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Abstrakt

Tato diplomova praca sa zaoberd video-okulografickymi markermi funkénych porach
hybnosti (FPH). Prva cast’ sa zameriava na definiciu funkénych portich hybnosti, ich
klasifikaciu, epidemioldgiu, klinické charakteristiky, diagnostické principy, patofyziologiu a
moznosti terapie. Druhd Cast’ prace je venovand metdde video-okulografie, ktord umoziuje
Studium neurdlnych mechanizmov neuropsychiatrickych ochoreni pomocou objektivnych
merani ocnych a autondémnych parametrov. Cielom empirickej Casti bolo charakterizovat
sakadické a pupilarne abnormality u pacientov s FPH pri reflexnych a volovych pohyboch
o€, prostrednictvom ulohy prosakad a antisakad. U FPH bol zisteny hor$i vykon vo vélovych
okulomotorickych pohyboch (antisakddach), nedostatocnd dilatacia zornic v ulohe antisakad

a zvySena miera predCasnych sakadickych reakcii.

Kracové slova: funkéné poruchy hybnosti, video-okulografia, pozornost’, antisakady



Abstract

This thesis explores video-oculographic markers of functional movement disorder (FMD).
The first part focuses on the definition, classification, epidemiology, clinical characteristics,
diagnostic principles, pathophysiology and therapeutic options for functional movement
disorders. The second part of the thesis introduces video-oculography, a method used to study
neural mechanisms of neuropsychiatric diseases by objectively measuring ocular and
autonomic parameters. The aim of the empirical section was to identify saccadic and pupillary
abnormalities in FMD patients during both reflexive and voluntary eye movements, utilizing
the prosaccades and antisaccades task. Findings revealed that FMD patients exhibit poorer
performance in voluntary oculomotor movements (antisaccades), show insufficient pupil

dilation in the antisaccade task, and increased rates of premature saccadic responses.

Key words: functional movement disorders, video-oculography, attention, antisaccades
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Zoznam skratiek

DSM-5 Diagnosticky a Statisticky manual duSevnych portich
FKP Funk¢na kognitivna porucha
FNP Funk¢né neurologické poruchy
FPH Funk¢né poruchy hybnosti
IPAST Uloha striedavych antisakad a prosakad (The Interleaved Anti Pro Saccade Task)
MKCH-10 Medzinarodna klasifikacia chordb
SRT Sakadicky reakény cas
TPPZ Trvald posturdlno-percepcna zavrativost’




Uvod

Funkéné poruchy hybnosti (FPH) predstavuju v neuroldgii vyznamny zdroj invalidizacie.
Tieto poruchy su charakterizované variabilitou hybnych prejavov (inkonzistenciou), ktora sa
objavuje pocCas vykonavania jednej ulohy alebo medzi ré6znymi ulohami. Inkonzistencia
zahriuje aj miernenie priznakov pri odvadzani pozornosti od postihnutej Casti tela, ¢o sa
vyuziva pri diagnostike aj fyzioterapii FPH. Pozornostné mechanizmy zucastiiujice sa pri
vzniku FPH, ktoré zahrniujl interakciu pozornosti pri vykonavani automatickych a volovych
pohybov, nie st dostato¢ne preskumané. Cielom tejto prace je charakterizovat interakciu
pozornostnych mechanizmov a kontroly hybnosti prostrednictvom Studovania ocnych

pohybov a pupildrnych zmien ako meradla kognitivnej zat'aze.

Praca je rozdelend na dve casti, literarno-prehl'adovi, ktora sa skladd z dvoch hlavnych
kapitol a empirickt Cast, ktord je venovand vyskumu. Prva kapitola literarno-prehl'adove;j
Casti poskytuje zdkladny prehlad o problematike FPH s dorazom na komplexnost’ a variabilitu
prejavov. Zacina definiciou a klasifikdciou FPH a predstavenim skupiny funkénych
neurologickych porach a ich najcastejSich podtypov s epidemiologickymi charakteristikami.
Dalsia podkapitola sa venuje klinickym charakteristikam a diagnostickym principom, pri¢om
predstavuje najcastejSie motorické aj non-motorické priznaky. V nasledujicej podkapitole sa
praca zaobera problematikou odliSenia FPH od predstierania, prehanania a malingeringu.
Dalsi usek je zamerany na komplexnost’ patofyziolégie FPH, pricom okrem rizikovych,
spustacich a udrziavacich faktorov, predstavuje aj neurologicky model FPH, ktory sa
orientuje skor na klinické charakteristiky pacientov s FPH a popisuje abnormality v predikcii,
v pozornosti a d’alSich kognitivnych funkcidch. Zaver tejto Casti je venovany moznostiam

terapie FPH.

Druhé kapitola literarno-prehl'adovej Casti sa zameriava na metddu video-okulografie, ktora
umoznuje Studium neurdlnych mechanizmov neuropsychiatrickych ochoreni pomocou
objektivnych merani ocnych a autondmnych parametrov. Tato metdda by mohla poskytnut
ndhl'ad na mechanizmy, ktoré st zpohladu spominaného neurobiologického modelu
povazované za zasadné pri FPH, pretoze pontka cenné udaje pre skumanie interakcie
pozornosti a motorickej kontroly. Znac¢nd cast’ tejto kapitoly je venovana sakadickym

pohybom a ulohe prosakad a antisakad, ktora je ¢asto pouzivanou paradigmou vo vyskume
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ocnych pohybov. Okrem toho su ako dolezité video-okulografické markery predstavené aj

zmeny vel'kosti zornic a zmurknutia.

Empiricka cast’ tejto diplomovej prace sa sustredi na Studium pozornostnych mechanizmov a
interakcii medzi pozornostou a voélovym motorickym a automatickym ovladanim oc¢nych
pohybov u pacientov s FPH. Vyskum bol realizovany pomocou eye-trackeru (EyeLink 1000
Plus), ktory zaznamendva ocné pohyby a pupilarne reakcie. Pouzitd bola tloha striedavych
prosakad a antisakad (The Interleaved Pro and Antisaccade Task). Pacienti s FPH boli
rekrutovani na Neurologickej klinike 1. LF UK a VFN v Prahe. Kontrolnd skupina bola
vyuzitd z databdzy timu profesora Douglasa Munoza (Queen's University, Kanada), ktora je
sucastou vicsieho vyskumu tykajuceho sa identifikacie video-okulografickych markerov

u roznych neuropsychiatrickych porach.
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1. Teoreticka Cast’

1. Funk¢né poruchy hybnosti

1.1. Definicia a klasifikacia funkénych poruch hybnosti
Funk¢né poruchy hybnosti (FPH) patria medzi naj€astejSie prejavy funkénych neurologickych
poruch. FPH sa vyznacuju abnormdlnym motorickym ovladdanim. St charakterizované
variabilitou hybnych prejavov (inkonzistenciou), ktord sa objavuje pocas vykonavania jednej
ulohy alebo medzi r6znymi tlohami. Prejavuji sa na Sirokej Skale réznych hyperkinetickych
(tras, dystonia, myoklonus, tiky) a hypokinetickych pohybov (slabost, parézy). Dal§im
Castym prejavom su poruchy chodze. Pohybové vzorce u FPH st velmi heterogénne
a zérovenn nezluCitelné spohybmi spdosobenymi inymi neurologickymi ochoreniami
(Serranova et al., 2023). Okrem motorickych priznakov st pre FPH prizna¢né aj non-
motorické symptomy, ktoré maji negativny dopad na kvalitu Zivota pacienta (Véchetova et

al., 2018).

Tieto poruchy boli rozpoznané uz relativne ddvno a s postupom casu sa vyvijalo aj ich
terminologické oznacenie. Historicky najstar$i termin pripisovany esSte Hippokratovi bola
hystéria. V tom obdobi sluzila na popis réznych medicinskych symptomov, ktoré mali
suvisiet’ s maternicou. Nasledne bola hystéria niekolko stdro¢i vnimana ako znak
Carodejnictva a postupne v 17. storo¢i zaCala byt popisovand ako duSevna choroba. V 19.
storo¢i Paul Briquet odmietol tedrie o maternici, ¢im inSpiroval Jean-Martina Charcota
k hlbSiemu S§tadiu hystérie. Charcot prostrednictvom klinickych anatomickych korelacii
oddelil ,,organické poruchy“ od ,,neur6z“, medzi ktoré patrila aj hystéria. Taktiez oddelil
hystériu od malingeringu a opisal aj muzska hystériu. Pierre Janet neskor uviedol termin
disociativne poruchy, ktoré mali oznaCovat disociaciu vedomej anevedomej mysli
prostrednictvom emociondlnych stavov ¢i hypnozy. Onedlho na to priSiel Sigmund Freud
s konceptom potlacenia traumatickych wudalosti a néslednej konverzie nevedomych
psychickych konfliktov do symbolického fyzického priznaku, ¢im sa zacali oznacovat’ ako
konverzné poruchy. V 20. storo¢i bol neurolégmi zavedeny termin psychogénne poruchy
a v suCasnosti sa v odbornej literatire priklana k terminu funkéné poruchy, hoci pacienti

s touto poruchou maju pohyby skor dysfunkéné (Baizabal-Carvallo et al., 2019).

FPH =zatial nie st v klasifikaénych manudloch uvedené ako samostatnd diagnosticka

kategoria. V Diagnostickom a Statistickom manuali duSevnych porich (DSM-5) st zahrnuté
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pod skupinou funkénych neurologickych poruch (konverznych portich) s abnormalnymi
pohybmi alebo slabostou. V Medzinarodnej klasifikacii chorob (MKCH-10) st uvedené
v Casti Psychiatria, ako disociativna (konverznd) motorickd porucha. V revidovanej
Medzinarodnej klasifikacii chorob (MKCH-11) sa uz termin ,,funkény* vyskytuje a niekol’ko
podtypov je uvedenych aj v Casti Neuroldgia. Aj tito verzia ma vSak stale svoje nedostatky,
pretoze v klasifikacii nie st dostatocne popisané vsetky fenotypy FPH (Serranova et al.,

2023).

1.1.1. Funkéné neurologické poruchy a ich najcastejsie formy
FPH patria pod funkéné neurologické poruchy (FNP), ktoré zastreSuju skupinu heterogénnych
ochoreni prejavujucich sa variabilnymi symptomami, ktoré sa nezhoduju s charakteristickymi
prejavmi inych neurologickych poruch. Zahriiuji motorické a senzorické symptomy (ako
napriklad tremor, dystonia ¢i zachvaty), ktoré vSak nie su spdsobené abnormalitou
mozgovych Struktir. Samotny ndzov ,,funkéné“ odkazuje viac na mechanizmus vzniku
priznakov nez na ich priciny. Primarnymi patofyziologickymi procesmi tychto portch st teda
skor zmeny vo fungovani mozgovych sieti (M. Hallett et al., 2022). Diagnéza funkcnej
poruchy sa zaklad4 na preukdzani inkonzistencie (nestdlosti) priznakov a ich nezlucitelnosti

(inkongruencii) s prejavmi inych zndmych neurologickych ochoreni.

V sucasnosti neexistuje jednotnd terminoldgia a zatial’ ¢o v odbornej literatare je preferovany
termin funk¢nd neurologickd porucha, v Diagnostickom a Statistickom manudli duSevnych
poruch (DSM-5) je uvedena pod pojmom disociativna (konverznd) porucha. V Medzindrodnej

klasifikacii chorob (MKCH-11) by spadali pod termin disociativne neurologické poruchy.

Medzi najcastejSie prejavy FNP patria funkéné zachvaty (nazyvané aj disociativne alebo
psychogénne neepileptické zachvaty) a funkéné poruchy hybnosti (M. Hallett et al., 2022).
Dal§imi Zastymi prejavmi si somatosenzorické alebo zrakové symptomy, poruchy regi,
chronické zéavraty ¢i kognitivne dysfunkcie. U pacientov s FNP sa naraz méze vyskytovat

viacero priznakov, ktoré sa mézu casom menit’.

1.1.1.1.Funkéné neepileptické zachvaty
Funk¢né neepileptické zachvaty (taktiez nazyvané psychogénne ¢i disociativne) sa prejavuju
epizodami pripominajucimi epileptické zéachvaty, ktoré vSak nie su priamym fyzickym
prejavom abnormalnej elektrickej aktivity. Su charakterizované nedobrovolnymi
paroxyzmalnymi zmenami pohybu, spravania, reaktivity, ¢i pocitov (Asadi-Pooya & Sperling,

2015). Tieto zachvaty sa moézu vyskytovat aj na dennej baze a byvaji spojené s vysokym
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poctom hospitalizacii a horSou kvalitou Zzivota v porovnani s osobami s epilepsiou.
U niektorych pacientov sa vyskytuje aj kombinacia epileptickych a neepileptickych

zachvatov.

Vd’aka neurozobrazovacim Studiam sa na funk¢éné zachvaty zacina pozerat ako na poruchu
funkénej konektivity, pri ktorej su neuroanatomické okruhy zmenené tak, Ze zvySuju
mimovol'nu tendenciu pacienta k motorickym reakcidm. Spradvna diagndza byva narocna
a Casto oneskorend, pretoze pri funkénych zachvatoch nie je preukdzatel'ny ziadny symptom,
ktory by bol patognomicky (M. Hallett et al., 2022). Spravne rozliSenie medzi neepiletickym
a epileptickym zachvatom zavisi na skusenosti vySetrujuceho. Typické rysy neepileptickych
zachvatov zahfnaju dlhsiu dobu trvania (viac nez pat’ minut), kolisavy priebeh, asynchronne
pohyby, pohyby hlavy alebo tela z jednej strany na druhd, Zmurkanie alebo chvenie viecok,
aktivne stiahnutie vieCok, ktoré sa brania pokusom o roztvorenie, zachvatovy plac
a zachovana pamit’ na udalost. Typické charakteristiky pre epilepticky pdvod zachvatu st
zaCiatok v spanku, chr¢ivé dychanie pocas zachvatu a zméitenost’ po zachvate. Pomocenie,
prehryznutie jazyka a iné telesné zranenia utrpené pocas zachvatu nemozno povazovat’ sa

spol'ahlivé rozliSovacie znaky (Kerr, 2023).

1.1.1.2. DalSie typy funkénych neurologickych poriich
Medzi d’alSie vyznamné podtypy FNP, ktoré poukazuji na rozmanité prejavy tychto stavov
presahujiice ramec zachvatov a FPH, su trvald posturdlno-percepcna zavrativost' (TPPZ) a
funkénd kognitivna porucha (FKP). TPPZ je charakterizovand chronickymi zdvratmi,
neistotou a kolisanim alebo hojdacimi zavratmi, ktoré nesuvisia s to¢enim. Tieto priznaky sa
zvyc€ajne zhorSuji vlastnymi pohybmi pacienta a vystavenim vizualne zlozitému alebo na
pohyb bohatému prostrediu. Tento stav ¢asto nasleduje po pociatocnej vestibularnej poruche,

ako st benigne paroxyzmalne polohové zavraty alebo vestibularna migréna (Staab, 2023).

FKP zahffia kognitivne symptomy, ako si poruchy pamiti a pozornosti, ktoré su
nekonzistentné a nie st lepSie vysvetlené inym zdravotnym stavom. Pacienti s FKP casto
uvadzaji podrobné a Specifické epizody kognitivnych portch, ktoré nie su v stlade s ich
celkovym kognitivnym vykonom pozorovanym pocas klinickych hodnoteni. Tato porucha
modze vyznamne ovplyvnit’ kazdodenné fungovanie a kvalitu Zivota jednotlivca a sposobit’ mu
tazkosti, ktoré si vyzaduju lekdrsku starostlivost’. Diagnostika FKP sa opiera o identifikaciu

nezrovnalosti medzi pacientom uvadzanymi kognitivnymi tazkostami a jeho skuto¢nym
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vykonom v kognitivnych testoch spolu s analyzou vzorcov spravania a jazyka pocas

konzultacii (M. Hallett et al., 2022).

