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1 UvoD

Syndrom Guillain-Barré (GBS) je akutni polyneuropatie prevainé charakterizovana
chabou paralyzou s moznou dysfunkci senzorickych nebo autonomnich nervl (Shang et al.,
2021). Pro vétsinu pacient(l je GBS reverzibilnim onemocnéni, jez ma velmi pfiznivy pribéh
a progndézu (Busl etl al., 2023). Prlbéh onemocnéni je casto stranové symetricky a byva
spojeny s hyporeflexii ¢i areflexii. Pfiznaky se nejcastéji projevi do ¢tyr tydnd od predchoziho
onemocnéni (Asbury, 1981).

Rehabilitace predstavuje nedilnou soucast managementu onemocnéni GBS, avsak pro
efektivni zotaveni pacienta je zapotfebi multidisciplinarni pfistup (Pritchard, 2010). Casné
zahajeni efektivni fyzioterapie, a predevsim obezretnost fyzioterapeutl je velmi dllezita. Pri
nevhodném pfristupu se totiz muize prlbéh rapidné zhorsit a je vysoka pravdépodobnost
recidivy. V poslednich letech se této nemoci vénovala v zahranic¢ni literature velka pozornost,
zejména kvali zvysené incidenci béhem celosvétové pandemie viru SARS-CoV-2. Tato situace
vedla k zvySeni tlaku na jednotliva specializovana pracovisté, aby doslo k vytvoreni jednotnych

a celistvych smérnic pro péci o pacienty s timto syndromem.



2 CiLE

Cilem této prace je vytvoreni literarni reserSe poznatk(, které shrnuji nejnovéjsi

diagnostické a terapeutické pristupy u pacient(l s diagnézou syndromu Guillain-Barré.
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3 METODIKA

Teoreticka cast bakalarské prace byla zpracovana jako literarni reserSe nejnovéjsich
védeckych poznatk( a odborné literatury. Vyhledavani odborné literatury a védeckych ¢lanki
probihalo od fijna roku 2023 do ledna roku 2024. K vyhledavani relevantnich zdroj(, které jsou
uvedeny v resersi byly pouZzity online databaze PubMed, Scopus a Web of Science. Klicova
slova a MeSH terminy, které byly zadavany byly Guillain-Barre syndrome, rehabilitation,
diagnostics a physiotherapy. Tato klicova slova byla pouzZivana v rliznych kombinacich dle
zaméreni konkrétnich kapitol. K prekladu a stylistické Upravé textu byly pouZity aplikace

vyuzivajici umélou inteligenci.
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4 PREHLED POZNATKU

4.1 Guillain-Barré syndrom

Syndrom Guillain-Barré (GBS) predstavuje zanétlivou polyneuropatii charakterizovanou
progresivnim vzestupnym ochabnutim a symetrickou svalovou slabosti spojenou s motorickymi
nebo senzorickymi symptomy. Guillain, Barre a Strohl byli prvni, ktefi jasné vymezili tento stav
jako progresivni motoricky deficit postihujici vice nez jednu koncetinu. Casto je priibéh
symetricky a na obou stranach spojeny s hyporeflexii nebo areflexii. Nejvyraznéjsi priznaky se

nejcastéji objevuji ¢tyfi tydny po zac¢atku predchoziho onemocnéni (Asbury, 1981).
4.2 Historie onemocnéni

V roce 1916 publikovali tfi francouzsti neurologové Guillain, Barré a Strohl jejich znamy
popis onemocnéni, ktery charakterizuje GBS. Nicméné toto onemocnéni bylo jiz identifikovano
priblizné 80 let pred jejich pracemi a existuje retrospektivni popis nékolika set pripadu
stejného onemocnéni z 30. let 19. stoleti. Jeden z prvnich zndmych popis tohoto onemocnéni
se objevil jiz v roce 1834. Tehdy anglicky Iékar James Wardrop popsal pripad 35letého muze,
u kterého se rozvinula ztrata citlivosti prfedchazena ztratou svalové sily. Vyzkum Guillaina,
Barrého a Strohla v roce 1916 ohledné radikuloneuritidy s hyperalbuminémii mozkomisniho
moku bez zmény poctu bilych krvinek byl vskutku originalni. Neurologové si vsimli, Ze hladina
bilkovin v mozkomisnim moku byla zvysena, avsak bez nar(stu poctu bilych krvinek. V té dobé
bylo nejcastéjsi pri¢inou akutniho ochabnuti onemocnéni poliomyelitis anterior acuta.
Na rozdil od GBS doslo u tohoto onemocnéni ke zvyseni poctu bilych krvinek v mozkomisnim
moku. Tyto nélezy vedly dva vyznamné francouzské neurology Draganescu a Claudiana k tomu,

aby onemocnéni pojmenovali Guillain-Barré syndrom (Steinberg & Parry, 2006).
4.3 Etiologie

Zhruba dvou tretin pacientll, u kterych se vyvine GBS, se objevuji ptiznaky infekce
béhem 6 tydnU pred zacatkem tohoto onemocnéni (Doets et al., 2018). Tato infekcni
onemocnéni jsou povazovana za spoustéce imunitni reakce, kterd nasledné zpUsobuje GBS
(Willison et al., 2016).

V pripadové-kontrolnich studiich bylo docasné zjiSténo spojeni mezi 6 patogeny:
Campylobacter jejuni, Cytomegalovirus, Hepatitida E, Mycoplasma pneumoniae, virus Epstein-
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Barové a Zika virus (Cao-Lormeau et al., 2016; Jacobs et al., 1998; Van Den Berg et al., 2014).
Na zakladé pripadovych studii bylo navrieno, Ze i dalsi patogeny jsou spojeny s GBS, avsak
jejich role v patogenezi GBS je stale nejistd (Carod-Artal et al.,, 2013; B. Islam et al., 2018;
Vellozzi et al., 2014).

Obecné plati, Ze absence predchozi infekce nevylucuje pfi diagnostice moZnost
pritomnosti GBS, jelikoZz predpokladané infekce nebo jiné imunologické podnéty mohou byt
subklinické (Leonhard et al., 2019).

Campylobacter jejuni predstavuje dominantni infekci, kterd postihuje 25-50 %
dospélych pacientd, s c¢astéjsim vyskytem v asijskych zemich (Z. Islam et al., 2010). Jsou
informace i o ostatnich patogenech a neinfekcnich spoustécich GBS. Mohou to byt napfiklad
chirurgické zakroky, traumata a intravendzni podavani gangliosid(i (Shang et al., 2021).

Vétsina pripadl GBS se projevuje postupnou progresivni slabosti koncetin, ktera
nasleduje po infekénim onemocnéni, jako je napfriklad infekce hornich cest dychacich nebo
infekce gastrointestindlniho traktu (Wachira et al.,, 2019). U détské populace je mira
respiracnich nebo gastrointestinalnich infekci v nedavné historii pacientd GBS vyssSi neZ

u dospélé populace (Tabulka 1) (McGrogan et al., 2009).

Tabulka 1

Rozdily mezi dospélou a détskou populaci ohledné vyskytu predchozi infekce

Vyskyt predchozi infekce URTI Gl
Dospéli 4070 % 22-53% 6-26 %
Déti 6785 % 50-70 % 7-14 %

Pozndmka. URTI = infekce hornich cest dychacich; Gl = gastrointestindlni infekce. Upraveno dle Lupu et

al.,, (2022, p. 1).

Spojeni mezi GBS a podanim vakciny bylo poprvé popsano v roce 1976 v USA, kdy byl
pozorovan 7,3krat vyssi nardst GBS u jednotlivcll, ktefi obdrzeli vakcinu proti praseci chfipce
(Schonberger et al., 1979).

Spojitost mezi ostatnimi vakcinami a GBS byla mnohokrat zkoumana, ale pouze dvé ze
studii prokazaly urcity vztah mezi vakcinami proti chfipce a GBS (Burwen et al., 2010; Kaplan et
al., 1982). Tyto studie uvadély narlst incidence GBS o jeden pripad na jeden milion
aplikovanych ockovani, coz predstavuje vyrazné nizsi hodnotu s porovnavanym narlstem, jenz

byl pozorovan u vakciny proti chfipce z roku 1976 (Juurlink et al., 2006; Lasky et al., 1998).
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Nedavno byly také provedeny vyzkumy ohledné vlivu ockovani proti COVID-19
a nasledné nazory naznacuji k doc¢asné spojitosti mezi ockovanim proti SARS-CoV-2 a nastupem

onemocnéni GBS (Germano et al., 2022; Osowicki et al., 2022).
4.4 Patofyziologie

Klinicky Ize GBS klasifikovat jako klasicky typ GBS (akutni, chaba obrna vsech ctyr
koncetin), faryngo-cerviko-brachialni variantu (slabost krku, paZi a oropharyngu, nebo
hyporeflexie/areflexie pazi bez oslabeni koncetin), paraparetickou formu GBS (slabost nohou
s hyporeflexii/areflexii a bez znamek slabosti pazi) nebo na bilateralni slabosti s paresteziemi
(slabost oblicejovych svall, koncetinovd hyporeflexie/areflexie s absenci koncetinovych
slabosti a hypersomnolence) (Wakerley et al., 2014).

Elektrofyziologické studie a studie o nervové konduktivité pomohly GBS klasifikovat
na demyelinizaéni (akutni zanétlivd demyelinizaéni polyradikuloneuropatie: AIDP), axonalni
formu (akutni motorickd axondlni neuropatie: AMAN) a akutni motoricko-senzorickou
neuropatii: AMSAN) (Kokubun et al., 2010).

Klinicka varianta jako je Miller-FisherGv syndrom (MFS) je nyni jiz klasifikovana jako
soucast poruch charakterizovanych jako GBS.

U akutni zdnétlivé demyelinizaéni polyneuropatie (AIDP) imunitni poskozeni specificky
probiha v myelinovém plasti a komponentach, které se vztahuji k Schwannovym bunkam.
Zatimco u akutni motorické axondlni neuropatie jsou primarnim cilem imunitniho poskozeni
obaly axonu (axolemmy) (Obrazek 1) (Willison et al., 2016).

Rozdéleni onemocnéni bylo zakladnim kamenem, na némzZ bylo postaveno mnoho
detailnich klinickych studii, z nichZz mnohé byly provedeny na skupindch lidi z Asie. V Asii je
akutni motorickd axonalni neuropatie vice ¢asta nez v zapadni Evropé, pravdépodobné kvuli
odlisSnym geografickym vzorim chovani infekce Campylobacter jejuni (Willison et al., 2016).

Rozdéleni na akutni motorickou axonalni neuropatii nebo na akutni zanétlivou
demyeliniza¢ni polyneuropatii bylo nejprve zaloZzeno na studiich nervové konduktivity (NCS)
anasledné bylo podporeno identifikaci specifickych biomarker, u nichz byly u akutni
motorické axonalni neuropatie namifeny proti gangliosidim neuronalni membrany (zejména
GM1 a GD1a) (Willison & Yuki, 2002)

Patofyziologie GBS je vysledkem autoimunitnich proces(, pficemz se uplatiuji jak
bunécné, tak humoralni odpovédi. Imunobiologie zahrnuje odpovédi T a B bunék, systému

komplementu, protilatky proti gangliosidlim a molekularni mimikrii (van Doorn et al., 2008).
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Molekuldrni mimikrie popisuje situaci, kdy predchozi infekce mikroorganismy vede
k ndhodnému sdileni identickych epitopld mezi strukturami mikroorganism a nervovymi
strukturami, coZ nasledné vyvold imunitni odpovéd na bunécné urovni (Shastri et al., 2023).

Molekuldrni mimikrie mezi lipo-oligosacharidem infekce Campylobacter jejuni
a hostitelskymi ganligosidy vyvolava hyperaktivni imunitni odpovéd' a cytokinovou boufi. Tato

skutecCnost byla pfijata jako vysvétleni patogeneze GBS, jez je vyvolano infekci Campylobacter

jejuni (Soltani et al., 2019).

Obrazek 1

Poskozeni nervové buriky typu AIDP a AMAN

Terminalni zakonéeni axonu

RanvierGv zdfez
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Pozndmka. (A) Na obrdzku je znazornéna typickd motorickd nervovad burka. Axon nervu je pokryt
Schwannovymi burikami, které tvori myelinovou pochvu. Myelinova pochva je prerusovand a obsahuje

mezery nazyvané Ranvierovy zavity. Ak¢ni potencidl putuje od zérezu k zarezu.
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(B) V AIDP je postizena myelinova pochva; v AMAN a AMSAN jsou postizeny axony nervu, zatimco v MFS
je postizena oblast neuromuskularniho spojeni. Zkratky: APC: antigen-prezentujici burika; MFS: Miller-

Fishertv syndrom. Obrazek pfevzat od Shastri et al., (2023, p. 6).

4.5 Epidemiologie

GBS je povazovan za paralytickou periferni neuropatii s incidenci, ktera se kazdorocné
pohybuje v rozmezi mezi 0,81-1,89 pfipady (median — 1,11) na 100 000 obyvatel celosvétové
(Benedetti et al., 2019). Celosvétové GBS postihuje okolo 100 000 lidi za rok (Sejvar et al.,
2011).

Toto onemocnéni mlze postihnout lidi v jakémkoliv véku, pficemz jeho vyskyt se zvysuje
s narustajicim vékem a dosahuje vrcholu mezi 50-70. rokem Zivota (Doets et al., 2018). Muzi
jsou zhruba 1,5krat vice postiZzeni nez Zeny (Doets et al., 2018; Sejvar et al., 2011; Willison et
al., 2016). U déti celkova incidence kolisa od 0,34-1,34 poctu pripadl na 100 000 pripadd
za rok (Bogliun & Beghi, 2004; Sridharan et al., 1993).

Vzhledem k ro¢nim obdobim bylo hlaseno jen omezené mnozstvi pripad(l tykajicich se
sezonnich zmén, které by mohly byt spojeny s vyskytem GBS (Shahrizaila et al., 2021).

V poslednich péti letech byly publikovany zpravy z nékolika geograficky odliSnych oblasti,
které naznacuji, Ze vyskyt tohoto onemocnéni by mohl byt v nékterych oblastech vyssi, coz by
pravdépodobné mohlo byt spojeno s vyssimi mirami expozice infekénim mikroorganismim
(Huang et al., 2015).

Nedavné epidemie viru Zika ve Francouzské Polynésii v roce 2013, v Latinské Americe
a Karibiku vletech 2015-2016 byly spojené se zvySenym poctem jedincli, u nichz bylo
diagnostikovano s GBS (Cao-Lormeau et al., 2016; Parra et al., 2016).

Rizikové faktory umrtnosti jsou mira slabosti jiz pfi nastupu do nemocnice, ¢as, béhem
kterého se dosdhne maximalniho postizeni, pfipojeni k mechanické ventilaci, vysoky vék

a komplikace plicni nebo kardiovaskularni (Van Den Berg et al., 2013).
4.6 Klinicky obraz

Z rozsahlych studii se zjistilo, Ze u vétsiny pacientd maximalni doba trvani progrese
nepresahuje 2 tydny a témér nikdy nepresahne 4 tydny (Doets et al., 2018; Fokke et al., 2014;
Leonhard et al., 2019).

Doba trvani progrese u pacient(l vétsinou neni znama pfi pfijeti pacienta do nemocnice,
avsak do diagnostiky musi byt zahrnuta kvali schopnosti odlisit GBS od chronické zanétlivé

demyeliniza¢ni neuropatie (CIDP) a dalSich forem chronickych neuropatii (van Doorn et al.,
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2023). V zavislosti na rlznych diagnostickych kritériich pro GBS muze slabost u pacientd
postupovat az do 4 tydn(, pricemz vétSina pacientll dosahne nejhorsiho obdobi do 2 tydn(
(Fokke et al.,, 2014). V nékterych vzacnych pripadech mlzZe progrese trvat az 6 tydnl
od pocatku priznakd (subakutni forma GBS) (Oh et al., 2003).

Po pocatecni progresivni fazi pacienti dosahuji faze stabilizace, kterd muze trvat nékolik
dni, tydnd nebo mésici. Nasledné po ni zacind dochazet ke zlepSovani stavu. V obdobi
6 mésicl od pocatku onemocnéni je 60-80 % pacient(i schopno samostatné chodit bez ohledu
na to, zda byli IéCeni ¢i nikoliv (Doets et al., 2018; Fokke et al., 2014).

Klicovym symptomem vétsiny pacient(l u typického GBS je rychle progredujici bilateralni
slabost (Fokke et al., 2014; Sejvar et al., 2011; van Doorn, 2013). Slabost je tradi¢né
popisovana jako ascendentni a obvykle zacind v distalnich ¢astech dolnich koncetin, avsak
mUZe zacit i vice proximalné ve stehnech nebo pazZich. Tento druhy zplsob mize vytvaret
klinicky faleSny dojem pyramidalni léze (na Urovni michy nebo ve vyssich etdZich). Lze ji ale
snadno vysvétlit lokalnim kondukénim blokem na udrovni bedernich nebo krénich misnich
koren( (Willison et al., 2016).

