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. Rizeni motoriky

veskery lidsky pohyb je fizen motorickymi c¢astmi (nebo funkcemi) centralniho
nervového systému

veskera motorika je ve své podstaté¢ déjem reflexnim

je vcelku jedno, zda se jedna o nejprimitivnéj$i monosynapticky misni reflex, nebo o
slozitou, multisynaptickou architekturu sofistikovanych, vysoce specializovanych
pohybti

motorické struktury samy o sob&é neznamenaji nic — jsou schopny fungovani pouze na
zakladé informace, ktera je k nim dopravena, a je zpracovana v tzv. integrujicich
strukturach

Motorické systémy ucastné v regulaci motoriky
Pyramidovy systém

Primarnim motorickym systémem je systém pyramidovy — pyramidovy proto, protoze
jeho podstatou jsou tzv. pyramidové drahy

jedna se o dvouneuronové drahy, jejichz nazev se odvozuje od velkych motorickych,
tzv. pyramidovych bunék 3. a 5. vrstvy senzomotorického kortexu (area 1 a 3 podle
Brodmanna)

prvni neuron vede z kortexu smérem distalné, kiizi se na urovni kmene v deccusatio
pyramidorum, a zakoncuje se na té€lech alfa-motoneuront piednich rohti misnich

alfa-motoneurony piednich rohti misnich tvofi vlastné télo druhého neuronu drahy,
ktery opousti michu pfednimi mi$nimi kofeny, spojuje se se zadnimi v mi$nim kotenu
spolecném, a spoluvytvari dalsi vétveni, tedy periferni nervy

zakoncuje se synaptickym knoflikem, ktery vytvari presynaptickou ¢ast nervosvaloveé
ploténky (neuromuskularni funkce) extrafusalnich vlaken

pyramidovy systém sam o sob¢ je velmi jednoduchy, "pfimocary", nicméné je jak na
urovni kortikalni, tak na Grovni mis$ni zpétnovazebné kontrolovan

na urovni kortikalni slouzi ke kontrole volni motoriky tzv. motorické okruhy, pfimy a
nepiimy (viz déle), které jsou tvofeny kromé& kortexu jeSté extrapyramidovymi
strukturami a thalamem, pfi¢emz vyznamnou roli ma aferentni informace ptichazejici z
mozeckovych jader

na urovni misni slouzi kontrole volni motoriky tzv. gama — systém, zaloZeny na
existenci gama-motoneuronti, mensich motorickych neuront, které jsou ulozeny v
ptednich rozich miSni Sedi
o gama-motoneurony motoricky inervuji intrafusalni vldkna svalovych vietének,
a to jak jadernych fetézci, tak i jadernych vakt

o tim je ovliviilovdno koidové "predpéti" svalu (viz dale) a také aferentace cestou
mohutnych Ia aferenbtnich vldken

o tato vlakna nicméné vysilaji kolateraly, které pies interneurony ovlivituji paleni
alfa-motoneuronti prednich rohd misnich, a tim ovliviiuji silu volni svalové
kontrakce

Extrapyramidovy systém



extrapyramidovy systém se sklada ze struktur, které jsou primarné zapojeny v motorice,
ale nejsou soucasti systému pyramidového

k extrapyramidovému systému jsou fazeny struktury jak kortikalni, tak i subkortikalni
a kmenové

Z kortikalnich struktur je k extrapyramidovému systému fazen premotoricky kortex, t;.
vlastn€ suplementarni motoricka area (SMA) v obou svych ¢astech (tzv. "SMA-proper"
a "pre-SMA")

hlavni ¢asti systému jsou subkortikalni bazalni ganglia, ktera skladaji striatum a

pallidum
o Striatum ma dv¢ jadra, nucleus caudatus a putamen, a pallidum také dvé, globus
pallidus medialis a globus pallidus lateralis

o Nepochybnou soucasti jsou substantia nigra v mezencefalu a podobné ulozeny
nucleus ruber

o Kk bazalnim gangliim je fazena jest¢ lateraln¢ v hemisféte ulozena struktura s
nazvem claustrum, ale jeji funkéni vyznam a zapojeni v systému nejsou zatim
vibec objasnény

z dalSich casti centralni nervové soustavy se v extrapyramidovych motorickych
okruzich ucastni né€ktera jadra thalamu, ptedev$im nucleus ventromedialis (tzv ViM
jadro), a patrn€ i ventrooralni jadra nespecifického thalamu

motorické okruhy tvoii vlastné reverberacni systém

extrapyramidové struktury nemaji vlastni eferentni (a nakonec ani aferentni) drahy
aferentace ptichazi cestou kortiko-striatalnich projekci a projekci do thalamu

jako eferentni vystup jsou pouzivany drahy., které zacinaji v jinych strukturach, jako
napf. tractus reticulospinalis, tractus olivospinalis a dalsi.

Senzorické systémy ucastné v regulaci motoriky

Somatosenzorické systémy

krom¢ informaci o kvalité vnéjsiho prostedi, v kterém se jedinec pohybuje, piinaseji i
informace o aktudlnim funkénim stavu efektori, nezbytnych k vykonani pohybu:
kosterni soustavé, svalech a Slachach

informace vngjsi jsou pienaseny tzv. exteroceptivnim systémem, informace vnitini a
viscerosenzitivni systémem proprioceptivnim.

Exteroceptivni somatosenzoricky systém

hlavnimi strukturami, které zajistuji fungovani exteroceptivniho systému, jsou
spinothalamické drahy, i kdyz ¢ast informaci je pfenasena i zadnimi mi$nimi provazci
spinothalamické trakty jsou z anatomického hlediska (podle uloZeni v miSe) dva: predni
(tractus spinothalamicus anterior) a postranni (tractus spinothalamicus lateralis)

Predni spinothalamicky trakt

prvnimi neurony (z centripetalniho pohledu) jsou pseudounipolarni buniky spinalnich
ganglii
o jejich stiedné silné, myelinizované, periferni vlakna vedou taktilni a
nediferencované tlakové senzace z koznich receptord, jako jsou vlasové bunky
a taktilni téliska



o centralni vybézky zminénych neuront prochézeji ptes zadni kofeny misni do
oblasti zadnich miSnich rohti. Zde vysilaji kolateraly do 2-15 misnich segmenti
kranialné a do 1-2 segmentt kaudalné, a v celé této fad¢ segmentli se napojuji
na téla dalsich neuront v zadnich misnich rozich

tyto neurony tvoii tzv. ,,druhy neuron* drahy

jejich neurity potom kiizi stfedni rovinu v oblasti pfedni komisury misni pred
centralnim kanalkem, dostdvaji se na opacnou stranu michy a Vv pfedni ¢asti miSni
pokracuji vzhiiru v oblasti pfednich provazci misnich

takto vedou az do oblasti specifického thalamu, kam vchazeji spole¢né s lateralnim
spinothalamickym traktem a medidlnim lemniskem, a zakoncuji se na télech dalSich
neuront v oblasti ventro-postero-lateralniho (VPL) jadra thalamu (nucleus
ventrocaudalis externus podle Hasslera)

thalamické neurony v tomto jadie tvoii tzv. ,tfeti neuron této drahy.

dale potom draha pokracuje v neuritech thalamickych neuronti jako tractus
thalamocorticalis pies crus posterior capsulae internae az do oblasti kortexu, kde se

S

zakoncCuje prevazné v oblasti gyrus postcentralis (arey 3a, 3b, 2 a 1 podle Brodmanna)

Lateralni spinothalamicky trakt

prvnimi neurony této drahy (z centripetalniho pohledu) jsou stejné jako Vv piipadé
ptedniho traktu — pseudounipolarni neurony spinalnich ganglii

receptory perifernich vybézk téchto bunck jsou volna kozni nervova zakonceni
perifernimi vybézky jsou tenka, malo myelinizovana vldkna A a téméf nemyelinizovana
vlakna C

centrdlni vybézky pseudounipolarnich neuront vchazeji do michy v laterdlni casti
zadnich miSnich kofent, v oblasti zadnich miSnich rohi se déli na kratké longitudinalni
kolateraly, které se v oblasti maximalné 2 sousedicich segmentl napojuji na téla bun¢k
v oblasti substantia gelatinosa Rolandi v zadnich mi$nich rozich (lamely VII-IX podle
Rexeda)

neurony V oblasti substania gelationosa Rolandi tvofi tzv. ,,druhy neuron* lateralniho
spinothalamického traktu

neurony téchto neuront také prekracuji stfedni rovinu v oblasti commissura anterior,
dostavaji se do oblasti postrannich provazcti miSnich a bez pteruseni jiZ pokracuji az do
thalamu

spole¢né s vldkny ptredniho spinothalamického traktu a medidlniho lemnisku vstupuji
do specifického thalamu a zakoncuji se na télech neuront v oblasti ventro — postero-
lateralniho (VPL) jadra thalamu (nucleus ventrocaudalis externus podle Hasslera)
neurony Vv oblasti VPL jadra tvoii tzv. “tfeti neuron® i této drahy, jejich neurity potom
probihaji cestou thalamokortikalni drahy v oblasti crus posterior capsulae internae do
kortexu, kde se zakonc¢uji prevazné v oblasti gyrus postcentralis (arey 3a, 3b, 2a 1 podle
Brodmanna)

obé¢ popsané drahy vedou jiz zminéné, pfevazné povrchové senzace ze svych receptort:
taktilni a lehké tlakové podnéty, pocity tepla a chladu a povrchovou bolest

Oba trakty se zakonc¢uji pfevazné v oblasti Brodmannovych arei 3a, 3b, 2 a 1 v oblasti
gyrus postcentralis, ale ¢ast vlaken se zakoncuje i na télech neuronti v precentralnim
gyru (area 4 podle Brodmanna)

Proprioceptivni somatosenzoricky systém

hlavnimi strukturami, které zajist'uji fungovani proprioceptivniho somatosenzorického
systému, jsou drahy spinocerebellarni a drahy, nazyvané zadni provazce misni
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spole¢nymi receptory (tzv. proprioceptory) pro oba druhy drah jsou svalova vieténka a
Slachova téliska, dale hluboké receptory v oblasti svalovych fascii, kloubl a hlubsich
vrstev pojivové tkané

o svalova vieténka jsou tvofena tzv. intrafusdlnimi vldkny, kterd jsou dvojiho
typu: vlakna jadernych fetézcii (tzv. nuclear chains) a vlakna jadernych vaka
(tzv. nuclear bags)

o svalova vieténka reaguji na zménu délky svalu, golgiho $lachova téliska jsou
méné¢ komplikované recepcni orgéany, které jsou ulozeny mezi Slachovymi
vlakny, a také reaguji na zménu délky Slachy

o ostatni zminéné proprioceptory jsou volnymi nervovymi zakoncéenimi, které
pievazné vedou vjem hluboké bolesti

senzorické impulsy ze svalovych vietének a Slachovych télisek jsou vedeny bohaté
myelinizovanymi velmi rychlymi vlakny oznaCovanymi jako Ia nebo Ib, impulsy
Z ostatnich proprioceptor jsou vedeny pomalejsimi, méné myelinizovanymi vlakny
tridy 11

