzu zhorSuje rychly rozvoj
onemocnéni, v podobé paréz, a to uz do 7 dnti.

Prognézu zhorSuji znadmky axondlni degenerace. Nepfiznivy je 1 prijem,
kdy je prokazan Campylobacter jejuni. A v neposledni fad€ k hor§i progndze ptispiva i to,
pokud nemocny neni IéCen intraven6znimi imunoglobuliny nebo plazmaferézou
(Adamcova et al., 2003).
odpovédi pii stimulaci nervi. Jak Seidl (2015) uvadi, mortalita tohoto onemocnéni je
10 %. Morbidita je vyssi a to az 30 %, predev§Sim z divodu respiracniho selhéni.
Seneviratne (2000) ptedpokladd, ze kumrti dochazi piiblizné u 5 % pacientt
jiz na jednotce intenzivni péce. Umrti se vyskytuje ast&ji ve vy$§im véku. Srdeéni zastava
v disledku autonomnich funkci je nejCastéj$i pricinou smrti. Mezi dal§i pficiny,
které mohou vést k umrti je naptiklad, plicni embolie, respiracni infekce nebo respiracni

selhani.
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3 METODIKA PRACE

Druha cast diplomové prace navazuje na prvni sekci, kterd byla teoretického
charakteru. Prakticka Cast prezentuje popis, prubéh a vystupy vyzkumného Setteni, které
bylo zaméiené na pacienty s GBS. Cilem Setfeni bylo zmonitorovat a popsat prib¢h a efekt
nejmodernéjsi 1écby pacienti, kterym byl diagnostikovan GBS. Vyskyt tohoto onemocnéni
je nejen v Ceské republice velmi vzacny. Mozna to je diivodem, pro¢ nebylo vyzkumné
Setfeni obdobného charakteru a struktury zaméfené na stejny vyzkumny vzorek v Ceské
republice dosud realizovano. Z tohoto divodu je vyzkumné Setfeni jedineCnym pocinem.

Vyzkumné Setieni je kvantitativniho charakteru. Kvantitativni pfistup byl vybran
diky razu celého Setfeni, zvolené technice sbéru cCisté¢ kvantitativnich dat a jejich
naslednému zpracovani, které je pro kvantitativni metodiku specifické. Jak jiz bylo
zminéno vysSe, obdobné Setieni zamétené na GBS nebylo v ¢eském prostiedi realizovano.
Vzhledem ktomu, Ze bylo prvotné vstupovano na nepopsanou pudu, bylo Setfeni
tzv. explorativné-deskriptivni. Podle Bencka (2002) jsou prace tohoto deskriptivniho
charakteru, jinak také deskriptivni studie, specifické monitorovanim a popisem vyskytu
vybranych charakteristik ur¢ittho onemocnéni u skupiny pfipadi. Cilem takovych
vyzkumnych Setfeni je vyvozeni hypotéz, které demonstruji mozné existujici souvislosti
mezi jednotlivymi faktory. Napiiklad spojitost casné diagnostiky a zahajeni 1écby
onemocnéni a vysledného efektu 1écby téchto pacientti. Hlavnim cilem tohoto vyzkumného
Seteni bylo tedy detailné popsat pribé¢h a efekt 1écby u sledované skupiny s GBS. Sumar
dat byl vytvofen zpracovanim série kazuistik, které byly kvantitativné vyhodnoceny
pomoci relativnich a absolutnich cetnosti. Na zaklad€ ziskanych dat bylo nasledné
vytvofeno né€kolik hypotéz, které je mozné ovéfit v rdmci budouciho potencialniho

kvantitativniho vyzkumného Setfeni.
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3.1 Casovy harmonogram vyzkumného Setieni

1. faze vyzkumného Setieni (leden 2015)
Vramci prvni faze bylo zévazné zvoleno téma piedkladané diplomové
prace, na zaklad¢ kterého byly stanoveny cile prace a charakterizovan vyzkumny

problém.

2. faze vyzkumného Setfeni (leden az tinor 2015)
Ve druhé fazi vyzkumného Setfeni probihala tvorba konceptualniho ramce
diplomové prace. Byly charakterizovany klicové pojmy a teoreticky ramec
problematiky tykajici se GBS, na jejichz zaklad¢ byly v nasledujici fazi stanoveny

polozky, které byly monitorovany béhem Setieni.

3. Faze vyzkumného Setieni (unor 2015)
Tteti faze byla zaméfena na piipravu realizace samotného vyzkumného
Setfeni. Probéhl vybér techniky sbéru dat a jeji ptiprava. Ta spocivala v ustanoveni
sledovanych polozek u vybrané skupiny ptipadii. Na zaklad¢ téchto kritérii byla
ptedpfipravena souhrnnd databaze, do které byla zjiSténd data evidovana.
V neposledni fadé byl také zajiStén pisemny souhlas od vedeni zdravotnického

zafizeni s realizaci Setfeni na ptislusné neurologické klinice.

4. Faze vyzkumného Setfeni (inor az kvéten 2015)
V této realizacni fazi vyzkumného Setfeni prob&hla prace se samotnym
archivovanym dokumentaénim materidlem. Béhem nahlédnuti do 1ékatskych zprav
doslo k vybéru relevantnich pifipadi podle predem stanovenych kritérii a nasledné

1 ke sbéru pozadovanych dat.
5. Faze vyzkumného Setieni (zafi 2015 aZ biezen 2016)

Zavérecna faze vyzkumného Setfeni zahrnovala zpracovani a prezentaci

ziskanych dat. Vysledky prace byly zpracovany v grafické a tabulkové podobé.
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3.2 Volba pripadii a jejich zakladni charakteristika

Vybér relevantni sledované skupiny s GBS probihal ve 4. fazi vyzkumného Setieni.
Ptistoupeni k tomuto kroku v této pokrocilé fazi bylo podlozeno pisemnym souhlasem
s nahlédnutim do archivované 1ékaiské dokumentace, ktery byl Casové omezen. Vybér
cilové sledované skupiny korespondoval s tématem a jednotlivymi cili diplomové prace.
Zakladni kritéria vybéru vhodnych ptipada proto skytala: prokazani GBS specifickymi
diagnostickymi postupy u kazdého zarazeného ptipadu, hospitalizace na 1. neurologické
klinice Fakultni nemocnice u sv. Anny v Brné mezi lety 2005 az 2014 a vék pripadi
nad 19 let. Do vyzkumného Setfeni byli zafazeni muZzi i Zeny. Stafi nejmladsiho piipadu
¢ini 28 let a nejstarSiho 88 let. Vzhledem ke skutecnosti, Ze se jednd o onemocnéni
s pomérné nizkou incidenci ¢inil celkovy pocet zatazenych ptipadt pouhych 35 osob.
Celkem 10 pacientii bylo z pivodni 45¢lené skupiny zatazené do vyzkumného Setteni
vylouc¢eno z diivodu chybné diagnostiky GBS. U téchto ptipadl bylo v pribéhu jejich
hospitalizace prokazano, Ze se nejednd o GBS, nybrZ o jiné onemocnéni s obdobnymi
klinickymi projevy. I pfes takto nizky pocet ptipadi ve sledované skupiné byl zvolen
kvantitativni pfistup, a to predevSim pro charakter a metodu hodnoceni dat ziskanych

béhem vyzkumného Setieni.