Dalsi ze symptomu jsou podle Seidla (2008) parestezie postupujici proximalné od konce
dlouhych perifernich nervl nejdfive DK, pak HK, s hranici kolmo na dlouhou osu koncetiny -
tzv. puncochovy ¢i rukavicovy typ poruchy Citi.

V pribéhu progresivni faze se u 20-30 % pacient( vyvine respiracni selhani a potrebuiji
umélou plicni ventilaci na jednotce intenzivni péce (Fokke et al., 2014). Oslabeni branice je
hlavni divod respiracniho selhani u pacientd s neuromuskularnimi onemocnénimi. Avsak
respiracni selhani muze byt také dlsledkem plicnich komplikaci, jako jsou aspirace
a pneumonie, které se mohou objevit v disledku oslabeni orofaryngedlnich svall nebo slabého
kaslaciho reflexu (Rabinstein & Wijdicks, 2003).

Ambler (2011) uvadi, Ze ,n. facialis byva postizen az v 50 %. Onemocnéni muze zacit
i bulbarnim syndromem s descendentnim sifenim“ (p. 289).

V pribéhu akutni faze, faze stabilizace nebo dokonce faze rekonvalescence mohou mit
pacienti pfiznaky dysfunkce autonomniho nervového systému. Pfiznaky jako jsou srdecni
arytmie, které obcas vyZzaduji implantaci kardiostimulatoru, nadmérné poceni, nestability
krevniho tlaku nebo ileus (Van Den Berg, Walgaard, et al., 2014).

Tato dysfunkce autonomniho nervového systému se podili na imrtnosti spojené s GBS,
ktera je odhadovana na 3-10 % i presto, Ze pacientim byla poskytnuta nejlepsi dostupna
|ékarska péce (Dourado et al., 2012; Van Den Berg et al., 2013).

Bolest je hlasena velmi Casto a muze byt svalova, radikuldrni a neuropaticka. Tézka

a difuzni bolest nebo izolovana dysfunkce hlavovych nervi mize predchazet nastupu slabosti
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(Ruts et al., 2010). Malé déti (mladsi nez 6 let) se mohou prezentovat nespecifickymi nebo
atypickymi klinickymi ptiznaky, jako jsou napftiklad Spatné lokalizovatelné bolesti, neschopnost
udrzeni vahy, pfiznaky meningismu nebo nestabilni chize (Korinthenberg et al., 2007; Roodbol
et al., 2011).

Zavazinost a trvani onemocnéni u pacientll je velice rozmanita (Obrazek 2) a mizZe se
pohybovat od mirnych slabosti, ze kterych se zotavuji pacienti spontanné, az po jedince, kteri
se stavaji kvadruplegickymi a zavislymi na umeélé plicni ventilaci bez znamek zlepseni po dobu
nékolika mésici nebo déle. Postupné se vsak vsichni pacienti zacnou zlepsSovat, i prestoze
proces rekonvalescence mlze byt prodlouzeny a mlzZe vést k vaznému a trvalému postizeni
(Willison et al., 2016).

GBS se muze také projevovat atypickym zplsobem. Slabost a senzorické ptiznaky,
prestoze jsou vzdy bilateralni, mohou byt asymetrické nebo prevainé proximalni ¢i distalni.
Mohou zacit ve stehnech, pazich nebo soucasné ve vsech koncetinach zaroven (Ruts et al.,
2010; Willison et al.,, 2016). Frekvence téchto variantnich forem castecné souvisi
s geografickou oblasti, kde je onemocnéni nahlaseno. Postizeni mUZe byt omezeno pouze
na specificka nervova vldkna. Proto zhruba 15 % jedincl s Cisté motorickou formou postiZeni
nema zadny senzoricky deficit (Van Den Berg et al., 2014).

Cisty motoricky deficit GBS se mGze vyskytovat u pacientd s akutni motorickou axonalni
neuropatii nebo akutni zanétlivou demyelinizaéni polyneuropatii. Cistd akutni senzoricka
neuropatie je dobfe rozpoznatelna, avsak nespliuje existujici diagnosticka kritéria GBS (Yang et
al., 2014). Je stale nejasné, zda Cisté senzorickou neuropatii povaZovat za variantu tohoto
onemocnéni ¢i nikoli (Willison et al., 2016).

,Vzacna Landryho vzestupna paréza je progrese na kmen a postranni smiseny systém.
OhroZena jsou vitalni centra, dech, akce srdce a TK” (Seidl, 2008, p. 104).

MFS je jednou z variant GBS, na kterou pfipada 5 % pfipad( v zapadni Evropé (Willison
et al., 2016). MFS je charakterizovan triddou priznak(: oftalmoplegie, ataxie a areflexie. V praxi
je syndrom casto doprovazen postizenim i jinych hlavovych nerv(i a mizZe také postupovat
k oslabeni koncetin (prekryvaji se syndromy GBS a MFS) (Funakoshi et al., 2009).

,Vzacné je spolupostizeni michy — polyradikulomyelitida, kmene a hemisfér velkého
mozku — polyradikulomyeloencefalitida“ (Seidl, 2015, p. 245).

Kromé vyse uvedenych variant byvaji do spektra GBS ¢asto zahrnovany i Cisté senzorické
ataxie, Bickerstaffova encefalitida mozkového kmene (BBE) a Cisté senzoricka varianta, jelikoz
sdili klinické nebo patofyziologické rysy s GBS. Nicméné zahrnuti téchto klinickych variant je
predmétem debat, protoZe plné nesplnuji diagnosticka kritéria pro GBS (Asbury et al., 1978;

Asbury & Cornblath, 1990; Wakerley et al., 2014).
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Obrazek 2

Obrazové zndzornéni variant syndromu Guillain-Barré a jejich rtznych vzora priznaki

Faryngo-cerviko- bilaterdini facidini  gensoricks forma
brachidlni forma paréza s paraparézou

D Motoricke priznaky [:j Senzoricke priznaky D Snizene védomi /Ataxie

Klasickd senzomotoricka forma Cisté motorickd ~ Parapareticka Miller-Fisher syndrom  Bickerstaffova encefalitida

mozkového kmene

Pozndmka. Grafické znazornéni pfiznakud typicky pozorovanych u rdznych klinickych variant syndromu
Guillain-Barrého (GBS). Pfiznaky mohou byt Cisté motorické, Cisté senzorické (vzacné) nebo kombinaci
motorickych a senzorickych. Ataxie mlzZe byt pfitomna u pacientd s Millerovym Fisherovym syndromem
a jak snizené védomi, tak ataxie mohou byt pfitomny u pacientd s Bickerstaffovou encefalitidou
mozkového kmene. Ackoli jsou bilaterdini facidlni paréza s parestéziemi, Cisté senzorickd varianta
a Miller-Fisher syndrom zahrnuty do spektra GBS, nesplnuji diagnostickd kritéria pro GBS. Obrazek
prevzat od Leonhard et al., (2019, p. 4)

U vétsiny pacientd se vyvinou nebo jiz maji snizené Slachookosticové reflexy
v postizenych koncetinach. Reflexy mohou byt zpocatku normalni, predevsim u Cisté
motorickych a axonalnich variant onemocnéni. V nékolika pfipadech muzZe byt reflexni
odpovéd zvysena (Yuki et al., 2012).

GBS je monofazické onemocnéni, ale i presto se néktefi pacienti mohou po Uvodni
stabiliza¢ni fazi nebo zlepseni terapie zhorsit. Tento fenomén se nazyva treatment-related
fluctuation (TRF). Relapsy u GBS se vyskytuji zhruba u 2-5 % pacientli (Fokke et al., 2014;
Kleyweg & van der Meché, 1991; Ruts et al., 2010).

Obvyklé je, Ze u déti se objevuji mirnéjsi formy onemocnéni a také maiji lepsi vysledky
neZ dospéli jedinci s GBS (Venceslau et al., 2022).

Nejcastéjsimi pricinami smrti u pacient( jsou respiracni a kardiovaskularni komplikace.
U pacientll vyZadujici umélou plicni ventilaci byly pozorovany miry Umrtnosti az 20 % (de

Boisanger, 2016; Fletcher et al., 2000).
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Naopak pro vétsinu pacientl je GBS reverzibilnim onemocnénim, jez ma velmi pfiznivy

prabéh a progndzu (Busl et al., 2023).
4.7 Diagnostika

Diagnostika syndromu GBS se zaklada na pacientové klinické historii a vySetreni, které se
nasledné doplni pomoci dalSich specifickych vysSetfeni, jako je napriklad vysetieni
mozkomisniho moku a NCS. Dvé nejCastéji pouzZivana diagnosticka kritéria pro GBS byla
vyvinuta v roce 1978 (revidovano vroce 1990) Ustavem National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS) a v roce 2011 Brighton Collaboration (Asbury et al., 1978; Asbury
& Cornblath, 1990; Sejvar et al., 2011).

Kritéria NINDS (Obrazek 3) jsou povaZovana za vhodnéjsi variantu pro diagnostiku,
protoZe obsahuji jak klinicky typické, tak atypické rysy riznych variant GBS. Pti podezieni
na GBS je tfeba mit pfi diagnostice na paméti i rizné dalsi diagndzy. Podezieni by mély vyvolat
nékteré symptomy, které se k alternativnim diagnézam pfirazuji (Leonhard et al., 2019).
| prestozZe je diagndza GBS obvykle jasna, uréeni diagndzy mlze byt narocné zejména u malych
déti, atypickych pripadd, pacientd se silnymi bolestmi, které predchazeji slabosti, nebo
v zemich s nizkymi pfijmy, kde diagnosticka vybavenost neni dostacuijici.

Pacienti, ktefi byli diagnostikovani s formou akutni motorické axonalni neuropatie, se
mohou zlepSovat bud velmi pomalu a nedplné, nebo naopak rychle. Toto se déje

pravdépodobné kvili obnovovani blok( vodivosti v nervu (Willison et al., 2016).
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Obrazek 3
Diagnosticka kritéria pro Guillain-Barrého syndrom (GBS) podle NINDS

Nezbytné piiznaky pro stanoveni diagnozy

. Postupna bilaterélni slabost paZi a nohou (zpoZatku mohou byt postiZzeny pouze nohy)

. Absence nebo snifené Slacho-okosticové reflexy v postifenych konfetinadch (v urfitém bod& prib&hu onemocnéni)
Priznaky, které silné podporuji diagnézu

L] Faze progrese trvia od nékolika dnd do 4 tydnd (obwykle <2 tydny)

. Césteénd symetrie symptema a pfiznakt

. Relativng mirné senzorickeé priznaky (chybi u Zist& motorické varianty)

. Postifeni hlavowych nervil, zejména bilateraini facialni paréza

. Autonomni dysfunkce

. Svalowa nebo radikularni bolest zad nebo kongetin

. ZwyEena hladina proteind v mozkomiEnim meku (CSF), naormalni hladiny proteind nevyluéuji diagndzu

. PFi NCS rysy motorické nebo senzomotorické neuropatie (normalni hodnoty v ranych stadiich newylucuji diagnozu)

Priznaky, jef vytvaii pochybnosti o diagnoze

. Zwyieny polet mononuklearnich nebo polymarfonuklearnich buné&k v C5F (=50x106/1)

. Vyrazna, trvala asymetrie slabosti

. Poruchy mofeni nebo vyprazdfiovéni stolice pfi ndstupu onemocnéni nebo trvajici bEherm pribkéhu nemoci
. Zavaina respiratni dysfunkce se slabosti konetin pii nastupu

. Senzorickeé pfiznaky se slabostmi pfi nastupu

. Horecka pfi nastupu

. Nejhorii priznaky <24 h

. Ostifre vwmezena hranice senzorickéhe vnimani naznadujici poranéni michy
. Hyperreflexie nebo klonus

. Extenzorove plantarni reflexy

. Bolest bficha

. Pomaly pribéh s wyraznymi slabostmi bez dechowych obtiz

. Progrese po dobu >4 tydnid od za&étku symptomd

. Poruchy védomi (kromé Bickerstaffovy encefalitidy mozkového kmene)

Pozndmka. Tento obrazek vymezuje diagnosticka kritéria pro syndrom Guillain-Barré (GBS). Kritéria byla
vyvinuta Narodnim institutem pro neurologické poruchy a mozkovou mrtvici (NINDS) a nasledné

upravenad v recenznim ¢lanku Willisona (2016). Obrazek prevzat od Leonhard et al., (2019, p. 6).

4.7.1 Laboratorni vysetreni

Laboratorni vysSetreni je fizeno u pacientl na zakladé diferencidlni diagnostiky. Obecné
Ize Fict, Ze vSichni pacienti s podezienim na GBS podstoupi krevni testy. Z testl se zjisti krevni
obraz, obsah glukdzy, elektrolytl, funkce ledvin a jaterni enzymy. Vysledky téchto testl lze
vyuzit k vylouceni jinych moznych pficin akutni chabé parézy, jako jsou rlzné infekce nebo
metabolické a elektrolytové dysfunkce. Dalsi specificka testovani mohou byt provedena s cilem
vyloucit jina onemocnéni, kterda mohou GBS napodobovat (Leonhard et al., 2019).

Specifické testovani na predchozi infekce obvykle v diagnostice moc nepfispiva, ale

muizZe poskytnout dilezité epidemiologické informace béhem vétsiho vyskytu infekcnich
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onemocnéni, jak mohlo byt pozorovano v predchozich letech u epidemii viru Zika a infekce
Cambylobacter jejuni (Ho et al., 1995).

Méreni hladin antigangliosidovych protildatek vséru neni spolehlivou metodou
diagnostiky. Pozitivni vysledek testu mizZe byt uZitecny, zejména pokud existuji pochybnosti
o diagndze, ale naopak zase negativni vysledek testu nevylucuje existenci GBS (Kuijf et al.,
2005).

Protilatky Anti-GO1b jsou nalezeny aZz u 90 % pacientl diagnostikovanych s MFS, tim
padem tento nalez ma vyznamnou diagnostickou hodnotu pro tyto pacienty, na rozdil od
pacientl s klasickym GBS nebo jeho jinymi variantami (Uchibori et al., 2016; Yoshikawa et al.,
2018).

Dale muzZe byt pfitomna infiltrace makrofagli, aktivace systému komplementu a otok
nervu, kdy tyto charakteristiky mohou naznacovat poskozeni periferniho nervu nebo

nervového korene (Lupu et al., 2022).

v s

4.7.2 Vysetreni mozkomisniho moku

Vysetteni mozkomisniho moku se predevsim vyuziva k vyloucéeni jinych pficin spojenych
se slabostmi nez GBS a mélo by byt provedeno béhem pocatecniho vysetreni pacienta.
Klasickym nalezem je kombinace zvySené hladiny bilkovin mozkomisniho moku a normalniho
poctu mozkomisnich bunék (tahle kombinace je zndma jako albumino-cytologicka disociace)
(Leonhard et al., 2019).

Prvni tyden od zacatku onemocnéni jsou hladiny bilkovin u 30-50 % pacientd normalni
au 10-30 % jedinct je tento klinicky znak pfitomen také vdruhém tydnu od pocatku
onemocnéni (Doets et al., 2018; Fokke et al., 2014; Wong et al., 2015).

Proto normalni ndlez hladiny bilkovin v moku nemuze diagnézu GBS vyloudit. Vyrazna
pleocytdéza (>50 bunék/ul) poukazuje na moznost jiné patologie, jako jsou leptomeningealni
malignity, infekéni nebo zanétlivd onemocnéni michy nebo nervovych kofenl. Mirnd
pleocytéza (10-50 bunék/ul), i pfesto Ze je vsouladu s kritérii GBS, by méla stéle lékare
motivovat ke zvaZeni alternativnich diagndz, jako jsou napriklad infekcni priciny polyradikulitid

(Doets et al., 2018; Fokke et al., 2014).

4.7.3 Studie nervové konduktivity (NCS)

Studie nervové konduktivity (NCS) jsou velice napomocné v porozuméni charakteru

onemocnéni, lokalizaci poskozeni a urovani zadvaznosti poskozeni nerv( (Shastri et al., 2023).
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Abnormality v nervovém vedeni jsou nejvice patrné 2 tydny od pocatku slabosti (Hadden
et al., 1998).