1.2. Epidemioldgia FNP a FPH
FNP su frekventovanou pri¢inou tazkosti a po bolestiach hlavy predstavuju druhy najcaste;jsi
dovod navstevy neurologa (Stone et al., 2010). U FNP je skutocnéd prevalencia a incidencia
nezndma. Odhad incidencie FNP sa pohybuje okolo 10 — 15 pripadov na 100 000 os6b rocne.
FNP sa vyskytuji vo veku 5 — 94 rokov, dispropor¢ne viac u zien (60 — 80 %), aj ked’ so
zvySujucim sa vekom nastupu ochorenia sa zvysuje aj podiel muzov (Carson & Lehn, 2016).
Zatial’ existuje len obmedzeny pocet medzinarodnych §tadii, ale dostupné data naznacuju, ze
FNP sa vyskytuje spodobnou frekvenciou naprie¢ réznymi oblastami sveta.
Symptomatoldgia je obdobna v Severnej Amerike, Eurdpe, Korei, Indii a Brazilii. Historické
porovnanie je z dovodu dostupnosti Stidii eSte naroCnejSie, avSak tie, ¢o st k dispozicii,
odkazuju na sulad so suc¢asnymi odhadmi prevalencie (M. Hallett et al., 2022). Napriklad data
z 19. storocia, ktoré uviedol Charcotov asistent Guinon, ukazuja, Ze pri nazbieranych 3 168

konzultaciach, bola hystéria zaznamenana u 8 % z nich (Guinon, 1890).

Odhad incidencie FPH sa pohybuje okolo 4 — 5 pripadov na 100 000 oséb rocne a 75 %
pripadov tvoria Zeny. Priemerny vek ndstupu ochorenia je 40 rokov (Lidstone et al., 2022).

Pristup k spravnej diagnostike je celosvetovo naro¢ny a cely proces byva Casto stigmatizujuci

(Hingray et al., 2018).

1.3. Klinicka charakteristika a diagnostika funkénych porich hybnosti
FPH sa prejavuju Siroky spektrom motorickych a nemotorickych priznakov. V sti€asnosti sa
kladie doraz na diagnostiku zaloZzeni na preukdzani pozitivnych klinickych nélezov
charakteristickych pre FPH (Aybek & Perez, 2022). Medzi zdkladné znaky vsetkych foriem
FPH patri vnatornd inkonzistentnost’® a inkongruencia s neurologickymi poruchami
vzniknutymi na Strukturdlnych alebo inych neurofyziologicky preukédzateI'nych zmenéach
nervovej tkane. Anamnestické tUdaje casto nezodpovedaji zndmym neurologickym
ochoreniam, ale mézu mat’ spolo¢né charakteristiky u réznych foriem FNP, ako napriklad
nahly vznik, nezvycajny rozvoj, neocakdvané zlepSenia €i zmeny v zdvaznosti priznakov

(Serranova et al., 2023).

Inkonzistentnost priznakov FPH sa prejavuje viacerymi spdsobmi. V prvom rade ide

o inkonzistenciu urcenu variabilitou motorickych symptomov v priebehu c¢asu, ktora sa
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ukazuje v zmenach zavaznosti jednotlivych symptomov, ¢i v zmenach pohybového vzorcu

(napriklad vo fenotype, frekvencii alebo polohe tela).

Inkonzistentnost je d’alej charakterizovand selektivitou postihnutia, ktord sa prejavuje
nestladom medzi objektivne pozorovanou poruchou pocas plnenia odliSnych tloh (napriklad
silne ochrnutd spodna koncatina pri testovani sily, ktord je v rozpore so zachovanou

schopnost’ou chodze).

Inkonzistentnost’ sa taktiez prejavuje zmenami symptémov v dosledku presmerovania
pozornosti, tzv. distraktabilitou, ktortl je moZzné pozorovat’ ako vyrazné zlepSenie abnormalne;j
motorickej funkcie pri plneni kompetitivnej tlohy, ktord moéze mat” motoricky (napriklad
rytmické tukanie prstov) alebo kognitivny charakter (napriklad mentdlna aritmetika)

(Serranova et al., 2023).

Inkongruencia je charakterizovand neobvyklymi kombinaciami symptomov a priznakov
odliSnych od tych, ktoré sa vyskytuju pri inych neurologickych ochoreniach a zaroven
nezodpovedaju anatomicko-fyziologickym zakonitostiam (napriklad dystonické stahy jednej
polovice tvare). Nezvycajné byvaju taktiez nahle intenzivne epizody s rychlym nastupom a
ustupom, pripadnou zmenou prejavu, ku ktorym dochadza spontanne alebo vplyvom réznych
spustacov. Tieto zvlaStne kombinacie pohybov, ktoré sa vymykaji konvencnej klasifikacii,
mozu posobit’ bizarne. Zabezpecenie spravnej diagnostiky si vyZaduje rozsiahle odborné

znalosti v vratane klinickych obrazov vzacnych portch (Serranova et al., 2023).
Diagnostika

FPH su dlhodobo povazované za naroc¢ne diagnostikovatel'né. Klinicki lekari sa ¢asto obavaju
stanovenia nespravnej diagnézy u pacientoch s FNP. AvSak ukazuje sa, Ze diagnéza FNP je
v priebehu cCasu stabilna aZe jej zmena je neobvykld. Frekvencia nespravnej diagndzy
funkénych symptomov je priblizne 5 % po piatich rokoch, ¢o je rovnaka miera ako nespravna
diagn6za vicsSiny neurologickych a psychiatrickych portch (Stone et al., 2013). Dokonca
chybnéa diagnoza epilepsie alebo skler6zy multiplex namiesto FNP je CastejSia nez naopak

(Espay et al., 2018; Walzl et al., 2019).

V sucasnosti sa kladie doraz na diagnostiku zaloZenl na preukazani pozitivnych klinickych
nalezov charakteristickych pre FPH (inkonzistencia priznakov a inkongruencia s inymi
neurologickymi poruchami) aaz nasledne na vylaceni prejavov iného neurologického

ochorenia. Neexistuje vSak ziadny 100 % senzitivny a Specificky test na FPH. Zachytenie
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tychto priznakov vyzaduje podrobné klinické pozorovanie pri odliSnych ulohach pocas
dlhSieho casu. Pri vySetreni je Casto mozné pozorovat’ naruSené vykondvanie umyselnych
pohybov (porucha explicitnej kontroly), zatial ¢o automatické pohyby, ako su napriklad
presuny, obliekanie a manipulacia s predmetmi, zostavajii zachované v norme. Demonstracia
distraktability je vel'mi uZito¢nd, pretoze je typickym prejavom inkonzistencie a zaroven

prejavom inkongruencie s d’al§imi neurologickymi ochoreniami.

Psychiatrické vySetrenie je dolezité hlavne ku stanoveniu komorbidit, napriklad uzkosti,
depresie, PTSD a taktiez k vyhodnoteniu modifikovatel'nych predisponujtcich a udrziavacich
faktorov a k nastaveniu individualizovaného terapeutického planu (Perez, Aybek, et al.,

2021).

1.3.1. Motorické fenotypy funkénych poruch hybnosti
Motorické prejavy FPH su vel'mi hetoregénne a u vacSiny pacientov sa rézne kombinuju. Pre
prehladnejSiu  klasifikdciu je mozné symptomy rozdelit do dvoch kategérii ato na
abnormdlne hyperkinetické pohyby (tras, dystonia, myoklonus, tiky) ana abnormalne
hypokinetické pohyby (funkcénd slabost, parézy). V metaanalyze (Lidstone et al., 2022) boli
najcastejsie identifikované nasledovné fenotypy: zmieSany typ FPH (23,1 %), funkény tras
(21,6 %) a funkcna slabost’ (18,1 %). Medzi d’alSie motorické fenotypy patri funkéna

dystonia, funkény myoklonus, funkéna porucha chddze a funkény parkinsonizmus.
Funkény tras

Funk¢ny tras je najcastejSou formou funkénych abnormélnych pohybov a je charakterizovany
mimovolnym, rytmickym, kmitavym pohybom koncatiny alebo casti tela, pricom toto
chvenie nie je spésobené inym neurologickym ochorenim (Schwingenschuh & Espay, 2022).
Na rozdiel od tremoru u inych ochoreni ako je napriklad pokojovy parkinsonsky tras alebo
akény esencidlny tras, je funkény tras vyjadreny vo vSetkych troch zlozkéach: pokojovej,
posturalnej aj kinetickej. Medzi typické znaky funkéného trasu patri rychly néstup, kolisavy
priebeh, variabilita frekvencie a osy (pronacne-supinacna sa meni na flekéne-extenénu apod.)
aj variabilita lokalizdcie na tele. Tras je mozné ovplyvnit' vykondvanim konkurenéného
pohybu, tzn. pacient dostane za ulohu zdravou rukou rytmicky spéjat palec a ukazovak
a nasledne dojde k vymiznutiu alebo vyladeniu frekvencie trasu vo¢i novému pohybu, alebo

pacient nie je schopny zdravou rukou udrzat’ spravny rytmus.
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Funk¢na slabost’

Pre funkénu slabost’ je charakteristickd inkonzistentnost’ v ¢ase a pri réznych tlohéach. Prejavy
slabosti sa zmiernia pri odvedeni pozornosti. M6Ze mat’ formu kolabujucej slabosti, ktora sa
prejavuje tym, ze po kratkej vydrzi vzapiti dojde k Gplnému vymiznutiu svalovej sily
a koncatina spontdnne alebo po jemnou dotyku spadne z danej pozicie. Typicky je rychly
nastup slabosti s Casto lateralizovanym vzorcom symptémov. Slabost’ mdze byt sprevadzana
aj stratou citlivosti. To je dovodom, preco byva Casto nespravne diagnostikovana ako cievna
mozgova prihoda (Aybek, 2022). Pri vySetreni svalovej sily a pasivnych pohyboch su

aktivované antagonistické svaly, ¢o vytvara odpor.
Funkéna dystonia

Funk¢na dystoénia sa prejavuje abnormalnou fixaciou Casti tela a/alebo torznymi (krativymi)
opakovanymi pohybmi, ktoré st spdsobené svalovymi kontrakciami (Schrag et al., 2004).
Zvycajne ide o fixovani formu a CastejSie postihuje dolné koncatiny (Morgante, 2022). Pri
funkcnej dystonii dolnej koncatiny je charakteristické fixované drZanie nohy v plantarnej
inverzii, u hornej koncatiny to byva ruka uzavreta v pist’ bez palca a ukazovika. Funkénu

dystoniu sprevadza vyrazna bolest’.
Funkéna porucha chodze

Funkénd porucha chodze sa moze prejavovat poruchou rovnovahy a/alebo poruchou
pohyblivosti (Demartini, 2022). Pohybové vzorce chodze st inkonzistentné a inkongruentné
a mozu posobit’ bizarne. Stanovenie diagnozy by opét’ nemalo byt postavené len na vyluceni
organickych porich chddze, ale na detekcii pozitivnych znakov ako je kolisanie ¢i
podlamovanie néh a d’alSie (Nonnekes et al., 2020). K tomu sa vyuZzivaju cielené ulohy ako je
chodza dozadu, chddza po Spickach ¢i po pitach, chodza bokom, rychla chédza a d’alsie.
Funkéné poruchy chddze casto doprevadzaju funkéné poruchy rovnovahy, ktoré st vsak

taktiez inkonzistentné a pocas uloh sa rovnovaha ukazuje ako naopak vel'mi dobra.
Funkény myoklonus

Funkény myoklonus moéze postihnit’ aktkolvek cast tela. Pre funkény myoklonus st
charakteristické zasklby s variabilnym rozsahom a dizkou trvania (Dreissen et al., 2016).

Odlisenie od myoklonu na podklade iného ochorenia je narocné apouziva sa nan
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elektrofyziologické vySetrenie, ktoré u funkéného myoklonu ukaze dlhSie trvanie svalovych

zaSklbov.
Funkéné tiky

Forma funkcénych tikov je velmi zriedkava, avSak neddvno bol u adolescentnych dievcat
zaznamenany zvySeny vyskyt funkénych pohybov a zvukovych prejavov pripominajicich

tiky, ktoré boli sposobené obsahom socidlnych sieti (Hull & Parnes, 2021).

1.3.2. Non-motorickeé priznaky FPH
Nad ramec motorickych symptémov pacienti s FPH casto reflektuju aj pritomnost’ non-
motorickych priznakov, ktoré¢ byvaju hodnotené ako Cinitele vyznamne znizujuce kvalitu

zivota (Véchetova et al., 2018).

Bolest’ je prevladajucim non-motorickym symptomom u pacientov s FPH a jej intenzita je
rozhodujucim faktorom ovplyviiujucim celkovi kvalitu Zivota pacientov. Unava je d’al§im
Castym non-motorickym priznakom a koreluje s inymi non-motorickymi symptomami a

celkovou kvalitou zivota stvisiacou so zdravim (Gelauff et al., 2019)

V studii, kde pacienti s FPH absolvovali neurokognitivnu batériu sa ukazalo, Zze skoérovali
rovnako ako kontroly v doménach: exekutivne funkcie vratane pracovnej pamite, kratkodoba
pamat’, re¢ a jazyk a vizudlno-priestorové funkcie. Pacienti s FPH dosahovali horSie skére v
oblasti pozornosti, ktord zahfiiala pomalt rychlost’ spracovania, v exekutivnych funkciach

a v oblasti reci a jazyka (Véchetova et al., 2022).

Pacienti taktiez uvadzaju kognitivne t'azkosti, oznaCované aj ako kognitivna ,hmla®, ktoré
vyznamne ovplyviiuju ich kazdodenné fungovanie. Medzi najbeznejSie patria problémy s
pamidtou, tazkosti s priestorovou orientaciou, jazykom, inStrumentdlnymi cinnostami a
zmeny osobnosti. Medzi dalSie casté non-motorické priznaky patri depresia a uzkost’, ¢i

poruchy spanku (Forejtova et al., 2023).

1.4. OdliSenie FPH od predstierania, prehanania a malingeringu
V poslednych rokoch doslo k vyraznému zlepSeniu pochopenia patofyziologie a liecby FPH.
Napriek tomu v Sirokej verejnosti, ale v urcitej miere aj medzi zdravotnickymi pracovnikmi,
stale pretrvavaju nejasnosti o pravdivosti priznakov u l'udi s FPH a o tom, ¢i nejde len o
predstierané alebo simulované symptémy. V online dotazniku vyplnenom 492 ¢lenmi

Talianskej neurologickej spolocnosti 27 % znich oznacilo, Ze existuje stredne vysoka
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pravdepodobnost, Ze pacienti s FNP priznaky simuluji a 2 % z nich tvrdili, Ze je to vysoko
pravdepodobné (Tinazzi et al., 2022). Obavy lekarov z FNP pramenia zo strachu urcenia
nespravnej diagnézy alebo z pochybnosti, ¢i nie su pritomné symptomy do urcitej miery
dobrovolné (Edwards et al., 2023). V stadiach, ktoré¢ skamali validitu vykonu Specifickymi
testami, nebola zistena horSia validita vykonu u pacientov s FPH (Di Vico et al., 2023;

Véchetova et al., 2018).

V pripade pochybnosti o existencii samotnej FNP existuje Siroké spektrum dodkazov, ktoré
ukazuju, ze je nepravdepodobné, Ze by tato porucha bola len dosledkom predstierania, ¢i

vedomého zveli€ovania priznakov.

1.4.1. Epidemiologické dokazy a klinické dokazy
Existuje vela dokazov o existencii FPH. V prvom rade ide o konzistenciu pohybovych
vzorcov pacientov s FPH, ktora sa tiahne naprie¢ historiou a roznymi kultGrami. V ddsledku
velkého zaujmu o hystériu v 19. storoci, je mozné dohl'adat’ mnozstvo podrobnych klinickych
opisov 0s0b s FNP, ktoré sa takmer identicky zhoduju so si¢asnymi pozorovaniami. Rovnako
sa konzistentnost’ ukazuje aj naprie¢ odliSnymi kultirami a pacienti taktiez disponuju

rovnakym vzorcom komorbidit (Edwards et al., 2023).