Zadni spinocerebelarni trakt

receptory vlaken této drahy jsou pievazné svalova vieténka a Slachova téliska
impulsy jsou z receptorti vedeny Ia vlakny, po vstupu do michy v oblasti zadnich rohd
se déli do né&kolika kolateral, a jedna cast ztéchto kolateral pokracuje k alfa
motoneuroniim piednich rohti misnich
dalsi, vétsi cast vlaken se zakoncuje na télech neuront v oblasti tzv. Stilling- Clarkeova
jadra
o takto je nazyvana mediobazalni oblast zadnich rohtt miSnich, kterd se
longitudinalné tdhne od segmentu C8 az k segmentu L2
o neurony tohoto jadra jsou tzv. ,,druhym neuronem* této drahy
o axony téchto neurond jiz vytvareji jednolity provazec v zadni ¢asti michy, ktery
se nazyva zadni spinocerebelarni trakt
o vlakna v traktu pokracuji povrchové v oblasti posterolateralnich provazct az do
oblasti dolniho mozeckového pedunkulu, kudy vstupuji do mozeckové kiry
v oblasti vermis
o V oblasti kréni michy nahrazuje neurony Stilling — Clarkeova jadra (tzv. ,,druhé
neurony drahy*) jadro nazyvané nucleus cuneatus accessorius
o axony jeho neuront také vstupuji do klry vermis pies dolni mozeckovy
pedunkulus

Piedni spinocerebellarni trakt

treti cast kolateral z la aferentnich vlaken ze svalovych vietének a Slachovych télisek se
zakoncuje na télech neuronti v medialni oblasti zadnich miSnich roht a ve stiedni ¢asti
centralni Sedé hmoty miSni, které jsou ,,druhymi neurony* této drahy

Jsou ve zminénych oblastech pfitomny ve vSech misnich segmentech, jejich axony se
spojuji a vytvateni pfedni spinocerebelarni trakt

vlakna z jedné strany téla jsou diky vySe zminéné riiznosti umisténi ,,druhych neuroni
obsazena vzdy vobou piednich spinocerebeldrnich traktech, ipsilaterdln¢ i
kontralateralné

trakty pokracuji povrchové v oblasti anterolateradlnich provazcl az do oblasti
mozkového kmene, prochazeji tegmentem oblongaty, pontu a mesencefala az
k hornimu cerebelarnimu pedunkulu, pies ktery vchazeji do mozeckového kortexu
v oblasti vermis



Zadni provazce misSni

prvnimi neurony téchto drah jsou pseudounipolarni buiiky spinalnich ganglii

jejich periferni vybézky vedou impulsy ze vSech proprioceptort, kterymi jsou jiz
zminéna svalova vieténka, Golgiho §lachova téliska, dale proprioceptory ve fasicich,
kloubnich pouzdrech, pojivové tkani a hlubsich vrstvach ktize

centralni vybézky pseudounipolarnich bun¢k vstupuji zadnimi kofeny miSnimi do
michy, a n¢kterd vlakna vydavaji kolateraly k neurontim v pfednich i zadnich miSnich
rozich

hlavni ¢ast vlaken se ale obraci ke stfedni ¢afe (aniz by ji vSak prekrocila) a bez dalsiho
piepojovani vytvari dva svazky, které stoupaji vzhiiru v zadni ¢asti michy: medialné
ulozeny fasciculus gracilis (fasciculus Golli) a lateraln¢ ulozeny fasciculus cuneatus
(fasciculus Burdachi)

vlakna se zakoncuji na télech tzv. ,druhych neuront“ drahy az v jejich vlastnich
jadrech, v nucleus gracilis a nucleus cuneatus, které lezi v dorsalnim tegmentu v dolni
¢asti prodlouzené michy

vlakna v traktech jsou uloZena somatotopicky — vlakna z oblasti dolni koncetiny,
perinea a dolni ¢asti trupu bézi ve fasciculus gracilis, zatimco vySe se pfidavajici vlakna
Z oblasti hrudniku, horni koncetiny a krku bézi ve fasciculus cuneatus, pti¢emz nejvyse
ptichazejici vlakna z oblasti krku jsou ulozena ve svazku nejvice lateralné

neurony Vv obou jadrech, ncl. gracilis 1 ncl. cuneatus, tvoii tzv. ,,druhé neurony* obou
drah

jejich axony vytvareji jiz spoleénou drahu, nazyvanou tractus bulbothalamicus

tento trakt, poté co opusti ob¢ jadra, probiha nejprve v predni ¢asti prodlouzené michy
pted Sedou hmotou, pfimo pted dekusaci sestupnych pyramidovych drah

tésné nad pyramidovou dekusaci bulbothalamické trakty pifijimaji vlakna z oblasti n.
trigeminus, vytvareji tzv. lemniscus medialis, a ktizi se, pfi¢emz vytvaieji v oblasti
horni oblongaty tzv. decussatio lemniscorum

prochazeji prekiizeny pies tegmentum horni oblongaty, pontu a mesencefala a
zakoncuji se v thalamu, v oblasti ventro- postero- lateralniho (VPL) jadra specifického
thalamu, stejné jako vladkna spinothalamickych drah

neurony V oblasti VPL jadra thalamu jsou tzv. ,tfetim neuronem* proprioceptivnich
drah zadnich provazct

jejich axony prochazeji jako tractus thalamocorticalis pies crus posterior capsulae
internae do kortexu, kde se zakoncuji (opé€t podobné jako spinothalamické trakty)
prevazné v oblasti gyrus postcentralis (arey 3a, 3b, 2 a 1 podle Brodmanna)

jak spinocerebelarni drahy, tak i zadni provazce misni vedou proprioceptivni, pfevazné
hluboké senzace ze svych receptort: svalovych vietének a Slachovych télisek a
receptort ve svalovych fasciich, kloubnich pouzdrech a hlubSich vrstvach pojivové
tkané a ktize

spinocerebelarni trakty se zakoncuji v oblasti mozeckové kiry, tedy sensace vedeny
jimi nejsou ve sveé veétsing vnimany

oba trakty zadnich provazcd miSnich se ale zakoncuji pfevazné v oblasti
Brodmannovych arei 3a, 3b, 2 a 1 v oblasti gyrus postcentralis, impusly jimi vedené
jsou tedy (az na vyjimky) vnimany védomé

na rozdil od vlaken spinothalamickych drah se patrné jen miziva ¢ast koncovych vlaken
zakoncuje v oblasti gyru precentralniho

Sluchovy a vestibularni systém



sluchové a vestibularni organy jsou dalSimi — byt funkéné nepomérné méné
procest

krom¢ informaci o akustickych kvalitach ve vnéjSim prostiedi pfinaseji informace 0
aktualnim vztahu hmoty téla jednice a gravitatniho pole a informace o postaveni téla
vV prostoru

akustické vjemy jsou zprosttedkovavany sluchovymi drahami a centry, kinestetické a
gravitacni informace vestibularnimi drahami a centry

Sluchovy systém

akustické impulsy prichazejici z vnéjsiho prostfedi jsou transformovany do
mechanickych pohybli pomoci bubinku a sluchovych kustek stfedniho ucha, které je
dale ptevadéji na tlakové viny perilymfy vibracemi tfminku proti ovalnému okénku
tlakové vInéni perilymfy prochdzi dvéma a ptl zdkruty kochley pies scala vestibuli az
do helicotremy (coz je apikalni spoj mezi scala vestibuli a scala tympani), a dale dola
cestou scala tympani k okrouhlému okénku

toto tlakové vinéni vytvari vibrace basalni membrany, coz zpusobuje stimulaci
vlasovych buné€k ve vlastnim recepénim tzv. Cortiho orgénu

vlasové buiky jsou specializované receptory, které jsou schopny transformovat

mechanické vinéni v elektrické akéni potencialy

Sluchova draha

ganglion prvniho neuronu sluchové drahy, tzv. spirdlni ganglion, je uloZeno ve
spiralnim kanalu Cortiho organu

periferni vybézky tohoto ganglia pfichazeji od receptorovych vlasovych bun¢k Cortiho
organu

centralni vybézky se spojuji a vytvareji kochledrni nerv (ktery se ve svém dal§im
prabéhu spojuju s nervem vestibularnim)

o kochlearni nerv (jiz spojeny) prochazi vnitinim akustickym meatem do oblasti
mostomozeckového uhlu, kde vnika do mozkového kmene té€sn€ za dolnim
cerebelarnim pedunkulem

vldkna nervu se zakonCuji v oblasti pontu ve sluchovych jadrech: ncl. cochlearis
ventralis a ncl. cochlearis dorsalis

Vv téchto jadrech se vldkna zakoncuji na télech jejich neurond, tzv. ,,druhych neuroni*
sluchovych drah

axony neurontl z ncl. cochlearis ventralis kiiZi stiedni ¢aru jako tzv. trapezoidni vlakna,
néktera z nich vedou impulsy do corpus trapezoideum, néktera do horniho olivarniho
Jjédra, jader lateralniho lemnisku nebo retikularni formace

dale jsou akustické impulsy vedeny cestou lateralniho lemnisku do colliculi inferiores a
do corpora geniculata mediales

axony neuronlt zncl. cochlearis dorsalis kiizi stfedni rovinu jako Cast tzv. stria
medullaris, prochazeji retikularni formaci, ptipojuji se K vlaknim z ventralniho jadra
Vv lateralnim lemnisku a pokracuji také az do colliculi inferiores

neurony Vv colliculi inferiores jsou tzv. ,tfetimi neurony* sluchové drahy, jejich axony
se zakoncuji na télech neuront v corpora geniculata mediales v thalamu

tyto neurony jsou tzv. ,ctvrtym neuronem® sluchové drahy, odkud jsou akustické
impulsy vedeny cestou akustické radiace v capsula interna az do kortexu do oblasti gyri
temporales transversi (area 41 podle Brodmanna)

kortikalni analyzator ale zaujima rozsahlejsi oblast dorsalniho temporalniho kortexu —
krom¢ jiz zminéné Brodmannovy arey 41 i arey 42 a 22
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o Vtéchto sekundarnich kortikalnich oblastech jsou akustické stimuly
analyzovany, identifikovéany, a srovndvany s obsahem akustické paméti
o jsou zde interpretovany jako zvuky, tony, melodie, hlasky, slova a véty
- na své cesté z Cortiho organu do Heschlovych gyri vydavaji vldkna sluchové drahy
fadu kolateral, které¢ jsou zhusta zapojeny do motorickych procesu
- nékteré kolateraly vedou do mozecku, nékteré¢ vedou cestou fasciculus longitudinalis
medialis do jader okohybnych nervi, nékteré vedou k jadriim dalSich hlavovych nervi,
napt. n. facialis, nékteré vedou k alfa motoneurontim piednich rohti misnich
- timto spojenim se realizuji pohyby hlavy a krku smérem k (nebo od) zdroje zvuku,
mnohdy v ramci tzv. ,.fight or flight* reakce