NCS je provadéna jak na nervech motorickych, tak na senzitivnich. Pfi vysSetieni je nerv
elektricky stimulovan a nasledné se zaznamenavaji senzitivni a motorické odpovédi. Odpovéd’
motorického nervu se nazyva sumacni svalovy akéni potenciadl (CMAP) a odpovéd senzitivniho
nervu senzitivni nervovy akéni potencial (SNAP). Amplituda souvisi s po¢tem funkénich axon(
motorickych nervii u CMAP a s poctem funkcnich axonl senzitivnich nervli u SNAP.
Pti axondlnim poskozeni jsou snizeny amplitudy CMAP a SNAP, je pfitomno mirné zpomaleni
rychlosti vedeni nervem a je pozorovatelné prodlouZeni distalni latence. U demyelinizacniho
poskozeni je zpomalena rychlost kondukce nervu a/nebo prodlouzend distalni latence, zatimco
zmény amplitud mohou byt sekundarné dlsledkem axondlniho poskozeni. Navyseni amplitudy
CMAP o vice nez 15 % se projevuje zpomalenim rychlosti kondukce. Takhle se projevuje
abnormalni disperze, jez je oznacovana jako Casova disperze. Blok, zpomaleni kondukce
a Casova disperze naznacuji pritomnost demyelinizacniho poskozeni (Chung et al., 2014;
Novello & Pobre, 2023).

Zejména na zacatku onemocnéni mohou byt ndlezy z NCS normalni. Proto pro zvyseni
diagnostické ucinnosti by mély byt zkoumany minimalné ¢tyfi motorické nervy, tfi senzitivni
nervy, F-viny a H-reflexy. NCS umozZiuji GBS diagnostikovat a rozdélit na akutni zanétlivou
demyelinizacni polyneuropatii, akutni motorickou axonalni neuropatii a akutni motoricko-
senzitivni axonalni neuropatii (Ho et al., 1995).

Typické elektrofyziologické ndlezy zahrnuji prodlouzenou distalni motorickou latenci
(distalni latence je definovana jako cas, ktery uplyne od stimulace nervu do zacatku
zaznamenané odpovédi, kdyz je stimulovana nejvzdalenéjsi ¢ast nervu urcitych svalovych
vldken). Odpovéd je bud motoricka nebo senzitivni v zavislosti na stimulovaném nervu (Alberti
et al., 2011).

Vysledky NCS dokazuji u pacientl s akutni zdnétlivou demyelinizaéni polyneuropatii
zndmky demyelinizace, vcéetné prodlouzené distalni motorické latence, snizené rychlosti
vedeni, prodlouzeni latence F-viny, zvysené Casové disperze a blokady vedeni nervu. Surdlni
senzitivni potencial je velmi ¢asto zachovan (Vucic et al., 2004).

U nékterych pacientd se muZe objevit prechodny kondukéni blok nebo celkové
zpomaleni vedeni nervem, které se velmi rychle zotavuje v pribéhu onemocnéni. Tento jev se
nazyva reverzibilni selhani vedeni (Kokubun et al., 2010; Kokubun et al., 2013).

Tato prechodnd vlastnost muZe zpocatku naznacovat na pritomnost akutni zanétlivé
demyelinizacni polyneuropatie misto akutni motorické axonalni neuropatie. Toto naznacuje, ze

je potfebné provadét béhem nékolika tydnt dalsi NCS vysSetreni pro spolehlivé rozliseni mezi
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témito dvéma formami GBS. Docasné kondukcni bloky jsou pravdépodobné zplisobeny
porusenym vedenim v Ranvierové zarezu, kvali ucinklm anti-gangliosidovych protilatek
u pripadd, kde jsou tyto protilatky pritomné. NCS mohou mit také prognostickou hodnotu.
Naznacuji, Ze pacienti s rysy demyelinizace Castéji potrebuji mechanickou ventilaci a dale zZe
pacienti s nizkymi amplitudami CMAP jsou nejcastéji pacienti, ktefi maji Spatny priabéh
onemocnéni (Willison et al., 2016).

Pro GBS je typicky tzv. ,sural sparing pattern, pfi kterém je amplituda SNAP n. Suralis
normalni, zatimco amplitudy SNAP u n. medianus a n. ulnaris jsou abnormalniho charakteru
nebo dokonce chybi (Vucic et al., 2004; Willison et al., 2016).

U jedincd s MFS jsou vysledky NCS obvykle normalni nebo prokazuji pouze sniZzenou
amplitudu SNAP (Kuwabara et al., 2017; J. J. Sejvar et al., 2011).

Studie ukazaly, Ze opakované vysetfeni NCS po dobu 3-8 tydn( od poc¢atku onemocnéni
mUZe zasadné pomoci v klasifikaci pfipadl, které nebyly plivodné plné diagnostikovany, nebo
v reklasifikaci pripadd, které byly ptivodné klasifikovany jako AIDP, AMAN nebo AMSAN (Uncini
& Kuwabara, 2012, 2018; Van den Bergh et al., 2018).

4.7.4 Magneticka rezonance a ultrazvuk

Magneticka rezonance neni soucasti rutinniho diagnostického hodnoceni syndromu GBS,
ale mze byt uZite¢nd, zejména k vylouceni ostatnich moznych diagndz, s kterymi mize byt
onemocnéni zaménéno. MoZznymi priklady mohou byt infekce mozkového kmene, cévni
mozkové prihody, myelitidy, zdnéty bunék prednich roht misnich, komprese nervovych koren(
nebo leptomeningedlni malignity (Leonhard et al., 2019).

Novym potencidlnim diagnostickym nastrojem pfi diagnostice GBS je ultrazvukové
zobrazeni perifernich nerv(l. Zobrazeni odhalilo zvétSeni krénich nervovych kofen( jiz
v pribéhu rané faze onemocnéni, coz naznacuje dUleZitost zanétu misnich koren( jako
ranného patologického mechanismu (Gallardo et al., 2015; Razali et al., 2016).

Zobrazeni skrz magnetickou rezonanci nebo ultrazvuk se doporucuje k potvrzeni

diagndzy zejména u déti, které nejsou schopné tolerovat NCS (Korinthenberg et al., 2020).

4.7.5 Diferencidlni diagnostika

Existuje fada onemocnéni (Obrazek 4), které mohou byt GBS podobné. Dodatetnd
diagnosticka vysetreni by méla byt v souladu s diferencidlni diagnostikou zvazena a pfipadné
provedena. Urceni diagndzy muze byt velmi obtizné, zejména v prvnich dnech, coZ muze

nasledné zpozdit [écbu GBS (van Doorn et al., 2023).
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Obrazek 4

Diferencidlni diagndzy syndromu Guillain-Barré

CNS

= Zén&t nebo infekce mozkového kmene (napfiklad sarkoidéza, Sjdgreniv syndrom, Neuromyelitis optica nebe

porucha spojena s protildtkami proti cligodendrocytdm myelinu)

= Zén&t nebo infekce michy [napfiklad sarkoiddza, Sjogrendv syndrom nebe akutni transverzalni myelitida)

. Malignity (napfiklad leptomeningealni metastazy nebo neurolymfomatdzy)

. Komprese mozkového kmene nebo michy

. Mrrvice mozkového kmene

*  Vitaminova deficience (napfiklad Wernickeova encefalopatie zplsobend nedostatkem vitaminu B1 nebo
subakutni kombinovana degenerace michy zpldsobena nedostatkem vitaminu B12)

Buriky pfednich rohi mignich

®  Akutni flacidni myelitida (napfiklad v ddsledku détské obrny, enteroviru DE8 nebo A71, viru
zapadonilske horedky, japonského encefalitického viru nebo viru vztekling)

Kofeny nervii

. Infekce (napiiklad Lymeska borelioza, Cytomegalovirus, HIV, virus Epstein-Barrove nebo virus Varicella zoster)

. Komprese

. Leptomeningealni malignita

Periferni nervy

. Chronicka zanétliva demyelinizacni polyradikuloneuropatie [CIDP)

. Metabolické nebo elektrolytové paruchy (napfiklad hypoglykémie, hypotyredza, porfyrie nebo nedostatek médi)

. Nedostatek vitamind (napfiklad nedostatek vitaminl B1 {znamé take jako beri-beri), B12 nebo E)

»  Toxiny (napfiklad l8ky, alkohol, vitamin BE, olovo, thallium, arsen, organofosfat, ethylenglykol,
diethylenglykol, methanol neba M-hexan)

. Polyneuropatie spajené s|zévainym cnemocnénim

. Meuralgicka amyotrofie

. Vaskulitida

. Infekce (napfiklad zaskrt nebo HIV)

Neuromuskuldrni spojeni

. Myasthenia gravis

. Lamnbert-Eatondv myastenicky syndrom

. Meurotoxiny (napfiklad botulismus, tetanus, klitfova paralyza nebo otrava hadim jedem)

. Otrava organofosfatem

Svaly

. IMetabolické nebo elektrolytové poruchy (napfiklad hypokalémie, tyreotoxicka hypokalémicka periodicka paralyza,
hypomagnezémie nebo hypofosfatémie)

. Zanétliva myositida

. Akutni rhabdomyolyza

. Farmakologicky wyvolana toxickd myopatie (napiiklad vyvolana kolchicinem, chlorechinem, emetinem nebo statiny)

*  Mitechendridini enemocnéni

Jiné

. Konverze nebo funkEni porucha

Pozndmka: Diferencialni diagnéza syndromu Guillain-Barrého je Sirokd a velmi zavisld na klinickych

pfiznacich jednotlivého pacienta. Zde studie uvadi prehled nejdlleZitéjsich diferencidlnich diagnéz

kategorizovanych podle lokality v nervovém systému. Obrazek prevzat od Leonhard et al., (2019, p. 7).
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4.8 Lécba

4.8.1 Imunoterapie

V poslednich desetiletich bylo provedeno nékolik randomizovanych kontrolnich studii,
které zkoumaly Uucinky imunoterapie pfi GBS. Prokazalo se, Ze IVIg (intravendzni
imunoglobuliny) a plazmaferéza (PE) jsou velmi uc¢innymi metodami (Hughes et al., 2014;
Raphaél et al., 2012). Nicméné tyto druhy imunoterapie jsou stale velmi kontroverzni kvili
vysokym nakladdim, moznym nezadoucim ucinkdim a porad ne zcela zndmym mechanismem
ucinku (Hughes et al., 2007).

IVlg a PE jsou dvé hlavni volby imunomodulacni lécby, a pokud jsou zahdjeny
v optimalnim Case, povazuji se za stejné ucinné v lécbé GBS (Hughes et al., 2014; Liu et al.,,
2018).

Imunoterapie by méla byt zahajena okamzité, pokud pacient neni schopen nezavisle ujit
alespon 10 metr(, pokud projevuje rychle progredujici slabost nebo jiné zavainé symptomy
spojené s GBS (Roodbol et al., 2014).

| presto, Ze se IVIg i PE ukazaly jako velmi ucinné metody, mnoho pacientl s GBS stale
vykazuje vainé slabosti a maji dlouhy pribéh onemocnéni, ¢asto s nelplnym zotavenim,

bolestmi a navou (Willison et al., 2016).

4.8.2 Plazmaferéza (PE)

asistence (GBS-DS stuperi 3 nebo vyssi) a to do 4 tydn( od zacatkd projevd GBS. Ctyfi aZ pét
vymén béhem 1-2 tydn( s celkové vyménénym objemem 12-15 | je standardem u pacientd,
ktefi jsou vazné postizeni (van Doorn et al., 2023).

V praxi je PE silné doporucena pacientlim s GBS v akutni fazi, ktefi maji omezenou
schopnost samostatné chlize nebo potrebuji mechanickou ventilaci. Zatimco kontraindikovana
je u pacientl, ktefi netoleruji zavedeni katetru, maji nestabilni hemodynamiku nebo maiji
alergii na zmrazenou plazmu ¢i albumin (Shang et al., 2021).

U pacientll svaznou dysfunkci autonomni regulace kardiovaskularniho systému se
nedoporucuje PE s pfistroji, jez maji prerusovanou filtraci, protoze dochazi k vyraznym
zménam objemu krve a moznym vykyvim krevniho tlaku. Tyto problémy lze vyresit pouzitim
pfistroju s kontinualnim proudénim (van Doorn et al., 2023).

Mezi béiné komplikace radime bolesti hlavy, zimnice, myalgie, bolesti na hrudi

nekardidlniho plvodu a aseptické meningitidy (Gwathmey et al., 2012).
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souvisejici s katetrem, hlubokd Zilni trombdza, hypotenze, sepse, anafylaxe a hemolyzy
(Gwathmey et al., 2014).

PE se obvykle provadi kazdy druhy den, aby se umoznila redistribuce patogennich latek
vintravaskuldrnich a extravaskuldrnich tkdnich. U&innost PE je Uzce zavisld na rychlosti
produkce a eliminace patogennich latek. Proto je imunoterapie pomoci IVIg povazovéna
za |écbu adjuvantni k PE (Fernandez-Zarzoso et al., 2019).

Ve studii van Doorna (2023) se doporucuje PE také u pacientl, ktefi jsou stale schopni
chodit, avsak maiji rychle viditelnou progresi symptom{, potencialni potfebu mechanické

ventilace, potize s polykdnim nebo jiné nepfiznivé prognostické faktory.
4.8.3 Intravendzni imunoglobuliny (1Vig)

IVIlg se nejcastéji pri GBS predepisuji kvlli svému jednoduchému poufZiti a nezdavislosti na
dalSich zatizenich (Beydoun et al., 2020). Nicméné IVIg je kontraindikovana u jedinct, ktefi
jsou hypersenzitivni na ucinnou latku, jez je v davce nebo v nedavné historii zaZili zdvaznou
systémovou nebo anafylaktickou reakci na IVIg (Hughes et al., 2014).

Van Doorn (2023) ve své studii silné doporucuje zahdjit 1é¢bu pomoci 1VIg co nejdfive
dvou tydnech od zacatku slabosti. Nejcastéji doporucovany a standardni pribéh lécby IVIg je
(0,4g/kg/den po dobu 5 dn(). Tento postup je idealnéjsi nez davky nizsi (0,4g/kg/den po dobu
3 dnl) nebo dokonce vyssi (0,4g/kg/den po dobu 6 dnu).

IVlg je spojeno s nezadoucimi udalostmi jako cévni mozkové prihody, hemolytické
anémie, transfuzi indukované akutni poskozeni plic (TRALI), aseptické meningitidy a Zilni
embolie (Baudel et al., 2020; Koichihara et al., 2008; Nguyen et al., 2014; Stetefeld et al., 2014)

Zajimavy poznatek je, Ze mechanicky ventilovani pacienti s GBS vykazuji kratsi dobu
hospitalizace, dfivéjsi odstaveni od mechanické ventilace a obnoveni pohyblivosti s infuzi IVIg
ve srovnani s témi, ktefi dostavaji PE. To naznacuje prevahu IVIg nad PE u pacient(l na jednotce
intenzivni péce (Charra et al., 2014).

Naopak PE se jevi jako lepsi varianta imunoterapie u pediatrickych pripadl s GBS

zavislych na mechanické ventilaci s ohledem na dobu ventilace (EI-Bayoumi et al., 2011).
4.8.4 Rozdily mezi PE a IVIg

V databazi Cochrane byla provedena metaanalyza péti ndhodnych studii, které

porovnavaly pouZiti IVIG a PE, kdy imunoterapie byla zahajena dva tydny od zacatku
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onemocnéni. Metaanalyza nezjistila zadny vyznamny rozdil mezi témito dvéma metodami
(Hughes et al., 2010; Hughes et al., 2014).
ucinky, nahradila PE v mnoha zdravotnich zafizenich. Nevyhodou IVIg je jeho vysoka cena, coz

je dlivod, proc néktera centra stale pouzivaji PE (Willison et al., 2016).

4.8.5 Kombinace PE a IVig

Kombinace PE nasledované IVIg neni vyznamné lepsi neZz lécba pouze PE nebo IVig
(Willison et al., 2016).

Zahdjeni PE bezprostfedné po IVIg je vlastné zbaveni se ucinnych latek, které jsme do
pacienta vpravili, tudiz tato moznost |écby je nevhodna a finan¢né velmi narocna (van Doorn et

al., 2023).

4.8.6 Specifické skupiny

IVlg ani PE nejsou kontraindikovany pro Zeny béhem téhotenstvi. Nicméné 1Vlg mohou
byt upfednostnény kvali moznym komplikacim, které u PE mohou nastat (Pacheco et al., 2016;
Tomimatsu et al., 2016).

U déti neni Zadny dlvod odchylit se od standardni |écby, kterd je pouZivana u dospélych
s GBS (El-Bayoumi et al., 2011; Hughes et al., 2014; Korinthenberg et al., 2005). JelikoZz PE je
dostupna pouze ve specializovanych zafizenich, kde s pouzivanim této metody maji zkusenosti,
a je velmi pravdépodobné, Ze u déti zplsobuje vice nepfijemnosti a vétsi riziko komplikaci nez

IVlg, je obvykle preferovanou terapii u déti s GBS I1VIg (Michon et al., 2007).