3.3 Nastroj sbéru dat

Sbér dat byl uskutecnén na zakladé retrospektivniho vyhledavani vyskytu ptedem
stanovenych kritérii (dale polozek) v Iékatskych dokumentacich. Pro systematizaci prace
vyzkumnika v této fazi vyzkumného Setfeni byla na zaklad€ teoretického studia
problematiky GBS pfedem vytvotena strukturovana zaznamova databaze (viz Priloha
1), kterd slouzila pro pfehledné evidovani ziskanych dat. Tato databaze obsahovala celkem
20 specifickych polozek (viz dale), které se svym obsahem zamétfovaly na zakladni
sociodemografické charakteristiky sledované skupiny, specifika prabéhu 1écby
ana charakter vysledného efektu 1éCby u téchto ptipadd. Veskeré sledované polozky

se pfimo vztahovaly k problematice GBS.
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PoloZzky monitorujici zakladni charakteristiky sledované skupiny
Polozka ¢. 1: Pohlavi pripadu sledované skupiny pripadii s GBS
Polozka ¢. 2: Véku pripadii sledované skupiny pripadit s GBS

Polozky monitorujici pribéh 1écby

Polozka ¢. 3: Typ GBS ve sledované skupiné pripadu

Polozka ¢. 4: Délka hospitalizace pripadit s GBS ve sledované skupiné

Polozka ¢. 5: Délka obdobi od manifestace prvnich priznakic GBS do zahdjeni lécby
u sledované skupiny pripadit

Polozka ¢. 6: Uzité zpusoby diagnostiky GBS u sledované skupiny pripadii

Polozka ¢. 7: Pritomnost infekce v predchorobi GBS u sledované skupiny pripadii

Polozka ¢. 8: Uzité druhy lécby GBS u sledované skupiny pripadii

Polozka ¢. 9: Uziti rehabilitaci u sledované skupiny pripadit s GBS behem hospitalizace

Polozka ¢. 10: Pritomnost parestezii u sledované skupiny pripadii s GBS

Polozka ¢. 11: Pritomnost bolesti u sledované skupiny pripadit s GBS

Polozka ¢. 12: Pritomnost paréz koncetin u sledované skupiny pripadit s GBS

Polozka ¢. 13: Pritomnost parézy nervus facialis u sledované skupiny pripadit s GBS

Polozka ¢. 14: Pritomnost paréz okohybnych svalii u sledované skupiny pripadii s GBS

Polozka ¢. 15: Pritomnost poruch polykani u sledované skupiny pripadii s GBS

Polozka ¢. 16: Pritomnost poruch funkce dychacich svalu u sledované skupiny pripadii

s GBS

Polozka ¢. 17: Pritomnost srdecnich arytmii u sledované skupiny pripadii s GBS

Polozky monitorujici efekt 1é¢by

Polozka ¢. 18: Zpiisob ukonceni hospitalizace pripadii s GBS ve sledované skupiné
Polozka ¢. 19: Schopnost chiize pri propusténi u pripadii s GBS ve sledované skupiné
Polozka ¢ 20: Schopnost chuze pri prvai  kontrolni navstéve v ambulanci

po ukonceni hospitalizace u pripadii s GBS ve sledované skupiné
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3.4 Organizace a pribéh vyzkumného Setreni

Ctvrta faze vyzkumného $etfeni probihala ve Fakultni nemocnici u sv. Anny v Brné
na L. neurologické klinice. Vyzkum byl proveden s védomim a za souhlasu s jeho realizaci
od vedeni Fakultni nemocnice u sv. Anny v Brné i vedeni samotné neurologické kliniky.
Tento souhlas byl vydan na ¢asové omezené obdobi, které ovlivnilo i trvani této vyzkumné
faze.

Data byla ziskdvana retrospektivné z archivovanych Iékatrskych zprav. Prace
s témito materidly byla tzv. dvoufiazovd. V prvni fazi probéhlo vybérové fizeni
relevantnich pifipadi sledované skupiny na zakladé¢ predem stanovenych kritérii
(viz 3.2 Volba pfipadii a jejich zdkladni charakteristika). Ve druhé fazi se uskutecnilo
samotné monitorovani vyskytu jednotlivych opét pfedem stanovenych polozek (3.3 Nastroj
sbéru dat). Archivované materidly byly podrobeny podrobné analyze. Tato faze byla
znacn¢ komplikovana neuplnosti dat v n¢kterych l1ékarskych dokumentacich ¢i rozdilnym
vyuzivanim odborné terminologie. Zaznamenavani jednotlivych 1udaji probihalo
specifickym systémem: byla-li ptislusna polozka ptfitomna, byla do databaze zaznamendna
¢islovka 1. V opacném piipad¢ se jednalo o Cislovku 0. Tento systém je bézné vyuzivan
pfi realizaci 1ékarskych studii a pro jeho piehlednost byl zvolen i v tomto vyzkumném
Setfeni. V pfipad¢, Ze byl obsah polozky rozvitéjsi, byl zaznamenan cely dany udaj.
Kompletni vytvorend databaze neni soucasti prace z divodu citlivosti ziskanych dat.
Vzhledem k nizkému poctu sledovanych osob s GBS a vysoké mite specificity pribéhu
jejich hospitalizace by bylo pfijetim procitani velmi snadné identifikovat konkrétni osoby.
Z dtvodl zachovani naprosté anonymity piipadi bylo tedy pfistoupeno k nezvefejnéni této
¢asti vyzkumné prace.

Vzhledem k deskriptivnimu charakteru vyzkumného Setfeni probéhlo zpracovani
ziskanych dat pomoci jejich prevedeni do absolutnich (n;) a relativnich cetnosti (f;).
Jelikoz nebyly vzhledem ke kvantitativnimu charakteru vyzkumu na pocatku prace
stanoveny hypotézy, nebyl zde pfitomen krok statistického ovéfovani jejich potencidlni
platnosti. Na zdklad¢ vyhodnocenych dat byl naopak vytvoren soubor nékolika hypotéz,

které je mozné ovétit v budoucich vyzkumnych Setienich.
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4 VYSLEDKY PRACE

Vysledky préace jsou prezentovany formou grafi a tabulek. Zpracovani ziskanych

dat probéhlo pomoci jejich ptfevedeni do absolutnich (n;) a relativnich Cetnosti (f;).

4.1 Polozky monitorujici zakladni charakteristiky sledované skupiny

Polozka ¢. 1: Pohlavi pripadi sledované skupiny pripadi s GBS

Tabulka 1. Rozdéleni sledované skupiny na zakladé pohlavi piipadi s GBS

Pocet pripadi
Pohlavi
n; f; (%)
Muzi 21 60
Zeny 14 40
Celkem 35 100
25
20
<
3 15 14
(1]
N
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Graf 1. Rozdéleni sledované skupiny na zakladé pohlavi pripada s GBS
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Tabulka 1 a Graf 1 znazoriuji pohlavi ptipadi. Ve 21 (60 %) ptipadech se jednalo

o muze, ve 14 (40 %) ptipadech o zeny.