Vestibularni systém

- Vestibularni systém sestava z labyrintu, vestibularniho nervu a centralnich
vestibularnich drah
- labyrint je situovan ve skalni kosti a sklada se z utriculu, sacculu a tii semicirkularnich
kanalka
o labyrint sam je blanity organ, oddéleny od kostnich struktur perilymfou
o obsahem labyrintu je endolymfa
o tfi semicirkularni kanalky jsou vuc¢i sobé postaveny v kolmych rovinach,
horizontalni, vertikdlni a sagitalni (vzhledem k ose téla)
o receptorové organy, které¢ slouzi k udrzovani rovnovazné polohy téla, jsou
uloZeny v utriculu, sacculu a ampuléch semicirkulérnich kanalkd
o Vutriculu a sacculu jsou receptorovymi organy maculae staticae
o receptorové vlasové builky jsou uloZeny v gelové membrané, ktera obsahuje
otolity, a jsou obklopeny podptirnymi bunikami
o tyto receptory jsou receptory statickymi, a pfenasSeji do centralnich struktur
informace o poloze hlavy v prostoru.
- tfi semicirkularni kanalky jsou spojeny s utriculem, kazdy znich je zakoncen
roz§ifenim, které se nazyva ampula a obsahuje receptor, nazyvany crista ampullaris
- receptorové vlasové builky kazdé crista ampullaris jsou také uloZeny v gelovém
materialu
- Vlasové buniky crista ampullaris reaguji na pohyb endolymfy v semicirkuldrnich
kandlcich, a jsou receptory kinetickymi, které prendseji do centralnich struktur
informace o rychlosti, sméru a dalSich charakterech pohybu téla v prostoru
- Vestibularni ganglion se nazyva Scarpovo ganglion a je uloZeno ve vnitinim akustickém
meatu
- periferni vybézky jeho bipolarnich bunék piindseji informace od zminénych
vestibularnich receptori
- centralni vyb&Zzky se spojuji ve vestibularni nerv, ktery spolu s kochlearnim nervem
prochazi pfes meatus acusticus internus do mostomozeckového koutu, a vnika do
mozkového kmene v oblasti pontomedularni funkce
- vlékna tzv. ,,prvniho neuronu‘ se zakonc¢uji na t€lech neuront ve vestibularnich jadrech
Vv oblasti pontu, kter¢ jsou ,,druhymi neurony* vestibularnich drah
- Vestibularni jaderny komplex sestava ze Ctyt jader, kterd se nazyvaji ncl. Bechtérev, ncl.
Deiters, ncl. Schwalbe a ncl. Roller
- axony neuroni ztéchto jader dale pokracuji do archicerebella (cestou
juxtarestiformniho traktu), do michy cestou vestibulospinalniho traktu, a dale k alfa
motoneuronim prednich rohli misnich v krénich segmentech cestou medialniho
vestibulospinalniho traktu



axony neuronu vSech vestibularnich jader vydavaji kolateraly Kk jadrim okohybnych
nervi, které jdou cestou fasciculus longitudinalis medialis

nékteré z vlaken vestibularnich jader prochazeji pies ncl. intersticialis a Darksevi¢ovo
jadro do thalamu, a jsou povazovany za drahu, ktera se zakoncuje v kortexu v oblasti
nejvyssiho, kortikélniho vestibuldrniho analyzatoru

Opticky systém

prvnimi neurony zrakové drahy jsou notoricky znamé sitnicové ty¢inky a ¢ipky
fotochemicka reakce v téchto elementech vyvolava elektrické impulsy, které jsou
centralnimi vybézky téchto neurond pfenaseny na téla dalSich ,,druhych neuront
zrakové dréhy

tyto neurony jsou bipolarni, lezi také v sitnici, a vytvafeji sumarni ganglion, tzv.
ganglion retinae

bipolarni bunky ptrevadéji impulsy svymi centralnimi vybézky na téla dalsich, ,.tfetich
neurond®, kterymi jsou gangliové buniky, také lezici v sitnici, kde podobné jako neurony
predchézejici vytvareji sumarni ganglion, tzv. ganglion opticum

piiblizné 1 milion axont gangliovych bunék sméfuje ve vazivové Casti sitnice k papile,
spojuji se do zrakového nervu, a prochazeji skrze lamina cribrosa skléry do o¢nice

Z o¢nice vychdzi zrakovy nerv, nazyvany zde fasciculus opticus, ptes opticky kanal do
oblasti tureckého sedla, kde se spojuje s druhostrannym optickym nervem v chiasmatu
zde se vlakna ve zrakovém nervu dé€li: 62 % vldken z nasalnich polovin sitnic se kiiZzi,
a 38 % vlaken z temporalnich polovin sitnic se nektizi

vldkna z mista nejostiejSiho vidéni, z tzv. fovea centralis, se kiizi vzdy

za chiasmatem potom zrakovy nerv vytvafi tractus opticus, ktery (po piektizeni) vede
vlakna ze stejnostrannych (kontralateralnich) polovin zorného pole a z obou centralnich
oblasti

vlakna v tractus opticus se zakoncuji na télech neuronii v priméarnich podkorovych
zrakovych centrech, v colliculi superiores a corpora geniculata laterales

tyto ,,Ctvrté neurony* zrakové drahy potom probihaji ptes zadni ¢ast capsula interna, a
dosahuji kortexu v okcipitalnim laloku, na jeho mesialni strané¢ v oblasti sulcus
calcarinus (fissura calcarina, Brodmannova area 17)

zde jesteé zrakova dréha nekonci, area 17 je pouze primarni zrakovy kortex, kde je ,,obraz
vidéného* jen rekonstruovan z impulst pfinaSenych zrakovou drahou

vlastni asociacni zrakovy kortex lezi na dorsalni strané okcipitalniho laloku, v oblasti
parieto-okcipitalniho pomezi (Brodmannovy arey 18 a 19)

DalSi senzorické systémy

dal§imi senzorickymi systémy je systém olfaktoricky (reprezentovany cEichovymi
strukturami, drahami a analyzatory) a systém gustatoricky (reprezentovany chutovymi
strukturami, drahami a analyzatory)

Olfaktoricky systém

¢ichové bunky jsou ulozeny v oblasti regio oflactoria nosni sliznice, ve vysoce
specializovaném ¢ichové epitelu

Jjsou zde ulozeny i Bowmannovy zlazy, které produkuji ¢ichovy mucus, coz je serosni
tekutina, v které se pravdépodobné rozpoustéji aromatické substance

,»Prvni neurony* ¢ichové drahy jsou bipolarni bunky, jejichZ periferni receptory konci
v ¢ichové sliznici kratkymi ¢ichovymi vlakny
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centralni vybézky se spojuji do tzv. fila olfactoria, ktera prochéazeji pfes lamina
cribriformis do predni jamy lebni, kde se zakoncuji na télech neuront v bulbus
olfactorius

tyto neurony, mitralni a chomackovité, jsou ,,druhymi neurony* ¢ichové drahy

jejich axony vytvareji tractus olfactorius, ktery probiha po bazi pfedni jamy lebni

tato vlakna pokracuji az do oblasti trigonum olfactorium a substantia perforata anterior
zde se d¢li na dva svazky, laterdlni prochazi pres limen insuly do amygdaly, kde se
zakoncuje na télech dalsich, tzv. ,tretich neuroni* ¢ichové drahy

axony téchto bun¢k potom pokracuji do gyrus parahippocampalis (area entorhinalis,
Brodmannova area 28)

medialni svazek tractus olfactorius se pfipojuje k areca subcallosa, a probiha dale pted
ptedni komisurou

stava se soucasti této komisury, kterd spojuje ob¢ olfaktorické arey a je fakticky hlavni
komisurou paleokortexu

medialni svazek vydava fadu kolateral k limbickym strukturam, a vytvaii tak
morfologicky zédklad slozitych emocnich a vegetativnich reakci, ve kterych hraji
¢ichové vjemy dileZitou roli

Gustatoricky systém

gustatoricky systém je obsluhovan nékolika hlavovymi nervy

receptory chutové drahy jsou chut'ové poharky ulozené ve sliznici jazyka a epiglottis
impulsy v nich vytvaiené jsou vedeny perifernimi vybézky k t€lim pseudounipolarnich
bun¢k ganglii hlavovych nervi — ggl. geniculatum VII. nervu (pies chorda tympani) a
gangliim [X. a X. hlavového nervu (ganglium superius)

centralni vybézky vsSech téchto gangliovych bunék se zakoncuji na télech neuront
V chutovém jadie nazyvaném nucleus tractus solitarii

tyto ,,druhé neurony* chutové drahy probihaji v mozkovém kmeni spolecné
s medialnim lemniskem do thalamu, kde se zakoncuji ve ventro- postero — medialnim
(VPM) jadre na télech dalSich bunék, ,,tretich neuront*

axony téchto neuront formuji centralni chutovou drahu, kterd probiha ptes capsula
interna a zakoncuje se v dolni oblasti postcentralniho gyru a v operkularni kife, kam je
kladen chut'ovy analyzator

Senzomotoricka integrace (role senzomotorickych mechanismi v Fizeni

pohybu)

senzomotorickd integrace je nezbytnda — jak jiz bylo zminéno vuvodu -
k odpovidajicimu fungovani motoriky, fakticky k fizeni motoriky

kazdy motoricky akt je vysledkem senzomotorické integrace

Vv soucasné dob¢ popisujeme senzomotorické integracni procesy ve Ctyfech urovnich:
misni, kmenové, podkorové a korové

Senzomotoricka integrace na irovni miSni

senzomotorickd integrace na Urovni misni je reprezentovana jednoduchymi miSnimi
reflexy

zde je nutno zminit, Ze pouze Cast proprioceptivnich impulst dosahuje jakési ,,irovné
védomi®, tzn., Ze jsou vedeny az do kortexu. Céast impulsi je kolateralami vedena do
zpétnovazebnych nebo ,,servo® okruht, a slouzi pravé v senzomotorické integraci na
miSni Grovni.
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nejjednodussi funkéni strukturou v této integraci je monosynapticky reflexni oblouk
jeho popis Ize zacit receptorem, tj. svalovym vieténkem
o impulsy z intrafusalnich vlaken svalového vieténka jsou vedeny silnymi,
myelinizovanymi aferentnimi vlakny Ia tfidy do vstupni zoény zadnich miSnich
rohtl
o cast vlaken vchazi do primého kontaktu s alfa — motoneurony piednich roht
miSnich
o axony alfa — motoneuronti opousti michu v pfednim rohu mis$nim, a obchazejice
spinalni ganglion, cestou periferniho nervu se dostavaji k extrafusalnim
vldkniim téhoz svalu, odkud (z vldken intrafusalnich) pochézel vstupni signal,
tj. signal vedeny la aferentnimi vlakny

Svalova vieténka

vvvvvv

vieténka, pomérné slozité receptory slouzici k udrzovani konstantni délky svalu
touto délkou je takova délka, ktera umoziuje vykonat kontrakci S co nejmensimi
energetickymi naroky, fakticky zkratit periodu isometrické kontrakce na minimum
svalova vieténka se skladaji z modifikovanych svalovych vldken, nazyvanych
intrafusalni vlakna
vlakna jadernych fetézct byvaji tenci a kratsi
intrafusalni vlakna vibec jsou ten¢i nez vlakna extrafusalni
obvyklé svalové vieténko obsahuje dvé az tii vlakna s jadernymi vaky a az pét vlaken
S jadernymi fetézci.
intrafusalni vlakna vietének jsou inervovana cestou gama vlaken (y-1 vlakny) z mensich
gama — motoneurontl, které jsou podobné jako alfa — motoneurony ulozeny v ptednich
miSnich rozich
jaderny vak kazdého vlakna se ,,zamotan“ v siti velmi jemnych sensorickych nervovych
vlaken, kterd se nazyva anulospiralni zakonceni
o tato zakonceni jsou extrémné citliva na napinani nebo protahovani svalu
o svalova vieténka jsou tak vlastné napinacimi receptory
o Vpfipad¢ nataZeni svalu se natahuji i vieténka, coz vyvold tvorbu akénich
potencialii v anulospiralnim zakonceni
o potencialy jsou vedeny cestou rychlych Ia vlaken k alfa- motoneuroniim
piislusnym danému svalu, kde vyvolavaji také tvorbu akéniho potencialu, ktery
je stejné rychlym a-1 vldknem veden k extrafusalnim vlaknim ve snaze jejich
kontrakei dosdhnout plivodni délky svalu
gama- motoneurony V piednich rozich misnich jsou ovliviiovany impulsy vedenymi
drahami z hierarchicky (i somatotopicky) vyssich center CNS — pyramidovymi trakty,
retikulospindlnimi, vestibulospinalnimi a olivospinalnimi trakty
na zaklad¢ tohoto ,fizeni“ miZe byt aktudlni svalovy tonus ovliviiovan piimo
z mozkovych struktur (jak je Sifeji popisovano dale)
zvySena impulsace z gama-motoneurond navodi kontrakci intrafusdlnich vlédken, tim
snizi jejich recepéni prah, a zvysi pravdépodobnost jejich odpovédi i na minimalni
zménu délky svalu
stimulace vlaken jadernych vaki zptsobi silnou a dynamickou odpovéd (fakticky
generovanou alfa- motoneuronem), zatimco trvala stimulace vlaken jadernych fetézct
zpusobi trvalejsi, tonickou, ale slabsi odpoveéd