4.8.7 Kortikosteroidy

Kortikosteroidy byly doporuceny predevsim pri |écbé pacientll s GBS vtézké nebo
refrakterni fazi jako imunosupresiva (Shahar, 2006). Ocekavalo se, Ze po pridani
kortikosteroidl ke klasické 1é¢bé budou kortikosteroidy zvySovat benefity, které jiz poskytuji
IVlg (Visser, 1994; Van Koningsveld et al., 2004). Pozdéjsi pozorovani naznacuji, Zze samotné
podavani kortikosteroidl jako monoterapie nezplsobuje vyznamné urychleni rekonvalescence
ani vyrazné zlepseni v dlouhodobych vysledcich, dokonce podle nékterych studii oralni podani
kortikosteroid zpomaluji zotaveni pacientl (Hughes et al., 2016).

Obecné lze konstatovat, Ze pro béinou lécbu GBS se pouZivani kortikosteroidl

nedoporucuje (Shang et al., 2021).
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4.9 Fyzioterapie

Délka hospitalizace a rehabilitace jedinc s GBS je zavisla a zaroven se odlisuje
v zavaznosti klinickych priznak(. Jeden ze systematickych prehledd urcil median délky
hospitalizace na 14 dn( (Webb et al., 2015).

Rehabilitace je pro lidi s GBS nezbytnd, protoZe rezidudlni nasledky mohou sniZovat
kvalitu Zivota (Berisavac et al., 2020). Proto je velmi dulezita ¢asna rehabilitacni intervence,
ktera zajisti stabilizaci pacientova stavu a také preventivni opatieni slouZici k minimalizaci
dlouhodobych komplikaci (Khan, 2004).

Hospitalizace je nutnd pfriblizné pro 40 % jedincG (Khan et al., 2011). Béhem
hospitalizace jsou jedinclm poskytovany intervence multidisciplinarnimi tymy, zejména
fyzioterapeuty a ergoterapeuty (Leonhard et al., 2019).

Pro optimalni rekonvalescenci by mél probéhnout dvoufazovy rehabilitacni proces. Prvni
faze vranych stadiich rekonvalescence s cilem sniZit zatéZ postizeni na télo a druhd faze
v pozdéjsich stadiich k podpore rekondice (Khan et al., 2011). Ve studii od van Doorna (2023)
se doporucuje pokraCovat v domaci nebo ambulantni fyzioterapii, ergoterapii, logopedii
a respiracni fyzioterapii (nebo v jiném druhu terapie dle potieby) déle nez 6 mésicd, pokud
omezeni stale pretrvavaji. JelikoZ i po mnoha mésicich mize pokracovat zlepSovani rGznych

funkci.
4.9.1 Komplikace

Béhem hospitalizace je potrfeba pravidelné provadét hodnoceni pribéhu onemocnéni
avyskytu komplikaci (Tabulka 2). Komplikace jako jsou dekubity, infekéni onemocnéni
(naptiklad zapal plic nebo infekce mocovych cest) a hluboké Zilni trombdzy mohou nastat
u kazdého hospitalizovaného pacienta upoutaného na lizko. Pro GBS jsou typické i vice
specifické komplikace napriklad neschopnost polykani u pacientd s bulbarni parézou,
zviedovaténi rohovky u pacient( s facidlni parézou, kontraktury, osifikace a nasledné tlakové
parézy u pacientl s koncetinovymi slabostmi. Adekvatni management komplikaci je nejlépe
provadén za pritomnosti multidisciplinarniho tymu, ktery muize zahrnovat zdravotni sestry,

fyzioterapeuty, ergoterapeuty, logopedy a dietology (Leonhard et al., 2019).
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Tabulka 2

Dualezité komplikace u syndromu Guillain-Barré

Komplikace Kdy zpozornét

Dugeni se Bulbéarni paréza

Srdecni arytmie VEichni pacienti

Infekce ziskané v nemocnici (napi. pneumaonie, sepse | Bulbarni nebo facialni paréza, imobilizace, dysfunkce
nebo infekce mocowych cest) mocového méchyie, mechanicka ventilace
Bolest a taktilni alodynie Omezena komunikace

Delirium Omezena komunikace

Deprese Omezena komunikace

Retence modi Viichni pacienti

Zacpa Imobilizace

Zviedovaténi rohovky Facialni paréza

Dietni nedostatetnost Bulbarni a facialni paréza

Hyponatremie VEichni pacienti

Dekubity Imobilizace

Kompresni neuropatie Imobilizace

Kontrakce a osifikace koncetin Vyrazna déletrvajici slabost

Pozndmka. Upraveno dle Leonhard et al., (2019, p. 9).

4.9.2 Fyzioterapie ve stadiu akutni progrese

4.9.2.1 Jednotka intenzivni péce

Zhruba 30 % pacientd s GBS vyZaduje umeélou plicni ventilaci a pfrijeti na jednotku
intenzivni péce (JIP) (Van Den Berg et al., 2018; Yuki & Hartung, 2012).

Vcasné zvoleny presun pacienta na JIP mlze vést k dfivéjSimu rozpoznani potreby
mechanické ventilace nebo intubace. Tohle opatfeni by mélo vést k zmenseni poctu
necekanych komplikaci a ke zlepseni stavu pacienta (van Doorn et al., 2023).

Davod(, pro¢ jsou pacienti prijati na JIP, je nékolik: progredujici respiracni tisen
s hrozicim respiracnim selhanim, vazna autonomni kardiovaskuldrni dysfunkce (napf. arytmie
nebo vykyvy krevniho tlaku), zavainé potize s polykanim, oslabeny reflex kasle nebo rychly
progres slabosti (Leonhard et al., 2019).

Za prvé je doporuceno pravidelné méreni respiracnich funkci, protoZe ne vsichni pacienti
s respiracni insuficienci budou mit klinické pfiznaky dusnosti (Leonhard et al., 2019). Za druhé
by méla byt posouzena sila svalll krku, pazi a nohou pomoci stupnice Medical Research Council
a ji podobnych stupnic. Funkéni postiZzeni by mélo byt posouzeno na stupnici postiZzeni GBS, coz
je Siroce pouzivany nastroj k dokumentaci funkéniho stavu priibéhu GBS (Hughes et al., 1978).

Za treti by méli byt pacienti monitorovani kvili potizim s polykanim a kaslanim (Leonhard et

al., 2019).
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V akutni fazi jsou obecné vice postiZeni pacienti, ktefi vyZaduji podporu mechanické
ventilace. Tito pacienti maji prodlouzené obdobi rekonvalescence a zaroven potiebuji
intenzivnéjsi rehabilitaci v nemocnici (Khan & Amatya, 2012). U pacientl existuje nebezpeci
v podobé zkraceni svalll a vzniku kloubnich kontraktur (Meythaler, 1997). U imobilizovanych
pacientl, ktefi maji zaroven hyperkalcémii, bylo pozorovano, Zze ¢asnd mobilizace koreluje
s poklesem hladiny vapniku v séru. V akutni fazi pacienti rychle ztraceji vahu kvili snizené
fyzické aktivité. Naopak ve fazi rekonvalescence vahu ziskavaji (Hughes et al., 2005).

Prolongovana imobilizace pacientd, ktefi jsou pfijati na JIP, mlze vést k poklesu objemu
krve a posturalni hypotenzi. V takovych pfipadech mohou pacienti vyZadovat potrebu
naklapécich vertikaliza¢nich stold (Shang et al., 2021).

Vyrazny Ubytek hmotnosti a ztrata senzorického citi Cini pacienty nachylnéjsi k vzniku
dekubit a k utlaceni perifernich nerv(, tato situace vyZzaduje spravné provedeni polohovani
s Castymi zménami poloh (Meythaler, 1997).

Rehabilitace mQze byt zahajena jiZz v akutni fazi onemocnéni pomoci Setrného posilovani
zahrnujiciho izometrické, izotonické, izokinetické a manudlné odporované cviceni s postupnym
zvySovanim odporu. Tyto intervence jsou pouZzivany, aby se predchazelo rozvinuti zkracenych
svalll a kloubnich kontraktur (Hughes et al., 2005).

Na JIP byly v akutnich fazich nejcastéjsimi intervencemi cvi¢eni aktivniho a pasivniho
rozsahu pohybu, jez provadéli jak fyzioterapeuti, tak ergoterapeuti. Na akutnich l0Zcich se
intervence presunuly jiz jen k cviceni aktivniho rozsahu pohybu (Houlahan et al., 2023). Na JIP
vyuzivaji fyzioterapeuti a ergoterapeuti intervence, jako cvi¢eni pasivniho rozsahu pohybu
hornich a dolnich koncetin k minimalizaci rizika vzniku svalovych zkraceni, kloubnich kontraktur

a trombembolii (Nehal & Manisha, 2015)

4.9.2.2 Akutni oddéleni

Po akutni fazi, kdy pacient stravi na JIP, nasleduje faze stabilizace, ktera trvd dny az mésice
a muZe byt charakterizovana minimalnimi zménami (Willison et al., 2016). Béhem této faze se
pacienti presouvaji z JIP na akutni oddéleni. Uvadi se, Zze na akutnich oddélenich se pouZivaji
techniky na udrzeni svalového tonu, udrzeni kloubniho rozsahu pohybu (ROM), intervence
zamérené na péci o kuazi, kontrolu bolesti, prevenci hluboké Zilni trombdzy, respiracnich

komplikaci a podporu transfer(i a mobility (Nehal & Manisha, 2015).
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4.9.2.3 Monitoring srdecni aktivity a hemodynamiky

Autonomni dysfunkce prevazuje v akutni fazi GBS, avSsak muzZe se také vyskytovat ve fazi
rekonvalescence. MuzZe byt velmi zdvaznym problémem, a dokonce muze zplsobit i nahlou
smrt pacientt (Kalita et al., 2014; Samukawa et al., 2014; Zochodne, 1994).

Autonomni dysfunkce u pacientd s GBS vypovidd o poruse sympatické nebo
parasympatické inervace. Avsak presné imunopatologické mechanismy zUstavaji stale
neobjasnény (van den Berg et al., 2014).

U tézkych pacient(l s GBS se doporucuje monitorovani srde¢niho pulsu a krevniho tlaku,
dokud nebude ukoncena podpora mechanické ventilace a odstranéna tracheostomie nebo
dokud faze rekonvalescence nedosahne do okamziku, kdy téchto intervenci nebude potreba
(Hughes et al., 2005).

Autonomni dysfunkci je potfeba hodnotit pomoci EKG. Méfi se srdec¢ni rytmus, krevni
tlak, aktivita stfev a funkce mocového méchyre. Charakter a frekvence monitorovani zalezi
na rychlosti zhorSovani stavu, pritomnosti nebo nepfitomnosti autonomni dysfunkce, fazi
onemocnéni a také zdravotnickém zafizeni. Monitorovani by mélo byt peclivé provadéno
u kazdého pacienta individualné (Leonhard et al., 2019).

Zavaina bradykardie mlzZe byt predchazend velkymi vykyvy systolického krevniho tlaku
nad 85 mmHg ze dne na den (Pfeiffer et al.,, 1999). Bradykardie mulzZe byt tak zavaina, Ze
zpUsobi asystolii, ktera mzZe v budoucnu vyZadovat implantaci srde¢niho kardiostimulatoru
(Hughes et al., 2005).

DulezZité je také myslet na Iéky pouZivané pfi endotrachedlni intubaci (barbituraty,
benzodiazepiny, narkotika atd.), jelikoz mohou zhorSovat symptomy spojené s dysautonomii,
jako je napftiklad hypotenzni reakce (Chalela, 2001).

Poruchy elektrolytové rovnovahy jako jsou hyponatremie, hypernatremie, hypokalémie,
hyperkalémie a hypokalcémie, by mély byt vcas upraveny, aby se predchazelo moinym

vznikdm kardiovaskuldrnich a gastrointestinalnich komplikaci (Netto et al., 2017).
4.9.2.4 Hlubokad Zilni tromboza

Imobilizace zplsobena GBS je jednim zrizikovych faktor( pro vznik hluboké Zilni
trombdzy. Cas, ktery je potfeba krozvoji hluboké Zilni trombdzy nebo plicni embolie, se
pohybuje mezi 4-67 dn( od pocatku priznakl (Legere et al., 1999). U déti je incidence této
komplikace velmi nizka. Observacni studie pacientlli po ortopedickych nebo chirurgickych
vykonech naznacuji pfinos heparinu do podkozi (5000 U kazdych 12 hodin) pti prevenci

hluboké Zilni trombdzy (Collins et al., 1988). V jedné z provedenych metaanalyz se ukazalo, Ze
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kompresni puncéochy snizily riziko vzniku postoperacniho trombembolismu témér o 70 %
(Clagett & Reisch, 1988). Snizeni incidence plicni embolie mizZe byt dosazeno snizenim rizika
vzniku hluboké Zilni trombdzy, prostfednictvim profylaxe antikoagulacni 1éCby, fyzioterapie
(zahrnujici polohovani, respiracni fyzioterapii a pasivni pohyby) nebo nosenim kompresnich

puncoch (Khan, 2004).
4.9.2.5 Monitoring respiracnich funkci

U nékterych pacientll zplsobuje bulbarni dysfunkce obtize v podobé neschopnosti
dokonalého odstranéni sputa, ohrozuje vyménu plyni a zvysuje riziko mozné aspirace
(Chevrolet & Deleamont, 1991; Lawn et al., 2001).

Odpojovani od mechanické ventilace by mélo byt fizeno zlepsenim svalové sily a plicnimi

funkcénimi testy (Hughes et al., 2005).
4.9.2.6 Potifeba mechanické ventilace

JelikoZ aZz 22 % pacientl s GBS vyZaduje podporu mechanické ventilace béhem prvniho
tydne hospitalizace, musi byt pacienti s potencidlnim respiracnim selhanim identifikovani co
nejdrive. Pro tento ucel byl vyvinut prognosticky dotaznik (Tabulka 3) Erasmus GBS Respiratory
Insufficiency Score (EGRIS), ktery umi urcit pravdépodobnost (1-90 %), Ze pacient bude
potfebovat podporu mechanické ventilace 1 tyden od vyhodnoceni (Walgaard et al., 2010).

Stav, kdy hrozi respiraéni selhani, je definovan ¢etnymi klinickymi p¥iznaky. Radime mezi
né: ptiznaky respiracni tisné, dusnost v klidu nebo béhem mluveni, neschopnost napocitat do
20 vjednom nadechu, vyrazné pouzivani pomocnych dychacich svall, zvysena dechova
a tepova frekvence, vitalni kapacita plic <15-20ml/kg nebo <1 | nebo abnormalni hodnoty

saturace arterialni krve (Leonhard et al., 2019).
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Tabulka 3

Erasmus Guillain-Barre syndrome (GBS) Respiratory Insufficiency Score (EGRIS)

Hodnoceni Déleni Skoére
Pocet dnl mezi zatatkem slabosti a >7 dni 0
hospitalizaci A-7 dni 1
<3 dny 2
Pfi hospitalizaci obli¢ejova a/nebo Pfitomna 0
bulbarni slabost Nepiitomna 1
Celkové skare MRC pfi hospitalizaci 60-51 0
5041 1
40-31 2
30-21 3
<20 4
EGRIS NA 0-7

Pozndmka. Erasmus Guillain-Barre syndrome (GBS) Respiratory Insufficiency Score (EGRIS) je zaloZen na
trech klicovych métenich. Kazdé méreni je kategorizovano a je mu pfidéleno individudini skére: soucet
téchto skére davd celkové EGRIS pro tohoto pacienta (0-7). EGRIS 0-2 naznacuje nizké riziko
mechanické ventilace (4 %), 3-4 naznacuje stfedni riziko mechanické ventilace (24 %) a 25 naznacuje
vysoké riziko mechanické ventilace (65 %). Celkové skére Medical Research Council (MRC) je souctem
skére na MRC stupnici. Hodnoti se bilaterdini svalova sila abdukce ramen, flexe loktl, extenze zapésti,
flexe kycli, extenze kolen a dorsiflexe kotnikd. Nizsi celkovd hodnota MRC skére znaci zvySenou

invaliditu. NA—neni aplikovatelné. Upraveno dle Leonhard et al., (2019, p. 8).

Doporucuje se pravidelné hodnoceni jakéhokoliv poklesu respiracnich funkci mérenim
usilovné vitalni kapacity plic (FVC) a pomoci single breath count test (SBC). Pokud je k dispozici,
tak také mérime maximalni inspiracni tlak (MIP) a maximalni expiracni tlak (MEP), pfi¢emz tyto

méreni mohou byt uzite¢né k indikaci respiracni insuficience (van Doorn et al., 2023).

4.9.2.7 Respiracni ukazatele

FVC by mélo byt kontrolovano zhruba 3—6krat denné v zavislosti na zdvaznosti stavu
pacienta. Pokud se pacient stale zhorSuje a dochazi ke snizovani FVC, je vhodné provadét
kontrolu kazdé 4 hodiny.