Longitudinalne $tadie ukazuju, Ze priznaky FPH &asto pretrvavajii mnoho rokov. Studia,
v ktorej bola sledovana skupina 76 pacientov s funkcnou slabostou koncatin ukézala, ze 80 %
pacientov pocituje funkénu slabost’ koncatin aj po 14 rokoch od prvého posudenia (Gelauff et
al., 2019). Je vel'mi nepravdepodobné vysvetlenie, Ze by pacienti boli ochotni predstierat’ tuto

poruchu tak dlhy cas.

Reakcia na liecbu dalej podporuje pravost existencie FPH. Napriklad v jednej
randomizovane] kontrolovanej S$tidii 72 % pacientov, ktori dostavali Specializovani
fyzioterapiu na FPH, uviedlo zlepSenie po Siestich mesiacoch, v porovnani s 18 % v
kontrolnej skupine (Nielsen et al., 2017). Tieto konzistentné odpovede na liecbu, najmé v
zaslepenych alebo placebom kontrolovanych podmienkach, odporuji argumentu, ze by

priznaky FPH boli len dosledkom simulécie.

1.4.2. Experimentalne dokazy
Experimentalne Studie poskytuju presved¢ivé dokazy o tom, Ze osoby s FNP svoje priznaky
nepredstieraju. Tieto Stadie identifikovali biomarkery FNP prostrednictvom funkéného

zobrazovania a fyziologickych pristupov. Stidie aktivacie tiloh porovnavali jednotlivcov s
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FNP so zdravymi l'ud'mi, ktori boli poziadani, aby predstierali priznaky, pricom odhalili
zretel'né rozdiely v modeloch aktivacie mozgu. Napriklad skeny fMRI pacientov s FNP pocas
$pecifickych uloh vykazuju jedineénu aktivitu mozgu, ktora nie je pritomnd u zdravych
jedincov predstierajiicich priznaky. Stidie EEG navyse dokazuju, Ze jedinci s FNP majua
odlisné nervové reakcie v porovnani s jedincami predstierajicimi podobné priznaky, ¢o
naznacuje pritomnost’ Specifického inhibi¢ného procesu suvisiaceho s pripravou na pohyb u

pacientov s FNP (Edwards et al., 2023).

Porovnavanie so skupinou zdravych dobrovolnikov, ktori st poziadani symptomy simulovat’
ma vSak ist¢é obmedzenia. Vzorce nervovej aktivacie pozorované pri kratkodobom
predstierani pocas vyskumu sa moézu liSit’ od vzorcov nervovej aktivacie u jedincov s moznou
FNP, ktori by mohli symptémy predstierat’ pocas dlhsieho obdobia. Okrem toho stratégie,
ktoré pouzivaju zdravi jedinci na predstieranie priznakov, sa moézu liSit’ od stratégii, ktoré
pouzivaji pacienti pokusajuci sa klamat’, ¢o vedie k odlisnym vzorcom aktivacie mozgu.
Zdravym dobrovolnikom tiez nehrozia Ziadne ndsledky, ak sa im nepodari presvedc¢ivo
simulovat’, na rozdiel od pacientov, ktori by mohli ¢elit’ odhaleniu. Ideédlna, ale naro¢na stadia
by preto porovnavala pacientov s FNP s osobami, ktoré sa priznali k predstieraniu

symptomov.

Na odstranenie limitov $tadii aktivacie uloh boli pouzité alternativne neurozobrazovacie
paradigmy. Patri medzi ne sledovanie alebo predstavovanie si pohybov, ¢im sa vytvara
vnitornd motorickd reprezentdcia pozorovanej cinnosti. Napriklad pocas pozorovania
pohybov ruk sa pozorovala znizend mozgova aktivita v motorickych oblastiach
kontralaterdlnych k funkéne paralyzovanym koncatindm, ¢o naznacuje Specificky
patofyziologicky problém (Burgmer et al., 2006). Okrem toho sa pri tlohach motoricke;j
imagindcie ukazala vacSia aktivacia vo ventromedidlnom prefrontdlnom a hornom
temporalnom kortexe na postihnutej strane u pacientov s FPH, ¢o naznacuje zvySenu

sebakontrolu (Delange et al., 2007).

1.4.3. OdliSenie FPH od malingeringu
FPH a malingering sa zasadne liSia z hladiska etiologie, symptomatologie a skusenosti
pacientov. Napriek mimovol'nej povahe priznakov pacienti s FND pocit'uji skutocné tazkosti
a invaliditu, ktoré vyrazne ovplyviiujui kvalitu ich Zivota a socidlneho fungovania. Podstatou
malingeringu je Umyselné a vedomé vytvaranie faloSnych alebo vyrazne zvelicenych

fyzickych alebo psychickych symptémov. Pri FPH st symptomy nedobrovol'né a pacient ich
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nevyvoldva vedome. Vznikaju v dosledku abnormalneho fungovania mozgu a nie tmyselnym
konanim. Naopak, v dosledku svojho stavu prezivaji vyznamny distres a socialne zhorSenie,
ktoré casto vedie k invalidite. Malingering je vedomé spravanie sa motivované urcitymi
vonkajSimi ziskami, ako je napriklad finan¢nd kompenzécia, vyhybanie sa povinnostiam

alebo ziskanie liekov na predpis (Edwards et al., 2023).

Ked'Ze existuju pochybnosti o zdmene FPH s malingeringom, mali by existovat’ mechanizmy,
ktoré by vytvaranie faloSnych symptomov alebo ich zvelicovanie odhalili. Na zachytenie
nehodnovernych odpovedi sa pouzivaju testy validity vykonu a testy validity symptomov.
Testy validity vykonu boli vyvinuté za ucelom odhalenia predstierania alebo zveliCovania
symptomov v pripadoch sudneho odskodnenia. ISlo hlavne o posudzovanie kognitivnych
tazkosti po traumatickom traze, kde by mohli byt jedinci motivovani vysSou finan¢nou
odmenou. Vo vSeobecnosti sa hodnoti pacientovo usilie. Ak pacient dosahuje pri
jednoduchych tlohach horSie vysledky ako je nidhodna troven, naznacuje to, ze ide
o malingering. Odporuca sa vSak tieto vysledky interpretovat’ opatrne, ked’ze neboli vyvinuté
Specificky pre odhalenie malingeringu u FPH a ukazuje sa, Ze pacienti s FNP v nich chybuju

viac nez l'udia s inymi poruchami (Edwards et al., 2023).

Vo vSeobecnosti sa predstieranie v klinickej praxi vyskytuje, ale jeho prevalencia je nejasna.
Odhady hlavne z forenzného prostredia naznacujl, Ze predstieranie pri neuropsychologickom
hodnoteni sa pohybuje v rozmedzi 10 — 20 % (Young, 2015). Taktiez existuje faktitivna
porucha, ¢o je psychiatrické ochorenie, ked jedinec predstiera priznaky, agravuje alebo sa
sebaposkodzuje za ucelom lekarskej starostlivosti a zdujmu druhych. Diagnostika tejto
poruchy je z principu naro¢nd. Klinicki lekari sa teda mézu obavat’, ze im unikne diagnéza
faktitivnej poruchy alebo malingeringu. AvSak nepochopenie alebo spédjanie FPH s
malingeringom moze viest k nespravnej diagndéze a nevhodnej liecbe. Hoci oba stavy
zahfnaju nezvyc€ajné prezentacie symptomov, presné rozlisenie tychto dvoch javov je zasadné
pre ucinnu starostlivost’ o pacienta. Preukazanie, ze symptomy FPH st nedobrovol'né a nie st
podmienené vonkaj$imi podnetmi, poméaha pri poskytovani potrebnej podpory a zniZzovani
stigmatizacie. Toto rozliSenie pomaha nielen v klinickej praxi, ale aj pri zniZovani stigmy a
mylnych predstdv o FPH. Zarovenl podporuje lepSie vztahy medzi pacientom a lekarom, ¢o

vedie k uc¢innej$im planom liecby.
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1.5. Patofyziologia funkénych porich hybnosti
Patofyziologia FPH je velmi komplexnd a hoci v poslednych rokoch dochddza k vyraznému
posunu Vv jej pochopeni, zatial nie je Uplne objasnend. Predpoklad4d sa, ze FPH vznikaju
v dosledku kombinacie biologickych, psychologickych a socidlnych faktorov (Baizabal-
Carvallo et al., 2019). V minulosti boli FPH vysvetlované najmi prostrednictvom
psychologickych modelov, ktoré predpokladali rozvoj FPH ako konverziu emocnej alebo
fyzickej traumy. Stucasné epidemiologické Studie vSak nepotvrdzuji nevyhnutnu kauzéalnu
suvislost ado popredia sa dostavaju neurobiologické modely, ktoré nevylucuju rolu
rizikovych psychologickych faktorov, ktoré mozu viest’ k rozvoju FPH, avS§ak nepovazuju ich
za nevyhnutné a orientuju sa skor na klinické charakteristiky pacientov s FPH. Za klI'icové st
v neurobiologickom modeli povazované abnormality v troch oblastiach: abnormality
v predikcii, abnormality v pozornosti a abnormality v d’alSich vys$sich kognitivnych funkciach

(Edwards et al., 2013).

1.5.1. Abnormality v predikcii
Na vysvetlenie sposobu, akym mozog predikuje a interpretuje senzorické vstupy, sa vyuziva
teoria prediktivneho kddovania. Tento pristup zdoraznuje dolezitost’ predikcii zhora nadol
(top-down procesov), ktoré su zalozené na vyhodnoteni predchadzajucich senzorickych,
motorickych alebo interoceptivnych vstupov a naslednom porovndvani tychto predikcii s
aktudlnymi senzorickymi vstupmi (bottom-up procesmi), ¢oho vysledkom je vytvorenie
predikénej chyby. Tento proces umoziuje mozgu vysvetlovat a minimalizovat’ chyby v
predikciach, ¢o vedie k efektivnejSiemu spracovaniu informacii a adaptacii na prostredie

(Friston, 2010).

V normalnych podmienkach je udrziavand dynamickd rovnovédha medzi senzorickymi
vstupmi a predikciami. Pri FPH dochédza k naruSeniu tejto rovnovéhy. Vysledkom su
zosilnené predikcie, ktoré nezodpovedaju realnym vstupom, ato zdovodu abnormadlnej

alokacie pozornosti vo¢i konkrétnemu pohybovému vzorcu (viac v abnormalitach pozornosti).

Abnormalne proprioceptivné predikcie moézu viest’ k réznym klinickym prejavom, ako st
abnormalne pohyby (napriklad tras, dystonia, myoklonus) alebo strata funkcie (napriklad
slabost’, paréza). Tieto predikcie zodpovedaji skor ocakédvaniam abnormélnych motorickych
stavov (proprioceptivnych outocomov) nez redlnym anatomicko-fyziologickym principom, ¢o
sa prejavuje inkonzistenciou a inkongruenciou s inymi neurologickymi poruchami (Edwards

et al., 2012).
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Hoci presné neuralne mechanizmy zodpovedné za abnormalne predikcie pri FPH zatial’ neboli
uplne objasnené, predpokladd sa, ze dynamické procesy prediktivneho informac¢ného
spracovania uzko stvisia so spontdnnou aktivitou mozgu pri aktivacii defaultnej neuralnej
siete (default mode network), ktord sa aktivuje v momente, ked mozog nerieSi ziadnu

konkrétnu kognitivnu tlohu (Yeshurun et al., 2021).

1.5.2. Abnormality v pozornosti
Pozornost’ zohrava kIiCovi tulohu pri vybere relevantnych podnetov. Je kombinaciou
volovych top-down a reflexnych bottom-up procesov, ktoré su v neustalom suboji o prevzatie
kontroly pozornosti. Pri FPH boli opisané poruchy pozornosti, ktoré nie su spdsobené len

dosledkom psychiatrickych komorbidit ako je depresia a tizkost’ (Véchetova et al., 2022).

U FPH sa pozornostné abnormity prejavuji na réznych trovniach. Mdze ist’ o abnormalne
zamerani pozornost’ na postihnuta cast’ tela spojent s naruSenou explicitnou motorickou
kontrolou (zvysené zameranie na mechaniku pohybu ¢i konkrétneho pohybového vzorca).
Dalej je pozorovana zhorSend schopnost dobrovolného presunu pozornosti, alteracie vo
volou zameranej (endogénnej) pozornosti versus normdlne zvonku vyvolanej (exogénnej)
pozornosti (Drane et al., 2021; Roelofs et al., 2003). Vyznamné abnormity boli popisané aj
v pozornostnych testoch na pracovni pamét’ a rychlost’ spracovavania (Teodoro et al., 2018;
Vechetova et al.,, 2019). V neurozobrazovacich Stidiach boli taktieZ popisané abnormity
v oblastiach suvisiacich s pozornostou (Perez, Nicholson, et al., 2021). V neurobiologickom
modeli st tieto pozornostné mechanizmy povazované za klucové pri objasiiovani
patofyzioldgie FPH. U pacientov s FPH pri odvrateni pozornosti charakteristicky dochadza k
zmierneniu alebo Uplnému vymiznutiu pohybovych symptomov (vid. distraktabilita
v klinickej charakteristike). V pripade zamerania pozornosti na postihnutt ¢ast’ tela dochadza
k zvySenej zavaznosti symptémov (Pareés et al., 2013). Dobrovolny presun pozornosti je
vSak Casto naro¢ny a to z dovodu abnormalnych spojeni v neurdlnych sietach zameranych na

ciel’ a na podnety (Drane et al., 2021).

1.5.3. Abnormality v d’alSich vysSich kognitivnych funkciach
Pacienti s FPH casto uvadzaju kognitivne tazkosti ako je zhorSend koncentracia a pamaét,
ktoré by mohli stvisiet’ s abnormalnym spracovavanim pozornosti (Nicholson et al., 2020).
Kognitivne symptomy by mohli byt povazované za nasledok pretazenia pracovnej paméte
v dosledku abnormélne zameranej pozornosti na motorické symptémy (Véchetova et al.,

2022).
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1.6. Rizikové, spustacie a udrziavacie faktory FPH
Rizikové, spustacie a udrziavacie faktory hraju doéleziti ulohu v patogenéze FPH. Suhra
viacerych faktorov mdze ovplyvnit’ vznik, prejav a priebeh FPH. Medzi exogénne rizikové
faktory patri psychosocidlny stres, nepriaznivé zivotné udalosti, Strukturdlne neurologické
poruchy, psychiatrické ochorenia ¢i zranenia. Do endogénnych faktorov spadd geneticka

a epigeneticka predispozicia (Baizabal-Carvallo et al., 2019).

1.6.1. Faktory nepriaznivych Zivotnych situacii a psychiatrickych komorbidit
Psychosocidlny stres a nepriaznivé zivotné udalosti, ako su psychické, sexudlne alebo fyzické
traumy v detstve, vyznamne prispievaju k vzniku FPH. Vystavenie sa psychologickému
stresoru, v ranom/detskom veku alebo v ned4dvnej minulosti, ukazuje 3 — 4-krat vysSiu
pravdepodobnost’ vyskytu nejakej formy FNP. Zaroven vSak vySe 50 % dospelych pacientov
s FNP udava negativnu psychopatologicki anamnézu (M. Hallett et al., 2022). Pacienti s FPH
maju Casto vySSiu mieru detskych traumatickych skusenosti, vratane emociondlneho
zneuzivania a fyzického zanedbavania v porovnani s kontrolnymi skupinami. Tieto traumy
mdézu zvySovat vnimavost k stresovych udalosti v dospelosti a podporovat’ rozvoj

symptomov FPH (Epstein et al., 2016).

FNP je casto diagnostikovand spolu sinymi psychologickymi a somatickymi poruchami.
Psychiatrick¢ komorbidity vSak nie st Specifické len pre FNP, ale s rovnako bezné aj
u Strukturdlnych neurologickych porich (M. Hallett et al., 2022). U pacientov s FPH bola
zistend aj vysSia frekvencia tizkostnych poruch, depresie a poriuch osobnosti v porovnani so
zdravymi jedincami. Tieto psychiatrické komorbidity mozu zhorsit’ klinicky obraz FPH, hoci
niektoré Stidie naznacuju, ze vysoké skore na Skalach depresie a izkosti moze byt’ vysledkom

samotnych funkénych portch a nie ich pri¢inou (Ekanayake et al., 2017).