Golgiho Slachova téliska
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dulezitymi receptory zapojenymi v senzomotorické integraci na miS$ni Grovni jsou
Golgiho $lachova téliska

reaguji na protazeni ptislusného svalu, a to genezi impulst, které jsou vedeny rychlymi
Ib vldkny, pfevadény ptes jeden az dva vmezefené interneurony a maji inhibi¢ni
charakter

inhibice alfa-motoneuronti ma za kol udrzet svalové napéti ve fyziologickych mezich,
a zabranit tak svalové nebo Slachové ruptuie

Flexorovy reflex

vvvvvv

jedna se o polysynapticky reflex, a jeho primarni funkce je ochranna — ukolem
koordinované svalové akce je urychlené vzdaleni ¢asti t¢la, kterd se dostala do kontaktu
s fyzikalni noxou, do bezpe¢né vzdalenosti (typicky je v tomto piipadé uvadén dotek
rozzhaveného materialu, nebo §lapnuti na ostry predmeét)

receptory tohoto slozité¢ho reflexniho oblouku jsou receptory bolesti, tzv. nociceptory,
vlastné volna nervova zakonceni

jejich rychla impulsace se cestou Ib vlaken dostava do substantia gelatinosa misni Sedi,
kde se aferentni vldkna napojuji na tfadu vmezefenych neurond tzv. vnitiniho
neuronalniho mi$niho systému

tento inicialni impuls, pfivedeny aferentnimi vlakny, je pomoci téchto neuront
rozvadén k fadé alfa- motoneuronti nezbytnych k vykonani odpovidajiciho (vétSinou
flek¢niho, odtud néazev) pohybu, a zaroven k fad¢ alfa-motoneurond, které inervuji
antagonisty Zadouci pohybu a musi byt inhibovéany

jak je ale z vyse uvedeného patrné, na miSni Grovni je senzomotoricka integrace
prakticky pouze somatosenzomotorickou integraci

jiné senzorické systémy se v této trovni na fizeni ¢i ovlivilovani motoriky netcastni

Senzomotoricka integrace na urovni kmenové

senzomotoricka integrace na urovni kmenové je vlastné senzomotorickou integraci
mozeckovou

mozkovy kmen sice obsahuje fadu diilezitych struktur senzorickych, vét§inou primérni
podkorova centra senzorickych systémi — visualniho, sluchového, vestibularniho a
chutového

obsahuje také fadu dilezitych motorickych struktur: jadra hlavovych nervili, kmenova
Jadra, retikularni formaci, olivy a podobné

nicméné vlastni integracni procesy na této urovni probihaji fakticky pouze v mozecku,
nebereme-li v potaz reflexni oblouky facio-facialnich nebo trigemino-facialnich
proprioceptivnich a exteroceptivnich reflexti, které jsou vlastné obdobou podobnych
reflext miSnich

Mozeéek

tvoii strop ¢tvrté komory mozkové a je k mozkovému kmeni pfipojen tfemi svazky drah,
které se nazyvaji mozeckové pedunkuly: superior, medius a inferior

z morfologického hlediska se mozecek deli na stiedni Cast — vermis, malou
noduloflokularni ¢ast a na mozeckové hemisféry

z morfologicko — funkéniho hlediska se déli na archicerebellum (reprezentované pars
nodulofloccularis), palleocerebellum (reprezentované vermis, paravermindlnimi

13



strukturami a pfedni casti hemisfér) a neocerebellum (reprezentované zbyvajicimi
¢astmi obou hemisfér).

funk¢né je dale dulezity vzajemny vztah mozeckového kortexu a mozeckovych jader
mozeckova kiira je pouze aferentni strukturou, ktera senzorické informace pfijima, a
kde dochéazi k jejich zpracovani

vysledna modulaéni mozeckova impulzace vychéazi potom pouze z mozeckovych jader,
a je vzdy inhibi¢ni povahy

ke kazdé zvySe zminénych ¢asti mozeCku piislusi uritd jadra: ncl. fastigii
k archicerebellu, ncl. globosi a emboliformis (ncl. interpositus) k palleocerebellu, a ncl.
dentatus k neocerebellu.

Funkce mozecku

je skute¢né tim, co lze nazvat vysostnou senzomotorickou integraci

mozecek plisobi piedevSim jako koordina¢ni centrum pro udrzovani rovnovahy,
vzpiimeného postoje a fyziologického svalového tonu

stejné tak umoznuje ostatnim soucdstem motorického systému provedeni jemnych a
vysoce koordinovanych (vétSinou komplexnich) pohybti

kazda z jeho soucasti (z morfologicko-funkéniho hlediska) ma ptitom urcitou funkéni
specializaci

Archicerebellum

dostava informace o poloze hlavy vprostoru a o pohybu hlavy v prostoru
z vestibularnich jader (cestou vestibulo — cerebellarnich drah)

tato impulsace umoziuje této mozeckové ¢asti trvale synergicky modulovat motorické
impulsy smérem k alfa- a gama- motoneuroniim piednich rohtt misnich

tim je zajiSténo rovnovazné postaveni téla jedince, bez ohledu na jeho okamzity vztah
k povrchu a okamzity pohyb

Palleocerebellum

dostava aferentni senzorické informace z oblasti miSni cestou pfednich a zadnich
spinocerebellarnich drah, a informace z oblasti neucleus cuneatus cestou tractus
cuneocerebellaris
eferentni impulsace z palleocerebellarnich jader moduluje potom aktivitu
antigravitacniho svalstva, tj. pfevazné svalstva axidlniho
o tato impulzace je zajisStovana drahami, které se ptrepojuji a kiizi v ncl. ruber a
v oblasti retikularni formace, spinalni struktury jsou potom ovliviiovany
palleocerebellarnimi impulsy ipsilateralné cestou tractus rubrospinalis a tractus
reticulospinalis
dulezitou projekci z hlediska senzomorotické integrace na vyssich Grovnich jsou drahy
cerebelothalamické (do ncl. centromedianus nebo centrum medianum thalamu) a drahy
do ncl.caudatus a putamen
o témito drahami jsou dopravovany senzorické informace do oblasti bazalnich
ganglii a jimi tvofenych motorickych okruhti
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Neocerebellum

piijima aferentni senzorické informace nepiimo cestou kortiko-ponto-cerebellarnich
drah zrozsadhlych oblasti kortexu, pfevazné postcentralnich a precentralnich
(Brodmanovy arey 3a, 3b, 2, a 1 postcentralné a 4 a 6 precentralné)

mnozstvi aferentnich senzorickych projekci prichazi cestou tractus olivocerebellaris
Z dolnich oliv

na zaklad¢ téchto informaci (a to jak senzorickych, tak i motorickych, v podstaté o
nadchazejicim pohybu) palleocerebellum inhibi¢ni impulzaci modifikuje a koriguje
veskerou pyramidovou (a Cast extrapyramidové) impulzace, ktera je generovana
v motorickych ¢astech kortexu, a to cestou tractus dentatothalamocorticalis

Shrnuti

celkové lze tedy shrnout, ze mozecek umoziuje hladké, kordinované, spravné
nacasované a presné provedeni vSech volnich a automatickych pohybu

predpoklada se jeho podobna role i v genezi pohybli mimovolnych
toto fungovani je zajiSténo velmi rychlou cestou aferentnich informaci do mozecku
(vlakna Ib, IT) a rychlym zpracovanim této informace v mozeckovém kortexu

jde o modelovy ptiklad senzomotorické integrace na nizsi, jesté stale nevédomé urovni

Senzomotoricka integrace na urovni podkorové

senzomotorickd integrace na podkorové tUrovni je realizovdna prostfednictvim
bazalnich ganglii a jejich zpétnovazebnych okruhi.

veskery pohyb, at’ jiz volni nebo automaticky (a i fada pohybld mimovolnich) je
generovan v motorickém kortexu

na urovni podkorové je modulovano provedeni pohybu také, tato modulace se vSak tyka
vice fazi motorického aktu

je realizovana pomoci zpétnovazebnych okruhi, v kterych jsou zapojena piedev§im
bazélni ganglia, a potom dalsi podkorové a korové struktury

Bazalni ganglia

bazalni ganglia moduluji intenci k pohybu a pohyb sam na zaklad¢ informaci, které
dostavaji jednak z kortexu (systémem kratkych drah z kortexu do striata) a dale cestou
drah z palleocerebella

tyto informace jsou pfevazné senzorického charakteru, byt jde o informace filtrované
ve strukturach, odkud prichazeji (kortex, palleocerebelum, neocerebellum)

popisovany jsou i drahy spojujici vestibularni jadra s bazalnimi ganglii, nepochybné
jsou projekce z oblasti jader sluchovych a podkorovych zrakovych center

vlastni modulace pohybu se déje ve fazi tzv. ,,programovani pohybu*

podle Marsdena Ize pohybovy akt roz¢lenit na 3 faze:

1) tzv. ,motor planning®, pldnovani pohybu, pifi kterém je odpovidajici pohybovy
vzorec vybran z motorické paméti

2) tzv. motor programming, pifi kterém je vybrany pohybovy vzorec aktualizovan a
ptizpiisoben danym podminkam individudlnim i environmentalnim

3) ..motor execution®, nebo vlastni vykon pohybu

prvni fazi se jesté pohybujeme v oblasti hypotéz, nebot’ motorickd pamét’ jiste a existuje,
ale nebyla dosud lokalizovana

druha faze je jiz lépe zmapovana, aktualizace motorického vzorce probiha v tzv.
motorickych okruzich, pfimém a neptimém (budou popsany dale)
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treti faze pohybového aktu se déje jiz strukturovanou impulzaci specifickych
neuronalnich populaci v motorickém kortexu smérem k efektoram, tj. alfa-
motoneuronim piednich rohti miSnich

Primé a nepiimé motorické drahy

predstavy o ¢innosti celého systému bazalnich ganglii v t€chto modelech vychazeji
Z jeho uspotradani do nékolika paralelnich okruhli, propojujicich somatotopicky a
funk¢éné odpovidajici oblasti mozkové kury, striata, pallida, sunthalamického jadra a
opét mozkové kiiry

za vstupni jednotku v téchto okruzich je povazovano striatum, které je teréem prevazné
excitac¢nich projekci z kortexu

o Striatum samo se anatomicky a funkéné rozdéluje na ventralni ¢ast (ncl.
accumbens, tuberculum olfactorium, putamen bazalné od commisura anterior) a
dorzalni ¢ast (zbytek struktur kranidln€ od commisura anterior)

o Ventralni striatum je morfologicky i funkéné siln€ vazano na limbické struktury,
zatimco pro dorzalni striatum jsou charakteristickd anatomicka u funkénich
spojeni se senzorickymi a asocia¢nimi oblastmi neokortexu

o Velky vyznam z funkéniho hlediska mé i rozdéleni striata na striosomy a
striatalni matrix