Pokles FVC o >30 % pod normalni hodnotu by mél vyvolat obavy. KdyZ k tomu dojde
béhem 24 hodin, mél by byt pacient okamzité presunut na JIP. Pokles o 50 % za méné nez
24 hodin naznacuje potfebu mechanické ventilace. Mechanicka ventilace by méla byt zvaZena,

kdyz je FVC <20 ml/kg. Pokud je FVC <10 ml/kg ventilace je nevyhnutelna. SBC <20
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(neschopnost napocitat nahlas od 1 do 20 v jednom nadechu) je velice uZiteCchnym nastrojem
k posouzeni potieby presunu na JIP. Pokud je méfeno MIP a MEP a vysledky jsou MEP <30 cm
H,0 nebo MIP <40 cm H,0, je potieba zvazit mechanickou ventilaci v brzké dobé (van Doorn et
al., 2023).

Klinické kvantitativni ukazatele pravdépodobnosti potfeby mechanické ventilace tedy
jsou: FVC <20 ml/kg, MIP <40 cm H,0, MEP <30 cm H,0 nebo zdznam o poklesu FVC o >30 %
oproti normalnim hodnotdm (Lawn et al., 2001).

Pokles FVC o >50 % byl spojen s mechanickou ventilaci do 36 hodin a pokles FVC <1 | je
spojen s potfebou mechanické ventilace do 18 hodin (Chevrolet & Deleamont, 1991).

SBC <20 predpovida naslednou potifebu mechanické ventilace (Kanikannan Kannan et
al., 2014).

Rizikové faktory, které souvisi s prodlouzenim mechanické ventilace, zahrnuiji:
neschopnost po 1 tydnu intubace zvednout ruce z postele, axonalni podtyp GBS nebo
neschopnost odpovédi nerv(i pri vySetfeni NCS. U téchto pacientl by mélo byt zvaZzeno brzké

provedeni tracheostomie (Walgaard et al., 2017).

4.9.2.8 Respiracni fyzioterapie

V pripadé, Ze pacient trpi dechovymi obtizemi klicovou roli respiracni fyzioterapie je
udrzeni prichodnosti dychacich cest a zaméreni se na prevenci pneumonie. Pokud pacienta
trapi zahlenéni dychacich cest, kasel nebo dusnost a je schopen spoluprace s fyzioterapeutem,
uc¢ime ho drendinim technikdm. Mezi drendzni techniky patfi metody jako, autogenni drenaz,
aktivni cyklus dechovych technik nebo vyuzivani dechovych pomucek, jako napftiklad flutter
(Kola¥, 2020).

Pacienta ucime, jak spravné nadechovat, vydechovat a jak pracovat s apnoickou pauzou
(zadfeni nebo preruseni dychani). S pacientem trénujeme ekonomicky Usporné vykaslavani,
a naopak se snaZzime o eliminaci neuc¢inného nebo dlouhého kiecovitého kaslani. Vsechna
cvic¢eni prokladame relaxacnimi pauzami s volnim dychanim pacienta (Kolar, 2020).

Drenazni techniky doplfiujeme manudlnimi technikami. BEhem autogenni drenaze m(ize
fyzioterapeut pacientovi dopomahat a vést ho pomoci manudlniho kontaktu na hrudniku.
Praktikujeme manualni vibraci na obou stranach hrudniku. Po uvolnéni hlenu instruujeme
pacienta k vykaslani nebo sekret odsajeme (Kolar, 2020).

Pokud je pacientova spoluprace omezena, je vyhodné pouZzit Vojtovu reflexni lokomoci,

konkrétné reflexni otaceni 1 a 2. Polohy Ize modifikovat a upravit podle toho, aby prednostné
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doslo k aktivaci té casti plic, kterd ma nejvétsi potize s provzdusnénim, zahlenénim a krevni

stazou. Touto technikou soucasné podporujeme i peristaltiku GIT (KolaF, 2020).

4.9.2.9 Tracheostomie

Ve studiich, které shrnuje review od Hughese (2005) se primérna doba mechanické
ventilace pohybovala mezi 15-43 dny, coZ naznacuje, Ze Casti pacientl mizeme podstoupeni
tracheotomie usettfit.

Na jedné strané brzka tracheostomie zvysSuje komfort a bezpecnost prichodnosti
dychacich cest pacientll a zdrovenn muZe do budoucna usnadnit odstaveni od ventilatoru.
Na strané druhé muzZe klasicka tracheostomie vést k trvalému postiZzeni. Nékdy je spojovéna
s zivot ohrozujicim krvacenim, infekcemi, necekanym vypadnutim trubice, smrtici nekrotizujici
mediastinitidou, chyléznimi pistélemi, jez vznikaji v disledku perforace hrudniho kanalu nebo
kosmeticky nepfrijatelnou hypertrofickou jizvou (Hughes et al., 2005).

V minulych desetiletich byla zkoumana a zavedena nova technika perkutanni dilatacni
tracheostomie. AvsSak tato technika jesté nebyla porovnavana s klasickou tracheostomii
u pacientll s GBS. Perkutanni tracheostomie muze snizit riziko ne¢ekaného vypadnuti trubice
diky tomu, Ze lépe nasedd na prlQdusnici. Touto technikou mUze byt také dosaZzeno lepsiho
kosmetického vysledku, jelikoZ fez je mensi (Griggs et al., 1991; Heffner, 1991).

Rozhodnuti o tom, zda provést tracheostomii mlzZe byt odloZzeno o 2 tydny. Pokud po
uplynuti 2 tydn( funkéni plicni testy neprokazou jakékoliv zlepseni oproti vychozim hodnotam,
pak by méla byt tracheostomie provedena. Avsak pokud se funkéni plicni testy za¢nou oproti
vychozim hodnotam zlepsovat, m(ze byt provedeni tracheostomie jesté odloZeno o dalsi tyden

(Hughes et al., 2005)

4.9.2.10 Bolest

Pozorovaci analyzy pfipadid s diagndzou GBS dokumentuji bolest jako ¢asny symptom,
s vyskytem od 33 % do 71 % (Hughes et al., 2005). Bolesti, halucinace, Uzkosti a deprese jsou
Casté u pacientll s GBS a pecovatelsky tym by se mél pacient(, ktefi jsou bud na JIP nebo maji
problémy s komunikaci specificky ptat, zda tyto symptomy prozivaji. Rozpoznani a nasledna
|écba téchto psychickych symptomi a bolesti vraném stadiu je velmi dulezita, jelikoz
symptomy mohou vyrazné ovlivnit dusevni pohodu pacienta (Leonhard et al., 2019).

Silné bolesti jsou pfitomny nejméné u jedné tretiny pacientll s GBS 1 rok po nastupu
onemocnéni a mohou trvat déle nez 10 let (Kuitwaard et al., 2009; Ruts et al., 2010). Chronické

bolesti se u GBS projevuji bolesti svalll v dolni ¢asti zad a koncetin, bolestivymi parestéziemi,
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artalgiemi a radikularnimi bolestmi. | presto, Ze nejsou plné pochopeny mechanismy této
bolesti, jsou bolesti svall a kloubU jsou nejspiSe zapficenény imobilizaci a neuropaticka bolest
mUZe byt zplsobena regeneraci nebo trvalym poskozenim malych nervovych vidken (Ruts et
al., 2010).

Management a strategie, jak k témto pacientim pfistupovat zahrnuje postupnou

BéZna analgetika nebo nesteroidni protizanétlivé léky (NSAIDs) mohou byt u pacientd
s GBS vyzkouseny, avSak ¢asto neposkytuji dostate¢nou ulevu od bolesti. Jedna randomizovana
kontrolni studie podporuje pouZiti gabapentinu nebo karbamazepinu k IéCbé bolesti v akutni
fazi na JIP. Opioidni analgetika mohou byt pouZita také, avsak vyzaduji peclivé sledovani
vedlejsich Ucinkd na autonomni nervovy systém (Hughes et al., 2005). Adjuvantni terapie
tricyklickymi antidepresivy, tramadolem, gabapentinem, karbamazepinem nebo mexiletinem
mUiZe pomoci pfi dlouhodobém Fizeni neuropatické bolesti (Hughes et al., 2005).

Bézna péce o bolest zahrnujici farmakologickou intervenci (opioidy, gabapentin,
karbamazepin a NSAIDs) nebo fyzickou intervenci (masaze, hudba, relaxace apod.) by méla byt
vidy zvaZena pred pouZitim sedativnich latek (Devlin et al., 2018; Ruts et al., 2007).

Je zajimavé, Ze u pacientl s GBS, ktefi trpi silnou neuropatickou bolesti v akutni fazi, je
hustota intraepidermalnich nervovych vlaken vyznamné sniZzenda. Hustota intraepidermalnich

nervovych vlaken predstavuje hustotu nemyelinizovanych nervll v kizi (Ruts et al., 2012).
4.9.2.11 Unava

Silnd Unavnost pretrvdava u 80 % pacientll a nesouvisi s vékem, dobou trvani i
zavaznosti onemocnéni. Frekvence a zavaZznost Unavy u GBS byla srovnatelna také s témi, které
se vyskytuji u jinych imunitné zprostfedkovanych neuropatii. Pfi¢ina a rizikové faktory nejsou
plné znamy, avSak predpokladd se, Ze Unava je castecnym dusledkem nucené imobilizace
a celkové svalové dekondice (Krupp, 1989; Merkies et al., 1999). Unavu lze hodnotit pomoci
stupnice zavaznosti Unavy nebo podle Raschovy Skaly zavaznosti (Fatigue severity scale
a Rasch—built fatigue severity scale) (Van Nes et al., 2009).

RGzné druhy cvi¢ebnich programi zlepsuji fyzickou zdatnost, funkéni mobilitu,
kardiopulmonalni funkce, izokinetickou silu sval(i, pracovni vykon a sniZuji Unavnost u pacient(
s GBS (Arsenault et al., 2016).

Trénink na kole se zda byt nejdoporucovanéjsim druhem fyzické aktivity, i kdyz

posilovaci cvi¢eni a dalsi fyzioterapeutické intervence, véetné jinych fyzickych aktivit se také
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zaméruji na zlepseni fyzickych vysledk( (Bussmann et al., 2007; Garssen et al., 2004; Karper,
1991; Pitetti et al., 1993).

Je potfeba zdlraznit, Ze intenzita cviceni by méla byt peclivé monitorovana. Bylo
prokazano, ze pretézovani castecné denervovanych svall m(zZe zplsobit dalsi poskozeni,
vCetné ztraty jesté funkcnich motorickych jednotek (Arsenault et al., 2016). Navic bylo
prokazano, Ze snizeny pocet zbyvajicich funkénich motorickych jednotek souvisi s centralni
Unavou. Nedavné studie naznacuji, Ze centralni Unava mUZe byt pfi¢inou Unavy chronické,
kterou pacienti mohou zaZivat i nékolik let po zotaveni z GBS (Garssen et al., 2007). Je tedy
nezbytné nutné byt opatrny a vyhnout se pretéZzovani postiZenych motorickych jednotek
u téchto pacient( (Drory et al., 2012; Fisher & Stevens, 2008). Optimalni metoda lécby by méla
kvantitativné maximalizovat Ucinek terapie, ale zarovern minimalizovat mozny vznik Gnavy.

Existuji také dUkazy, Ze pretéZzovani dychacich svali béhem pocatecniho obdobi obnovy
funkce motorickych jednotek muze zpUsobit respiracni selhani.

Je nezbytné, aby pacienti i multidisciplinarni tym byli ptipraveni na nastup symptomd
Unavy a aby zabranili regresi rehabilitace a podporovali dlouhodobou funkéni nezavislost

pacientd (Arsenault et al., 2016).

4.9.2.12 Dlahovani

Pokud je potfeba intenzivni intervence pROM, jako pomoc se nabizi dlahovani horni
koncetiny, které slouzi k udrzeni urcitého postaveni v kloubech (Houlahan et al., 2023).

Ackoli se dlahovani uvadi jako dostupna intervence na JIP a akutnich oddélenich,
aktudlni studie naznacuji, Zze pouze 40 % zdravotnickych pracovnikd dlahovani pouziva. Na JIP
a akutnich oddélenich je nejvice pouZivand tzv. odpocinkova ortéza. Druhou nejcastéji
pouzivanou ortézou je ortéza typu POSI (Obrazek 5). Je nezbytné spravné polohovani
paralyzovanych koncetin pomoci ortéz k udrZzeni neutrdlniho postaveni v jednotlivych
kloubech, a tak zabranit trvalym deformitam, které jsou zplsobeny kontrakturami (Nehal &

Manisha, 2015).

38



Obrazek 5
Pozice POSI pro bezpecné dlahovani ruky a schéma zndzorfiujici pozici POSI Dobson et al.,

(2011, p. 1)

4.9.3 Fyzioterapie ve fazi rekonvalescence

Zamérujeme se na navrat svalové sily s postupnou vertikalizaci pacienta, zlepSeni

stereotypu dychani a nacvik lokomoce a stability (Kolar, 2020, p. 348).
4.9.3.1 Rehabilitace

Rehabilitace predstavuje nedilnou soucast managementu onemocnéni GBS, avsak pro
efektivni zotaveni pacienta je zapotfebi multidisciplinarni pristup (Pritchard, 2010). Vzhledem
k tomu, Ze intenzivni rehabilitace mizZe zlepsit celkovy vysledek, budouci studie by mély
podrobnéji zkoumat vliv rehabilitace na konecny stav pacienta (Bondi et al., 2021; Prada et al.,

2020; Sulli et al., 2021).
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V ramci fyzioterapeutickych intervenci byly shledany jako nejucinnéjsi: cviceni aktivniho
rozsahu pohybu (aROM), pasivniho rozsahu pohybu (pROM), pouziti ortéz, nacvik funkcni
mobility a rliznd posilovaci cvi¢eni (Arsenault et al., 2016). Velmi pouZivanymi intervencemi
jsou také izometrickd odporova cvi¢eni a neuromuskuldrni elektrické stimulace (Nehal &
Manisha, 2015; Prada et al., 2020).

Cvicebni programy pro pacienty s GBS, které zahrnuji cviCeni rozsahu pohybu,
stacionarni cyklistiku, chiizi a posilovani prokazaly vyznamné Gc¢inné zlepseni celkové fyzické
kondice, chlize a nezavislosti pacientll pfi béZnych dennich aktivitach (Arsenault et al., 2016).

Dle Kolare (2020) je vhodné pied samotnym cvicenim vyuzit pozitivni termoterapii. Lze
vyuzit teplé zabaly, parafin nebo hypertermni koupele. Nasledné mUzZeme vyufZit facilitacnich
technik k podrazdéni proprioceptord a exteroceptorl. VyuZivdme kartacovani, treni,
mickovani, pasivni protahovani a polohovani podle sestry Kenny a kloubni mobilizace.

Samotné cviceni by mélo byt pfizplisobeno vzhledem k stupni svalové sily pacienta. Pfi
stupni svalové sily 0-2 zaciname cvicenim pasivniho rozsahu pohybu. Pohyb by mél byt
v plném rozsahu pohybu, pomaly, Setrny a nebolestivy. Pravidelnym cvi¢enim pasivniho
rozsahu pohybu udrZzujeme rozsah pohybu v kloubech, predchazime vzniku kontraktur
a facilitujeme paretické svaly. DuleZité je, aby se pacient na cviceni plné soustredil, a pokud je
sval plegicky, tak provadél pohyb alespon v predstavé. V pocatcich pouzivdme analytické
cviceni podle svalového testu, kdy cvi¢ime kazdy sval samostatné. Od svalové sily stupné 2 ve
cviceni podle svalové testu stale pokracujeme, avSak v odlehéenych polohach. Cvi¢ime
v horizontale, ve vodé nebo zavésu (Redcord, dfive TerapiMaster). Pti cviceni klademe velky
dliraz na precizni provedeni pohybu, aby nedochazelo k inkoordinacim a substitucim pohybu
jinym silngjsim svalem. Od stupné 3 zadindme pouzivat techniky zejména na
neurofyziologickém podkladé. Napftiklad cvi¢eni diagonal v rdmci PNF ndm umoZiiuje cvicit
hromadné pohyby a zlepSovat svalovou koordinaci (Kolar, 2020).

Pti postupném zvySovani sily kombinujeme cvic¢eni s dalSimi metoda (koncept manzel(i
Bobathovych, senzomotorickd stimulace), a pacienta ucime autoterapii. Instruujeme
o posilovani proti odporu (napf. cviceni s therabandem). Cvi¢eni by mél pacient provadét
kratce a nékolikrat denné. Jakmile se dostavi znamky svalového pretizeni, jako je tres, bolest
nebo sniZeni svalové sily cviceni s pacientem ihned ukoncujeme (Kolaf, 2020).