1.6.2. Faktor fyzického zranenia
Okrem psychologickych faktorov mézu byt FNP vyvolané aj Strukturdlnym ochorenim a
fyzickym zranenim. Napriklad migréna mdze predchadzat’ funkénu slabost’ koncatiny alebo
epilepsia moze predchadzat’ funkéné zachvaty. Fyzicka trauma, akutne ochorenie a vedlajsi
ucinok farmaka rovnako moézu vplyvat na vyvoj FNP, ato zmenou senzorického alebo

nociceptivného vnimania (M. Hallett et al., 2022).

Medzi dalSie Casté spustace FPH patria fyzické zranenia. V metaanalyze s 869 pacientmi s
motorickymi a senzorickymi funkénymi symptomami 37 % z nich uvéadzalo predchédzajuce

fyzické zranenia. NajCastejSimi pri¢inami zraneni boli dopravné nehody, pady a drobné
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zranenia (Stone et al., 2009). Fyzické zranenie moze byt aj psychologicky stresujuce, ¢o
stazuje oddelenie fyzickych a psychologickych faktorov. Tento viacnasobny mechanizmus
naznacuje, ze pacienti mozu byt ovplyvneni viacerymi traumatickymi udalostami pocas

zivota, o méze viest’ k vzniku abnormalnych pohybov v dospelosti.

1.6.3. Genetické a epigenetické faktory
Genetické a epigenetické faktory moZu prispievat’ k predispozicii na FNP, hoci konkrétne
gény eSte neboli jednoznacne identifikované. Zatial' publikovand praca na velmi malom
subore pacientov naznacila moznost ucasti genetickych variant v tzv. single nucleotid
polymorfismech v serotonergnych génoch (Spagnolo et al., 2020). V stcasnosti sa
predpokladd, Ze epigenetické mechanizmy, ktoré ovplyviiuju geneticki expresiu, modzu
zohravat’ vyznamnu tlohu (Baizabal-Carvallo et al., 2019). Na vel'mi malej vzorke pacientov
s FNP bola vykonana pilotna Studia v stvislosti s metylaciou promotora génu pre oxytocinovy
receptor (OXTR). Oxytocinergny systém je spojeny s potlatenim hypotalamo-hypofyzovo-
nadobli¢kovej osi, ktord je aktivovana pocas odpovedi na stres a vedie ku zvysenej produkcii
kortikoidov z kory nadobli¢iek. U pacientov s FNP bola zistend signifikantne zvySena
metylacia promotoru OXTR spolu s vy$§imi hladinami kortizolu v slinach. Tieto vysledky
naznacuji moznu suvislost’ medzi stresovymi faktormi a vznikom FNP (Apazoglou et al.,

2018).

1.7. Lie¢ba funkénych poruch hybnosti
Liecba FPH je komplexny a viacuroviiovy proces, ktory si vyzaduje individualizovany pristup
pre kazdého pacienta. Zafina sa dokladnym hodnotenim motorickych aj nemotorickych
symptomov a komorbidit, aby sa mohol navrhnut’ integrovany multidisciplindrny plan liecby.
Tento plan by mal byt vedeny neurolégom, ktory spolupracuje s d’alsimi odbornikmi, ako st
psychiatri, psycholégovia, fyzioterapeuti, logopédi a ergoterapeuti (Serranova et al., 2023).
Medzi hlavné liecebné metédy FPH, ktorym by vzdy mala predchadzat’ podrobna edukacia

pacienta, sa radi fyzioterapia a psychoterapia.

1.7.1. Edukacia pacienta
Podrobné objasnenie poruchy a edukécia pacienta patria medzi dolezité nastroje v liecbe FPH.
Uistenie o skuto¢nosti ich priznakov a vysvetlenie principu pozitivnej diagnostiky FPH
umoznuje lepSie porozumenie pacientovho stavu. Pouzivanie analogii, ako je problém so
softvérom namiesto hardvéru, demonstracia pozitivnych znakov pocas vySetrenia a

vysvetlenie, ako moze pozornost’ ovplyvnit’ symptomy, su taktiez dolezité. Dalsie vzdeldvanie
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pacienta a jeho rodiny moze zlepSit' akceptaciu diagnézy a pripravenost’ na liecbu (Stone,

2016).

1.7.2. Fyzioterapia
Specializovana fyzioterapia zohrava v lietbe FPH doleZita Glohu. Dve randomizované
kontrolované Stidie a niekol'ko observacnych §tudii ukazuju, ze uz pétdinovy ambulantny
rehabilitaény program dosiahol zlepSenie az u 70 % pacientov, a to s udrzanym efektom az
Sest mesiacov po lieCbe. Medzi hlavné prinosy fyzioterapie u FPH patria zlepSenie
motorickych funkcii, znizenie bolesti a celkové zvySenie kvality Zivota (Serranova et al.,

2023).

Fyzioterapeut s pacientom cielene pracuje na obnove normalneho pohybu a motorickej
kontroly. Specifické cvitenia a techniky pomahajii pacientom prekonat’ nevhodné pohybové
vzorce a obnovit sprdvne motorické funkcie. Pomocou technik, ako je tréning chodze,
rovnovazne cvicenia a Specifické posiliiovacie cvicenia, pacienti mézu znovu nadobudnut

schopnost’ plynulého a koordinovaného pohybu (Nielsen et al., 2017).

Pacienti s FPH casto trpia chronickou bolestou. Fyzioterapia ju moéze pomdct zmiernit
prostrednictvom réznych technik, ako su strecing, kardiovaskularne cvicenia a edukacia o
spravnej ergondémii a pohybovych vzorcoch. Aj ked niektori pacienti mézu pocas lieCby
zazivat’ doCasné zhorSenie bolesti alebo tnavu, tieto symptomy sa zvac¢sa upravia bez potreby

d’alSich zasahov.

Délezitym aspektom fyzioterapie je aj zlepSenie celkovej kvality Zivota pacientov. Ti, ktori
podstipia fyzioterapeuticku lieCbu, Casto uvadzaju zvySenu fyzicki funkcénost, lepSie
zvladanie kazdodennych aktivit a vySSiu zivotni spokojnost’. Fyzioterapia tiez podporuje
sebestacnost’ a motivuje pacientov k udrziavaniu aktivneho zivotného $tylu, ¢o mé pozitivny

dopad na ich fyzické a duSevné zdravie (Nielsen et al., 2017).

1.7.3. Psychoterapia
Psychoterapia bola v minulosti povazovand za jediny sposob liecby FPH. Dnes tomu uz tak
nie je, ale nadalej sa wukazuje ako prospesnd. Kognitivne-behavioralna terapia
a psychodynamické terapia moézu zmiernit fyzické symptomy, zlepSit duSevné zdravie
a zvysit kvalitu Zivota. Identifikdcia rizikovych, spustacich a udrziavacich faktorov je

dolezitd v psychoterapeutickom procese pri FPH.
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KBT sa zameriava na skiimanie vztahov medzi fyzickymi symptémami, mySlienkami,
emociami a spravanim. Cielom KBT je, aby pacienti lepSie porozumeli svojmu stavu a
pracovali na zmene maladaptivnych myslienkovych vzorcov a aktivne pristupovali k zmendm
spravania. V psychodynamickej terapii sa prepdjaji symptoémy FPH s emociondlnymi a
interpersonalnymi konfliktmi z minulosti alebo pritomnosti. Tento pristup moze pacientom
pomoct’ lepSie zvladat’ stresory tym, Ze im umoznuje lepSie im porozumiet’ (Gutkin et al.,

2021).
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2. Video-okulografické markery
Video-okulografia je neinvazivna metoda, ktord umoziuje velmi detailné meranie
okulografickych parametrov, ¢o poskytuje poznatky o patofyziologickych mechanizmoch
neurologickych a psychiatrickych  portich. Tieto poruchy maju roézne prejavy
a prostrednictvom analyzy pohybov o¢i, pupildrnych reakcii a frekvencii Zmurkania je mozné
identifikovat' ich diagnostické markery. Abnormality v pohyboch o¢i, ktoré st riadené
komplexnymi neurdlnymi okruhmi, sa vyskytuju uz v skorych a prodromalnych Stadiach
neurologickych ochoreni. Rézne typy tloh umoziuju sledovat abnormality v rozlicnych
procesoch. Okrem abnormalit sakadickych pohybov su detekovatelné aj markery
autondémnych a kognitivnych procesov pomocou pupilometrie (Coe & Munoz, 2017; Wang &
Munoz, 2015). Video-okulografia modZze poskytnit’ ndhlad na mechanizmy, ktoré st
z pohl'adu spominaného neurobiologického modelu (Edwards et al., 2013) povazované za
zasadné pri FPH. Konkrétne ide o skimanie abnormalit v predikciach, pozornosti a narusenej

inhibicie.

2.1. Sakadické pohyby
Mozog sa pri koordinacii komplexnych ¢innosti a orientacii v okolitom priestore, do velkej
miery spolicha na vizualne vstupy. AvSak z dovodu velkého zahltenia nie je mozné, aby
zvladal spracovavat’ vSetky vizudlne informacie, ktoré sa v okoli vyskytuju. Preto sa na
centralnej Casti sietnice vyvinula vysokoSpecializovana fovea, ktord tvori miesto s najvysSou
ostrostou videnia. Za ucelom optimalnej analyzy vizudlnej scény sa oci v zlozitych
sekvenciach pohybuju tak, aby sa urcité konkrétne body zdujmu dostali na foveu. Posuvajlice
sa o¢i po tychto jednotlivych bodoch vytvaraju urcitu liniu a vytvaraju tzv. sakadicky pohyb
(Munoz & Coe, 2011). Sakady st jednym zo zakladnych typov ocnych pohybov a vyznacuju
sa extrémnou rychlostou a presnostou. Charakteristické st pre ne ndhle zmeny z jedného
bodu fix4cie na druhy. Ich rozsah sa moze lisit’ od malych pohybov vykonavanych napriklad
pri Citani, az po tie védcSie, realizované napriklad pri prezerani si prostredia (Purves &
Williams, 2001). Striedanie sakadického pohybu a analytického procesu aktivnej fixacie sa
opakuje niekol’ko stotisickrat denne a vdaka eyetrackeru je mozné ho aj laboratorne velmi

presne merat’ (Munoz & Coe, 2011).

Sakadické pohyby zahfiiaju Siroku skélu reakcii v zavislosti od Sirokého spektra podmienok.
Podl'a toho rozliSujeme reflexné sakady a dobrovolné sakddy, ¢o odkazuje na ich dvojiti
povahu; ale patria sem aj rychle fazy vestibuldrneho a optokinetického nystagmu, ¢i rychle
pohyby o¢i pocas REM (rapid eye movement) fazy spanku.
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Reflexné alebo mimovol'né sakady sa spustaji v reakcii na vonkajSie salientné podnety, aby
prostrednictvom fovey bola zabezpecena najvyssia ostrost’ videnia. Ide o rychlu odozvu oka
na zmyslové podnety, ktord zohrava kI'i€ovu rolu pri orientacii pozornosti na vyrazné alebo
neocCakavané podnety. Reflexné sakady st riadené tzv. bottom-up procesmi (Leigh & Zee,

20006).

Volové sakady vznikaju v momente, ked’ sa jedinec vedome rozhodne pozriet’ na konkrétny
objekt alebo miesto a presmeruje k nemu oci. Su teda ovlddané vélou a pod vedomou
kontrolou sa vyuzivaji na zamerné vizualne vyhladavanie, z pamiti, alebo ako sucast’
nauc¢en¢ho motorického sprévania. Tieto sakddy su riadené top-down procesmi. Volovy
sakadicky pohyb od podnetu po jeho zahdjenie trva priblizne 200 ms a tento Cas zahfia
nervové spracovanie v sietnici, mozgovej kore, superior collicule, bazalnych gangliach,
thalame a cérebelle. Sakddy u zdravych Tudi st rychle, kratke a presné, aby neprekazali
videniu. Niektoré ochorenia moézu spdsobovat’, Zze sa sakady spomaluju, predlzuji alebo

stavaju nepresnymi (Leigh & Zee, 2006).

2.1.1. Sakadické pohyby a kognitivne funkcie
Sakadické pohyby o¢i su zlozito prepojené s kognitivnymi procesmi, ako s pozornost,
pracovnd pamit a rozhodovanie. Tieto kognitivne funkcie ovplyviluji plénovanie,
vykonavanie a ovladanie sakéad, pricom urcuju ich presnost’. Ked’ze sakadické pohyby oci nie
st vyvolané len procesmi zdola nahor, ale mézu byt modulované kognitivhymi procesmi
zhora nadol, naznacuje obojsmernt interakciu medzi kogniciou a okulomotorickou kontrolou
(Isotalo et al., 2005). Pozornost’ zohrava v sakadickych pohyboch délezita tlohu. Umoziuje
ziskavat’ relevantné informacie z prostredia, pretoze uprednostiiuje Specifické podnety, ¢im
optimalizuje sakady a vizudlne spracovanie. Napriek tomu, Ze medzi sakddami a pozornost'ou
existuje uzke prepojenie, v urCitom kontexte je mozné presuvat pozornost aj bez

sprievodnych sakadickych pohybov (Hutton, 2008).

Abnormality sakad casto odkazuju na poruchy Specifickych mechanizmov a vd’aka tomu sa
ukazuju byt dolezitym vyskumnym ukazovatel'om nie len vo vyskume o¢nych pohybov, ale
aj mnohych aspektov poznavania, ako je pamit, pozornost, motivacia, predvidanie,
rozhodovanie a rovnako aj r6znych neurologickych a psychiatrickych ochoreni (Leigh & Zee,

20006).
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2.1.2. Uloha prosakad a antisakad
Za uCelom skumania sakadickych pohybov sa najbeznejSie pouziva uloha prosakady
a antisakady (pro and anti-saccade task). Pojem prosakada oznacuje typ ocného pohybu, pri
ktorom sa o€i presuvaju smerom Kk periférnemu cielovému podnetu, je teda riadend
automatickou (reflexnou) kontrolou. V Standardnej Glohe prosakdd maju participanti za ulohu
presunut’ svoj pohl'ad na nédhle sa objavujici ciel Co najrychlejSie as co najvicSou
presnostou. Cas doby medzi zanikom centrdlneho fixaéného stimulu a objavenim sa
periférneho ciel'a sa moze lisit’. Cielovy podnet modze plynule vystriedat centralny fixacny
stimul, m6zu sa prelinat’, v ur€ity moment mézu byt zobrazené oba body, alebo medzi nimi
moze byt rozne dlhd ¢asova medzera, pocas ktorej na obrazovke nie je zobrazeny Zziadny

stimul, ¢im vznikne urcité prazdno.
Obrazok 1

Schematické zndzornenie prosakady

PRO
o— «o
spravna reakcia chyba

Pozndmka. Uprostred je zelenou farbou zobrazeny fixa¢ny ciel’ a bielou farbou periférny stimul. Sipky

naznacuju smer sakadického pohybu s popisom, ¢i i§lo o spravnu alebo chybovu sakadicku reakciu.

S ulohou antisakéad priSiel Peter Hallett (P. E. Hallett, 1978). St v nej pouZité rovnaké stimuly
ako v ulohe prosakad, pricom rozdiel je len v inStrukciach. Cielom antisakddy je pozriet’ sa
opacnym smerom, neZ je zobrazeny periférny vizudlny podnet. Aby bolo mozné tato ulohu
vykonat’, je potrebné inhibovat’ prirodzent reakciu pozriet’ sa na novy stimul a nasmerovat’
svoj pohlad na zrkadlovlii poziciu ndhle sa objavujuceho ciela. Tento proces zahfna
komplexny proces inhibicie reflexnej prosakady a zapojenie pozornostnych a exekutivnych

funkecii.
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Obrazok 2

Schematické zndzornenie antisakady

ANTI
0 0 m—pp
sprivna reakcia chyba

Pozndmka. Uprostred je Cervenou farbou zobrazeny fixacny ciel’ a bielou farbou periférny stimul.
Sipky naznaduju smer sakadického pohybu s popisom, &i islo o spravnu alebo chybovi sakadicki

reakciu.