" matrix se vyznacuje vysokou aktivitou acetylcholinesterazy

= striosomy, které jsou ve formé ostruvkovitého labyrintu rozptyleny
vV matrix, se vyznacuji velmi nizkou aktivitou acetylcholinesterdzy a
vysokym obsahem enzymi, které jsou ucastny v metabolismu
katecholamint, GABA a enkefalinu

* majoritni neurondlni populaci ve striosomech jsou neurony, zapojené
Vv nigrostriatalnich okruzich

» Kk nim sméfuji projekce od nigralnich dopaminergnich neuront, které se
Vv zavislosti na projekénim ter¢i déli na dvé subpopulace, podle toho zda
jejich projekce kon¢i na télech striatovych neuront ve striosomech
(pfevazné na D2 receptorech) nebo v matrix (pfevazné na DI
receptorech)

= striosomy samy dostavaji aferentni projekce z limbickych struktur a
frontdlnich oblasti kortexu, a matrix dostava aferentni projekce ze
senzomotorické oblasti kortexu

= striatalni matrix projikuje do vnitiniho pallida (a zpétnovazebné do
substantia nigra)

o eferentni spoje z putamen sméfuji hlavné do pallida. Jestlize se striatum funkéné
déli na oblasti asocia¢ni, senzomotorické a limbické, stejna diferenciace je
patrna i v pallidu

o Je znamo, Ze drahy z hlavni, senzomotorické ¢asti striata sméfuji prevazné do
ventrolateralni ¢asti pallida

o eferentni strukturou motorickych okruhti bazalnich ganglii je pfedevSim globus
pallidus medialis.

modely motorickych okruhti, pfimého 1 nepiimého, vychazeji z popsanych schémat
excitacni glutamatergni kortikostriatalni spoje se sbihaji pfedev§im ze suplementarni
motorické arey a dale z premotorické a motorické klry frontalniho laloku, dale ze
somatosenzorické ktiry parietalniho laloku do (jiz somatotopicky uspotfadanych) ¢asti
putamen

putamen ovliviiuje Cinnost eferentnich jader okruht bazilnich ganglii cestou dvou
paralelné organizovanych drah, pfimé a neptimé
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- Prima draha vychazi ze stiedné velkych, ostnitych (,,medium sized spiny neurons*)
neurontl putamen
o tyto buiiky pouzivaji jako mediatora GABA, substance P a dynorfin a obsahuji
pievazné NMDA a D1 receptory
- Neprima draha vychazi také z putamen, ale plisobi excitaéné ne vystupni jadra pallida
pfes tzv. ,,vmezefenou stanici, kterou je v tomto modelu ncl. subthalamicus
o ncl. subthalamicus je tlumen GABAergnimi projekcemi z globus pallidus
lateralis (externus), které samo dostava tlumivé GABA ergni projekce
Z putamen
- klicovou modula¢ni tlohu hraje v obou okruzich dopamin, ktery ptisobi jak excitacné
(na D1 receptory) tak i inhibi¢né (D2 receptory), a tim umoziuje fyziologické fungovani
popsanych okruhii

Senzomotoricka integrace na urovni korové

morfologickym zakladem pro integrujici funkci ne kortexu je existence tii systému drah
(projeket), které umoziuji komunikaci kortikalnich neatonélnich populaci s niz§imi etazemi
CNS (projekéni vlakna), dale navzajem v ramci blizkych oblasti v jedné hemisféte
(vlakna asociaéni) a navzajem mezi obéma hemisférami (vlakna komisuralni).

Projekéni viakna

jsou ve své vétsing organizovana do kapsula interna

prakticky vSechna aferentni vldkna, zejména senzoricka (kromé ¢ichovych) ptichézeji do
kortexu z thalamu

eferentni spoje jsou tvoreny kortikospinalnimi, kortikonukledrnimi a kortikopontinnimi
drahami, a dale drahami, které spojuji kortex s thalamem, striatem, retikularni formaci,
subthalamickym jadrem a kmenovymi jadry

Asocia¢ni vlakna

- tvofi vétSinu bilé hmoty hemisfér

- spojuji jak sousedici, tak i vice vzdalené kortikalni arey

- jsou déleny do n¢kolika systému: fibrae arcuatae, které se vyskytuji ve vSech lalocich a
spojuji sousedici a nevelmi vzdalené oblasti, dale fasciculus longitudinalis superior,
spojujici frontalni lalok s parietalnimi, okcipitalnimi a temporalnimi strukturami

- jeho dulezitou soucasti je fasciculus arcuatus (ktery byl povazovan za specificky spoj
feCovych center)

- fasciculus longitudinalis inferior spojuje temporalni a okcipitalni lalok, fasciculus
uncinatus spojuje orbitalni ktiru s temporalnimi strukturami

- dalsimi dalezitymi asocia¢nimi drahami jsou fasciculus occipitofrontalis superior a
inferior a fasciculus occipitalis verticalis.

Komisuralni vlakna

- jsou organizovana do nékolika silnych svazka

- nejmohutnéj$im je corpus callosum, které tvoii hlavni komisuru neopallia

- commissura anterior je komisurou olfaktorického kortexu v mesialni temporalni oblasti,
a ptilehlych ¢asti limbické kiry

- commissura hippocampalis je komisurou fornixu
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Primarni somatosenzoricky kortex

primarni somatosenzoricky kortex je lokalizovan do oblasti postcentralniho gyru (area
3a, 3b, 2 a 1 podle Brodmanna) a ¢asti gyru precentralniho na lateralni ¢asti hemisféry
(area 4 podle Brodmanna), zaujima také lobulus paracentralis a pericentralni oblast na
mesialni stran¢ hemisféry

hlavni somatosenzorickou projekéni oblasti je zadni sténa centralniho sulku

axony, které vedou povrchovou citivost se zakoncuji pfevazné na neuronech v area 1,
zatimco axony vedouci hlubokou senzitiviu se zakocuji pfevazné¢ v area 2

axony vedouci bolestivé a tlakové senzorické impulsy se zakoncéuji prevazné v areach
3aa3b

ve vSech zminénych areach se zakoncuji axony vedouci impulsy vibracni percepce,
diskrimina¢ni a somatognostické

Primarni vizualni kortex

primarni vizualni kortex se rozprostira na obou stranach fissura calcarina na mesialni
strané okcipitalniho laloku (area 17 podle Brodmanna), a lehce piekracuje hranu
hemisféry az na do dorsalni ¢asti okcipitalniho laloku

na neuronech 4. vrstvy kortexu v této oblasti se zakoncuji axony vedouci vizualni
senzorické impulsy z corpus geniculatum laterale cestou Gratioletova vlaknéni
projekce z primarniho vizualniho kortexu, kde je obraz pouze rekonstruovan, jsou
vedeny do oblasti parietookcipitalni funkce (area 18, 19 podle Brodmanna), kde dochazi
k dalsimu, jiz védomému zpracovani vizualniho vjemu

Primarni sluchovy kortex

primarni sluchovy kortex je kladen do oblasti gyri temporales transversi (area 41 podle
Brodmanna, Heschliv gyrus)

na télech neuronti ve 3. a 5. vrstvé kortexu se zakoncuji axony, vedouci sluchové
impulsy z corpus geniculatum mediale, v tonotopické organizaci

Primarni vestibularni kortex

za primarni kortikalni reprezentaci vestibularniho senzoru je povazovana mala oblast
Vv dolni ¢asti postcentralniho gyru

drahy, vedouci vestibularni impulsy zpodkorovych center, ale dosud nebyly
jednoznacné identifikovany

jistym potvrzenim kortikalni vestibularni funkce je existence tzv. gyratornich
epileptickych zachvata

Primarni chutovy kortex

primarni kortikalni chutovy analyzator je lokalizovdn v oblasti frontoparietdlniho
operkula (area 43 podle Brodmanna), a lezi ventraln¢ od kortexu somatosenzorického
na primarni kortikalni recepci chutovych impulst se patrné podili 1 kortex insuly

na télech neurond ve 3. vrstvé area 43 se zakoncuji axony, které ptichdzeji z chut'ového
jadra, ncl. tractus solitarii, a to pfes ncl. ventrocaudalis parvocellularis thalamu

Primarni motoricky kortex

18



nazev je ponckud zavadéjici, protoze funkce kortexu Vv area 4 podle Brodmanna neni
pouze a uniformné motoricka

somatomotoricky a somatosenzoricky kortex se do urcité miry prolinaji, a tak lze
stimulaci gyrus precentralis ,,vybudit“ i ¢isté senzitivni reakce, stejné jako lze stimulaci
V oblasti postcentralniho gyru docilit kontralateralniho pohybu

nicméné pro deskriptivni zjednodusSeni je oblast area 4 nazyvana motorickym kortexem,
tj. kortexem, jehoz velké pyramidové neurony v 5. vrstvé generuji vSechny volni pohyby
primarni motoricky kortex se rozklada od dolni ¢asti gyrus precentralis a pokracuje ptes
dorsalni az na mesialni stranu hemisféry, kde se zakoncuje tésn¢ nad cingulem

je somatotopicky uspotadan, podobné jako kortex somatosenzoricky

dale je cilem projekci piedevsim z thalamu (ncl ventrooralis), z premotorickych arei 6
a 8 a ze somatosenzorického kortexu

hlavni eferentni drahou je pyramidova draha, tractus corticospinalis a tractus
corticobulbaris

az 40 % vlaken pyramidovych projekci pochazi z bun¢k precentralniho gyru, zbytek
potom z bunék v gyru postcentralnim a z premotorickych oblasti.

Premotoricky kortex

za primarni premotoricky kortex je oznaCovan kortex frontalniho laloku, zepiedu
sousedici s primarnim motorickym kortexem (area 6a, 6b a 8 podle Brodmanna), ktery
se rozprostira na dorsalni i mesialni stran¢ hemisféry

jedna se o strukturdlné identicky kortex jako varea 4, svyjimkou velkych
pyramidovych bunégk, které zde zcela chybéji

premotoricky kortex (pfedevsim jeho mesialni ¢ast, tzv. suplementarni motoricka area)
je povazovan za kortikalni souast extrapyramidovych struktur, a za soucast
extrapyramidovych motorickych okruhi, pfimého a neptimého (viz vyse)

projekce z premotorického kortexu konéi ve striatu, cerebellu a thalamu (ncl. ventralis
anterolateralis), a sdm je cilem thalamickych projekci z téhoz jadra

precentralni kortex je také zapojen ve zpé&tnovazebnych mozeckovych okruzich, a to
cestou fronto-ponto-cerebellarnich trakta.