Randomizovana kontrolni studie od Khana (2011) zkoumala rozdily mezi cvicebnimi
programy s vysokou a nizkou intenzitou. Skdre bylo hodnoceno pomoci FIM u 79 pacientl
v chronické fazi onemocnéni. Dospélo se k zavéru, Ze vysokointenzivni rehabilitace vyznamné

vice sniZuje postizeni nez rehabilitace o nizké intenzité. Kromé toho studie doporucuje
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zavedeni druhé rehabilitacni faze terapie v pozdéjsich fazich GBS k podpore rekonvalescence
a zlepseni funkcnosti u pacienta.

Ve skupiné, kterd podstoupila vysokointenzivni rehabilitaci doslo vyznamnému nar(stu
skére FIM ve srovnani se skupinou kontrolni. Oproti kontrolni skupiné se také prokazalo vétsi
zlepseni v dalSich oblastech FIM (mobilita, presuny, sfinkterova kontrola a chiize) (Khan et al.,
2011).

V dalsi studii byl pouZit trénink na stacionarnim kole typu Schwinn Airdyne Ergometr
(SAE). Bylo pozorovano zlepseni fyziologickych adaptaci v oblasti kardiopulmonalnich vysledkd,
pracovni aktivity a svalové sily nohou. Maximalni spotfeba kysliku, ventilace a uUroven
vykonané prace se zvysily, coZ dokazuje zlepseni fyzické kondice pacienta (Pitetti et al., 1993).

Dalsi ze studii méla za cil zkoumat Ucinek pranayamy a meditace na béznou rehabilitaci
u pacientl s GBS. V obou skupinach pacienti obdrzeli béZznou rehabilitacni péci. Kromé této
intervence experimentalni skupina absolvovala 15 lekci jégy (1 hodina denné), které
zahrnovaly relaxacni techniku, pranayamu a vedenou meditaci (Metoda rezonance mysli
azvuku — MSRT). Vysledky méfeni ukdzaly signifikantni rozdily mezi skupinami ve kvalité
spanku, mérené pomoci PSQI. Bylo zjisténo, Ze doslo ke snizeni Uzkosti a deprese (HADS), skére
bolesti (NPRS) a zlepseni funkcéniho stavu (Barthel index) v obou skupinach bez statisticky
vyznamnych rozdil(. Autofi argumentuji tim, Ze pranayama a techniky meditace pfidané
k rehabilitaci se zdaji byt prospésnymi ve zlepseni kvality spanku (Sendhilkumar et al., 2013).

Vjednom z randomizovanych kontrolnich testd byl posuzovan vliv technik
proprioceptivni neuromuskularni facilitace (PNF) na plicni funkce (FEV1/FVC) a aktivitu branice
u skupiny pacientl s GBS. Hodnoceni parametri bylo provedeno pomoci biofeedbackového
EMG a prenosného spirometru. Experimentalni skupina provadéla cviceni a techniky PNF, jako
jsou rytmicka stabilizace a stabiliza¢ni zvrat spole¢né s brani¢nim dychanim. Cviceni probihalo
po dobu 15 minut, ve tfech opakovanich a tfech sériich sedm dni v tydnu. Kontrolni skupina
provadéla pouze techniku brani¢niho dychani o stejném objemu, intenzité i frekvenci jako
skupina experimentalni. Vysledky uvadéji vyznamny rozdil mezi kontrolni a experimentalni
skupinou. Na zakladé vysledkl studie a jiz znamych informaci Ize fict, Ze techniky PNF zvysuji
aktivitu branice, a tak zlepsuji plicni funkce pacientl s GBS (Vidhyadhari & Madavi, 2015).

Specifictéjsi pristup se zda byt béiny ve fazi, kdy jsou pacienti na rehabilitacnich
oddélenich. Béhem rehabilitace se fyzioterapeutickd intervence zaméruje ve vétsi mire na
aROM, zatimco ergoterapeuté pracuji na nasledném vyuZivani aROM, funkcénich programech
pro horni koncetinu, kompenzacnich technikdch a poskytovani asistencnich pomlcek pro

zvladani béznych dennich ¢innosti (Houlahan et al., 2023).
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Frekvence, intenzita a délka cviceni se lisi mezi jednotlivymi studiemi. Cvi¢ebni programy
obvykle trvaji pfiblizné 12 tydn(l a zahrnuji cviceni trvajici 30—-60 minut tfikrat tydné pii 70-90
% maximalni srdec¢ni frekvence (Arsenault et al., 2016).

Pfed tim, neZ jsou pacienti propusténi, by mély byt zvaZeny a pripadné fizeny mozné
dlouhodobé nasledky GBS (Davidson et al., 2009; Hughes et al., 2005).

Rehabilitace by méla byt mimo jiné zamérena na spravné postaveni koncetin, drZzeni
téla, ortotiku a vyZivu (Hughes et al., 2005).

Navazani kontaktu s jedinci, ktefi GBS jiz prodélali mlzZe také pomoci pfi zvladani
procesu rehabilitace. GBS/CIDP Foundation International — mezinarodni asociace lidi s GBS

a dalsi organizace mohou pomoci pti vytvareni téchto kontaktl (Leonhard et al., 2019).

4.9.3.2 Ndcvik vertikalizace a lokomoce

Jestlize pacient neni schopen vertikalizovat, provadime minimalné dvakrat denné tlak do
plosek, cvicime nadzvedavani panve nebo pacienta pasivné vertikalizujeme pomoci
vertikalizacniho stolu. Jakmile stav pacienta dovoli, za¢iname s nacvikem stereotypu leh-sed-
stoj. Pfi nacviku stoje klademe diraz predevsim na symetrické zatiZzeni obou dolnich koncetin.
pacientovych schopnosti nasleduje nacvik chlize s pomuickami. Mizeme vyuZit choditko nebo
francouzské berle. Po zvladnuti chlize s pomUickami za¢iname chlzi bez pomuicek. Tu nejprve
nacvicujeme o SirSi bazi a postupné prechazime k normdlni ch(izi. Dale chlzi ztéZzujeme

odebranim zrakové kontroly a pfidanim nerovného terénu (Kolar, 2020).

4.9.3.3 Ndcvik stability, balancni cviceni

Porucha stability zavisi jak na svalovém oslabeni, tak na poruse propriocepce. Abychom
propriocepci v terapii podpofili miZeme vyuZit systém cviceni podle Frenkela. U cvi¢eni dbame
na presné provedeni, plynulost, zacatek, smér a cil pohybu. Pfi zlepSovani se stava cviceni
a odebirame pacientovi zrakovou kontrolu. ZvySujeme exkurze pohybu a cvicime opakujici se

rytmické pohyby fizené zvukovymi povely (Kolar, 2020).

4.9.4 Progndza

Prognostické faktory, které mohou znacit horsi vysledky zahrnuji predevsim vysoky veék,

dlouhodoby pobyt v nemocnici, prodlouZzenou podporu mechanické ventilace, prodlouzeny
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pobyt na JIP a nedostate¢nou rehabilitaci po propusténi z nemocnice (Khan et al., 2010; Khan
& Amatya, 2012; van den Berg et al., 2018).

Je dlllezité zdlraznit, Ze pacienti s GBS po propusténi z nemocnice mohou trpét rliznymi
psychickymi nasledky jako jsou stres, Uzkosti, deprese, Unava, poruchy spanku a vizualni
halucinace. Nasledky mohou vyzadovat multidisciplindrni pfistup jak fyzického, tak

psychologického charakteru (Hillyar & Nibber, 2020).

4.9.5 Hodnotici ukazatele

Ze standardizovanych nastrojl, které stanovuji cile vramci rehabilitacni praxi je
nejCastéji pouZivanym nastrojem Goal Attainment Scale (GAS). Vyhody GAS spocivaji v jeho
schopnosti ukazat zmény pred a po rehabilitaci a zaroven dokaze vyhodnotit vysledky, které
maiji pro pacienty a jejich rodiny vyznam (Pike et al., 2021; Shankar et al., 2020).

Vramci rehabilitace se zda, Ze nejCastéji pouzivanym nastrojem pro hodnoceni
funkéniho vykonu pacienta je Functional Independence Measure (FIM). FIM je dobre
zdokumentovanym hodnoticim nastrojem, ktery se pouzivd k méreni ucinnosti rehabilitace
u GBS (Khan et al., 2011).

GBS disability scale (Tabulka 4) je stupnice od 0 (zdravy) do 6 (Umrti), pricemz stupen 1
znaci mirné symptomy a schopnost béhu, 2 schopnost chize 10 m bez asistence, ale
neschopnost béhu, 3 schopnost chiize 10 m s asistenci, 4 pacient leZici na lizku nebo odkazan
na invalidni vozik a stupen 5 vyZaduje podporu mechanické ventilace vétsi ¢ast dne (Hughes et

al., 1978).
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Tabulka 4

Stupnice funkcniho postizeni syndromu Guillain-Barré

0 Zdravy
1 Mirné pfiznaky neuropatie, aviak schopen manualni prace
2 Schopen chize bez opory o hole
3 Schopen chiize s holi nebo s pomoci jiné pomucky
a Upoutany na ldZko nebo Zidli
Vyzaduijici asistovanou mechanickou ventilaci
6 Smrt

Pozndmka. Upraveno dle Busl et al., (2023, p. 5).
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5 KAZUISTIKA

5.1 Zakladni udaje

Datum vysetieni: 5. 4. 2024
Jméno: D. B.

Pohlavi: muz

Vék: 72 let

Vyska: 176 cm

Vaha: 68 kg

BMI: 21,95

Diagndza: Guillain-Barré syndrom s klinickymi projevy tézké kvadruparézy

5.2 Anamnéza

Osobni anamnéza: hypertenzni nemoc, v roce 1973 st. p. meningoencefalitidé-pacient
mésic v kématu (pritomna dekondice, deficit kognice a deprese), vroce 2004 provedena
nefrolitotomie dx.

Rodinna anamnéza: irelevantni

Socialni anamnéza: Zije s manzelkou v rodinném domé, rodinny d{im se spoustou bariér.
Manzelka i dcery schopné a ochotné asistovat pacientovi.

Pracovni anamnéza: pacient na starobnim diichodé, pracoval jako technik v papirenstvi.

Sportovni a volnocasovd anamnéza: prace na zahradég, stolni tenis (3x tydné)

Farmakologicka anamnéza: INHIXA, MILGAMMA N, AGEN, PRESTARIUM NEO,
AZONEURAX, SERTRALIN, METAMIZOL, ISOPTIN

Alergologicka anamnéza: neguje

Abusus: alkohol ojedinéle

Nynéjsi onemocnéni: 20. 10. 2023 ockovani proti chfipce vyvolalo veliké bolesti
neuropatického charakteru DKK prevazné LDK, na stupnici VAS 7/10. Do 23. 10. 2023 se bolesti
DKK stupnovaly. 23. 10. 2023 pad na zada pfi cesté na toaletu. Nasledné manzelka pfrivolala
RZS. V nemocnici rozvoj parestézii a slabosti. Rozvoj slabosti od kofenového svalstva DKK.
Postupné se vyvinula chaba kvadruparéza prevainé akcentovana v korenovych svalech DKK.
Vysetfenim mozkomisniho moku a EMG byl diagnostikovan syndrom Guillain-Barré. V likvoru
byly nalezeny zvysené hodnoty hladin bilkovin a typicky obraz albumino-cytologické disociace.

V jehlové EMG provedené 27. 10. 2023 byla zachycena tézka senzomotoricka Iéze nerv(i HKK
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i DKK distalné dominujici jako typ axonalni a proximalné jako demyeliniza¢ni. V nemocnici
provedena aplikace PE (5x vidy obden) a nasledné IVIG (5x) obé metody bez vyraznéjsiho
efektu. 15. 11. 2023 den pred prevozem do RU Hrabyné ataka dusnosti, opoceni, tachykardie
a hypotenze. Kardiologické konzilium uzavielo tuto ataku jako atrioventrikularni nodalni
reentrantni tachykardii s doporuc¢enim ISOPTINU pfi recidivé.

16. 11. 2023 preloZen do rehabilitacniho Ustavu. Zpocatku obraz kvadruparézy s vysokou
spavosti a Unavnosti. V soucasné dobé je stav pacienta rapidné zlepsen. Na VAS klidové bolesti

DK jiz minimalni 1/10. Orientovan mistem, ¢asem a prostorem.
5.3 Posturalné-lokomocni status

Pacient je schopen samostatné sebeobsluhy. Transfery na lGzku zvlada samostatné.
Mobilita umoznéna diky manudlnimu invalidnimu voziku, ktery je schopen samostatné
pohanét pomoci HKK a DKK. Pfesun z voziku do l(iZzka zvladne samostatné bez kompenzacnich
pomlcek. Stoj samostatny — po minuté se objevuji titubace. Chlzi s nizkym ctyrkolovym
choditkem zvlada samostatné pouze s dohledem. Na chlzi pacient pouzivd peroneaini ortézy
na obé DKK, kv(li nedostatecné dorzalni flexi v hlezennich kloubech. Po oddéleni ujde cca 100
m, nasledné limitace Unavou. V den vysetteni poprvé vyzkousena chlize o dvou francouzskych
berlich. Pacient zvlada chizi dobre, avsak chize je nestabilitni. Pfi chlzi o dvou francouzskych

berlich potieba asistence druhé osoby.
5.4 Kineziologicky rozbor

Aspekce

V sedé zepredu: hypertonus m. trapezius bilat., elevace RAK bilat., PRAK vyse, pravy
klicek vyse, flekéni drzeni trupu s naklonem k levé strané, prava crista iliaca vyse, patrné vyssi
zatiZeni levé casti dolni poloviny téla, KOK bilat. drZzeny v semiflek¢nim postaveni.

Vsedé zboku: predsunuté drZeni hlavy, vyrazna protrakce ramen bilat.,, zvyraznéna
hrudni kyféza, panev v anteverznim postaveni.

Stoj zezadu: elevace ramen bilat., pravé rameno vyse, tajle vlevo vétsi, prava crista iliaca
vyse, vnitini rotace kycelnich kloub( bilat., podkolenni jamka vpravo vyse.

Stoj zboku: predsunuté drZzeni hlavy, protrakce ramen bilat., zvyraznéna hrudni kyféza,
aplanace bederni Casti patere, celkové flekéni drZzeni trupu, semiflekéni drzeni kycelnich

a kolennich kloubd.
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Vysetieni Chlize

Chuze Sourava, kratké kroky, vyrazna zevni rotace Spicek obou dolnich koncetin. Pacient

potrebuje k chiizi peronealni ortézy, kvili nedostatecnému nadzvedavani Spicek v letové fazi

kroku. Flekcni drzeni horni poloviny téla. Vyznamné vyuzivda oporu hornich koncetin.

Predsunuté drzeni hlavy, elevace a protrakce ramen bilat.

Palpace

Vyrazny hypertonus a cetné Trp v m. trapezius a m. levator scapulae bilat., palpacné

bolestivy m. deltoideus (pars clavicularis a acromialis). Aspek¢né pozorovano anteverzni

postaveni panve. Palpaci ovéreno vyssi postaveni spina iliaca posterior superior.

Goniometrie (Janda & Pavl(, 1993):

Kloub Norma Levd koncetina Prava koncetina
Kycelni Flexe: 120-135° S(a): 10-0-60 S(a): 15-0-75
Extenze: 10-30° S(p): 20—0-85 Sip): 20—0-90
Abdukce: 30-50° F(a): 30-0-15 F(a): 30-0-20
Addukce: 10-30° F(p):40-0-20 Fip): 40-0-25
Zevni rotace: 45-60° R(2):30-0-20 R(2):35-0-20
Vnitfni rotace: 30-45° R(p):40-0-25 Rp):45-0-25
Kolenni Flexe: 125-160° S(a): 0-0-90 S(a): 0-0-95
Extenze: 0-10° S(p): 5—0-95 S(p):5—0-105
Hlezenni Dorsalni flexe: 10-30° S(a): 0-0-20 S(a): 5-0-30
Plantarni flexe: 45-50° | S,):10—-0-35 S(p):15—0-40
Ramenni Flexe: 160-180° S(a): 10-0-70 S(a): 35—-0-150
Extenze: 30-60° Sp): 15-0-80 S(p): 40-0-165
Abdukce: 90-180° F(a): 60-0-0 F(2:100-0-0
F(o): 80-0-0 F(r):110-0-0

Vysetieni svalové sily

Vysetteni svalové sily dolnich koncetin: Svalova sila na obou dolnich koncetinach byla
pro omezeny rozsah pohybu predevsim v kycelnich kloubech vysSetfena pouze orientacné.
Svalova sila na obou dolnich koncetinach stale vyznamné snizena. Celkové svalova sila LDK je
occa 30 % horsi oproti PDK. Flexe a extenze kycelnich kloubl a dorzalni flexe hlezennich

kloub( jsou hlavni pohyby, které jsou z hlediska svalové sily nejomezenéjsi. VSechny svalové
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skupiny az na dorzalni flexory hlezennich kloubl dosahuji svalové sily 3. Lehky odpor zvladaji

svalové skupiny PDK, u LDK pfitomna bolest. Dle ST m. tibialis anterior vpravo—0/vlevo-1.