Polozka ¢. 2: Véku pripadi sledované skupiny ptipadi s GBS

Tabulka 2. Rozdéleni sledované skupiny na zakladé véku piipadu s GBS

Pocet pripadu
Vék pripadi (v letech) . (%)
20-29 1 3
30-39 3 9
4049 4 11
50-59 7 20
60—-69 13 37
70-79 5 14
80-89 2 6
Celkem 35 100
14 13
12
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Graf 2. Rozdéleni sledované skupiny na zakladé véku pripadi s GBS
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Tabulka 2 a Graf 2 rozdéluji sledovanou skupinu ptipadi na zakladé véku.
Jen jeden sledovany pacient (3 %) nedosahoval ani 30 let. 3 nemocni (9 %) méli vékové
rozmezi od 30 do 39 let. DalSim vékovym rozmezim bylo 40 az 49 let, kam spadali
4 (11 %) nemocni. Mezi 50 az 59 lety mélo 7 pacientl (20 %). Nejvetsi zastoupent
pacientli bylo od 60 do 69 let a to v 13 ptipadech (37 %). 5 (14 %) sledovanych ptipadi
mélo veék v rozmezi 70 az 79 let. Posledni v€kovou skupinu, od 80 do 89 let, uzaviraji

2 pacienti (6 %), kteti tvoftili nejstarsi sledovanou skupinou, co se tyce veéku.

4.2 Polozky monitorujici pribéh 1écby

Mezi hlavni pfiznaky GBS patii svalova slabost, kterd se rozviji béhem né¢kolika
dnti az tydnli a mé vliv pfedevs§im na dolni koncetiny. Nakonec mize mit vliv 1 na v§echny
svaly, vcetné téch, které tidi dychani, fe¢ a polykdni. GBS miize mit vliv na autonomni
nervy, které fidi vnitfni organy. Proto se u tohoto onemocnéni mohou objevit poruchy

srde¢niho rytmu a zmény krevniho tlaku aj. (Parry et al., 2007).
Polozka ¢. 3: Typy GBS v sledované skupiné pripadi

Tabulka 3. Cetnost jednotlivych typii GBS u sledované skupiny piipadi

Pocet pacientii
Typy GBS
n; f; (%)
AMSAN, AMAN 2 6
Miller-Fisher syndrom 2 6
AIDP 31 88
Celkem 35 100
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Graf 3. Cetnost jednotlivych typii GBS u sledované skupiny p¥ipadi

Z tabulky 3 a grafu 3 lze vidét, ze co se rozdéleni GBS tyce, typem AIDP bylo
postizeno 31 pacienti (88 %), Miller-Fisher syndromem trpéli 2 klienti (6 %). Typy
AMSAN a AMAN méli diagnostikovani pouze 2 pacienti (6 %). Typy AMSAN a AMAN

postihuji motorické axonélni nervy a z tohoto diivodu byly spojeny do jedné skupiny.

Polozka ¢. 4: Délka hospitalizace pripadii s GBS ve sledované skupiné

Tabulka 4. Rozdéleni sledované skupiny na zakladé délky
hospitalizace jednotlivych piipada s GBS

Délka hospitalizace Pocet pripadi
(ve dnech) n; fi (%)
1-14 9 26
15-28 12 34
29-42 5 14
43-56 5 14
57-70 1 3
71 a vice 3 9
Celkem 35 100
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Graf 4. Rozdéleni sledované skupiny na zikladé délky hospitalizace
jednotlivych pripada s GBS

Rozdélenim sledované skupiny na zéklad¢ délky hospitalizace se vénuje Tabulka
4 a Graf 4. Nejméné, tedy 14 dnt, bylo hospitalizovano 9 (26 %) ptipadt. Vétsi cast
pacientd, tedy 12 (34 %), stravilo v nemocnici od 15 do 28 dnd. 5 (14 %) ptipadd bylo
hospitalizovano od 29 do 42 dnt, stejny pocet piipadd, 5 (14 %), bylo hospitalizovano
pfiblizné€ 43 az 56 dnt. Jen 1 (3 %) pfipad stravil v nemocnici maximaln€ 70 dnt a 3 (9 %)

nemocni byli hospitalizovani nejméné 71 a vice dnii.
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Polozka €. 5: Délka obdobi od manifestace prvnich priznaki GBS do zahajeni 1écby

u sledované skupiny pripadua

Tabulka 5. Rozdéleni sledované skupiny na zakladé délky obdobi od manifestace

prvnich priznaki GBS do zahajeni 1é¢by pripadi

Pocet piripadu
Délka obdobi (ve dnech) n f; (%)
0-9 16 46
10-19 15 43
20-29 4 11
Celkem 35 100
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Graf 5. Rozdéleni sledované skupiny na zakladé délky obdobi od

manifestace prvnich priznaki GBS do zahajeni 1é¢by pripadi

Tabulka 5 a Graf 5 rozdéluje sledované skupiny na zékladé¢ délky obdobi
od manifestace prvnich ptiznakii onemocnéni do zahajeni 1é€by. U 16 (46 %) piipadl
doslo k zah4jeni terapie do 9 dnd od propuknuti prvnich ptiznakid. U 15 (43 %) ptipadi
doslo k 1écbé mezi 10 az 19 dny od manifestace prvnich pfiznakl. A 4 (11 %) pacienti

¢ekali na zahdajeni terapie az 29 dn.
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Polozka ¢. 6: Uzité zptsoby diagnostiky GBS u sledované skupiny pripadii
Polozka 6 predstavuje uzité zpasoby pii diagnostice onemocnéni. Mezi pouzivané
metody patii predevSim elektromyografie a prukaz proteinocytologické disociace

v likvoru.

Tabulka 6. Cetnost uZitych zpisobi diagnostiky GBS u sledované skupiny

pripadu
EMG Proteinocytologicka
Diagnostika disociace
GBS
n; fi (%) n; fi (%)
Ano 34 97 24 73
Ne 1 3 9 27
Celkem 35 100 33 100
35 34
30
25
-]
B 20
a
E- 15 B Metoda pouiita
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EMG Proteino-cytologicka
disociace
UZité zplisoby diagnostiky

Graf 6. Cetnost uZitych zptisobt diagnostiky GBS u sledované skupiny
pripadi

Jak je z Tabulky 6 a Grafu 6 ziejmé, EMG bylo u diagnostiky GBS provadéno
u 34 pacienti (97 %), u 1 pacienta (3 %) neni na zaklad¢ prostudovani lékaiské
dokumentace jasné, zda EMG provadéno bylo, ¢i nikoliv. Priikkaz proteinocytologické

disociace byl zjistén u 24 nemocnych (73 %).
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Polozka ¢. 7: Pritomnost infekce v predchorobi GBS u sledované skupiny pripadi

Tabulka 7. Cetnost vyskytu infekce v predchorobi GBS u sledované skupiny

pripadi
Pocet pacientii
Infekce
n; f; (%)
Ano 15 43
Ne 20 57
Celkem 35 100
25
20
£
3 15
m
2
k-
E 10
&
5
0
Infekce pritomna Infekce nepfFitomna
Vyskyt infekce v predchorobi

Graf 7. Cetnost vyskytu infekce v pFedchorobi GBS u sledované
skupiny pripadi

Z celkového poctu pacientd prodélalo, jak lze spatfit v tabulce 7 a grafu 7, infekci

pred samotnym vypuknutim GBS 15 pacienti (43 %), infekci pied propuknutim prvnich
priznakt netrpelo 20 pacientti (57 %).
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Polozka ¢. 8: Uzité druhy 1é¢by GBS u sledované skupiny pripadii

Tabulka 8. Cetnost uZiti jednotlivych druhii 16¢by GBS u sledované skupiny piipadi

Lééba GBS IVIG Plazmaferéza
n; fi (%) n; fi (%)
Ano 5 14 32 91
Ne 30 86 3 9
Celkem 35 100 35 100
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Graf 8. Cetnost uZiti jednotlivych druhié 1é¢by GBS u sledované
skupiny pripadii