2.1.2.1. Parametre merané v ulohe AP
Prostrednictvom ulohy prosakdd a antisakdd je mozné sledovat mnoZzstvo ddlezitych
parametrov. NajbeznejSie sledovanym parametrom je podiel smerovych chyb (tzv. directional
error rate). Uddva percento nespravnych odpovedi, pri ktorych sa participanti pozrii opacnym
smerom nez je ciel. U antisakad tdto chyba spociva vo vykonani prosakddy smerujuce;j
k ciel'u. Priemerna chybovost’ u zdravych l'udi sa typicky pohybuje okolo 20 % (Hutton &
Ettinger, 2006), avSak pocas zivota sa meni asuvisi s vyvojom prefrontalneho kortexu.

U prosakad sa tieto smerové chyby vyskytuju iba vynimocne.

Dal§im parametrom je latencia spravnej sakady. Tato hodnota sa vztahuje k Gasovému
intervalu potrebnému od podnetu k zahdjeniu vykonania sakady. Iniciacia spravnych
antisakad zvycajne trvad o 100 — 150 ms dlhSie ako inicidcia reflexnych prosakad (Munoz &
Everling, 2004). Latencia na vykonanie spravnej antisakddy je dlhSia, pretoze zahfiia
komplexny proces inhibicie reflexnej prosakaddy a nasledné prepocitanie presnych stradnic
(smeru a vzdialenosti, kam ma oko smerovat’), k vykonaniu spravnej antisakady (Hutton &
Ettinger, 2006). U trialoch so smerovou chybou je mozné sledovat’ taktiez latenciu chyby,
ktora udava ¢as potrebny k zahdjeniu sakddy nespravnym smerom. Chyby v antisakddach
maju zvycajne priemerni latenciu, ktord je o nieCo kratSia ako latencia uvadzana pri

prosakddach. Kedze utychto chyb casto dochadza k ndslednému opraveniu, je mozné
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sledovat’ taktiez latenciu korekcie, ktord hodnoti ¢asovy interval medzi chybnou sakédou

a naslednym zahdjenim korekcnej sakady.

Podobnym parametrom vzt'ahujiicim sa k ¢asovému intervalu je reakény cas, ktory zvycajne
zahfia celkovi dizku &asového intervalu od zobrazenia podnetu po vykonanie reakcie. V
pripade sakadickych o¢nych pohybov by reakény ¢as zahfnal latenciu (tzn. Casovy interval
medzi podnetom a zac¢iatkom pohybu) a samotny pohyb o¢i (tzn. ¢as potrebny na dokoncenie

sakady).

Délezitym parametrom, ku ktorému sa stale viac priklana, je amplitida a maximalna rychlost’
spravnych sakad. Tieto ukazovatele poskytuju informdcie o priestorovom rozsahu a rychlosti

presnych sakadickych pohybov o¢i.

2.1.2.2. Faktory ovplyviiujuce vykon v ulohe
Vek je vyznamny faktor ovplyviiujiici vykon v ulohe prosakad a antisakad. V zavislosti od
veku sa meni vykon vo viacerych parametroch tychto uloh vratane chybovosti, reakéného
Casu, variability amplitidy a maximalnej rychlosti sakady. Tieto rozdiely odrazaji zmeny v
kognitivnych procesoch v priebehu Zivota. Deti vo veku 5 az 8 rokov vykazuji pomalé
reakéné Casy sakadickych pohybov, velkl intra-subjektovu variabilitu v reakénych ¢asoch a
najvyssi pocet smerovych chyb pri antisakddovej tllohe. Mladi dospeli vo veku 20 az 30 rokov
Casoch. Star$i jedinci vo veku 60 az 79 rokov vykazuji pomalSie reakéné Casy a dlhSie
trvajice sakady nez ostatné skupiny. Tieto vysledky poukazuji na vyznamny vplyv veku na
vykonnost’ subjektov, ¢o mdze odrazat’ rozne Stadia vyvoja a degeneracie nervového systému.
Dramatické zlepSenie vykonu v antisakddovej tlohe medzi 5. a 15. rokom su pripisované

oneskorenému dozrievaniu frontalnych lalokov (Munoz et al., 1998).

Vsetky varianty antisakdd maji rovnaky ciel, ale ukazuje sa, Ze existuju rozdiely v designe
samotnej ulohy, ktoré moézu mat’ vyrazny vplyv na vykon. Patri medzi ne napriklad ¢as medzi
zmiznutim centralneho fixacného ciela a zobrazenim periférneho ciela. Existuju varianty,
v ktorych je medzi tymito dvoma stimulmi kratka pauza, alebo na seba plynule nadvézuju,
alebo sa v niektorych variantoch dokonca prekryvaju. Ukazuje sa, ze v trialoch s kratkou
medzerou je smerova chybovost’ vysSia a zaroven spravna latencia antisakady kratsia (Hutton,

2008).
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Taktiez sa bude vykon v ulohe lisit' podla toho, ¢i ide o bloky, bud’ to prosakad alebo
antisakad, alebo o ich nahodne striedanie (The Interleaved Anti Pro Saccade Task — IPAST).
Striedanie prosakad a antisakad vedie k vysSej miere chyb pri prosakadach aj antisakadach v
porovnani s poddvanim v blokoch, ¢o poukazuje na zvySenl kognitivnu zataz a naroky na

pozornost’ (Zeligman & Zivotofsky, 2017).

Existuji eSte d’alSie varianty tejto ulohy, v ktorej sa moze 1iSit’ pocet potencialnych cielov,
vzdialenost’ cielového podnetu od centrdlnej fixacie, presnost’ poskytnutych instrukcii ¢i
miera poskytovanej spitnej vézby, ktoré mézu mat’ vyrazny vplyv na vykon. Preto je vzdy

dolezité zvazit’ vSetky metodologické upravy (Hutton, 2008).

2.1.2.3. VyuZzitie ulohy prosakad a antisakad v klinike
Uloha prosakad a antisakidd je relativne jednoduchd na administraciu aso stile vi¢Sou
dostupnostou eyetrackerovych zariadeni je mozné ziskavat mnozstvo vel'mi presnych dat
o pohybe o¢i pocas tejto ulohy. Vdaka tomu napreduje aj porozumenie kognitivnych
procesov a neuralnych mechanizmov, ktoré st potrebné pri vykondvani tejto ulohy. Princip
ulohy antisakad spociva v konflikte medzi volovou a reflexnou reakciou, ¢o je zaroven
vyznamny kognitivny deficit u viacerych neuropsychiatrickych portich. Téato iloha sa preto
ukazuje ako uzitony klinicky nastroj v skiimani abnormalit pri réznych neurologickych

a psychiatrickych poruchach (Munoz & Everling, 2004).

Pacienti s Parkinsonovou chorobou maju tazkosti s generovanim vol'ovych reakcii, ¢o vedie k
prediZeniu reakéného &asu u spravnych antisakad. Naopak pri vytvarani reflexnych reakcii
v prosakddach je ich reakény cas kratsi nez uzdravych kontrol. Zaroven pacienti
s Parkinsonovou poruchou robia viac expresnych sakad, ¢o mdze mat za nasledok viac

smerovych chyb pri antisakddach (Chan et al., 2005).

Pacienti s Tourettovym syndromom vykazuji zvySené reakéné casy v prosakadach aj
antisakadach, ale nizky pocet smerovych chyb, ¢o naznacuje zvySenu inhibiciu zhora nadol,
ktora posobi na systém generujuci sakady. Moze sa to zdat' prekvapivé, kedze Tourettov
syndrém je zvyc€ajne charakteristicky neschopnost'ou potlacit’ nevhodné ¢innosti. Zda sa vsak,
ze ale v dosledku adaptacie na priznaky sa tymto pacientom vyvinula zvySenia inhibicia na

systém generujuci aj sakady (LeVasseur et al., 2001).

Uloha prosakad a antisakad bola merand aj u pacientov s FPH. V ulohe prosakad neboli

zistené rozdiely medzi pacientami a zdravymi kontrolami. V tlohe antisakad pacienti s FPH
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vykazovali vys$§i pocet smerovych chyb, ¢o odraza tazkosti pri volovych motorickych
pohyboch vyzadujucich tsilie a pozornost’ u pacientov s FPH apodporuje to hypotézu
o poruchach pozornosti a narusenej inhibi¢nej kontrole (Slovak et al., 2016). Velkost’ vzorky
20 pacientov s FPH a 20 kontrol je relativne mald a pocet trialov (24 prosakad a 32 antisakad)
je taktiez nizky, bolo by preto vhodné tento experiment zreplikovat’ s va¢Sim poctom trialov

aj subjektov. Zaroven by bolo dobré vysledky doplnit’ o pupilometrické data.

2.2. Pupilometria
Metdda video-okulografie umoziiuje okrem samotnych pohybov o¢i skimat’ d’alSie parametre.
St nimi napriklad pupilarne reakcie. Pupilometria je neinvazivna metdda, ktora meria zmeny
velkosti zreniiek. Zrenica zohrava ddleziti tlohu pri reguldcii mnozstva pristupného svetla.
V tme dochadza kjej rozsSireniu (dilatdcii) a pri jasnom svetle ku zuzeniu (konsStrikcii)
zornice. Tento mechanizmus je znamy ako pupilarny svetelny reflex. Funkcia pupilarneho
svetelného reflexu, vSak zatial’ nie je uplne jednoznacnd a ukazuje sa, Ze ich je v skutocnosti
viac. Predpokladand ochranné funkcia, v ramci ktorej zornicka zabranuje poskodeniu sietnice
vplyvom nadmernej svetelnej expozicie sa ukazuje ako nedostato¢nd, pretoze neexistuje vel'a
dokazov o tom, Ze svetlo s ktorym prichddzame denne do kontaktu by sietnicu poSkodzovalo.
Zaroven pri priamom pohlade do slnka nezabezpeci ani pupilarna konstrikcia dostatocnii
ochranu. Podl'a Mathota (2018) ma pupilarny svetelny reflex dve zakladné funkcie. Prva
funkcia je rychla adaptacia o¢i pri prechode zo svetla do tmy, ¢im sa zniZuje potreba
adaptécie tyCiniek a ¢apikov, a tym sa zlepSuje videnie kratko po prechode do tmy. Druha
funkcia je zlepSenie hibky ostrosti pola, o umoziuje ostrejiie videnie aj pri zvyseni
vzdialenosti a zarovenl zvySenie zrakovej ostrosti pri zuzenej pupile, o znamend vacSiu

citlivost’ na detaily (Mathot, 2018).

Velkost' pupily vSak nie je len fyziologickou reakciou na zmenu intenzity svetla, ale je
modulovand aj dalSimi faktormi. Velkost zornicky bola identifikovand ako vyznamny
fyziologicky marker, ktory odraza fyziologicky arousal na pozadi i Sirokt skalu kognitivnych
procesov pocas rieSenia roznych kognitivnych aemotivnych uloh (Mathdt, 2018).
Nasledujuce dve kapitoly sa budu venovat’ podielu emocionalnych a kognitivnych faktorov na

modulacii zreniéiek.

2.2.1. Emocionilne faktory pri zmenach velkosti zreni¢ky
Jeden z prvych vyskumnikov venujicich sa vzt'ahu medzi velkostou zrenice a emocnou

zatazou bol Eckhard Hess. V ramci svojich experimentov premietal ucastnikom rdzne
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obrazky a sledoval ich pupilérne reakcie. Jeden z jeho prvych vyskumov odhalil, ze muzi a
zeny reaguju odliSne na obrazky babitiek, polonahych postav ¢i krajinné scenérie (Hess,
1965). Hess dalej zistil, Ze neprijemné stimuly, ako napriklad obrazky zZralokov, zmrzacenych
deti alebo mftve teld z koncentracného tdbora, sposobuju zlzenie zrenice. Tieto obrazky
niekedy viedli az k zazmureniu viecok, aby sa prediSlo neprijemnému stimulu. Taktiez
formuloval hypotézu, ze pupildrna konstrikcia pri neprijemnych podnetoch by mohla byt
spdsobend nizSou mierou zapojenia pozornosti (Hess, 1965). Tato dvojsmerna teoria, ze
prijemné stimuly vedu k rozsireniu zrenice a neprijemné k jej z(Zeniu, je stale rozSirena aj
ked” Hessove experimenty vSak obsahuji metodologické nedostatky, ako je nizky pocet
stimulov (pat) a subjektov (Sest’) a chybajuca Statistickd analyza. Zaroven sa ukazuje, ze tieto

vysledky nie st replikovatel'né (Bradley et al., 2008).

Na Hessove experimenty nadviazal Michel Pierre Janisse, ktory zistil stvislost medzi
intenzitou emocionalneho stimulu (¢i uz pozitivneho alebo negativneho) a velkost’ou zrenice.
Cim silnejii bol stimul, tym v&csi bol priemer zrenice, a to nezavisle od jeho valenéného
naboja (Janisse, 1974). Bradley a kol. (2008) Studovali priemer pupily pri sledovani
emocionalne vzrusujlcich vizualnych podnetov, bez ohl'adu na to, ¢i i§lo o emocne prijemné
alebo neprijemné stimuly. Zarovenl bola participantom merand autonoémna aktivita (srdcova
frekvencia a vodivost’ koze) aby zistili, ¢i si zmeny pupily sprostredkované aktivaciou
sympatiku alebo parasympatiku. Vysledky tohto experimentu ukazujt, ze pupilarne reakcie sa
zhodovali so zmenami vodivosti koze, ¢o podporuje hypotézu, ze pupilarne reakcie odrazaju
emocionalne vzruSenie spojené so zvySenou aktivitou sympatiku (Bradley et al., 2008).
Rozsirenie pupily odrdza ako emocny arousal (intenzitu) vyvolany danym podnetom, tak
aj jeho emocnt salienciu (vyznamnost’) bez ohladu na emoc¢nu valenciu (pozitivitu ¢i

negativitu podnetu).

Pupilarne reakcie odrazaju emocionalne vzruSenie nielen pri vizualnych, ale aj pri auditivnych
podnetoch. Vyskum, v ktorom bolo zahrnutych desat’ zvukov s vyraznym emociondlnym
nabojom (napriklad pla¢ a smiech dietata) a desat’ zvukov s neutralny nabojom (napriklad
bezny hluk v kancelarii), ukazal, ze aj pri auditivnych emoc¢ne nabitych stimuloch dochadza

k dilatacii zornicky (Partala & Surakka, 2003).

2.2.2. Kognitivne faktory pri zmenach velkosti zreni¢ky
Eckhard Hess sa zaujimal aj o kognitivny vplyv v suvislosti vel'kostou zrenicky. Hess a Polt

(1964) uskutocnili experiment, v ktorom mali Uc¢astnici za Ulohu vyrieSit matematické

37



priklady a zistili, Ze pupildrne reakcie odrdzaji kognitivnu zat'az a zaroven velkost’ zrenicky
koreluje s naro¢nost'ou ulohy (Hess & Polt, 1964). V rovnakom obdobi sa ukézalo, ze vel'kost
zornice taktiez koreluje s mnozstvom poloziek ulozenych v pamiti, ¢o odkazuje k suvislosti
pupilarnych reakcii s dalSim kognitivnym procesom (Kahneman & Beatty, 1966).
Experiment, v ktorom mali participanti za Glohu mentélne nasobit’ priklady z troch trovni
naroc¢nosti, pricom bola merand velkost zornicky sa podarilo opakovane replikovat, ¢o
potvrdzuje vplyv kognitivneho usilia na dilatdciu zorni¢ky (Marquart & de Winter, 2015).
Velkost' pupily nekoreluje s kognitivnou zatazou len vo vizualnych ulohach, ale je

ukazovatel'om kognitivnej zat'’aze aj pri auditivnych podnetoch (Klingner et al., 2011).

Najnovsie vyskumy ukazuju, Ze dilaticia pupily mdze suvisiet’ nie len s kognitivnou zat'azou
a rozhodovanim, ale aj s komplexnymi javmi ako st pozornost, kontextové spracovanie €i

obrazotvornost’ (Binda & Murray, 2015).