Vysetteni svalové sily hornich koncetin: svalova sila na obou hornich koncetinach byla pro

omezeny rozsah pohybu predevsim vramennich kloubech vySetfena pouze orientacné.

Globalné je svalova sila stdle snizena. Patrné je vétsi oslabeni na LHK o 30 % z diivodu bolesti

pfi pohybu v levém ramennim kloubu. Vsechny svalové skupiny HKK dosahuji svalové sily 3.

Proti odporu jsou rozsahy pohybu omezeny jesté znatelnéji. Pfi kladeni odporu se objevuje

zejména u korenovych svall HKK bolestivost. Z jemné motoriky omezen zejména stisk

a lateralni (klicovy) uchop.

5.5 Neurologické vysetieni

Orientovan, vyrazna hyporeflexie HKK i DKK bilat. i za poufZiti Jendrassikova manévru.

Hlavové nervy bez postizeni.

Paretické zkousky HKK a DKK

Test Leva koncetina Prava koncetina
Horni koncetiny

*Mingazzini Lehka obrna Negativni

*Rusecky Lehka obrna Lehka obrna

*Dufour Stfedné tézka obrna Lehkd obrna

*Hanzalova zkouska

Lehkd obrna

Negativni

Jemna motorika (Uchopy,

Problém pii lateradlnim

Problém pfi psani a lateralnim

psani) Uchopu, ostatni negativni | Uchopu, ostatni negativni
Dolni koncetiny

*Mingazzini Negativni Negativni

Fenomén Sikmych bérci | Negativni Negativni

Poznamka. *omezeni

ramenniho a kycelniho kloubu do 90°

flexe. Testovani

modifikovano a provedeno ve flexi 70° v kloubu kyéelnim a ramennim.
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Vysetieni Citi

Typ Citi Prava horni koncetina Leva horni koncetina
Povrchové ¢iti

Taktilni Bez patologie Bez patologie

Rozliseni tupych a ostrych | Bez patologie Bez patologie

predmétl  (vySetfeno  na

akrech)

Diskriminacni

Ventralni ¢ast ramene: 35 mm

Dorsum ruky: 35 mm

Ventralni ¢ast ramene: 35 mm

Dorsum ruky: 30 mm

Hluboké ¢iti

Statestézie

Pro bolestivost nevysetfovano

Bez patologie

Kinestézie  (vySetfeno  na | Bez patologie Bez patologie

akrech)

Typ Citi Prava dolni koncetina Leva dolni koncetina
Povrchové ¢iti

Taktilni Bez patologie Bez patologie

Rozliseni tupych a ostrych | 6/10 spravné 7/10 spravné

predmétl  (vySetfeno  na

akrech)

Hluboké ¢iti

Statestézie

Bez patologie

Bez patologie

Kinestézie  (vySetfeno na

akrech)

5/10 spravné

5/10 spravné

5.6 Hughesova stupnice funkcéniho postizeni

Stupen 3 — pacient schopen chlize s holi nebo s pomoci jiné pomucky.
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5.7 Zavér vysetieni

Pfi vysetfeni bylo patrnych spoustu nedostatkli, které maji pfimy vztah k celkové
mobilité pacienta. Na dolnich koncetinach je vyrazné omezeni rozsahu pohybu v kycelnich
a kolennich kloubech do flexe z diivodu nedostatecné svalové sily. Orientacni vySetieni svalové
sily pravé dolni koncetiny odpovida stupni 3. Na levé dolni koncetiné je svalova slabost jesté
zvyraznéna bolesti samotnych sval(. Nejhorsi svalovou skupinou dolnich koncetin jsou dorzalni
flexory hlezennich kloub(. Diky vyrazné slabosti v této svalové skupiné musi pacient pfi chizi
nosit peronedlni ortézy. Omezeni hornich koncetin je patrné zejména na levé horni koncetiné.
Z divodu bolestivosti ramenniho kloubu je omezen rozsah pohybu do flexe a abdukce.
S omezenym rozsahem pohybu taktéz koreluje svalova slabost, kterd je oproti normé sniZena
zhruba o 30 %. Pacient schopen samostatné chlize o nizkém c¢tyrkolovém choditku, pfi delsi

vzdalenosti limitace Unavou a svalovou slabosti.
5.8 KRATKODOBY REHABILITACNi PLAN

e Kinezioterapie zamérend na zvysovani rozsahu pohybu u kycelnich, kolennich,
hlezennich a ramennich kloubU. Vyuziti cviceni intermitentniho pasivniho rozsahu
pohybu. Do pohybu Ize ptidat i chvéjivy pohyb.

e ZvySovani svalové sily pomoci izometrickych, excentrickych a koncentrickych
cviceni. Pfi nasledném zvySovani svalové sily bych pridal odporova cviceni
s pouZitim TheraBandu nebo ¢inek. Cvi¢eni by se mélo zaméfit zejména na svaly
kofenovych kloubU (kycelni a ramenni).

e Centrace korenovych kloub( (kycelni a ramenni).

e Vyuziti metody proprioreceptivni neuromuskuldrni facilitace na trupové
a koncetinové svalstvo. U hornich koncetin bych se zaméfil nejvice na vyuziti
flekéniho vzoru prvni diagonaly. Na dolnich koncetinach lze vyuzit opét zejména
prvni diagondlu, a to konkrétné flekéni vzor flekéni varianta. U cviceni trupového
svalstva bych vyuZil anteriorni elevaci panve a tu zkombinoval s posteriorni
depresi lopatek. Ztechnik proprioreceptivni neuromuskularni facilitace bych
vyuzil rytmickou iniciaci, jako prostfedek k zahajeni volniho pohybu v daném
segmentu pacientem. Dale techniku vydri-relaxace na bolestivé svaly zejména
levého ramenniho kloubu. Staticky zvrat na zvySeni svalové sily a dalsi.

e Korekce transfer(i na I0zku a z lGzka na vozik. Nacvik samotnych transfer(i a jejich

neustalé zdokonalovani. Korekce postury pacienta na voziku a pfi stoji.
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ZvySovani kondice pacienta a uslé vzdalenosti. Nacvik chlizového stereotypu
a zdokonaleni chlze v ¢tyrkolovém choditku. Pomalé odkladani choditka
a prechod na chizi o dvou francouzskych berlich.

Vréamci fyzikalni terapie bych vyuZil elektrogymnastiku na dorzalni flexory
hlezennich  kloubl. Velmi duleZité je vyhodnotit, kterd zvariant
elektrogymnastiky je pro pacienta nejvhodnéjsi jak zhlediska snasenlivosti
daného proudu, tak reaktivitou danych sval(l. Jako dalsi formu elektroterapie je
mozné vyuzit proudy s analgetickym ucinkem. Konkrétné muZeme pouzit
na oblast levého ramenniho kloubu aplikaci stfedofrekvencnich proudi

s izoplanarnim vektorovym polem.

5.9 DLOUHODOBY REHABILITACNI PLAN

V dlouhodobém rehabilitacnim planu bych nadale pokracoval v predeslych
formach kinezioterapie a fyzikdlni terapie. Nejvice bych se zaméfil
na zdokonaleni transferd a samostatné chize.

Vyuziti prvk( senzomotorické stimulace k zdokonaleni stability stoje. Nacvik
Postupné pridavat rovnovazna cviceni a cviceni na balancnich plosinach.
ZlepSeni jemné motoriky hornich kondcetin. Trénink Uchopu a sily stisku.

Zdokonaleni drzeni tuzky a psani.
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6 DISKUSE

Syndrom Guillian-Barré (GBS) je jako akutni zanétlivd polyneuropatie charakterizovan
progresivnim vzestupnym ochabnutim a symetrickou svalovou slabosti. Svalova slabost se
Casto objevuje motorickymi nebo senzorickymi symptomy (Asbury, 1981). Tyto
charakteristické znaky, jak je béZné udavano vsak nemusi byt vidy pritomny a také nejsou
nezbytné nutné pro stanoveni diagnézy tohoto onemocnéni. Celosvétové se incidence
pohybuje okolo 100 000 lidi za rok (Sejvar et al., 2011). V poslednich deseti letech byla
pozorovana hned dvakrat vyrazné zvysena incidence v souvislosti se dvéma onemocnénimi.
Konkrétné COVID-19 a virus Zika. Existuje nékolik dlvod(, které pfispivaji k rozvoji tohoto
onemocnéni. Nejéastéji popisované jsou praveé infekéni onemocnéni. Po prvotnim infektu, jako
je napfriklad infekce hornich cest dychacich nebo infekce gastrointestindlniho traktu se jako
prvni symptom nejcastéji dostavuje postupna svalova slabost koncetin (Wachira et al., 2019).
Jako nejcastéjsi infekce, kterd GBS zplsobuje se uvadi Campylobacter jejuni. U dospélych
pacientl predstavuje dominantni infekci, kterda postihuje 25-50 % jedincd (Z. Islam et al.,
2010). Jako jedna z dalSich moznosti, kterd mize GBS vyvolat je podani vakciny proti chtipce,
jak se také stalo u mého pacienta v praktické c¢asti. Tato mozZnost vsak neni jedina.
Vyvolavajicich spoustécl je spousty a pribyvajicimi pripady se jenom potvrzuje to, jak je
variabilita GBS vysoka.

Variant a forem GBS je spousta. Nejcastéji vyskytujici se varianty a formy jsou
demyeliniza¢ni forma (AIDP), axondlni forma (AMAN) a motoricko-senzorickd neuropatie
(AMSAN) (Kokubun et al., 2010). Toto zakladni déleni je silné nedostacuijici, jelikoz klinickych
variant onemocnéni je nespocet a variabilita symptomu u jednotlivych pacientl je Siroka. Je az
nemozné vytvorit klasifikaci, kde by byly popsany detaily kazdé z existujicich variant. U AIDP
imunitni poskozeni probihd predevsim na myelinovém plasti. V pfipadé AMAN je primarnim
mistem poskozeni obaly nervového axonu (Willison et al., 2016). Patofyziologie onemocnéni
byla v poslednich desetiletich velice kvalitné objasnéna. Tento vyzkum nam umoznil celkové
zefektivnit jak diagnostiku, tak lécbu pacientl. Patofyziologicky mechanismus je vysvétlovan
tzv. molekularni mimikrii. Molekularni mimikrie se vysvétluje tak, Ze pfi prabéhu predchozi
infekce maze nastat nadhodné sdileni identickych epitopd mezi strukturami cizich
mikroorganismu a hostitelskymi nervovymi strukturami, coZ mize nasledné spustit imunitni
reakci na bunécné urovni (Shastri et al., 2023).

Doba, jak dlouho trva nastup priznak( GBS je u kazdého jedince odlisnd, a ne vidy se
v pocatecni fazi da GBS rozeznat od ostatnich onemocnéni. Avsak zjistilo se, Ze vétSina

pacientll dosahne vrcholu postizeni do 2 tydnU od pocatku infekce a témér nikdy doba
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progrese nepresahne 4 tydny (Doets et al., 2018; Fokke et al., 2014; Leonhard et al., 2019).
Slabost je pritomna u velmi vysokého procenta lidi a ¢asto je pacienty popisovana jako slabost
zaCinajici v distalnich ¢astech dolnich koncetin, ktera se nasledné Siti vzestupné. Je také ale
moznost, Ze zacne i vice proximalné ve stehnech nebo pazich (Willison et al., 2016). Casto se
vyskytuji i postizeni jinych télesnych systém( neZz muskuloskeletalniho. Hojné se objevuje
dysfunkce autonomniho nervového systému, kterd se muZe projevit v jakékoliv fazi
onemocnéni. Pfiznaky jako srdecni arytmie, nadmérné poceni, nebo nestability krevniho tlaku
a ileus (Van Den Berg et al., 2014) se podili na tmrtnosti spojené s GBS. Umrtnost se pohybuje
okolo 3-10 % i presto, Ze pacienti obdrzeli nejlepsi moznou dostupnou zdravotnickou péci
(Dourado et al., 2012; Van Den Berg et al., 2013). Hodnoty autonomniho nervového systému je
potfeba hodnotit pomoci EKG, pficemZ charakter a frekvence monitorovani zavisi na mnoha
faktorech tykajicich se pacienta (Leonhard et al., 2019). Projevy GBS mohou byt silné atypické
vUci klinickému obrazu, ktery se nejcastéji popisuje. Slabost a senzorické ptiznaky, prestoze
jsou popisovany v literatufe bilateralni, mohou byt lokalizované asymetricky prevainé
proximalné ¢i distalné (Ruts et al.,, 2010; Willison et al., 2016). Frekvence zminénych
variantnich forem ¢astecné souvisi s geografickou oblasti, kde je onemocnéni hlaseno (Van
Den Berg et al., 2014). Jedna z variantnich forem GBS, ktera je Casto v literatufe uvadéna je
Miller Fisher syndrom. Tato forma je zcela odlisna od klasického klinického obrazu. Na MFS
pfipadd 5 % pripad( v zapadni Evropé (Willison et al., 2016) a je charakterizovan triadou
priznak(l: oftalmoplegii, ataxii a areflexii (Funakoshi et al., 2009).

Hodnoceni a diagnostika pacienta, ktery ma podezieni na GBS je velice sloZita zaleZitost
a vyzaduje vysokou zkuSenost samotného lékare. NejCastéji pouzivand diagnostickd kritéria
jsou kritéria NINDS, ktera jsou povazovana za nejvhodnéjsi variantu pro diagnostiku, jelikoz
kritéria obsahuiji jak klinicky typické, tak atypické symptomy variant GBS (Leonhard et al.,
2019). Nejbéinéji pouzivané diagnostické postupy zahrnuji analyzu mozkomisniho moku,
vysetifeni nervové konduktivity a krevni testy. Klasickym nalezem v mozkomiSnim moku je
kombinace znama jako albumino-cytologicka disociace (Leonhard et al., 2019). Hladina bilkovin
je zvysena, zatimco pocet bunék v mozkomisnim moku je normalni. Studie nervové
konduktivity (NCS) poskytuji cenné informace o povaze onemocnéni, lokalizaci poskozeni
a urcuji miru poskozeni nervl (Shastri et al., 2023). Je doporucovano vysSetfeni provést
na pocatku onemocnéni a nasledné opakovat ve stejnych ¢asovych intervalech a pozorovat
zmény jednotlivych hodnot. Na za¢atku mohou totiz byt hodnoty NCS nalez( normalni (Ho et
al., 1995). V poslednich letech se zacalo v diagnostice GBS vyuzZivat ultrazvuku jako nového
diagnostického nastroje. Ultrazvukové vysetieni odhalilo zvétSeni nervovych korentd v kréni

oblasti patere jiz v ranych stadiich onemocnéni, coz naznacuje, Ze zanét kofenl michy hraje
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dllezitou roli pocatecniho patologického mechanismu GBS (Gallardo et al., 2015; Razali et al.,
2016). V budoucnosti, kdy se ultrazvukové vysetreni jesté zdokonali by vySetfeni mohlo byt
pfinosné pravé v rannych stadiich GBS, kdy |ékafi vahaji, zdali pacient GBS ma.

Zavazinost a trvani onemocnéni se miZe u pacientd pohybovat od mirnych slabosti, ze
kterych se zotavuji pacienti spontanné, aZz po jedince, ktefi jsou kvadruplegickymi a zavislymi
na umeélé plicni ventilaci (Willison et al., 2016). Pravé variabilita dokazuje to, Ze rehabilitace je
nenahraditelnou soucasti IéCby tohoto onemocnéni. Velmi dllezZita je ¢asna rehabilitacni
intervence, ktera zajisti stabilizaci pacientova stavu (Khan, 2004). Dalsi slozka, ktera je velmi
dlleZitou soucasti celkové |écby je imunoterapie, kterd musi byt Iékafem spravné nastavena.
Intravendzni imunoglobuliny a plazmaferéza jsou dvé nejcastéjsi a nejucinnéjsi volby
imunomodulacni |écby, a pokud jsou zahajeny v optimalnim Case, jsou povazovany za stejné
ucinné v |écbé GBS (Hughes et al., 2014; Liu et al., 2018). U PE se doporucuje zacit do 4 tydnl
od pocatku projevi GBS s frekvenci ¢ty az péti vymén béhem 1-2 tydni s celkové vyménénym
objemem 12-15 | (van Doorn et al., 2023). Zato lécba pomoci IVIg se doporucuje zahajit
v prvnich dvou tydnech od zacatku slabosti, kdy je nejCastéji doporucovany a standardni
pribéh lé¢by 0,4g/kg/den po dobu 5 dnl (van Doorn et al., 2023).