Z vysledkt 1écby, ktera je vtabulce 8 a grafu 8 zaznamendna je ziejmé,

ze 5 pacientll (14 %) z celkového poctu 35 (100 %) podstoupilo 1écbu v podobé IVIG

a 32 nemocnych (91 %) bylo 1é¢eno pomoci plazmaferézy.
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Polozka ¢. 9: Uziti rehabilitaci u sledované skupiny pripadid s GBS béhem

hospitalizace

Tabulka 9. Cetnost uZiti rehabilitaci u sledované skupiny p¥ipadi s GBS béhem

hospitalizace
Rehabilitace béhem Pocet pacienti
hospitalizace n; fi (%)
Ano 30 86
Ne 5 14
Celkem 35 100
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Graf 9. Cetnost uZiti rehabilitaci u sledované skupiny p¥ipadi s GBS

béhem hospitalizace

Jak lze vtabulce 9 a grafu 9 vidét, rehabilitaci béhem hospitalizace mélo

30 nemocnych (86 %), nevhodnych k rehabilitaci bylo 5 pacientt (14 %).
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Polozka ¢. 10: Pritomnost parestezii u sledované skupiny pripada s GBS

Tabulka 10. Cetnost vyskytu parestezii u sledované skupiny p¥ipadi s GBS

Pocet piripadu
Parestezie
n; fi (%)
Ptitomny 20 57
Neptitomny 15 43
Celkem 35 100
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Graf 10. Cetnost vyskytu parestezii u sledované skupiny p¥ipadi s GBS
Polozka 10 mapuje pfitomnost parestézii, které patii mezi pfiznaky daného

onemocnéni. U 20 (57 %) pripadli byly parestezie ptitomny a u 15 (47 %) nemocnych

tento priznak nebyl pfitomen.
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Polozka ¢. 11: Pritomnost bolesti u sledované skupiny pripadi s GBS

Tabulka 11. Cetnost vyskytu bolesti u sledované skupiny pripadi s GBS

Pocet pripadi
Bolesti
n; f; (%)
Ptitomny 17 49
Neptitomny 18 51
Celkem 35 100
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Graf 11. Cetnost vyskytu bolesti u sledované skupiny p¥ipadi s GBS

Bolest je jeden z ptiznakt projevujici se u GBS. Polozka 11 se zabyva ptitomnosti
bolesti u sledované skupiny pacientil. Jak je ziejmé z tabulky 11 a grafu 11 bolest udavalo

17 (49 %) ptipadil. Na bolest si nestézovalo 18 (51 %) ptipada.
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Polozka ¢. 12: Pritomnost paréz koncetin u sledované skupiny pripadi s GBS

Tabulka 12. Cetnost vyskytu paréz kon&etin u sledované skupiny p¥ipadi s GBS

Paréza Horni kondetiny Dolni konéetiny
koncetin o (%) n; (%)
Ano 28 80 33 94
Ne 7 20 2 6
Celkem 35 100 35 100
35 33
30 28
E 25
=]
T 20 -
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E‘ 15 W Paréza piitomna
Ll A we
& 10 - M Pareza nepritomna
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u !
Horni konéetiny Dolni koncetiny
Lokalizace parez

Graf 12. Cetnost vyskytu paréz kon&etin u sledované skupiny piipadi
s GBS

Polozka 12 se vénuje pfitomnosti paréz koncetin u sledované skupiny pacientd
trpici GBS. Parézy koncetin patii mezi hlavni pfiznaky onemocnéni. V tabulce 12 a grafu
12 Ize vidét, ze paréza dolnich koncetin byla zjiSténa u vétSiny piipadd, presnéji feceno

u 33 (94 %). Soucasné u 28 (80 %) ptipadil byla zjiSté€na 1 paréza hornich koncetin.
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Polozka ¢. 13: Pritomnost parézy nervus facialis u sledované skupiny pripadi s GBS

Tabulka 13. Cetnost vyskytu parézy nervu facialis u sledované skupiny

pripadua s GBS

Nervus facialis
Paréza
n; f; (%)

Pritomna 9 26
Nepftitomna 26 74
Celkem 35 100
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Graf 13. Cetnost vyskytu parézy nervu facialis u sledované skupiny

pripadia s GBS

Polozka 12 se vénuje pfitomnosti parézy nervu facialis. K paréze tohoto nervu
dochazi, pokud se onemocnéni §ifi proximalni cestou. Jak je z tabulky 13 a grafu 13 vidét,
u 9 (26 %) ptipadi byla paréza nervu facialis pfitomna a u 26 (74 %) ptipada tato paréza

nebyla zjisténa.
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Polozka ¢. 14: Pritomnost paréz okohybnych svali u sledované skupiny pripada

s GBS

Tabulka 14. Cetnost vyskytu paréz okohybnych svali u sledované skupiny

pripadua s GBS
Okohybné svaly
Paréza
n; fi (%)
Ptitomna 12 34
Nepftitomna 23 66
Celkem 35 100
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Graf 14. Cetnost vyskytu paréz okohybnych svalii u sledované skupiny
pripadia s GBS

Paréza okohybnych svali je jeden z ptiznakti Miller-Fisher syndromu, ktery je
jeden z forem GBS. Témto parézam se vénuje Polozka 14. Pfitomnost paréz okohybnych
svali znazoriiuje Tabulka 14 a Graf 14. U 12 (31 %) ptipadl doSlo k paréze okohybnych
svall. Bez potizi tohoto charakteru bylo 23 (66 %) ptipada.
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Polozka ¢. 15: Pritomnost poruch polykani u sledované skupiny pripadi s GBS

Tabulka 15. Cetnost vyskytu poruch polykani u sledované skupiny piipadi s GBS

Pocet pacientii
Porucha polykani
n; f; (%)
Ano 14 40
Ne 21 60
Celkem 35 100
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Graf 15. Cetnost vyskytu poruch polykani u sledované skupiny piipadi
s GBS

Porucha polykani, jak je evidentni ztabulky 15 a grafu 15, se vyskytla
u 14 pacientil (40 %). 21 nemocnym (60 %) se obtiZe s polykanim zcela vyhnuly.
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Polozka ¢. 16: Pritomnost poruch funkce dychacich svali u sledované skupiny
pripadua s GBS

Tabulka 16. Cetnost vyskytu poruch funkce dychacich svali u sledované skupiny
pripadua s GBS

Pocet pripadi
Porucha funkce
dychacich svali n; f: (%)
Ptitomna 7 14
Nepftitomna 28 86
Celkem 35 100
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Graf 16. Cetnost vyskytu poruch funkce dychacich svali u sledované

skupiny pripadi s GBS

Nemocny s timto syndromem je ohrozen i poruchou dychacich svald, kterd miize
vést k UPV. Této poruse se vénuje Polozka 16. K ventila¢ni insuficienci doslo u 7 pacienti
(14 %), jak je znazornéno v tabulce 16 a grafu 16. U 28 nemocnych (86 %) nedoslo

k oslabeni dechového svalstva.