Vyskumy Mathot et al. (2013) naznacuju, ze aj skrytd vizualna pozornost ovplyviluje
pupilarnu reakciu. Uskuto¢nili experiment, kde participanti fixovali pohlad na stred
obrazovky andsledne prostrednictvom zvukového stimulu mali presuvat pozornost’ bez
pohybu o¢i na svetli alebo tmavu stranu obrazovky. Tento presun pozornosti viedol k
zmenam vel'kosti zrenic, a to k zaZeniu pri svetlej a rozSireniu pri tmavej strane (Mathot et al.,
2013). V dalSom experimente sa ukazalo, ze slovd evokujuce svetlo alebo tmu vyvoldvaja
pupilarnu reakciu, pricom najvacsia dilatacia zrenice nastala pri slovach pripominajucich tmu,

strednd pri neutralnych slovach a zzenie pri slovach evokujucich svetlo (Mathot et al., 2017).

V clanku Wang et al. (2015) je uvedené, ze velkost zrenice moéze sluzit' ako indikator
pripravnych procesov pri generovani prosakad a antisakdd. Ako je mozné vidiet’ na obrazku 3,
pred prezentaciou periférneho stimulu bola pozorovana zvySena dilatacia zornic pri priprave
na spravne antisakddy v porovnani s pripravou na spravne prosakady. Taktiez sa ukéazalo, Ze
roz$irenie zorni¢ky bolo mensie pri chybne vykonanych prosakddach v antisakadovej ulohe.
Zaroven je dilatacia pupily vyraznejSia pocas generovania sakdd s rychlej$imi reakénymi
Casmi, nez pocas generovania sakad s pomals$imi reakénymi ¢asmi. Tieto vysledky naznacuj,
ze velkost zrenice mdze byt efektivnym ukazovatelom neurdénovej aktivity suvisiacej s

pripravou na generovanie prosakad a antisakad (Wang et al., 2015)
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Obrazok 3

Typicke pupilarne reakcie v ulohe prosakad a antisakad
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Pozndmka. Na obrazkoch su vyobrazena pupildrne reakcie na pdomienku prosakady (v modrom)
a antisakddy (v cervenom). Nalavo je zobrazend pupildrna reakcia na fixacny podnet, ktory
predstavuje podmienku prosakady alebo antisakady. Napravo je zobrazena pupilarna reakcia na

periférny podnet. S dovolenim prevzaté z Wang et al. (2015).

Tieto rozdiely vo velkosti a dynamike zornic v jednotlivych tlohach ukazuja, ze pupila moze
byt efektivnym ukazovatelom neurdnovej aktivity suvisiacej nielen s pripravou

a vykonavanim sakadickych uloh, ale aj kognitivnej zat'aze, ¢i kognitivneho drivu.
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II. Empiricka cast’
V literarno-prehl'adovej Casti je uvedeny prehl'ad zatial’ zndmych poznatkov o komplexnosti a
variabilite FPH. Vyskumna cast’ tejto prace nadvédzuje na tieto poznatky a zameriava sa na
skimanie pozornostnych abnormalit, prostrednictvom metddy video-okulografie, ktora
umoziuje objektivne Studovat’ interakciu pozornosti a motorickej kontroly pomocou merania
o¢nych pohybov a pupildrnych reakcii. Pacienti s FPH buda sledovani pri plneni ulohy
striedavych prosakdd a antisakdd (IPAST) a porovnavani so skupinou zdravych kontrol.
Cielom vyskumnej cCasti je sledovat’ pozornostné mechanizmy a ich interakciu s volovou

motorickou a automatickou kontrolou o¢nych pohybov u pacientov s FPH.

V pilotnej §tadii, ktord skumala vykon pacientov s FPH v ulohe prosakad a antisakad, sa
ukdzalo, ze vulohe prosakdd neboli zistené rozdiely medzi pacientami a zdravymi
kontrolami, ¢o zodpoveda nenarusenym reflexnym pohybom na exogénne podnety. Rozdiely
medzi skupinami sa ukazali v ulohe antisakad, ktord vyzaduje komplexny proces inhibicie
reflexnej prosakady a naslednu volou vygenerovanu sakddu opa¢nym smerom (Slovék et al.,
2016). Tento zaver zodpovedd abnormitdm v pozornosti a exekutivnych funkcidch

popisanymi u FPH.

V tlohe prosakdd a antisakdd, je mozné vyuzit' aj meranie velkosti zrenicky. Z tlohy
prosakad a antisakad je mozné sledovanim pupilarnych reakcii ziskavat’ poznatky nielen o

autonodmnych zmenéch, ale aj o kognitivnych procesoch ( Wang & Munoz, 2015).

3. Ciel’ vyskumu
Hlavnym zdmerom vyskumu je identifikovat’ sakadické a pupilarne abnormality u pacientov

s FPH pri reflexnych a vélovych pohyboch oci.

3.1. Vyskumné otazky a hypotézy
Vyskumné otazky

e Aké su hlavné rozdiely v sakadickych reakciach v tlohe IPAST medzi pacientmi s
FPH a zdravymi kontrolami?
e Ako sa liSia pupildrne reakcie pri v ulohe IPAST medzi pacientmi s FPH a zdravymi

kontrolami?
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Hypotézy

HI1. U pacientov s FPH nebudu zistené rozdiely medzi automatickymi (reflexnymi) o¢nymi

pohybmi v tlohe prosakad.

H2. V tlohe antisakad budu pacienti s FPH podavat’ horSie vykony v porovnani s kontrolami,
to sa prejavi vo vyssej miere smerovych chyb (zodpovedajicich nedostato¢nej inhibicii
reflexnych sakad a naruSenej exekucnej kontrole a deficitnym pozornostnym mechanizmom)

a pomalS§im reakénym casom spravnych antisakad.

H3. U FPH budu zistené alteracie v pupilarnej reakcii v zmysle nedostatocnej dilatacie zornic

v ulohe antisakad ako znamky pozornostného deficitu.

H4. V tlohe prosakdd bude zistend zvySend miera predc¢asnych sakadickych reakcii

s kratkymi latenciami.
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4. Metodika

4.1. Vyskumny subor
Této Stadia prebiehala na dvoch rozdielnych miestach. Pacienti s FPH boli rekrutovani na
Neurologickej klinike 1. lekarskej fakulty UK a VFN v Prahe a kontrolné subjekty boli
rekrutované prostrednictvom Faculty of Health Sciences, Queen’s University v Kingstone v
Kanade. Experimentu sa zucastnilo 46 pacientov s FPH (35 Zien a 11 muzov), vo veku
20 — 67 rokov (M = 47,4 rokov, SD = 10,9 rokov). Pacienti boli rekrutovani v obdobi
november 2023 az mdj 2024 podla kritérii Gupta a Langa (Gupta & Lang, 2009). Vsetci
pacienti absolvovali podrobny klinicky rozhovor a vySetrenie Specialistom na FPH. Diagnéza
FPH bola zalozen4 na pozitivnych priznakoch funkcnej slabosti a/alebo nekonzistentnych
abnormalnych pohybov, ktoré nezodpovedaju inym zndmym porucham hybnosti (Daum et al.,
2014; Edwards et al., 2012; Espay & Lang, 2015). VSetci pacienti trpeli pretrvavajicimi
priznakmi bez remisii. Vylu€ovacimi kritériami bol vek niz8i nez 18 rokov, zdvazné poruchy
ucenia alebo intelektu alebo demencia, organicka neurologicka porucha postihujtica centralny
nervovy systém a psychoza. Ako screeningové meradlo kognitivnych funkcii bol pouzity
kratky test kognitivnych funkcii (MMSE — Mini-Mental State Examination) s cut-off skore 24
(Stépankova et al., 2015).

Kontrolna skupina bola vybrana z databazy zdravych kontrol automatizovanym algoritmom.
Parovanie prebehlo na zéklade pohlavia a veku pacientov s FPH. Ku kazdému participantovi
s FPH boli priradené vzdy dva subjekty rovnakého pohlavia, vekovo najblizsie starsi a vekovo
najbliz§ie mladsi. Nasledne boli odstranené duplikaty (pretoze niekedy bol rovnaky zdravy
subjekt priradeny k dvom pacientom). Kontrolna skupina sa skladala zo 64 subjektov (47 zien

a 17 muzov), vo veku 20 — 67 rokov (M = 46,5 rokov, SD = 11,8 rokov).

4.2. Etika vyskumu
VSsetci participanti boli podrobne informovani o povahe a cieloch vyskumu a poskytli
informovany suhlas, ¢im vyjadrili svoj dobrovol'ny sthlas so zapojenim sa do $tadie. Tento
suhlas zahtnal aj pravo ucastnikov kedykol'vek prerusit’ svoju ti¢ast’ bez uvedenia dovodu a
bez akychkol'vek negativnych nésledkov. Vsetky vyskumné postupy boli v stilade s etickymi
normami a schvélené etickou komisiou VSeobecnej fakultnej nemocnice v Prahe a etickou

komisiou pre vyskum na 'ud’och na Queen’s University.

Informacie ziskané od pacientov podlichaju ochrane udajov podla internych predpisov

GDPR. Vsetky data boli pocas analyz spracovavané anonymizovane.
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4.3. Nastroje merania
Experiment prebiehal na oboch miestach (Kingston a Praha) za rovnakych podmienok, a to
v tmavej miestnosti bez okien. Okrem svetla z monitoru nebolo pouzité¢ ziadne d’alSie
osvietenie. Participanti sedeli tak, aby ich oc¢i boli vzdialené 60 cm od monitoru, ¢o je
optimalna vzdialenost medzi ofami akamerou. Za ucelom stabilizadcie pozicie hlavy
pouzivali participanti podpierku brady. Experimentalny set-up je zobrazeny na obrazku 4.
Prezentacia podnetov a ziskavanie dat prebiehalo pomocou softvéru Eyelink Experiment
Builder a Eyelink. Poloha o¢i avelkost zorni¢iek boli nahrdvané monokularne
prostrednictvom eye-trackeru (EyeLink 1000 Plus, SR Research, Ottawa, Kanada) s
nahravacou frekvenciou 500 Hz. Stimuly boli zobrazované na 17-palcovom LCD monitore
s rozliSenim obrazovky 1280 x 1024 pixelov s frekvenciou obnovenia 60 Hz (ITYAMA
E1780SD-B1). Poloha o¢i bola nakalibrovand pomocou devitbodovej mriezky zobrazenej na
obrazku 5. Stimuly sa ndhodne rozsvietili a participant musel kazdy znich fixovat. Po
kalibracii sa proces zopakoval, aby sa overilo, Ze priemernd chyba medzi stimulom je mensia

nez 1°.

Obrazok 4

Experimentalny set-up

Pozndmka. Na obrazku je zobrazené typické usporiadanie zariadeni pocas experimentu. Prevzaté z

Yousefi et al. (2022).
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Obrazok 5

Kalibracia eyetrackeru

Poznamka. Nalavo je zobrazenie devitbodovej a napravo patbodovej kalibracie.

4.4. Design
Stimuly v experimente sa skladali zo série tloh prosakad a antisakdd — IPAST. Schematické
zobrazenie tejto Ulohy sa nachadza na obrazku 6. Experiment IPAST pozostaval z dvoch
blokov po 120 trialov (dohromady 240 trialov). Kazdy pokus sa zacinal rovnako, ato
zobrazenim malého fixa¢ného bodu pocas 1000 ms , ktory bol v tvare krizku (s priemerom
0,5°, 42cd/m2) umiestnené¢ho uprostred obrazovky na ciernom pozadi (0.1cd/m2). V
podmienke prosakady bol tento krazok zelenej farby a v antisakddovej podmienke bol
cerveny. Po 1 000 ms fixacie farebny krazok zmizol a obrazovka zostala prazdna pocas 200
ms. Po 200 ms medzere sa 10° horizontalne ndhodne nalavo alebo napravo zobrazil periférny
podnet (s priemerom 0,5°; bielej farby, 42cd/m2). V pripade prosakady bol participant
inStruovany pozriet' sa na biely krizok. V pripade antisakady bol participant inStruovany
odvratit’ pohl'ad od bieleho kruzku a mal sa pozriet' na protilahlu stranu od miesta, kde sa
biely kruzok objavil. Podmienky sakdd (PRO alebo ANTI), ako aj strana objavenia
periférneho stimulu (vl'avo alebo vpravo) sa pseudondhodne. Po kazdych 40. trialoch prebehla
kontrola (tzv. drift check), aby nedosSlo k posunu hlavy. Ak drift check nebol uspesny,

kalibracia prebehla znovu.
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Obrazok 6

Schéma nacasovania prosakadovych a antisakadovych uloh

prosakada antisakada

fixacia
(1000 ms)

medzera
(200 ms)

stimul
(1000ms)

reakcia

spravna reakcia chyba spravna reakcia chyba

Poznamka. Vizualne zobrazenie ulohy prosakady a antisakady s presnymi hodnotami nacasovania.
Sipky v riadku reakcie naznacuju smer sakady s popisom, ¢i i§lo o spravnu alebo chybovi sakadicku

reakciu (Coe et al., 2024).

4.5. Procedura

Na zaciatku boli participanti oboznameni s tym, ¢o bude ich tlohou. Kazdy z nich vyplnil
zakladné demografické tdaje (vek a pohlavie). Samotny experiment prebiehal v dvoch
blokoch, medzi ktorymi si mohli ucastnici experimentu urobit’ 'ubovolne dlha prestavku.
Pred spustenim samotnej ulohy prebehla v kazdom bloku kalibracia eye-trackeru, ktora
spocivala vo fixovani o¢i na miestach, v ktorych sa postupne objavoval maly krazok, pricom
prostrednictvom deviatich pozicii boli zachytené vSetky krajné a jeden stredny bod monitoru.
Ak u niektorého participanta bola deviatbodova kalibracia narocnd, pouzila sa péat bodova.
V pripade potreby bolo mozné uskutoc¢nit’ rekalibraciu aj opédtovne pocas tlohy.
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V oboch blokoch boli participanti poziadani o absolvovanie 120 pokusov/trialov IPAS ulohy,
ktora absolvovala vzdy 60 prosakad (30 nal'avo a 30 napravo) a 60 antisakad (30 nal’avo a 30
napravo) v randomizovanom poradi. Po kazdych 40. trialoch prebehla kontrola (tzv. drift
check), ktory ak nebol uspeSny, nasledovala rekalibracia. Jeden blok IPAS ulohy trval
priblizne 10 minut vratane kalibracie. Druhy blok prebiehal identickym spdsobom ako prvy.

Doslovné inStrukcie zneli nasledovne:

, Nyni budeme sledovat Vase oci pri provadeni jednoduchych ukonit na tomto
monitoru. Videokamera bude zaznamenavat, kam se vase oci béhem ukolu divaji.
Existuji dva typy ukolii, se kterymi se setkate. Oba ukoly zacinaji stejné. Uprostred
obrazovky wvidite barevny bod. Bude bud’ zeleny, nebo cerveny. Na tento bod se
divejte tak dlouho, dokud bude na obrazovce. Jakmile barevny bod zmizi, objevi se
vlevo nebo vpravo od stiedu bily bod. Pokud byl prvni bod zeleny, podivejte se na bily
bod. Pokud byl prvni bod cerveny, podivejte se od bilého bodu na misto na druhé
strané obrazovky v zrcadlové poloze vici bilemu bodu. Pokud se tedy napriklad bily

bod objevi na leve strane obrazovky, presuiite o¢i na pravou stranu obrazovky. *

4.6. Analyza dat
Predspracovanie dat bolo vykonané timom profesora Mufioza z Queen’s University v Kanade.
Prebiehalo prostrednictvom skriptov napisanych v MATLAB (Verzie R2014a- 2017a; The
MathWorks Inc., Natrick, MA, USA), ktoré boli navrhnuté na klasifikaciu behavioralnych dat
participantov u kazdého nahraného trialu. Kazdy trial bol podl'a inStrukcii rozdeleny do dvoch
kategorii: PRO a ANTI. Niektoré trialy boli z analyz vylic¢ené ak doslo k strate sledovaného
oka (strata oka musela byt’ dlhsia ako typické trvanie Zzmurknutia), ak nebola vykonana Ziadna

sakada, alebo ak neprebehla fixacia a teda trial neprebehol.
Sakadické parametre

Sakady boli klasifikované podla ¢asu ich vyskytu, ako je mozné vidiet na obrazku 7. Sakady
na potencialne miesta stimulov, ktoré sa objavili po zmiznuti fixacného bodu, ale eSte pred
objavenim stimulu, sa nazyvaji predCasné (premature/anticipatory). Je rovnako
pravdepodobné, Ze tieto predCasné sakady budu spravne, ako aj chybné, pretoze senzorické
impulzy na zéklade zobrazenia stimulu nemdzu spdsobit’ sakady az do priblizne 90 ms po

objaveni sa stimulu. Pred¢asné sakady s ztohto dovodu definované ako sakady zapocaté
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v okne od -200 ms do 89 ms. Sakady s expresnou a regularnou latenciou boli definované a
diskutované po mnoho rokov (Fischer & Boch, 1983; Mathot, 2018). V tejto praci sa pod
expresnou sakddou rozumie sakdda zapocatd v okne od 90 ms do 139 ms od zobrazenia
stimulu. Reguldrna sakada je zapocatd v okne od 140 ms do 800 ms. Sakady, ktoré sa
vyskytuju po 800 ms, su nazyvané pomalé a vyskytuju sa len vel'mi zriedkavo. Tieto pomalé

sakady st povazované za odl'ahlé hodnoty a z merani latencie a metrik sakad st odstranené.