Pacienti se velmi ¢asto v pribéhu nastupu obtiZi dostanou do nemocnic¢niho prostredi.
Pfiblizné 40 % jedincl je v pribéhu rekonvalescence hospitalizovano v nemocnicich (Khan et
al., 2011). Khan (2011) ve své studii uvadi, Ze pro dosaZzeni nejlepsiho zotaveni pacientl by mél
probéhnout dvoufazovy rehabilitaéni program. Prvni faze by se méla zaméfit na snizeni zatéze
postizenych casti téla, zatimco druha faze k podpore rekondice a obnovy svalové sily.
Predevsim v ranych fazich onemocnéni mohou nastat cetné komplikace, které mohou priibéh
onemocnéni znatelné zneptijemnit a cely proces rekonvalescence zpomalit. Ve studii
Leonharda (2019) se popisuji jak komplikace obecné, tak i ty které jsou specifictéjsi pro GBS.
Komplikace a jejich management by nejlépe mél byt provadén za prFitomnosti
multidisciplinarniho tymu, ktery zahrnuje zdravotni sestry, fyzioterapeuty, ergoterapeuty,
logopedy a dietology (Leonhard et al., 2019).

Potifebu umélé plicni ventilace a hospitalizace na jednotce intenzivni péce (JIP)
v prlbéhu progresivni faze vyZaduje 20-30 % pacientd, ktefi vyvinuli respiracni obtize (Fokke
et al., 2014). Proto by mél byt ¢asné zvoleny presun pacienta z normalnich |0zkovych oddéleni
dobre zvéazen, jelikoZz toto rozhodnuti mlze nasledné vést k dfivéjsSimu rozpoznani potreby
mechanické ventilace nebo intubace pacienta (van Doorn et al., 2023). Jedna z mozZnosti, ktera
muizZe byt uziteCnym pomocnikem v identifikaci pacientl s moZznym respiracnim selhanim, je
dotaznik EGRIS. Dotaznik dokaze odhadnout pravdépodobnost (v rozmezi 1-90 %) potieby

mechanické ventilace u pacienta béhem jednoho tydne od vyhodnoceni dotazniku (Walgaard
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et al.,, 2010). Dalsi z moZnosti, jak mizeme predchazet respiracnimu selhani jsou funkéni
klinické plicni testy. Ve studii van Doorna (2023) je doporucovano pravidelné monitorovat
jakykoliv pokles respiracnich funkci mérenim usilovné vitalni kapacity plic (FVC) a pomoci testu
single breath count (SBC).

DuleZitou roli fyzioterapeuta pfi respiracnim selhani nebo dechovych obtizi je cvi¢eni
respiraéni fyzioterapie. Zamérujeme se na monitoring respiracnich funkci, udrZovani
prichodnosti dychacich cest a ekonomizaci dychani. Pokud ma pacient obtize s kaslem,
dusnosti nebo s odstranénim hlenu a je schopen spoluprace s fyzioterapeutem, ucime ho
drenaznim technikdm cozZ jsou autogenni drenaze, aktivni cyklus dechovych technik a pouZiti
dechovych pomlcek napf: flutteru. Pacienta ucime zlepsit ucinnost kasle a korigujeme
neucinné pokaslavani nebo dlouhé krecovité a vycCerpavajici kaslani (Kolar, 2020).

Nejcastéji vyuZivanymi intervencemi na JIP ve studii Houlahana (2023) bylo cviceni
pasivniho a aktivniho rozsahu pohybu, jenz provadéli jak fyzioterapeuti, tak ergoterapeuti.
V pocatecnich fazich byvaji pacienti hodné unaveni a spavi. Silnd Unavnost pretrvavd u 80 %
pacientl, prestoZe presné pricCiny a rizikové faktory nejsou Uplné znamy. Predpoklada se, Ze
Unava je Castecné zpuUsobena nucenou imobilizaci a celkovym poklesem svalové sily (Krupp,
1989; Merkies et al., 1999). Monitorovani Unavy pacienta je velice dulezité a také je nezbytné,
aby pacienti i multidisciplindrni tym byli pfipraveni na nastup Unavy a aby zabranili pfipadné
regresi rehabilitace (Arsenault et al., 2016).

Druhd faze rehabilitace zamérend na podporu rekondice zahrnuje mnoho aspektl, na
které by se fyzioterapeut mél zaméfit. Usili zaméfujeme zejména na obnovu svalové sily
s postupnym ndvratem pacienta do stoje, zlepSeni dechového vzoru, nacvik lokomoce
a stability (KolaF, 2020). Jak je zminéno vyse, rehabilitace je nedilnou soucasti managementu
onemocnéni GBS, ale k dosaZzeni Uspésné rekonvalescence je nezbytny multidisciplinarni
pfistup (Pritchard, 2010). Z fyzioterapeutickych intervenci byly ve studii Arsenaulta (2016)
shledany jako nejucinnéjsi: cviceni aktivniho rozsahu pohybu, pasivniho rozsahu pohybu,
pouziti ortéz, nacvik funkéni mobility a dalsi r(izna posilovaci cviceni.

Kolar (2020) doporucuje zaradit pred kazdym cvi¢enim pozitivni termoterapii: teplé
zabaly, parafin nebo hypertermni vifivé koupele. Kdraidéni proprioreceptorl
a exteroreceptorl se jako facilitacni techniky vyuzivaji: kartacovani, tfeni, mickovani, pasivni
protahovani a polohovani podle sestry Kenny a kloubni mobilizace. Samotné cviceni
prizplisobujeme v souladu s postupnym zlepSovanim a navratem svalové sily pacienta. Od
svalové sily stupné 2 podle svalového testu cvicime v odlehcenych polohach — v horizontale, ve
vodé nebo vzdvésu. Po dosazeni stupné 3 se zaméfujeme spiSe na pouziti technik

na neurofyziologickém podkladé neZ na analytické metody. Proprioreceptivni neuromuskularni
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facilitace (PNF) je vybornym nastrojem pro zapojeni vice svalovych skupin. Umoznuje zlepsovat
svalovou koordinaci a cvi¢it v hromadnych pohybech (diagonalach) (Kolar, 2020).

V jedné ze studii byl zkouman vliv metody PNF spolecné s brani¢nim dychanim na plicni
funkce a aktivitu branice. Experimentalni skupina provadéla cviceni a techniky PNF spole¢né
s brani¢nim dychanim, zatimco skupina kontrolni provadéla pouze techniku brani¢niho
dychani. V obou skupinach bylo cviceni zachovano pfi stejném objemu, intenzité i frekvenci.
Vysledky studie naznacuji, Ze techniky PNF zvysuji aktivitu branice, a tim i zlepsuji plicni funkce
u pacientt s GBS (Vidhyadhari & Madavi, 2015). Jakmile se pacient zlepsSuje a jeho svalova sila
roste, za¢iname kombinovat rlizné metody cviceni mezi sebou. Vyuziti Frenkelova cvi¢eni mize
byt vhodnou metodou pro tyto pacienty. JelikoZ pti svalovém oslabeni je souCasné postizena
propriocepce a tu miZeme timto cvicenim trénovat. U cvi¢eni dbame na presné provedeni
pohybu, plynulost, zacatek, smér a cil vykonaného pohybu (Kolaf, 2020).

Stanoveni spravné frekvence a intenzity rehabilitace je sloZité, protoZze musime najit
rovnovahu mezi Gcinnosti cviceni a pretizenim pacienta. Pfilis vysoka intenzita muize zhorsit
pacientlv stav, zatimco nedostatecna intenzita nemusi prinést Zadné vyrazné vysledky. Proto
je dllezité prizpUsobit cviceni individualné podle aktualniho stavu pacienta. Ve studii od Khana
(2011) zkoumali rozdil mezi vysokointenzivnim a nizkointenzivnim rehabilitaénim programem.
Studie dospéla k zavéru, Ze vysokointenzivni cviceni daleko vice sniZuje postiZeni a urychluje
rekonvalescenci neZ rehabilitace o intenzité nizké. Skupina jedincl, kterd podstoupila
vysokointenzivni rehabilitacni program, zaznamenala vyrazny nar(ist skére FIM ve srovnani se
skupinou, ktera absolvovala nizkointenzivni program. Potiz je tedy v tom, jak tyto hodnoty pro
optimalni vysledky v rehabilitaci nastavit. Frekvence, intenzita a délka cviteni se mezi
jednotlivymi studiemi lisi, avSak nejobvyklejsi cvicebni programy trvaji 12 tydnd a zahrnuji 30—
60 minut cviceni trikrat tydné pfi 70-90 % maximalni srdecni frekvence (Arsenault et al., 2016).
Jako velmi efektivni forma aerobniho cviéeni se ukazalo cvieni na kole typu Schwinn Airdyne
Ergometr, kdy bylo v Pitettiho prizkumu (1993) pozorovano zlepseni fyziologickych adaptaci
v oblasti kardiopulmonalnich vysledk(, zlepseni pracovni aktivity a svalové sily nohou. Proto Ize
cviceni na ergometru, kole ¢i rotopedu povazovat za jednu z nejvhodnéjsich aerobnich aktivit
pro pacienty s GBS v druhé fazi rekonvalescence.

Dulezitym krokem v rehabilitaci je postupna vertikalizace pacienta a nasledna reedukace
chiize. Pacienti, ktefi jsou prolongované imobilizovani a hospitalizovani na JIP, mohou trpét
poklesem objemu krve a posturalni hypotenzi. V takovych situacich mohou byt pacienti nuceni
vyuzivat naklapécich vertikalizacnich stolll (Shang et al., 2021). Jakmile je pacient v dostatecné
dobrém stavu, za¢indme s nim trénovat stereotyp leh-sed-stoj (Kolaf, 2020). Tyto transfery

s pacientem intenzivné trénujeme az do okamziku, kdy je bude schopen zvladnout sam.

56



Postupné prodluzujeme dobu, po kterou je pacient schopen aktivné stat, a trénujeme
prenaseni tézisté. Podle schopnosti pacienta pokraCujeme v nacviku chlze srlznymi
pomuckami. Chlizi bez pomUcek nasledné zadiname o SirSi bazi, postupné prechazime k
tréninku normalnich chiize, chlize bez kontroly zraku a chiize v terénu (Kolar, 2020).

Prakticka Cast prace obsahuje vySetfeni a navrh terapie u pacienta, ktery byl postizen
syndromem GBS. Pacient byl vysetfen pfiblizné pét a pal mésice od pocatku onemocnéni.
Klinicky obraz pacienta predstavuje typicky tézky pribéh tohoto onemocnéni s vyhodou
nepritomnosti oblicejové nebo bulbarni slabosti. Bylo zjisténo, Ze u pacienta je stale pritomno
svalové oslabeni celého téla. Nejvice postizenou svalovou skupinou byly dorzalni flexory
hlezennich kloub, kdy kv(li tomuto svalovému oslabeni byl pacient nucen pfi chizi o nizkém
ctyrkolovém choditku pouZivat peronealni ortézy. Klinicky obraz pacienta jen potvrzuje, jak
diagnostika, 1é¢ba i progndza samotného GBS je vysoce variabilni a nepredvidatelna.

Limity prace

Limitou této bakalarské préace v jeji teoretické casti je vyhledavani a citace zdrojli pouze
v Ceském a anglickém jazyce, tim padem nemusely byt pouZity nékteré relevantni zdroje
literatury z jinych jazyka.

Dalsi limitou prace je pouze omezené mnozstvi kvalitnich studii na toto téma. S ohledem
na relativné nizky vyskyt GBS a variabilitu Ié¢ebnych postup( je obtizné vytvofrit jednotné
smérnice, které by jednoznacné urcovaly optimalni pristup k pacientlim.

Posledni limitou prace je to, Ze pacient byl vySetfen pouze jednou a nebyl sledovan jeho

vyvoj stavu a efekt terapie, ktera mu byla navrhnuta.
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7 ZAVER

Syndrom Guillain-Barré predstavuje akutni paralyzu, kterd muiZe vainé omezit
pacientovy béiné kazdodenni cinnosti, a dokonce ohrozit jeho Zivot. V¢asné zvolena lécba
a spravna diagnostika tohoto vysoce proménlivého onemocnéni je stéZejni. Rehabilitace musi
byt nastavend tak, aby umozZnila se pacientovi navratit zpét ke svému béinému Zivotu
a schopnosti plné fungovat. Metoda, kterou fyzioterapeut zvoli, hraje klicovou roli a mUze silné
ovlivnit budouci stav pacienta. Metody jako PNF, Frenkelovo cviceni nebo cviceni v RedCordu
mohou pacientlim pomoci k navratu do normalniho Zivota, pficemzZ volba metody zavisi na
individualnich potfebach pacienta a jeho momentalnim postiZzeni. Kromé rehabilitace je v IéCbé
GBS také dulezZitd imunoterapie, kterd podporuje imunitni systém a napomahd mu se
vyporadat s axonalnim a demyelinizatnim poskozenim nerv(. Jeji funkci je také podpora

regenerace postizenych nerv(.
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8 SOUHRN

Tato bakalarska prace sumarizuje nejnovéjsi poznatky ohledné syndromu Guillain-Barré
(GBS). Prace obsahuje dvé hlavni ¢asti. V prvni ¢asti bakalarské prace jsou popsany teoretické
poznatky ohledné etiologie a patofyziologie GBS. Etiologie onemocnéni je predevsim zamérena
na nejznaméjsi spoustéce onemocnéni, kdy jeden z nejcastéji udavanych je infekce bakterii
Campylobacter jejuni. V kapitole patofyziologie jsou rozebrany hlavni klinické klasifikace, které
jsou doplnény mechanismy vzniku autoimunitnich procest probihajicich na bunécné drovni.
Dalsi z kapitol teoretické Casti je epidemiologie a klinicky obraz pacienta. V kapitole klinického
obrazu jsou popsany jednotlivé formy a varianty GBS a je vysvétleno, jaké jsou jejich primarni
a sekundarni symptomy, které pacienty obtézuji. V dalSich kapitolach je rozebrana diagnostika
a imunomodulacni [écba GBS. Diagnostika je velice narocnou ulohou, kterd musi byt provedena
rychle a efektivné. Jsou zde uvedeny nejefektivnéjSi moZnosti diagnostickych vysetfeni
pacienta a je interpretovano, jak tato vysetfeni pouZit. Kritéria, kterd jsou dullezitd pro
stanoveni GBS podle institutu NINDS a také diferencidlni diagnostika, kterd muize odhalit
onemocnéni, které mohou GBS imitovat. Dale jsou popsany formy imunomodulacni lécby,
které jsou pouzivany jako pasivni forma IéCby, jejich vyhody, nevyhody a komplikace, které
mohou zpUsobit. V posledni kapitole teoretické ¢asti jsou popsany formy, pfistupy a moznosti
terapie u GBS. Jsou popisovany metody jak z fyzioterapeutické, tak osSetfovatelské péce.
Jednotlivé faze onemocnéni mohou vyzZadovat rliznou formu lécby, proto je zde uveden Siroky
vycCet jednotlivych forem péce, které pacient mizZe vyzadovat.

V druhé c¢asti bakalarské prace je vypracovana praktickd cast s kazuistikou pacienta
s GBS. Soucasti kazuistiky je anamnéza, klinické vysetfeni a dalsi specificka hodnoceni vztazena
pfimo k GBS. Na zakladé klinického vysetreni je navrzen kratkodoby a dlouhodoby rehabilitacni

plan.
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9 SUMMARY

This bachelor thesis summarises the latest findings on Guillain-Barre syndrome (GBS).
The thesis contains two main parts. In the first part of the bachelor thesis, the theoretical
findings regarding the aetiology and pathophysiology of GBS are described. The aetiology of
the disease is mainly focused on the most known triggers of the disease, with Campylobacter
jejuni infection being one of the most frequently reported. In the pathophysiology chapter, the
main clinical classifications are discussed, complemented by the mechanisms of autoimmune
processes occurring at the cellular level. Another chapter of the theoretical part is
epidemiology and clinical picture of the patient. The clinical picture chapter describes the
different forms and variants of GBS and explains what are their primary and secondary
symptoms that bother patients. The next chapters discuss the diagnosis and
immunomodulatory treatment of GBS. Diagnosis is a very demanding task that must be carried
out quickly and efficiently. The most effective diagnostic testing options for the patient are
presented and how to use them are presented here. Criteria that are important for the
determining GBS according to the NINDS institute, as well as differential diagnosis that can
detect disease that may mimic GBS. Also described are the forms of immunomodulatory
therapy that are used as a passive form of treatment, their advantages, disadvantages and the
complications they can cause. In the last chapter of the theoretical section, the forms,
approaches and treatment options for GBS are described. Methods from both physiotherapy
and nursing care are described. Different stages of the disease may require different forms of
treatment, so a broad list of the different forms of care that a patient may require is given.

In the second part of the bachelor thesis is a practical section with a case report of a
patient with GBS. The case report includes a history, clinical examination and other specific
assessments related specifically to GBS. Based on the clinical examination, a short-term and

long-term rehabilitation plan is proposed.
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