52



Polozka ¢. 17: Pritomnost srde¢nich arytmii u sledované skupiny pfipadi s GBS

Tabulka 17. Cetnost vyskytu srde¢nich arytmii u sledované skupiny p¥ipadi s GBS

Pocet pacientii
Arytmie
n; f; (%)
Ano 6 20
Ne 29 80
Celkem 35 100
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Graf 17. Cetnost vyskytu srde¢nich arytmii u sledované skupiny

pripadua s GBS

U pacienti s GBS miZze dojit k riznym komplikacim. Jedna zkomplikaci
je porucha srde¢niho rytmu, které se vénuje Polozka 17. Tabulka 17 a Graf 17 ukazuji
poruchy srde¢niho rytmu, které se vyskytly u 6 pacientd (20 %). VétSina, tedy 29 pacientil

(80 %), poruchy srde¢niho rytmu neméli.
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4.3 Polozky monitorujici efekt 1écby

Jedna se o zavazné onemocnéni, které muze vést k trvalé invalidité. Zvonikova
et al. (2010) totiz uvadi, ze k nemocem, které¢ vedou k pracovni neschopnosti, patii mimo
jiné i postizeni perifernich nervi a svalova postizeni. Pokud je potfeba posoudit pracovni
schopnost, je nutné vyjit z neurologického nalezu, dale z poruch jednotlivych funkcnich
systémt, ale 1 struktur arozsahu motorickych, senzitivnich a kognitivnich poruch,
které se tykaji vyjadfovani aj. SniZeni tykajici se pracovni schopnosti by mélo trvat
minimalné jeden rok. Mira pracovni schopnosti u nemocnych, ktefi maji poruchu nervové
soustavy, se stanovuje na zdkladé¢ rozsahu, stupné¢ a mista zdravotniho postizeni.
Ale také z toho vyplyva dopad onemocnéni na psychickou a fyzickou stranku postizeného
jedince, ktera byva spojovana s poruchou funkce pohybové a nosné soustavy. Je tedy

zfejmé, ze pacient musi zvladat Cinnosti, které se tykaji dennich aktivit.

Polozka ¢. 18: Zpiisob ukonceni hospitalizace pripadi s GBS ve sledované skupiné

Tabulka 18. Cetnost jednotlivych zpiisobii ukonéeni hospitalizace u p¥ipadi s GBS

ve sledované skupiné

Pocet pacienti
Ukonceni hospitalizace n; f; (%)
Domaci 1éceni 14 40
Nasledna rehabilitacni 17 49
péce
Umrti piipadu 4 11
Celkem 35 100
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Graf 18. Cetnost jednotlivych zpisobti ukon&eni hospitalizace

u pripadii s GBS ve sledované skupiné

Polozka 18 se vénuje samotnému ukonceni hospitalizace ve fakultni nemocnici.
Opusténi nemocnice probihalo propusténim pacienta do domadciho léCeni, pielozenim
na naslednou rehabilita¢ni péci anebo samotnym umrtim pacienta.

Svij pobyt ve fakultni nemocnici ukonc¢ilo odchodem do doméciho Ié€eni
14 jedinct (40 %) s diagndézou GBS, coz je patrné z Tabulky 18 a Grafu 18. Z celkového
poctu zkoumaného souboru pacientll bylo na rehabilitaci pieloZzeno 17 hospitalizovanych

(49 %). Propusténi z nemocnice se nedozili 4 nemocni (11 %).

Polozka ¢. 19: Schopnost chiize pri propusténi u pripadi s GBS ve sledované skupiné

Tabulka 19. Pritomnost schopnosti chiize pri propuSténi u pripadi s GBS

ve sledované skupiné pripadua

Pocet pacienti
Schopnost chuze
n; fi (%)
Ano 27 77
Ne 8 23
Celkem 35 100

55



] i w
=} w =]

Pocet pripadi (n)
=
L

10 3
5
o
Pritomna Nepfritomna

Schopnost chlize

Graf 19. Piitomnost schopnosti chiize pii propusténi u pripadu

s GBS ve sledované skupiné pripadi

Na konci hospitalizace ve fakultni nemocnici bylo chlize schopno 27 nemocnych
(77 %), pohyb v podobé chlize nezvladlo z celkového poctu 35 pacientd 8 (23 %).
Vysledky jsou znazornény v Tabulce 19 a Grafu 19.

Polozka ¢. 20: Schopnost chiize pri prvni Kkontrolni navStévé v ambulanci
po ukonceni hospitalizace u pripadia s GBS ve sledované skupiné

Tabulka 20. Pritomnost schopnosti chiize pri prvni kontrolni navs§tévé v ambulanci

po ukonceni hospitalizace u piipadi s GBS ve sledované skupiné

Pocet pacienti
Schopnost chuze
n; fi
Ano 29 94
Ne 2 6
Celkem 31 100
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Graf 20. Pritomnost schopnosti chiize pri prvni kontrolni navstévé
v ambulanci po ukonceni hospitalizace u pripada s GBS

ve sledované skupiné
Tabulka 20 a Graf 20 poukazuji, Ze na kontrolu do neurologické ambulance zvladlo

samo pfijit z celkového poctu vyléCenych a prezivsich jedinci 29 (94 %), chizi nezvladli

2 (6 %) pacienti.
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DISKUZE

Kvantitativni vyzkumné Setfeni explorativné-deskriptivniho charakteru, které
je soucasti predkladané diplomové prace, se zamétovalo na prib¢h a efekt 1€cby u GBS.
Setfeni probéhlo ve Fakultni nemocnici u sv. Anny v Brné a tykalo se celkem 35 p¥ipadtL.
Ziskavani dat probihalo formou zéapisu do souhrnné zaznamové databéaze, ktera méla
pfedem stanovené sledované polozky. Cilem vyzkumného Setieni bylo zmapovat a popsat
pribéh a efekt 1éCby u vybrané sledované skupiny pacientl starSich 19 let s diagnézou
GBS, ktefi byli hospitalizovani ve Fakultni nemocnici u sv. Anny v Brné mezi lety 2005
az 2014.

Polozky sledujici ptedem stanovené charakteristiky zatfazenych ptipadt s GBS byly
pro piehlednost rozdéleny do 3 skupin. Skupina prvni (polozky 1 a 2) sledovala zakladni
sociodemografické udaje o jednotlivych piipadech. Z vysledka vyplyva, ze postizeni byli
¢astéji muzi a to v zastoupeni 60 %. Tuto skutecnost potvrzuje i Minks (2007), ktery uvadi,
Zze prevazuje postizeni muziia to celkové 1,5krat. Polozka 2 monitorovala vék
u sledovanych pacientii. Nejvice zastoupenou vékovou skupinou byly piipady ve veku
od 60 do 69 let a to v 37 %. NejmladSimu pacientovi bylo 28 let, naopak nejstarSimu 88
let.

Druha skupina poloZek (polozky 3 aZ 17) monitorovala pribéh 1écby. Polozka
3 se vénovala samotnému rozdéleni GBS. Ze ziskanych vysledki je zfejmé, ze pievazna
vétSina zkoumanych (88 %) byla postizena typem AIDP. Pravé tento subtyp GBS
je v Evropé zastoupen nejcastéjsi (Van Doorn, 2008). Shodné mnozstvi pacient (6 %)
mély formy AMSAN, AMAN a Miller-Fischer syndrom. Typy AMSAN a AMAN
postihuji totozn€ motorickou ¢ast neuronti a proto byly spojeny do jedné skupiny.