Sakadicky reakény ¢as (SRT) bol odmerany ako ¢as medzi zobrazenim periférneho stimulu a
zaCiatkom prvej sakady. V pripade, Ze participant nevykonal sakddu pozadovanym smerom,
bolo to oznacené ako smerova chyba (direction error). Miera smerovych chyb, ako aj SRT sa

vypocitali ako mediany kazdého participanta.

Za spravne sakadické reakcie (correct responses) v prosakddovych trialoch boli oznacené iba
trialy, v ktorych sa nevyskytla Ziadna smerova chyba a SRT bola vécsia nez 89 ms a mensia

nez 800ms (tzn. spravne regularne + spravne expresné sakady).

U antisakad z dovodu vicsej latencie boli za spravne sakadické reakcie povazované iba trialy,
v ktorych sa nevyskytla ziadna chyba a SRT bola vicsia nez 139 ms a menSia nez 800 ms

(tzn. iba spravne reguldrne sakady).

Amplitida je definovana ako linedrna vzdialenost’ oka prestuvajlica sa z pociato¢nej polohy
inicia¢nej sakaddy az po konecnu polohu inicia¢nej sakaddy. Amplitida sa analyzuje iba pri

prosakéadovych trialoch.

Obrazok 7

Klasifikacia sakad podla casu zacatia

Saccade Classification viable SRT
(90 : 800ms)
fixation break mﬂ' regular latency
(-1110ms : -111ms) oome) | B (140ms : 800ms)
visual - =
display -
eye / [ f
position
l L) | 1 l ] | 1 I ] ' ] | T | L] | 1 | ]
)  -800 )0 10( 00 ) 42

Poznamka. So zvolenim prevzaté z Coe et al. (2024).
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Pupilometrické parametre

Baseline vel'kost’ zornicky bola zachytend v momente zobrazenia fixa¢ného ciela, pricom pre
kazdého participanta bol vypocitany median absolutnej vel'kosti zornicky na zaciatku fixacie
u spravnych trialov (150 — 200 ms vzhl'adom na zaciatok fixécie). Na obrazku 8 su zaznacené

parametre, ktoré je mozné skimat v stvislosti so zrenickou pocas IPAS tlohy.

Velkost’ konstrikcie bola definovana ako velkost” zrenicky pri najvacSom zizeni po objaveni
sa fixacné¢ho stimulu. Velkost' dilaticie bola definovana ako velkost zrenicky v cCase
objavenia sa periférneho stimulu, od ktorej bola od¢itana velkost’ zrenicky v ¢ase najvicse)

konstrikcie pocas fixacie, ¢o odraza zvacsenie velkosti zrenicky po konstrikeii.

Maximalna rychlost’ dilatacie zornic bola zachytena u spravnych sakddovych trialov pred

zobrazenim periférneho stimulu (vid’ obrazok 8).

Obrazok 8

Schéma pupilarnych zmien pocas IPAS ulohy s oznacenim jednotlivych parametrov

Fixacia N

Periférny stimul : : =00

Pozicia oka

Latencia nastupu
pupillarnej reakcie

f—*_\
1 Maximalna
Maximalna rychlost
rychlost dilatacie

konstrikcie

=

E Baseline

oy velkost pupily

g Velkost konitrikcie

=

s Cas .
maximalne] E
kon&trikcie Velkost d:llatame

{ N ) _‘_ _____ 1?5
0 1000 1200

Cas od zaéiatku fixdcie (ms)

Pozndmka. Schéma pupilarnej reakcie s popisom jednotlivych parametrov. Prevzaté so zvolenim z Coe

et al. (2024).
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Stratené data

Pocas zberu dat, moéze dojst’ ku strate dat, ato hlavne z ddvodu slabej kalibracie oka,
rozptylenim a vzdialenim hlavy od eye-trackeru, zle naasovanym Zzmurknutim a pod. Na
zahrnutie participanta do analyz bol uréeny cut-off asponl 30 pouzitelnych trialov dohromady

z PRO a ANTI trialov, €o sa rovna jednej Stvrtine vSetkych trialov, ktorych bolo spolu 120.
Power analyza

Power analyza bola vykonand prostrednictvom softvéru G*Power (Faul et al., 2007). Pre
porovnanie dvoch nezavislych skupin za pouzitia jednostranného t-testu boli zadané
nasledovné parametre: hladina vyznamnosti o = 0,05; sila testu power = 0,90 a velkost
ucinku Cohenovo d = 0,5. Vysledky power analyzy ukazali, Ze minimalna velkost’ vzorky pre
dosiahnutie dostatocnej sily testu je dohromady 140 participantov, 70 v kazdej skupine.
Dokopy sa experimentu zic¢astnilo 110 participantov, avSak v skupine pacientov s FPH sa ich

podarilo nazbierat’ len 46 a v kontrolnej skupine bolo k analyze vyuzitych 64 subjektov.
Statisticka analyza

Testovanie vetkych hypotéz bolo uskuto¢nené v softvéri Jamovi verzia 2.3, prislusné grafy
boli vygenerované pomocou softvéru R verzia 2024.04.1. Normalita dat bola testovana
Shapiro-Wilk testom av pripade nenormalneho rozdelenia bola pouzitd logaritmicka
transformécia. Pri testovani parametru smerovych chyb bola pouzitd Poissonova regresia, za
ucelom zohladnenia poctového charakteru zavislej premennej. Zvy$né parametre boli
Statisticky testované prostrednictvom Welchovho t-testu pre dve nezavislé skupiny. Ak ani po
logaritmickej transformacii nebola splnend podmienka normality dat, hypotéza sa testovala
neparametrickym Mann-Whitney U-testom. Vysledky boli korigované na viacndsobné

pozorovania Bonferroniho korekciou.
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5. Vysledky

Experimentu sa dohromady zlcastnilo 110 participantov, ktori boli zlozeni zo skupiny 46
pacientov s FPH (35 zien a 11 muzov), vo veku 20-67 rokov (M = 47,4 rokov, SD = 1,9
rokov). Kontrolna skupina sparovand vekom a pohlavim sa skladala zo 64 subjektov (47 Zien
a 17 muzov), vo veku 20-67 rokov (M = 46,5 rokov, SD = 11,8 rokov), ako je mozné vidiet’

na grafe 1.
Graf 1
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V nasledujucej casti su reportované vysledky Statistickych analyz, ktoré zodpovedaju
hypotézam z kapitoly 3.1. Vo vSetkych hypotézach st porovndvani pacienti s FPH so

skupinou zdravych kontrol.
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H1. U pacientov s FPH nebudu zistené rozdiely medzi automatickymi (reflexnymi)

o¢nymi pohyby v tlohe prosakad.
SRT v ulohe prosakad

Pred testovanim hypotézy boli skontrolované predpoklady k t-testu pre nezavislé vybery a to

homogenitu rozptylov normalitu rozdelenia dat.

Vysledky Shapiro-Wilk testu ukazuju, ze predpoklad normality bol poruseny, W = 0,97,
p = 0,008. Vysledky Levenovho testu nenaznacujii poruSenie predpokladu homogenity
rozptylov, F (1) =1,73 , p = 0,191. Z dovodu naruSeného predpokladu normality bola
aplikovana logaritmicka transformacia. Po logaritmickej transformacii sa rozdelenie priblizilo
k normalite, ¢im boli splnené predpoklady potrebné k parametrickému Statistickému

testovaniu a nasledne bol pouzity Welchov t-test.

Vysledky Welchovho t-testu neukazali Statisticky vyznamny rozdiel medzi pacientami s FPH
(M = 5,15, SD = 0,22) a kontrolnou skupinou (M = 5,16, SD = 0,18), ¢ (84,5) = 0,33,
p = 0,746. Priemerny rozdiel medzi skupinami bol 0,01 so Standardnou chybou 0,04. Velkost’
ucinku bola mald Cohenovo d = 0,06. Zavery teda naznacuju, ze SRT pacientov s FPH

v ulohe prosakéd sa signifikantne nelisia od kontrolnej skupiny.
Graf 2

SRT v ulohe prosakad

FFH Kontroly

51



Dizka amplitidy v @ilohe prosakad

Pred testovanim hypotézy boli skontrolované predpoklady k t-testu pre nezavislé¢ vybery a to

homogenitu rozptylov normalitu rozdelenia dat.

Vysledky Levenovho testu nenaznacuji porusSenie predpokladu homogenity rozptylov,
F (1) =001, p=0,933. Vysledky Shapiro-Wilk testu ukazujt, ze bol poruseny predpoklad
normality, W = 0,96, p = 0,004. Z tohto dovodu pouzity neparametricky Mann-Whitneyho
U-test.

Analyza pomocou Mann-Whitney U testu po Bonferroniho korekcii neukézala Statisticky
vyznamny rozdiel v dizke amplitudy v ulohe prosakad medzi pacientmi s FPH a kontrolnou
skupinou U = 1093,p = 0,27. Korelacia medzi poradim (rank biserial correlation) bola

r=0,24.
Graf 3
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H2. V tlohe antisakad budu pacienti s FPH podavat’ horSie vykony v porovnani
s kontrolami, to sa prejavi vo vyS$Sej miere smerovych chyb (odpovedajicich
nedostatocnej inhibicii reflexnych sakad a naruSenej exekucnej kontrole a deficitnym

pozornostnym mechanizmom) a pomal$im reakénym ¢asom spravnych antisakad.
Expresné smerové chyby v ulohe antisakad

Na presktimanie rozdielnosti skupin v pocte expresnych smerovych chyb v antisakéddach sa
vykonala Poissonova regresnd analyza, aby sa zohladnil pocetny charakter zavislej
premennej. Model bol $tatisticky vyznamny, y*(1) = 112, p < 0,001, ¢o naznacuje, Ze pacienti
s FPH a kontrolnd skupina sa signifikantne odliSovali vo frekvencii expresnej chybovosti
v antisakddach. Intercept, ktory predstavuje o€akdvany logaritmicky pocet smerovych chyb
pre kontrolnu skupinu bol 2,24 (SE = 0,03, p < 0,001), ¢o zodpoveda exponencidlnemu
odhadu 9,38 (95 % CI [8,81, 9,97]). To naznacuje, Ze subjekty v kontrolnej skupine mali mat’
priblizne 9,38 smerovych chyb v expresnych antisakadach. Koeficient prislusnosti k skupine
(FPH - Kontroly) bol 0,67 (SE = 0,06, p < 0,001), ¢omu zodpoveda exponencialny odhad 1,95
(95 % CI [1,72, 2,21]). To naznacuje, ze pacienti s FPH mali mat’ priblizne 1,95-krat vyssiu

mieru expresnych smerovych chyb v antisakddach nez participanti z kontrolnej skupiny.
Graf 4

Expresné smerove chyby v ulohe antisakad
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Reguliarne smerové chyby v ulohe antisakad

Na preskimanie rozdielnosti skupin v pocte reguldrnych smerovych chyb v antisakddach sa
vykonala Poissonova regresnd analyza. Model bol Statisticky vyznamny, ¥*(1) = 141,
p < 0,001, ¢o naznacuje, ze pacienti s FPH a kontrolna skupina sa signifikantne odliSovali vo
frekvencii reguldrnej chybovosti v antisakddach. Intercept, ktory predstavuje ocakavany
logaritmicky pocet smerovych chyb pre kontrolna skupinu bol 2,76 (SE = 0,02, p < 0,001), ¢o
zodpovedd exponencidlnemu odhadu 15,80 (95 % CI [15,05, 16,56]). To naznacuje, ze
subjekty v kontrolnej skupine mali mat priblizne 15,8 smerovych chyb v expresnych
antisakéddach. Koeficient prislusnosti k skupine (FPH - Kontroly) bol 0,58 (SE = 0,05, p <
0,001), comu zodpoveda exponencidlny odhad 1,78 (95 % CI [1,62, 1,96]). To naznacuje, ze
pacienti s FPH mali mat’ priblizne 1,78-krat vys$Siu mieru regularnych smerovych chyb v

antisakéddach nez participanti z kontrolnej skupiny.
Graf 5

Regularne smerové chyby v ulohe antisakad
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SRT spravnych regularnych odpovedi v ulohe antisakad

Pred testovanim hypotézy boli skontrolované predpoklady k vykonaniu t-testu pre nezavislé

vybery a to homogenitu rozptylov a normalitu rozdelenia dat.

Vysledky Levenovho testu nenaznacuji porusSenie predpokladu homogenity rozptylov,
F (1) = 0,12, p = 0,73. Vysledky Shapiro-Wilk testu ukazuju, Ze bol poruseny predpoklad
normality, W = 0,93, p < 0,001. Z tohto dovodu pouzity neparametricky Mann-Whitneyho U-

test.

Analyza pomocou Mann-Whitney U testu neukdzala Statisticky vyznamny rozdiel v SRT
regularnych spravnych odpovedi v ulohe antisakdd medzi pacientmi s FPH a kontrolnou
skupinou U = 1322, p = 0,235. Korelacia medzi poradim (rank biserial correlation) bola

r=0,08.
Graf 6

SRT spravnych regularnych reakcii v ulohe antisakad
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H3. U FPH budu zistené alteracie v pupilarnej reakcii v zmysle nedostato¢nej dilatacie

zornic v ulohe antisakad ako znamka pozornostného deficitu.
Velkost’ dilatacie v ilohe antisakad

Pred testovanim hypotézy boli skontrolované predpoklady k t-testu pre nezavislé vybery a to

homogenitu rozptylov normalitu rozdelenia dat.

Vysledky Levenovho testu nenaznacuji porusenie predpokladu homogenity rozptylov,
F (1) =202, p=0,158. Vysledky Shapiro-Wilk testu ukazujt, ze bol poruseny predpoklad
normality, W = 0,92, p < 0,001. Z tohto dévodu pouzity neparametricky Mann-Whitneyho
U-test.

Analyza pomocou Mann-Whitney U testu ukdzala, Ze kontrolnd skupina dosahovala
Statisticky vyznamne vacSiu dilatdciu zornic v tlohe antisakdd v porovnani s pacientmi
s FPH, U =782, p < 0,001. Koreldcia medzi poradim (rank biserial correlation) bola » = 0,45,

¢o naznacuje stredne silny efekt.
Graf7
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Rychlost’ dilatacie v ulohe antisakad

Vysledky Levenovho testu nenaznacujui porusenie predpokladu homogenity rozptylov,
F (1) =031, p =0,58. Vysledky Shapiro-Wilk testu ukazuju, Ze bol poruseny predpoklad
normality, W = 0,97, p = 0,009. Z tohto dévodu pouzity neparametricky Mann-Whitneyho
U-test.