Precentralni kortex, pfedev§im jeho dorsolateralni ¢ast, je povazovan za morfologicky

vvvvv

vzorce, ziskané behem ontogeneze

Prefrontalni kortex (frontalni asocia¢ni oblast)

za prefrontdlni oblasti je oznacovan kortex Brodmannovych arei 9, 10, 12 a 47 na
dorséalni a mesialni stran¢ hemisféry, a arei 11 a 47 na bazi frontalniho laloku (n¢kdy
téZ oznacovany za kortex orbitofrontalni)

prefrontalni kortex je vyrazné vyvinut pouze u ¢lovéka a vyssich primatt, tradi¢né byl
tedy povaZzovan za substrat vysSich psychickych funkci

prefrontalni oblasti jsou cilem vyznamnych projekci z predniho striata a ncl. medialis
thalamu, a cestou asocia¢nich drah z téméf vSech kortikalnich oblasti

eferentni projekce sméfuji hlavné do striata a jinych kortikalnich oblasti
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2. Misni syndromy

Misni syndromy se rozdé€luji na misSni syndromy transverzalni a misni syndromy
longitudinalni — tzv. kordondlni, kdy jsou ve vertikalnim aspektu postihovany miSni
provazce bud’ v celé délce, nebo v jen v urcité ¢asti

Uvod do symptomatologie miSnich 1ézi

pfi diagnostice tranzverzalnich miSnich 1€ézi je nezbytné stanoveni tzv. vysky léze, tj.
topizace segmentu, ve kterém k postizeni misni tkané doslo

je nutno si uvédomit, Ze segmenty mis$ni neodpovidaji segmentim pateinim, a to pro
rychlejsi rist kostnich struktur patet nez struktur neuroektodermalnich, tj. michy
micha konci miSnim konem na pomezi patetnich segmentl (tedy mezi obratli) L1 a L2
pro hrubsi topizaci plati, ze v hornim krénim tseku odpovédi ¢islo misniho segmentu
¢islu segmentu patetniho

V dolni kréni a horni hrudni oblasti se Cislo patetniho segmentu odpovida ¢islu segmentu
miSniho +1, ve stfedni hrudni oblasti ¢islo patefniho segmentu odpovida ¢islu segmentu
mis$niho +2, a v dolni hrudni oblasti ¢islo patetniho segmentu odpovida ¢islu segmentu
misniho plus 3

v oblasti L1-L2 micha kon¢i mi$nim konem a dale pokracuje jen svazkem misnich
kofenti, nazyvanych cauda equina

l1éze v rozsahu segmenti C1-C4 (minény jsou segmenty miSni, nikoliv pateini) vede
ke spastické kvadruparéze nebo kvadruplegii (jde o 1ézi NAD cervikalni intumescenci).
Léze v rozsahu segmenti C5-Th2, tj. vrozsahu kréni intumescence, se projevuje
smiSenou nebo chabou parézou hornich koncetin a spastickou parézou koncetin dolnich,
S poruchou sfinkterti

léze v rozsahu segment Th3-Th10 se projevuje spastickou parézou dolnich konéetin
vcetné postizeni sfinktert
Iéze v oblasti lumbalni intumescence (Th 9-L2) se projevuje smiSenou nebo chabou
parézou dolnich koncetin

Iéze epikonu a konu mi$niho a kaudy maji specifickou symptomatologii, ktera bude
popsana dale

Klinicky obraz

transverzalni syndromy miSni se témét vSechny (s vyjimkou syndromu centralni misni
Sedi) manifestuji kromé jiného poruchami sexudlnich funkci (erektilni dysfunkei,
dyspareunii) a poruchami sfinkteri

proto je na misté zde uvést zékladni fenomenologii a popis poruch sexualnich, mikce a
defekace, které mohou postizeni michy doprovazet:

Poruchy sexualnich funkci:

priapismus je dlouhotrvajici erekce pyje reflexniho pivodu (nazev pochazi z fecké
mytologie, od boha Priapa, ktery byval takto zobrazovan)

muze byt piiznakem transverzalni 1éze misni v C a Th oblasti v po¢ate¢nim obdobi po
vzniku léze

impotentia couendi pii ztraté erektilni schopnosti se objevuje v obdobi tydnti az mésict
po transverzalni misni 1ézi
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reflexni erekce tohoto typu mizi ¢asto pii 1ézi konu mi$niho nebo kaudy

reflexni erekce po manipulacnim podnétech se objevuje s odstupem nékolika mésicti
po vzniku transverzalni misni 1éze v C a Th oblasti, ale bez schopnosti vypuzeni semene
dyspareunie (bolestivé ¢i nepfijemné vnimani pohlavniho styku) spolu se ztratou
vaginalni motility a poruchami vaginalni lubrikace byva u Zen pfi transverzalni 1¢ézi
misni v C i Th oblasti, a i pti 1ézich konu a epikonu, vyjime¢né doprovazi i syndrom
kaudy

Mik¢ni poruchy:

ztizené spousténi mikce, kdy pacient musi nadmérné tlacit, aby k mikci doslo

byva Casto ptiznakem inkompletnich transverzalnich 1ézi misnich, nékdy u syndromu
kaudy

imperativni mikce, kdy je pacient nucen vyhovét prvnimu nutkéni, jinak dojde
k pomoceni, jedna se o pomérné Casty piiznak parcialnich transverzalnich 1ézi C a Th
michy

ischuria paradoxa, kdy pacient mo¢i pouze v malém mnozstvi a ¢asto, a pIné mikéni
déj neovlada

nékdy moc¢ odkapdva, pficemz méchyt byva naplnén a toto naplnéni je bolestivé
pocitovano

objevuje se Vv inicialnich stadiich transverzni misni léze v obdobi mis$niho Soku, a také
u syndromi konu a kaudy.

reflexni méchy¥ (automaticky méchy¥) kdy se mikce objevuje spontanné v intervalu
1-3 hodin je ptiznakem pozdéjsiho stadia transverzalni misni 1éze

vzhledem k reflexni kontrakci sfinkteru nedochazi k dokonalému vyprazdnéni méchyie,
coz byva ¢astou pricinou urosepse

mocova inkontinence vznika jako disledek vySe popsanych jevi, ale miize existovat i
jako samostatny symptom

totalni inkontinence, kdy se méchyt prakticky nenapliuje a mo¢ volné odkapava, byva
1 pfiznakem léze kaudy a konu, a pacient si pro poruchu ¢iti v perianogenitalni oblasti
nemusi byt inkontinence ani pln¢ védom

Poruchy vypuzeni stolice:

retence stolice vznika jako dusledek poruchy inervace panevniho dna a rektalni ampuly,
a je ptiznakem transverzalni miSni 1éze

reflexni rektum, kdy pfi taktilnim stimulu dojde k vyprazdnéni ampuly, je jednou ze
znamek jiZz zminéného mass relexu Ridochova pfi transverzalni misni 1ézi.
inkontinence stolice, ktera volné odchazi, doprovazi mocovou inkontinenci pfi 1ézich
mis$niho konu nebo kaudy

Z transverzalnich poruch miSnich jsou typicky popisovany tyto syndromy:

Tranzverzalni 1éze miSni

~__ 7

Syndrom hemisekce mi$ni (Brown — Séquarduv)

skutecnd misni hemisekce je extrémné vzacnd, nejCastéji vznikd v disledku ristu
extraduralnich expanzi, nebo v disledku stfelnych poranéni patete

za béZnych okolnosti nedochazi k pravé hemisekei, ale k postiZeni struktur na jedné
strané hibetni michy
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symptomatologie je nasledujici: na strané misni 1éze nachazime (distaln¢ od segmentu
postizeni) poruchu hybnosti charakteru parézy ¢i plegie, tzn. spolu s pfitomnosti
akcentace proprioceptinich reflexii a s pritomnosti iritatnich pyramidovych jevi

stejn¢ tak ipsilateraln€ nachazime poruchu hlubokého c€iti (v€etné odpovidajici poruchy
parestézie pii klinickém vysSetfeni)

oboji symptomatologie je disledek poruseni ipsilatealnich drah, tj. pyramidovych trakth
a zadnich misnich provazct

kontralateralné ke strané 1éze nachazime poruchu ¢iti taktilniho, diskrimina¢niho, ¢iti
pro bolest a ¢iti termického

o tato porucha je duisledkem poruseni spinothalamickych traktl, které se kiizi
V oblasti 1€zi postizené¢ho segmentu

o Vvyjimkou V kontralateralni poruse jsou velmi jednoduché dotekové (spiSe
tlakové) senzace, protoze tyto jsou aferentné transportovany nejenom
spinothalamickymi trakty, ale i cestou zadnich provazct

Vv télesném segmentu, odpovidajicim segmentu misnimu, nachazime motorickou
poruchu charakteru chabé parézy (z postizeni pfednich roht miSnich) a poruchu vsech
kvalit ¢iti

miize byt pfitomna porucha defekce ¢i mikce, vétSinou reflexni méchyt ¢i rektum, a
porucha erektilni funkce

Syndrom kompletni transverzalni 1éze mis$ni

transverzalni 1éze misni muze sice byt zpusobena myelitidou, ale v naprosté vétsiné
ptipadi ma traumaticky ptvod

nahlé preruseni michy pasobi ,,misni Sok*

ve vSech urovnich pod sledovanym segmentem nachdzime chabou plegii a ztratu citi
pro vSechny kvality (horni hranice poruchy je ¢asto tvofena hyperalgetickou zénou)
porusena je inervace svéraci a vyhasnuty jsou sexualni funkce

pod urovni 1éze se také objevuji trofické zmény, zejména porucha inervace potnich zlaz,
a neurotrofické zmény, rezultujici ve snadny rozvoj dekubiti.

MisSni Sok

dosud neni plné€ objasnéno, jak a pro¢ se vyviji

predpoklada se, Ze alesponn zcCasti vznikd zdivodid ndhlé absence centralnich
eferentnich projekci, které prakticky kontinudlné facilituji vnitini neuronalni misni site,
pravdépodobné cestou retikulospinalnich drah

misni Sok nicméné postupné odezniva, toto obdobi mize trvat dny az tydny

po odeznéni miSniho Soku se navraci funkce miSnich struktur, je vSak zbavena
supraspinalni kontroly, a vyviji se charakteristicky obraz: spasticka plegie s poruchou
sfinktert a sexudlnich funkci

charakteristika motorické poruchy (kvadruplegie, paraplegie apod.) je zavisla na vysi
1éze

typicky se vyviji miSni automatismy: napft. trojflexe misni, kdy pii taktilnim podrazdéni
distalni ¢asti koncetiny dochéazi k oboustranné flexi dolnich koncetin ve v§ech kloubech,
tj. ky¢elnim, kolennim 1 talokruralnim

nékdy je tento reflex spojen i s vyprazdnénim mocového méchyte a rektalni ampuly

Piiznaky transverzalni miSni 1éze — pokrocilé stadium

typicky obraz transverzalni miSni 1éze v pokrocilém stadiu dale zahrnuje typickou misni
spasticitu, spolu s dalsimi pozitivnimi symptomy syndromu horniho motoneuronu, jako
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jsou hyperreflexie Slachova a okosticova, masivni pfitomnost pyramidovych iritacnich
jevi, flekéni spasmy, eferentni paleni, a spastické klony

ponékud jiny obraz ma porucha, pokud se vyviji postupné, napt. ristem inoperabilniho
nadoru v miSnim kanale, ktery postupné michu zcela utlacuje

transverzalni misni 1€ze neni po celou dobu rozvoje Gplna, takze vznika piimo spasticka
paréze (kvadruparéza, paraparéza) S piechodem do spastické plegie, bez chabého
(vlastné pseudochabého) stadia

stejné tak postupné se vyvijeji poruchy sfinktert, poruchy ¢iti (jejich rozvoj a postup
zavisi na lokalizaci noxy, napfiklad tumoru, tj. zda roste extrameduldrné ¢i
intramedularné, odtud se dovozuji ptiznaky tzv. ,Sifici se olejové skvrny, kdy pfi rastu
intrameduldrnim se porucha §ifi smérem vzhiiru, a pii ristu extramedularnim se $ifi
smérem doll

postupné pii pokracujici 1ézi se obraz stava identickym s obrazem vznikajicim
Vv pokrocilém stadiu po nahlém pieruseni michy