Polozka 4 se vénovala délce hospitalizace pacientli s GBS ve Fakultni nemocnici
u sv. Anny v Brn¢. Kvili vyrazné heterogenité skupiny byla tato délka pobytu v nemocnici
rozdélena pro prehlednost po 14 dnech. Nejkratsi hospitalizace byla 8 dni, nejdelsi 114 dni.
Délka hospitalizace se odviji od progrese onemocnéni a ptidruzenych projevil typickych
pro tento syndrom. Spadd sem ptredev§im porucha srdecniho rytmu, krevniho tlaku
¢1 respiracni insuficience spojena s UPV. Délka pobytu v nemocnici u nemocnych s GBS
byla velice variabilni. Nejcetnéjsi zastoupeni (34 %) ma v tomto vyzkumu délka pobytu

trvajici 15 az 28 dni.
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Polozka 5 se v tomto vyzkumu zaméfila na rozdéleni sledované skupiny na zakladé
délky obdobi od propuknuti prvnich ptiznakli GBS u sledovanych ptipadd do zahajeni
jejich 1écby. Délka obdobi je rozdélena do 3 dekad. Z Tabulky 5 a Grafu 5 je patrné,
ze délka tohoto obdobi se nejcastéji pohybuje okolo 3 tydnl. Piesngji feceno u 46 %
ptipadl doslo k zahdjeni 1é€by do 9 dnl od prvnich ptiznakti GBS, u dalSich 43 % osob
az do 19 dnd.

Polozka 6 se =zaméfuje na specifické postupy pii diagnostice GBS.
Mezi diagnostické metody hojné uzivané v 1ékarské praxi k rozpoznéani vySe zminovaného
onemocnéni, se fadi EMG a lumbalni punkce, ze které se stanovuje prukaz pfitomnosti
proteinocytologické disociace. U vybranych jedinci ze sledované skupiny nebylo
zaznamenano  soubézné  provedeni  lumbalni  punkce spole¢né¢ s prikazem
proteinocytologické disociace. Nad touto skutecnosti je vhodné se pozastavit, protoze GBS
byva diagnostikovan na zdkladé prukazu piitomnosti proteinocytologické disociace
v likvoru ziskaného lumbalni punkci, kterd by méla byt provedena u vSech jedincii
s podezienim na GBS (Seidl, 2015). Jak je tedy mozné, ze 27 % nemocnych s diagn6zou
GBS nemélo v lékarské zpravé zaznam o vysledku prikazu pfitomnosti
proteinocytologické disociace? Jeden zpravdépodobnych divodi mulze byt ten,
ze proteinocytologické disociace v mozkomi$nim moku dosahuje svého maxima ptiblizné
az po 3 tydnech od projeveni prvnich pfiznakdi onemocnéni (Seidl, 2015). Dals$i moznost
je neuplné zaznamenavani o provedeni téchto diagnostickych postupti v dostupné l1ékaiské
dokumentaci. Stejné tak je zapotiebi zpozornét i u vysetieni EMG. Ackoliv ndlez na EMG
muze byt z pocatku onemocnéni zcela fyziologicky (Seidl, 2015) je pfes to tato
diagnostickd metoda povazovdna za jeden ze zdakladnich krokd, které se pii prvnich
pfiznacich provadi. Dle WaberZinka (2006) by mél byt toto vySetfeni provedeno nejpozdéji
béhem dvou tydnli od manifestace prvnich pfiznakii GBS. Nelze zcela jasné fici, z jakého
divodu u 3 % nemocnych nebylo mozné v dostupnych materiadlech dohledat, pro¢ toto
vySetfeni neabsolvovali. Toto vySetfeni slouzi i1 k diferenciaci GBS na jednotlivé typy
(AMAN, AMSAN, AIDP a Miller-Fisher syndrom), a to diky obrazu axonalniho postiZeni.

Polozka 7 se vénovala vyskytu infekce v ptedchorobi GBS. Vyskyt infekce v tomto
obdobi je nékterymi autory oznaCovan za spoustéci mechanismus propuknuti celého
onemocnéni (Adamcova et al., 2003). Pfi pohledu na Tabulku 7 a Graf 7 mGzeme spatfit
pomérné vyrovnané hodnoty. Infekci bez jeji dalSi blizs$i specifikace prodélalo celkem

43 % pacientli, u kterych byly pozdé¢ji pozorovany ptiznaky GBS. Zcela zdravo, tedy
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bez uvédomeéni si néjakého nedostatku na vlastnim zdravi, se v pfedchorobi citilo 57 %
jedinct.

Polozka 8 rozebira 1écbu GBS. Mezi zakladni 1é¢bu tohoto onemocnéni patii IVIG
a plazmaferéza. VétSina, tedy 91 % pacientli, podstoupila 1écbu formou plazmaferézy.
14 % formou IVIG a 2 ze sledovanych ptipadii podstoupili 1é¢bu obéma metodama. Spolu
s podptrnou 1écbou patii vyména plazmy a IVIG k zakladni 1é€bé¢ GBS. Pii porovnani
obou postupt, z nichz kazdy ma své vyhody a rizika, Ize dle Syed Parvez (2015) fici,
ze IVIG a plazmaferéza jsou stejn¢ ucinné pii 1écbé GBS.

Polozka 9 poukazuje na Cetnost uziti rehabilitace jako moznosti 1écby béhem
pobytu v nemocnici. 86 % ze sledovanych piipadi podstoupilo béhem hospitalizace
rehabilitaci. U zbyvajicich piipadi lze pfedpokladat, Ze jejich zdravotni stav rehabilitaci
nedovoloval.

Mezi zakladni klinické ptiznaky GBS patfi parestézie a bolesti. Tyto pfiznaky
sleduje polozka 10 a 11. Pfitomnost bolesti verbalizovalo celkem 49 % nemocnych.
Mravenceni koncetin udévalo 57 % jedinci. Parestézie jsou fazeny mezi symptomy
neuropatické bolesti. Mezinarodni asociace pro studium bolesti definuje neurologickou
bolest jako bolest, ktera vznika jako piimy dusledek poskozeni nebo onemocnéni
somatosenzorického systému (Lendy-Ekman, 2013). Ze =ziskanych vysledkti ovSem
vyplivd, Ze ne kazdy pacient, ktery pocitoval parestézie koncetin, udaval soucasné i bolest
postizenych koncetin.

Polozka 12 se vénovala parézdm koncetin. Pfi rozvoji onemocnéni dochéazi nejdiive
k symetrickym slabostem dolnich koncetin (Ambler, 2006). Z udaji v Tabulce 12 a Grafu
12 moZzné totozné Cist, Ze pfevazna vétsina nemocnych udavala postizeni hybnosti dolni
poloviny téla (94 %). Behem progrese onemocnéni dochdzi ve vétSin€ piipadd k jeho
proximalnimu §ifeni od dolnich koncetin pfes koncetiny horni. Tento postup onemocnéni
byl zmapovan i1 u 80 % ptipadu.

PoloZka 13 monitoruje parézu nervu facialis, kterd je pro tento syndrom typickym
klinickym projevem (Ambler, 2006). U 26 % ptipadii byl tento piiznak ptitomen.

Polozka 14 mapuje parézu okohybnych svalt u sledovanych ptipadi. Tato paréza se
projevila u 12 pacientli. Je nutné upozornit na to, ze dle Rozsypala et al. (2013) se tato
paréza objevuje pfedevSim u Miller- Fisher syndromu. Tento typ GBS méli

diagnostikovani vSak pouze 2 ptipady z vySe uvedenych 12.
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Mezi sledované klinické projevy GBS se tadi, jak lze vidét v Tabulce 15 a Grafu
15, 1 porucha polykani. Tento piiznak se objevil u 40 % zkoumanych jedinct z celkového
poctu 35 nemocnych.