Mann-Whitney U test ukazal, ze kontrolnd skupina dosahovala Statisticky vyznamne vyssiu
rychlost’ dilatdcie zornic v ulohe antisakdd v porovnani s pacientmi s FPH, U = 928,

p =0,001. Korelacia medzi poradim bola » = 0,34, Co naznacuje stredne silny efekt.
Graf 8
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H4. V ulohe prosakad sa prejavi zvySena miera predcasnych sakadickych reakcii

s kratkou latenciou.

Na preskiimanie rozdielnosti skupin na pocet predcasnych sakadickych reakcii v prosakadach
sa vykonala Poissonova regresna analyza. Model bol Statisticky vyznamny, y*(1) = 159,
p < 0,001, ¢o naznacuje, ze pacienti s FPH a kontrolna skupina sa signifikantne odliSovali vo
frekvencii predcasnych sakadickych reakcii. Intercept, ktory predstavuje ocakavany
logaritmicky pocet smerovych chyb pre kontrolna skupinu bol 2,18 (SE = 0,03, p < 0,001), ¢o
zodpoveda exponencidlnemu odhadu 8,87 (95 % CI [8,31, 9,46]). To naznacuje, ze subjekty v
kontrolnej skupine mali mat’ priblizne 8,87 predcasnych reakcii v prosakadach. Koeficient
prislusnosti k skupine (FPH - Kontroly) bol 0,81 (SE = 0,07, p < 0,001), ¢omu zodpoveda
exponencialny odhad 2,26 (95 % CI [1,99, 2,57]). To naznacduje, ze pacienti s FPH mali mat’
priblizne 2,26-krat vysSiu mieru pred¢asnych reakcii v prosakddach, nez participanti

z kontrolnej skupiny.
Graf 9
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6. Diskusia

V tejto praci boli na via¢Som stibore pacientov s FPH s heterogénnymi motorickymi prejavmi
a parovanych kontrol vySetrované abnormity v ofnych pohyboch spolu s abnormalnymi

pupildrnymi reakciami.
Hlavné vysledky tejto prace su:

1. Vulohe prosakdd sa skupiny od seba navzdjom neliSili v hodnotenych parametroch,

ktorymi boli SRT a amplitada prosakad.

2. V tlohe antisakad pacienti s FPH podavali horSie vykony v porovnani s kontrolami, ktoré

sa prejavili vo zvySenej smerovej chybovosti. V SRT sa pacienti s FPH nelisili od kontrol.

3. Pupilometricky boli zistené alteracie v pupildrnej reakcii v Glohe antisakdd v zmysle

nedostatocnej dilatacie zornic ako miere kognitivneho drivu.

4. V ulohe prosakad aj antisakad sa prejavila zvySena miera predCasnych sakadickych reakcii

s kratkou latenciou, ktoré¢ nemohli odpovedat’ na senzoricky zrakovy podnet.

Tieto vysledky st v stlade predchadzajicim pracam a potvrdzuju normdlny charakter
automatickych (reflexnych) vizuomotorickych oc¢nych pohybov (prosakad), spolu s
pritomnost'ou abnormit vo volovych pohyboch (v antisakédach), ktorych spravne vykonanie
si vyzaduje zapojenie pozornostnych mechanizmov a inhibiénil a exekutivnu kontrolu.
Narusenej pozornosti a znizenému kognitivnemu drivu zodpoveda aj zniZzena dilatacia zornic
pocas vykonavania antisakad, ktora je novym vysledkom. Novym nalezom je aj zvySené
percento precipitovanych reakcii (predCasnych sakad), ktoré su v stlade so stcasnym

neurobiologickym modelom FPH, ktory predpoklada abnormity v prediktivnych procesoch.

Okrem pilotnej stidie (Slovak et al., 2016), ktord sa zamerala na horizontalne a vertikéalne
prosakady a antisakddy bez sti¢asného merania zornic, neboli zatial’ o¢né pohyby u pacientov
s FPH objektivne merané pomocou video-okulografie. V tejto praci bol replikovany
predchadzajiici vysledok pilotnej S$tudie, v ktorej Slovak et al. popisali, ze reflexné
vizuomototorické pohyby na exogénne podnety (prosakady) neboli zmenené, avSak volové
vizuomotorické pohyby narocné na pozornost (antisakady) boli narusené. Tento ndlez
zodpoveda aj klinicky dobre dokumentovanému javu, Ze pacienti s FPH maju naruSent
explicitni motoricku kontrolu, a teda horSie vykonavanie vélovych pohybov v suvislosti so

zameranim pozornosti na ich vykondvanie pocas neurologického vySetrenia a sucasne uplne
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normalny hybny prejav pocas automatickych pohybov, ako je napriklad manipulacia
s predmetmi, oblickanie sa apod. (Pareés et al., 2013). Abnormity pocas klinického
vySetrenia v oblasti o¢i, vratane cCastejSiecho Zmurkania ¢i pritomnosti konvergenéného
spazmu, ktoré boli popisané u pacientov s FPH, ktori v tejto oblasti ziadne symptémy ziadne
symptomy spontanne nemali (Fekete et al., 2012; Teodoro et al., 2019). Vyznamnu rolu teda

zohrava zameranie pozornosti na vySetrovanu Cast’ tela.

V nasej $tadii sa na vécSej vzorke pacientov potvrdil skor hor$i vykon v antisakddach
so zvysenou frekvenciou smerovych chyb u pacientov s FPH sa zhoduje so zisteniami
predchadzajucej studie (Slovék et al., 2016). ZvySenu chybovost’ v tlohe antisakad je mozné
interpretovat’ ako poruchu pozornostnych mechanizmov a stcasne poruchu inhibicnej
kontroly. To st hlavné mechanizmy uplatiiujuce sa pri produkcii antisakad, ked’ je najskor
nutné zapojenie pozornostnych mechanizmov a pracovnej paméte, potla¢enie automaticky
generovanej prosakady smerom k periférnemu podnetu a vykonanie volového sakadického
pohybu opacnym smerom (Munoz & Everling, 2004). Zistené vysledky zaroven zodpovedaja
spominanému neagrobiologickému modelu, ktory zdoraziiuje rolu abnormalit v pozornosti,
v predikciach a v d’alsich kognitivnych funkciach (Edwards et al., 2013). Zaroven je tento
nalez v stlade s abnormalitami z behavioralnych $tudii pozornosti a inhibi¢nej kontroly, ktoré
boli uz skoér popisan¢ uFPH. V Go/No-Go ulohe, ktord meria schopnost’ jednotlivca
primerane reagovat’ na ur¢ité podnety (Go) a inhibovat' odpoved’ na iné podnety (No-Go)
a pouziva sa na hodnotenie pozornosti, kontroly impulzov a exekutivnych funkcii (Gomez et
al., 2007), boli rovnako zistené abnormity u pacientov s FPH (Voon et al., 2013). Pozornostné
abnormity spojené so slabs$im vykonom boli zistené aj v Posnerovej ulohe. Posnerova
paradigma je experimentdlna metéda pouzivand na Studium pozornosti, pri ktorej sa meria
rychlost’ reakcie subjektu na podnet po nasmerovani pozornosti pomocou vizualnych
signalov. Téato metodda rozliSuje medzi endogénnou pozornostou, ktora je riadend vnitornymi
podnetmi alebo umyslami, a exogénnou pozornost'ou, ktord je riadend vonkaj$imi podnetmi
alebo udalostami (Posner, 1980). Pacienti s FPH preukazali slabSie efekty napovedy iba
v endogénnej podmienke, ¢o naznacuje poruchu vélovej pozornosti. Skutocnost’, ze podobné
vysledky boli zistené pri verbalnych odpovediach, potvrdzuje, ze deficit pozornosti sa
prejavuje na abstraktnej trovni kognitivneho spracovania (Roelofs et al., 2003). V studii
Véchetova et al. (2022) boli popisané vyznamné deficity hlavne v pozornostnej doméne, ale
taktiez v exekutivnych funkcidch, ktoré stivisia s narusenou inhibi¢nou kontrolou. Rovnako

pacienti s FPH vykazovali tazkosti so spracovavanim sluchovej a vizudlnej pozornosti a
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dosahovali nizSie skoére v rychlosti spracovavania, ¢o rovnako odkazuje na abnormality

V pozornosti.

Tato Studia bola rozSirend o pupilometrické tdaje, ktoré umoziuju hlbSie porozumenie
kognitivnych procesov, ktoré sa zucastiiuji riadenia automatickych a vélovych ocnych
pohybov. Hlavnym neurokognitivnym parametrom pupilometrie je Sirka zornice v dobe
pripravy na periférny stimul. U pacientov sme zistili mensiu dilatadciu zornic u antisakad.
Tento ndlez zodpoveda znizenému kognitivhemu drivu. V neurokognitivnej batérii pacienti
s FPH dosahovali slabsi vykon v oblasti pozornosti, ktord zahffiala pomalti rychlost

spracovania, v exekutivnych funkciach a v oblasti reci a jazyka (Véchetova et al., 2019).

V tejto Stadii boli zaznamenané aj zvySené prejavy anticipatorného spravania sa v podobe
CastejSieho vyskytu pred€asnych sakad u pacientov s FPH. Analyza tohto parametru, ktory sa
obvykle zo stadii vyrad’uje, bola moznd vzhl'adom k vysokému poc¢tu meranych trialov (240
v porovnani s 56 v predchadzajucej Studii. Pred¢asné sakady sa objavuju skor ako je mozog
schopny detekovat’ periférny podnet, Co znamend, ze tieto sakddy odrazaju
odhadovany/predpokladany vyskyt periférneho podnetu, ktory sa zobrazi nahodne 50:50
napravo alebo nalavo. Vyskyt tychto predcasnych sakad reflektuje schopnost’ inhibicie tychto
,odhadov®. Tato evidencia CastejSich precipitovanych odpovedi je v sulade so sucasnymi
neurobiologickymi modelmi vzniku funkénych neurologickych poruch (Edwards et al., 2012).
Tieto modely su zalozené na vysvetleni vzniku percepcie a hybnej kontroly pomocou tzv.
prediktivneho kdédovania. Spominané modely navrhujt, ze funkéné symptomy vznikaja v
dosledku vyvoja abnormalnych priors alebo predpovedi, ktorych prejav je riadeny
abnormdlnou alokaciou pozornosti. Ten isty zékladny mechanizmus moéze vysvetlovat
motorické, senzorické, kognitivne a interoceptivne fenomény (Edwards et al., 2012; Van Den
Bergh et al, 2017). U pacientov s FPH boli zistené abnormity v pravdepodobnostnom
uvazovani s vyuzitim tzv. Beads task. Tato uloha bola vyuzitd ako paradigma
probabilistického uvazovania, ktora sa Casto vyuZziva v psychiatrii na $tadium formovania
presvedéeni v podmienkach neistoty (Hugq et al., 1988). Ugastnici boli poziadani o odhadnutie
pravdepodobnosti toho, z ktorej nddoby (nadoba A alebo nddoba B) sa vyberali koralky na
zaklade postupne tahanych cCervenych a modrych kordlok, pricom pacientom s FPH
v porovnani s kontrolami stafilo v priemere vyznamne menej kordlok na nadobudnutie
presvedcenia (3 vs. 6 kordlok). Okolo 40 % pacientov sa rozhodlo uz po jednom alebo dvoch
tahoch koralok, ¢o sa neobjavilo u ziadneho tc¢astnika z kontrolnej skupiny. Tieto vysledky

naznacuju, ze pacienti s FPH potrebuji menej informacii na formovanie rozhodnuti a

61



naznacuju abnormity v pravdepodobnostnom uvazovani charakteru jumping to conlusions

(Pareés et al., 2013; Sainz-Amo et al., 2024).

Zisten¢ izolované okulomotorické a pupildrne abnormity pocas sakadickych uloh nie su
Specifické pre FPH. Abnormity v antisakadach boli zistené u mnozstva neuropsychiatrickych
ochoreni ako je napriklad Parkinsonova choroba (Cameron et al., 2012; Chan et al., 2005),
dystonia (Carbone et al., 2021), Alzheimerova choroba (Peltsch et al., 2014), schizofrénia
(Zanelli et al., 2005), Tourettov syndrom (Jahanshahi & Rothwell, 2017), porucha pozornosti
a hyperaktivity ADHD (Hakvoort Schwerdtfeger et al., 2013; Munoz et al., 2003) a mnoho
d’alsich.

V klinickej praxi byva aj pomocou vyuzitia kombinacie vSeobecnych a Specifickych skusok,
stanovenie diagndzy Casto narocné. Zatial' Zziadny klinicky test nema 100 % senzitivitu
a Specificitu. Problematické moéze byt hlavne spolahlivé stanovenie diagndézy u malo
distraktibilnych funkénych trasov a najnarocnejSie byva stanovenie funkénej dystonie, pre

ktoru je typickd obmedzena distraktibilita.

Z klinického hladiska bude dolezité porovnanie video-okulografického profilu u pacientov
s FPH s inymi poruchami hybnosti. V klinickej praxi je €asto naro¢né spolahlivo odlisit’ od
FPH najma idiopatické dystonie. Idiopaticka dystonia nie je typicky rovnako ako FPH spojena
so Strukturdlnymi abnormitami CNS, ktoré by boli detekovateI'né beznymi zobrazovacimi
technikami. Idiopatickd dystonia sa rovnako ako FPH vyznacuje mnozstvom dalSich
behavioralnych a neurofyziologickych abnormit, hlavne v inhibi¢nych mechanizmoch (Espay
et al.,, 2006; Gunduz et al., 2024). V tejto zatial' jedinej video-okulografickej §tadii boli
najdené abnormity, ktoré su podobné tym, ktoré¢ boli zachytené u FPH (Carbone et al., 2021).

Video-okulografické abnormity u inych portch s funkénymi somatickymi symptémami, ako
napriklad fibromyalgia alebo syndrom drézdivého creva, neboli zatial skimané. Vzhl'adom
k tomu, Ze sa tieto ochorenie vyskytuju casto spolocne s FNP a predpokladd sa, Ze ich
podkladom st rovnaké neurdlne mechanizmy (Edwards et al., 2013; Van Den Bergh et al.,
2017), bude v buducich Stadiach dolezité stanovit' video-okulograficky profil aj u tychto

ochoreni a overit’ moznosti vyuzitia video-okulografie v ich diagnostike.
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Zaver

Této diplomova préaca sa venovala video-okulografickym markerom FPH. Napriek tomu, Ze
pozornostné abnormity FPH st dokumentované v mnozstve Studii, interakcia pozornosti
a symptomov FPH zatial’ nie st dostatocne preskiimané. Ciel'om vyskumnej Casti preto bolo
charakterizovat’ interakciu pozornostnych mechanizmov a kontroly hybnosti prostrednictvom

Studie ocnych pohybov a pupilarnych zmien u FPH.

Medzi hlavné zistenia patri, Ze v Glohe prosakad sa nepreukdzali vyznamné rozdiely medzi
skupinami v hodnotenych parametroch. OdliSovali sa iba vo zvySenej frekvencii pred¢asnych
prosakad, ktoré neboli vyvolané senzorickymi podnetmi. Zaroven v ulohe antisakad pacienti
s FPH vykazovali horsie vysledky v porovnani s kontrolami. Pupilometrické analyzy ukézali

nedostato¢nu dilataciu zornic.

Empiricka cast’ tejto diplomovej prace teda popisala okohybné a pupilarne abnormity
u heterogénnej skupiny pacientov s FPH. Tieto vysledky priniesli d’alSiu evidenciu pre
abnormdalnu  ucast  pozornostnych mechanizmov, naruSenej inhibi¢nej kontroly
a abnormalnych prediktivnych procesoch u FPH. Stanovenie video-okulografickych abnormit

moze byt dolezité aj pre stanovenie objektivnych diagnostickych markerov FPH.

Buduce $tadie by sa mali zamerat’ na porovnanie video-okulografickych abnormit u pacientov
s FPH a inymi klinickymi kontrolami a uréit’, ktoré¢ abnormity su Specifické pre FPH, ¢o by

mohlo prispiet’ k stanoveniu objektivnych diagnostickych markerov FPH.
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