Y7

Syndrom centralni Sedi miSni (syringomyelicky)

jde o pomérn¢ vzacny syndrom, ktery vznika 1ézi centralni oblasti misni tkang, tzv.
centralni Sedi mis$ni

nékdy je nazyvan také syndromem misni komisury

vznikd nejcastéji jako disledek syringomyelie ¢i hydromyelie, tj. longitudinalné
orientované dutiny uvnitf michy, ktera je vyplnéna likvorem nebo tkanovou tekutinou,

a muze se chovat expanzivné¢ a utlacovat struktury, pomérné tésn¢ sousedici
s centralnim miSnim kanalem

postihovany jsou drahy, které prochazeji tésné¢ kolem kandlu, tzn. predevSim
spinothalamické trakty

motorické poruchy nemusi byt pfitomny, ¢i jsou zcela nevyrazné (drobné poruchy
inervace svalll, odpovidajicich danym segmentiim)

dominuji poruchy ¢iti, kdy je plné zachovano hluboké ¢iti, tj. pallestézie a hluboka
bolest, a je oboustranna poruch taktilniho ¢iti, €iti pro bolest a ¢iti pro teplo a chlad
tyto poruchy jsou také pfitomny v dermatomech odpovidajicich postizenym
segmentlim, resp. segmentii o 1-2 segmenty nizZe, neZ je nejdistalnéjsi postizeny

kromé& uvedenych poruch nachazime u pacienti ¢asto obraz tzv. syringomyelické ruky
(,,main succulente*), vzhledem k tomu, Ze nejCastéji jsou syringomyelické dutiny
lokalizovany v oblasti kréni a horni hrudni michy

ruce pacienta, ktery neciti bolest ani teplo a chlad, jsou zhrublé, plné drobnych zranéni,
zader, hnisajicich drobnych ranek, a jakoby ,oteklé* v disledku poruchy koZnich
vasomotort

Longitudinalni (provazcové, kordonalni) syndromy misSni

jsou to poruchy, které vznikaji postizenim (vétSinou selektivnim) misnich drah, a to bud’
v celé jejich délce (tehdy jsou priznaky patrny na hornich koncetinach, trupu i
koncetinach dolnich) anebo jenom v distalné;si ¢asti michy (potom jsou piiznaky patrny
jen na trupu a dolnich koncetinach nebo izolované na dolnich koncetinach)
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Syndrom zadnich provazcti misnich (Lichtheim — Dejérine)

pii syndromu zadnich provazcti misnich, tj. pfi selektivnim postizeni fasciculus
cuneatus a fasciculus gracilis, dochazi k poruSe hlubokého Citi, tj. objevuje se
pallhypestézie nebo pallanestézie, kterou lze zjistit ladickovymi zkouskami

dalsimi pfiznaky je Slachova a okosticova hyporeflexie ¢i areflexie (z chybéni
proprioceptivni aferentace), a spinalni ataxie, tj. porucha rovnovahy a taxe, ktera se
zhorSuje zavienim o¢i

v Bracht-Rombergovych postojich dochazi ke zvyraznéni titubaci pii zavieni oci
pricinou je opét chybéni proprioceptivni aferentace

pokud jsou soucasné se zadnimi provazci postiZzeny i zadni kofeny miSni, jsou pfitomny
i prudké, lancinujici bolesti v kofenové distribuci

pii¢inou syndromu zadnich provazct v minulosti byval nejcastéji tabes dorsalis, dnes
se vyskytuje jako nasledek funikuldrni myeldzy pii myeloproliferativnich chorobach,
nebo jako disledek avitaminosy B12

Syndrom postrannich provazci miSnich (Risien — Russel)

pii 1ézi postrannich provazcti misnich dochazi k postizeni tractus corticospinalis
lateralis, a traktl spinocerebellarnich

hlavnimi pifiznaky jsou motorické poruchy charakteru syndromu horniho motoneuronu
predilek¢né na dolnich koncetinach (spastickd paraparesa nebo paraplegie
S pyramidovymi piiznaky iritacniho charakteru) a cerebellarni ataxie, tj. ataxie ktera se
jen minimalné zhorSuje zavienim oc€i, a je zpusobena insuficienci proprioceptivni
informace do mozec¢kového kortexu

nejcastéjsi pricinou syndromu postrannich provazcti misnich byva amytroficka lateralni
skleroza (kde je vSak postizeni kombinovano i s postizenim pfednich rohli misnich),
dale myeloproliferativni choroby a vitaminové karence

Syndrom zadnich a postrannich provazcii miSnich (Crouzon)

syndrom zadnich a postrannich provazcii kombinuje ptiznaky obou vySe popsanych, tj.
postizeni hlubokého ¢iti s pallhypestézii nebo pallanestézii, hypo- nebo areflexii
Slachovou a okosticovou spolu s pfitomnosti symptomatologie horniho motoneuronu
(parézy, pfitomnost pyramidové symptomatologie) a ataxii

ataxie je smiSené¢ho typu, tzn., Ze nelze spolehlivé diferencovat, zda pfevazuje ataxie
spinalni ¢i cerebellarni

nejcastéjsi pricinou tohoto syndromu je Friedreichova choroba

Syndromy mi$niho konu, epikonu a kaudy
Syndrom misniho epikonu (L.4-S2)

Misni oblast, ktera se nazyva epikonus, se nachazi tésn€ nad zakoncenim michy ve vysi
téla obratle L1 zahrnuje segmenty L4 — S2

syndrom epikonu je velmi vzacny, vznika bud’ v disledku intraspinalni expanze nebo
traumaticky

u syndromu epikonu nachazime postizeni v odpovidajicich sementech® oslabeny nebo

zménény jsou zevni rotace a dorsalni flexe v kycli (L4-S1), dale flexe v kolennich
kloubech (L4-S2)
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vyhasinaji reflexy L5-S2, reflex patellarni (L2-L4) ztstava zachovan
porucha ¢iti je spiSe dispersniho charakteru v dermatomech L4 a L5

vznika Castecna porucha funkce sfinkterti: nedochéazi k Gplné inkontinenci moci a
stolice, ale méchyi a ampula se vyprazdnuji pouze reflexné

co se sexudlnich funkci tyce, obecné dochazi k erektilni dysfunkci, ale paradoxné je
nékdy popisovan priapismus bez schopnosti ejakulace

porusena je inervace potnich zlaz a v postizené oblasti vlivem ztraty neurotrofniho
pusobeni dochéazi k snadnému rozvoji koznich 1ézi a dekubitt

Syndrom misniho konu (S3 — C3)

misni konus je tvofen nejdistalnéjsi ¢asti michy, tésné pred piechodem michy v cauda
equina
konus je prakticky cely skryt za dolni ¢asti téla obratle L1 a meziobratlovou ploténkou
L1/L2

izolovany syndrom miS$niho konu se projevuje pfedev§im inkontinenci moce i stolice,
tj. postizenim sfinkterd mocového méchyte a sfinkterti anu, spolu s absenci analniho
reflexu, a erektilni dysfunkei a impotenci

ostatni motorické poruchy jsou spiSe nendpadné: postizeny jsou pouze kratké flexory
prstit na nohou

typicka je porucha ¢iti, nazyvana ,,sedlovita®, neboli ,,reithosensyndrome*, tj. porucha
Citi pro vSechny kvality v oblasti perinea, v distalni ¢asti obou hyzdi a v horni tfetiné
vnitini strany stehen

kromé& hyp- az anestézie se nékdy mohou objevovat spontanni bolesti v oblasti perinea
dolni ¢asti hyzdi

Syndrom kaudy (caudae equinae, L3 — S5)

syndrom kaudy je ¢ast¢j$i nez syndrom epikonu ¢i konu misniho

je zpusoben 1ézi nervovych kotent distalni michy, uspofadanych v duralnim vaku do
tvaru cauda equina (tedy ,,komiského ocasu®), a nejcastéjSi ptfic¢inou byvaji medidlni
vyhfezy bedernich meziobratlovych plotének, dalSimi pfi¢inami mohou byt
intraspinalni expanze v této oblasti

od syndromi epikonu a konu mis$niho se syndrom kaudy lisi pfedev§im tim, Ze byva
asymetricky

hlavnimi piiznaky byvaji prudké, lancinujici bolesti, které distribuci odpovidaji
lumbéalnim nebo sakralnim kotfenim, jez jsou v kaudé postizeny

dale je v daném dermatomu postizeno ¢iti, a to Citi pro vSechny kvality

poruchy motoriky jsou pfitomny také vzdy, a jsou postizeny svalové skupiny
inervované vlakny postizenych kotfenti

porucha motoriky je doprovazena vyhasnutim pfiislusSnych reflexii Slachovych a
okosticovych

25



3. Kmenové syndromy

- kmenové syndromy jsou pomérné charakteristickymi neurologickymi jednotkami

- vzhledem k tomu, ze v oblasti kmene vytvati pyramidovy trakt oboustranné pomérné
mohutny svazek, fada kmenovych syndromt obsahuje i symptomatologii syndromu
horniho motoneuronu

Weberav syndrom (hemiplegia alternans superior — oculomotorica)

- vznika v disledku postizeni cerebralniho pedunkulu

- klinicky se projevuje kontralateralni hemiparézou centralniho typu, kdy spasticky
hypertonus je smiSen s hypertonem plastickym, kontralateralni ataxii (z poruchy
kortikopontinnich drah) a ispilateralni nuklarni 1ézi n. oculomotorius

Benediktiiv syndrom

- vznikd v disledku 1éze dolniho mezencefalického tegmenta v urovni nucleus ruber

- klinicky se projevuje kontralateralni hemiparézou centralniho ptvodu (spiSe byva
leh¢i), kontralaterdlni hypestézii pro povrchové ¢iti, kontralateralnimi hyperkinézami
charakteru chorey nebo tfesu rubralniho charakteru

- je-li postizena i substantia nigra, vyviji se 1 kontralateralni hemiparkinsonska

symptomatologie

ipsilateralné je popisovana paréza n. oculomotorius nuklearniho typu spolu s mydriazou

Millard-Gubleriv syndrom (hemiplegia alternans media — facialis)

- vznika v disledku postizeni sttedniho pontu

- klinicky se projevuje kontralateralni spastickou hemiparézou (z postizeni pyramidovych
drah) a ipsilateralni parézou n. facialis nukledrniho typu, tj. s postizenim obou vétvi,
horni 1 dolni

Fovilliv syndrom (hemiplegia alternans abducento-facialis)

- je obdobou syndromu ptedchoziho, jen rozsah kmenové 1éze byva ponékud vétsi, a
proto dochéazi 1 postizeni ipsilaterdlniho n. abducens, s odpovidajici subjektivné
pocitovanou diplopii a objektivnim paralytickym strabismem

Locked-in syndrom (ptedni pontinni)

- vznikd vétSinou v disledku trombozy arteria basilaris, nebo oboustrannou obstrukci
AICA, pokud neni pfi¢inou hemorrhagie

- lézi je postizen kmen v prakticky celém rozsahu ptredni ¢asti v urovni stfedniho a
horniho pontu

- ztoho vyplyva i klinicka symptomatologie: kvadruparéza (Castéji kvadruplegie) s
kompletni poruchou bulbérnich funkei

- intaktni zustavaji védomi a inervace hlavovymi nervy, které maji jadra v rostralni casti
kmene

- pacient je nehybny, se zachovanym védomim, komunikace je schopen pouze mrkdnim
nebo pohyby o¢i

Wallenberguv syndrom (lateralni oblongatovy)

- byva jen vyjimecné¢ piicinou spastické parézy

- typicky vznika v dasledku léze dorsolateralni casti oblongaty, a projevuje se
kontralaterdlni poruchou citi pro bolest, teplo a chlad (z poruchy spinothalamickych
traktll), dale kontralateralni ataxii a asynergii (z poruchy spinocerebellarnich trakti), a
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ipsilateralniam Hornerovym syndromem, nystagmem, dysarthrii a poruchami polykani
(z postizeni ptislusnych hlavovych nervii)

- pouze je-li rozsah 1éze vétsi, mohou byt postizeny i pyramidové trakty a vznika
kontralateralni spastickd paréza

- nejedna se vSak uz v tomto ptipadée o tzv. Cisty Wallenbergliv syndrom

Jacksonuv syndrom (hemiplegia alternans bulbaris-hypoglossica)

- vznikd v disledku postizeni stfedni oblongaty
- Klinicky se projevuje kontralateralni spastickou hemiparézou (z postizeni pyramidovych
drah) a ipsilateralni parézou n. hypoglossus nuklearniho typu

Hemibulbarni syndrom (kontralateralni hemiplegie a ipsilateralni paréza n. trigeminus a
postranniho smiseného systému)

- vznika v dasledku 1éze poloviny dolni ¢asti prodlouzené michy

- pfic¢inou byva nejcastéji obstrukce jedné PICA (zadni dolni mozeckova tepna)

- klinicky se projevuje kontralateralni hemiplegii centralniho typu a ipsilateralni
nuklearni senzitivni poruchou n. trigeminus (parcialni, nejcastéji III. vétev) a taktéz
ipsilateralni nuklearni poruchou postranniho smiseného systému
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4. Hlavové nervy I. — VI.