Parry (2007) uvadi, ze GBS je nepiedvidatelné a mize u né dojit k dechovym
1 obé¢hovym problémtim. Proto byly polozky 16 a 17 vénovany pravé témto porucham.
Seidl (2015) mluvi o tom, ze ventilaci zavedenou z diivodu poruchy funkce dychacich
svali vyZaduje az 20 % pacientl. Z tohoto vyzkumného Setfeni vyplyva, Ze u 14 %
sledovanych piipadi doslo k dechové insuficienci s nutnou intubaci a zavedenim UPV.
Tabulka 17 a Graf 17 déle znazoriuje poruchu srde¢niho rytmu. Ze sledovanych piipadu se
objevily poruchy rytmu pouze u 20 % ptipadi.

Posledni treti skupina polozek vyzkumného Setfeni se zaméfovala na zmapovani
efektu 1é€by u pacientd s GBS. Polozky 18 az 20 analyzuji zplisob ukonceni hospitalizace
pacientd s GBS, schopnost chiize pfi ukonceni hospitalizace a néasledné pii kontrolach
v prislusnych ambulanci. Celkem 40 % pacienti bylo ze zdravotnického zafizeni
propusténo do domaciho léCeni, zatimco 49 % nemocnych bylo pielozeno k nasledné
rehabilitaéni péci. U 11 % pfipadii vedla zdvaznost jejich zdravotniho stavu k umrti.
Vysledny efekt 1écby je mozné posuzovat naptiklad na mite poskozeni hybnosti v disledku
GBS, konkrétn¢ tedy na zakladé schopnosti chiize u sledovanych pacient. Dle Zvonikové
(2010) maze vést toto onemocnéni totiz také k trvalé invalidité. Vyplyva to z obecnych
posudkl zéasad, které vedou k pracovni schopnosti. Pfi stanovovani pracovni schopnosti
je nutné zhodnotit rozsah, zatéz a lokalitu porusenych struktur. Nutné je i1 ptihlédnout
k ndlezu na EMG a také k tomu, ktera koncetina dominuje, co se tyce postiZzeni. Pracovni
schopnost se posuzuje na zakladé omezeni fyzické kondice, pohyblivosti koncetin, dale na
rozsahu postiZzeni funkci, at’ uZ motorickych ¢i senzitivnich. Co se ty¢e hornich koncetin,
ptihliZi se ke schopnosti manipulace a ptendsSeni predméti. U dolnich koncetin je nutné
sledovat funkci, ktera se tykd stoje a chiize postizeného jedince. Pracovni schopnost
se stanovuje v situaci ma-li onemocnéni za nésledek parézu ¢i plegii jedné nebo vice
koncetin.

Polozka 19 monitoruje schopnost chiize pii propusténi. Celkem 77 % z celkového
poctu 35 piipadt bylo schopno chiize. Nutné je upozornit na to, ze 4 jedinci zemieli jesté
pied planovanym propusténim. Schopnost chiize pfi prvni kontrolni navstéveé po ukonceni

pobytu v nemocnici byla ptitomna u 94 % pacienti z celkového poctu 31.
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Soubor vytvorenych hypotéz
Na zaklad¢ ziskanych dat byl vytvofen soubor hypotéz, které mohou slouzit jako
podklad pro dalsi vyzkumné Setfeni zaméfené na identifikaci kauzalnich a korela¢nich

vztahll mezi jednotlivymi polozkami.

H1: Cim delsi je délka obdobi mezi diagnostikou GBS a zahajenim 1é¢by, tim nizsi
je Cetnost schopnosti chiize u pacientt s GBS pii jejich propusténi ze zdravotnického
zafizeni.

H2: Respira¢ni infekce v predchorobi GBS je nejcastéjsim druhem infektu v tomto obdobi.

H3: Gastrointestinalni infekce v predchorobi GBS je nej€astéjsim druhem infektu v tomto
obdobi.

H4: U pacienti s GBS jsou vzdy pfitomny parézy a soucasn¢ bolesti dolnich koncetin.

HS5: U pacienti s GBS jsou vzdy pfitomny poruchy srde¢niho rytmu a dechové
insuficience.

H6: Cast&ji jsou GBS postizeny Zeny nez-li muzi.

H7: S rostoucim vékem osob roste incidence GBS.

HS8: Pii vyuziti rehabilitace jako 1éCebné metody vzristd u pacientii Cetnost schopnosti

chiize pfti jejich propusténi ze zdravotnického zatizeni.

Limity vyzkumného Setfeni

Kvantitativni vyzkumné Setfeni explorativné-deskriptivniho charakteru bylo
vzhledem ke stanovenému hlavnimu cili pfedkladané diplomové prace shledano jako
vhodnéd volba. I pfes tuto skutecnost bylo v pribéhu Setfeni nalezeno néckolik limitd.
Prvnim limitem vyzkumného Setfeni je problematika poc¢tu sledovanych ptipadd. Ptipadd,
které byly shledany jako relevantni a nasledné také zatazeny do Setteni, bylo celkem 35.
Tento pocet osob je dan celosvétoveé nizkou incidenci tohoto onemocnéni. Také kvili
zvySeni poctu piipadu v Setfeni atim i1 navySeni validity celého vyzkumu byla délka
monitorovaného obdobi netypicky dlouhd, konkrétné 10 let. K poctu zatfazenych piipadu
je také nutné upozornit na skuteCnost, ze se jednd o vzorek pouze jednoho zdravotnického
zafizeni. K po¢tu osob zafazenych do vyzkumného Setfeni se vztahuje i problematika
etniky prace. Obdobné maly pocet ptipadii je charakteristicky zejména u kvalitativné

orientovaného vyzkumného Setfeni. Vzhledem k charakteru a ciltim prace byl vSak zvolen
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kvantitativni pfistup. Jedna se tedy o zpracovani piipadové studie skupiny osob se stejnym
onemocnénim, ve které jsou ziskana data kvantifikovdna. DalSim limitem byl problém
tykajici se neuplnosti dat v 1ékafskych zpravach. Profesné-etickou otazkou by tak mohlo
byt, zjakého divodu nebyly dilezit¢ informace o zdravotnim stavu sledovanych osob

do 1¢ékatskych zprav zaznamenany.
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ZAVER

Diplomova prace se zaméfuje na problematiku neurologického onemocnéni
tykajiciho se perifernich nervli se zamétenim na Guillain-Barré syndrom, ktery je fazen
mezi polyneuropatie. Jednd se o velmi vzacné onemocnéni, o kterém neni tak Siroké
povédomi ani mezi odbornou Iékarskou komunitou pravé z divodu jeho nizké incidence.
Tuto skute¢nost miizeme pozorovat i na samotné sledované skupin€ piipadt s GBS. Mezi
roky 2005 az 2014 bylo ve FNUSA v Brné s timto onemocnénim hospitalizovano pouze
35 osob.

Teoreticka cast price prezentuje teoretické informace z oblasti polyneuropatii
tykajici se epidemiologickych dat, etiologie vzniku této skupiny onemocnéni, prubéhu
a zpusobu 1éc¢by aj. V neposledni tadé jsou zde predkladany teoreticka fakta tykajici
se samotné¢ho GBS. Lze se tedy docist naptiklad o specifické diagnostice tohoto raritniho
onemocnéni, stejn¢ jako o jeho velmi neobvyklém prubéhu, ktery skyta riziko velkého
mnozstvi komplikaci, jako jsou napiiklad srde¢ni arytmie, bolesti, poruchy hybnosti
koncetin, poruchy funkce dychacich a polykacich svali aj.

Cilem kvantitativniho vyzkumného Seti‘eni, které bylo soucasti praktické casti,
bylo zmonitorovat a popsat pribéh a efekt 1é€by u sledované skupiny pacientil
s diagn6zou GBS hospitalizovanych ve Fakultni nemocnici u sv. Anny v Brné€ v letech
2005 az 2014. Jednotlive dil¢i cile sledovaly vybrané polozky jako naptiklad: délku obdobi
mezi diagnostikou onemocnéni a zahdjeni 1éCby, uzity zpasob diagnostiky tohoto
onemocnéni, miru poruch hybnosti, incidenci vyskytu bolesti a parestézii, formu 1écby
vyuZivanou u pacientli s GBS vcetn¢ rehabilitace aj. Pro retrospektivni zaznamenavani dat
byla vytvofena na zakladé teoretického studia problematiky GBS strukturovana
zaznamova databaze slouzici ke standardizovanému evidovani sledovanych tudajt. Tato
databaze mize slouzit i pro dalS§i vyzkumné ucely. Vystupem tohoto kvantitativniho
vyzkumného Setfeni je grafické zpracovani ziskanych dat do prehlednych graft a tabulek
s ptiloZenym podrobnym popisem. Na zdklad¢ ziskanych dat byl vytvofen soubor hypotéz
zamétenych na zjiStovani pficinnych vztahii mezi jednotlivymi sledovanymi polozkami.
Tato baterie hypotéz muze byt empiricky ovéfena v ramci dalSich vyzkumnych Setieni.

Vyzkumné Setfeni pfineslo zcela jedine¢nou deskriptivni zpravu o prabéhu a 1é€bé

GBS, kde se nachézi ucelené informace tykajici se pravé tohoto syndromu.

64



Tato diplomova prace mize slouzit jako podklad ke zvySeni povédomi o GBS nejen
mezi odborniky, ale tfeba 1 u studentd zdravotnickych obord. Vysledky mohou byt

prezentovany formou odbornych seminait ¢i ¢lankti v odbornych ¢asopisech.

65



SOUHRN

Diplomovéa prace se zabyva problematikou GBS. Hlavnim cilem této prace
je pomoci kvantitativniho vyzkumu zmapovat a popsat pribéh a efekt 1écby u sledované
skupiny pacienti starSich 19 let s verifikovanou diagnézou Guillain-Barré syndromu
hospitalizovanych ve Fakultni nemocnici u sv. Anny v Brné v letech 2005 az 2014.

Teoretickd ¢ast prace se vénuje zafazeni GBS do skupiny polyneuropatii, na jeho
incidenci v ¢eském i celosvétovém métitku, jeho etiologii, klinické ptiznaky aj. Tato ¢ast
diplomové prace taktéz prezentuje existujici zplsoby diagnostiky, kterd je vyuzivana
pro stanoveni tohoto onemocnéni ¢i moZnosti lécby GBS. Kvantitativné zaméfeny
do problematiky prubéhu a efektu 1écby tohoto onemocnéni. Za pomoci vytvorené
strukturované zdznamové databaze byla zjiStovana piitomnost 20 pfedem stanovenych
poloZzek charakteristickych pro typicky pribéh GBS. Ziskand data byla graficky
interpretovana. TaktéZ byla vyuZita pro tvorbu baterie pracovnich hypotéz, které je mozné

ovétit v ramei dal$iho vyzkumného Setfeni.

Klicova slova: polyneuropatie, Guillan-Barré syndrom, incidence, epidemiologie,

priznaky, lécba, rehabilitace
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SUMMARY

This thesis deals with GBS. The main objective of this study is to map and describe
the process and the effect of treatment with quantitative research in the monitored group
of patients older than 19 years with verified diagnosis of GBS hospitalized in St. Anne's
University Hospital Brno between 2005 and 2014.

The theoretical part is dedicated to the inclusion of GBS group polyneuropathy,
its incidence in the Czech and globally, its etiology, clinical symptoms and others. This
part of the thesis also presents existing methods of diagnosis, used to determine the disease
and treatment options of GBS.

Quantitative research, which is part of the practical part of the thesis, provides
empirical insight into the progress and effect of the treatment of this disease. Recordings
structured in database were examined for the presence of 20 predetermined items
characteristic of the typical course of GBS. The obtained data were graphically interpreted
and also used for the production of set of working hypotheses that can be verified

in a further research.

Key words: Polyneuropathy; Guillain-Barre syndrome; incidence; etiology, diagnosis,
treatment
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SEZNAM ZKRATEK

AIDP — akutni zanétlivd demyeliniza¢ni polyneuropatie
AIDS — syndrom ziskaného selhani imunity

AMAN - akutni motorickd axonalni neuropatie

AMSAN - akutni motoricka senzitivni axonalni neuropatie
ARO — Anesteziologické a resuscita¢ni oddéleni

CR — Ceska republika

DNA - deoxyribonukleova kyselina, ktera je zakladem dédi¢né informace
EMG — elektromyografie

FNUSA - Fakultni nemocnice u sv. Anny

GBS — Guillain — Barré syndrom

HIV — virus lidské imunitni nedostate¢nosti

IgA — imunoglobulin A

IgG — imunoglobulin G

IgM — imunoglobulin M

IVIG — intravendzni imunoglobuliny

JIP — Jednotka intenzivni péce

RTG — rentgenove vySetfeni

UPV — uméla plicni ventilace

TNF — tumor necrosis factor
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Priloha 1 - Zaznamova databaze

Prvni
Cislo Datum Pohlavi Vék priznak - AIDP
pripadu prijeti (0 = Zena, (roky) zahajeni | (0=Zena,
(OD/MM/YY) | 1= muz) 1é¢by 1 =muz)
(dny)
1.
2.
Cislo AMSAN, Miller- Infekce Paréza Paréza
pripadu AMAN Fisher v pred- HKK DKK
(0 =Zena, | (0 =Zena, chorobi (1=ano, | (1=ano,
1 = muz) 1=muz) | (0=Zena, 0 = ne) 0 =ne
1 = muz)
1.
2
Cislo Bolesti Parestezie Paréza Paréza
pripadu (1=ano, | (1=ano, | n.facialis oko- Porucha
0 = ne) 0 = ne) (1=ano, | hybnych | polykani
0 = ne) svali (1 = ano,
(1 =ano, 0 = ne)
0 = ne)
1.
2
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Cislo Porucha Intubace Porucha EMG
pripadu funkce | (1=ano, 0= | srdec¢niho | (1=ano, 0= | Lumbalni
dychacich ne) rytmu ne) punkce
svalu (1=ano, 0= (1=ano, 0=
(1=ano, ne) ne)
0=ne)
1.
22
Cislo Proteino Plazma- IVIG Rehabilita
v . _ « Schopnost
pripadu cytolo- feréza (1=ano, | ce béhem chiize
gicka (1 =ano, 0 = ne) pobytu e
i _ _ propustén
disociace 0 = ne) (1 =ano, l
_ _ (1 = ano,
(1 =ano, 0 = ne) 0= ne)
0 = ne)
1.
28
Cislo Délka Umrti Propu- | Propustén | Schopnost
pripadu pobytu (1 =ano, Sténi ina RHB chize
(dny) 0 = ne) domi (1 =ano, | kontrolni
(1=ano, 0 0 = ne) navstéva
=ne) ambulanc
e
(1 = ano,
0 = ne)
1.
28
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