Hlavovy nerv 1. — nervus olfactorius, nerv ¢ichovy

n. olfactorius je Cisté senzorickym nervem, ktery slouzi pouze jako aferentni draha
¢ichovych impulzi

nejperifernéjsi ¢asti Cichové drahy jsou bipolarni senzorické buniky, které se dispersné
nachazeji roztrouSeny v ¢ichové sliznici horni ¢asti nosni dutiny a na povrchu horni
nosni conchy

periferni vybézky téchto bunék slouzi jako vlastni ¢ichové receptory, které reaguji
s molekulami latek, rozpusténych v sekretu nosni sliznice

centralni vybézky, nazyvané fila olfactoria, prochazeji pies otvory v lamina cribrosa
0ssis ethmoidalis do oblasti ptedni jamy lebni, kde vytvareni synapse na télech dalsich
neuronti

tyto neurony, nazyvané pro svij tvar mitralni bunky, lezi v tzv. bulbus olfactorius, ktery
je umistén v sulcus olfactorius

centrdlni vybézky druhych neurond vytvareji spole¢né tractus olfactorius, ktery po
kratkém prabéhu v pfedni jamé lebni kon¢i v oblasti primarnich podkorovych
¢ichovych center, v trigonum olfactorium a substantia perforata anterior — zde se
zakoncuji na télech tfetich neuront

tyto buiikky potom svymi neurity dosahuji primarnich korovych ¢ichovych center, ktera
jsou uloZena v oblasti uncus gyri hippocampi, amygdaly a gyrus parahippocampalis,
tedy v limbickém kortexu

dalsi, jiz nepfimé projekce ¢ichové drahy sméiuji k fad¢ predevsim kmenovych struktur,
a zprostfedkovavaji fadu dileZitych vegetativnich reakci, spojenych s ¢ichovymi
podnéty

uplna ztrata ¢ichu se nazyva anosmie, snizena kvalita ¢ichu se nazyva hyposmie
porucha vnimani pachi, tj. situace, kdy nemocny vnimé pachy neadekvatné, napt. latky
obecné pfijimané jako vonavé oznacuje za pachnouci a naopak, se nazyva dysosmie

Poruchy ¢ichu

nejcastéjsi pficinou hyposmie nebo anosmie byvaji zanétlivé procesy sliznice nosni
dutiny, tj. napt. ryma

existuji 1 zdvaznéjsi pti¢iny tohoto charakteru (0zaena, HIV-zanétlivy komplex apod.)
z neurologické oblasti jsou nejéastéjsimi pti¢inami poruchy ¢ichu patologické procesy
Vv oblasti pfedni jamy lebni, napt. meningeom, tumory frontalnich lalokt, fraktury baze
lebni v oblasti lamina cribrosa pfi tzv. frontobazalnich poranénich a podobné

léze Cichové drahy v oblasti za druhym neuronem, tj. jiz v mozkovém parenchymu,
nevyvolavaji hyposmii nebo anosmii (vlakna jsou v bilé hmot¢ rozlozena znaéné

~rvr

divergentn¢ a kiizi se)

typickym symptomem pro 1ézi v této oblasti je dysosmie

pfi¢inou mize byt tumor, krvaceni, mozkova ischémie nebo posttraumaticka malacie
vznikla v oblasti ¢ichovych center ¢i drah k nim sméfujicim

pomérné¢ vzacnym, ale Casto uvadénym cichovym syndromem jsou tzv. uncinatové
krize
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jde o epileptické aury, které vznikaji pii lokalizaci epileptického fokusu v oblasti
mesiotemporalni ¢ichové kiiry nebo v jeji tésné blizkosti

v takovych pripadech pacient v zac¢atku epileptického paroxysmu manifestuje ¢ichové
halucinace, tj. udava, Ze citi neptfijemné pachy, které vSak objektivné v danou chvili
neexistuji, jako napft. shnila vejce, palici se gumu a podobné

VySetieni ¢ichu

pro vysetfovani ¢ichu je tradiéné popisovana metoda, pouzivajici sadu vonicich a
pachnoucich latek, které ma pacient rozeznat a pokud mozno pojmenovat

z aromatickych latek je pouzivan napiiklad hiebickovy olej, vytazek z koriandru,
matova tinktura nebo kafr

Z pachnoucich latek se pouziva napft. velmi slaby roztok sirovodiku, nema byt pouzivan
¢pavek, ktery netestuje Cich, protoze drazdi receptory n. trigeminus, a ne ¢ichova vldkna
pii vySetfeni se prakticky postupuje tak, Ze pacientovi ucpeme vatovym tamponem
jednu nosni dirku, a do blizkosti druh¢ pfikladame lahvicky obsahujici testované latky
podle charakteru odpovédi pacienta (tzn., zda viibec citi, jak siln€ vini ¢i pach citi, zda
rozezna jednotlivé latky) potom usuzujeme na hyposmii, anosmii ¢i dysosmii

vySetfeni je vSak z pochopitelnych diivodii zatizeno znacnym faktorem subjektivity
pacienta

Hlavovy nerv I1. — nervus opticus, nerv zrakovy

opticky nerv je podobné¢ jako nerv ichovy Cisté senzorickym organem
z morfologického hlediska se nejednd o pravy hlavovy nerv, ale o vychlipku tkdné¢ CNS,
uzpusobenou kK vnimani a pfenosu zrakovych impulst

Opticka draha

optickd draha za¢ina prvnimi neurony, kterymi jsou zrakové receptory, ty¢inky a ¢ipky
¢ipky v centralnich ¢astech sitnice jsou uréeny k vnimani zrakovych podnéta za plného
svétla, a ke vnimani podnétli pfimych a barevnych
tyCinky, rozlozené spise v perifernich ¢astech sitnice, jsou uzplsobeny k vnimani za
Sera a vidéni nebarevnému
druhymi neurony zrakové drahy jsou bipolarni bunky, vytvarejici dohromady tzv.
ganglion retinae
centralni vybéZzky bunék ganglion retinae se zakoncuji na télech dal$ich, tfetich neuronti
zrakové dréhy, kterymi jsou rovnéZ bunky lezici v sitnici, které dohromady vytvareji
tzv. ganglion opticum
centralni vybézky téchto bunek se potom sbihaji po povrchu sitnice k papile zrakového
nervu, kde se spojuji v nervus opticus, ktery vede vldkna zcelé sitnice, ale bez
retinotopického uspotadani
zajimavy je zpusob synaptického spojeni centralnich vybézka bunék ganglion retinae
s t€ly bunék ganglion opticum v riznych ¢astech sitnice
o Vcentralni oblasti, tj. misté nejostiejSitho vidéni, se obvykle napojuje neurit
jedné buiiky ganglion retinae na télo jednoho neuronu ganglion opticum
o naopak Vv okrajovych c¢astech sitnice, které slouzi perifernimu vnimani
zrakovych podnétt, se vzdy nékolik neuriti bunék ganglion retinae napojuje na
jedno soma neuronu z ganglion opticum
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o tim dochazi k tomu, ze v perifernich ¢astech sitnice probiha sumace i drobnych
podnétii, které pusobi depolarizaci buiky ganglion opticum, a tim vytvari
zrakovy vjem

o Je to dualezita vlastnost zrakového systému, ktera je soucasti komplexni,
fylogeneticky velmi staré ,,fight or flight* (,,boj nebo Gteék*) reaktibility na vnéjsi
podnéty

o zaroven tato distribuce synapsi z ganglion retinae smérem ke ganglion opticum
zpusobuje, ze nervus opticus obsahuje celou jednu tietinu vlaken z macula lutea,
tedy z oblasti nejostiejSiho vidéni, kdeZzto pouze dvé tietiny vlaken jsou z celé
zbyvajici ¢asti sitnice

nervus opticus (kde vlakna nemaji definitivni retinotopické usporadani) dale prochézi
pies opticky kanal do oblasti pfedni a stfedni jdmy lebni, a v misté tureckého sedla se
fascikuly z obou stran spojuji v tzv. chiasma opticum

v chiasmatu dochazi ke kfizeni vldken z obou nervii, které probihd tak, ze vlakna
Z temporalnich polovin sitnic se nek#izi (asi 38 % vldken), kdezto vldkna z nasélnich
polovin sitnic se kiizi (asi 62 % vlaken)

nepom¢r je zpusoben rozdilem ve velikosti zorného pole, které ,,obstarava“ temporalni
a nasdlni strana sitnice, protoze zorné pole temporalni poloviny sitnice je podstatné
mensi

kromé tohoto kiizeni se specificky ktizi vlakna z oblasti nejostiejsiho vidéni, z macula
lutea, kde se urcita proporce vlaken kiizi a urcita ne

za chiasmatem potom jiz zrakova draha pokracuje v dokonceném retinotopickém
usporadani jako tractus opticus, a po pomérné kratkém pribéhu se zakoncuje na télech
tietich neuront v podkorovych zrakovych centrech, tj. corpus geniculatum laterale

asi 1/5 vlaken smétuje do reflexniho podkorového centra v colliculi superiores (které
jsou soucasti corpora quadrigemina na lamina tecti), a area pretectalis, obsahujici ncl.
pretectales

z primarnich podkorovych zrakovych center, pfedevsim vSak z corpus geniculatum
laterale potom zrakova draha prochazi v nejdorsalngjsi Casti crus posterior capsulae
internae do bilé hmoty parietdlniho a okcipitalniho laloku, kde vytvaii mohutnou tzv.
radiatio optica, neboli Gratioletovo vlaknéni

vldkna se zakoncuji v primarnich korovych zrakovych centrech, kterd jsou uloZena
v oblasti sulcus calcarinus a piilehlych gyrus lingualis a cuneus na mesialni strané
okcipitalniho laloku (Brodmannovy arey 17 a 17a), souhrnné né¢kdy nazyvanych také
Gennariho pruh

tyto Ctvrté neurony zrakové drahy pak svymi neurity dosahuji kone¢nych, asociacnich
zrakovych center v oblasti gyrus angularis na dorsolateralni strané okcipitalniho laloku
(Brodmannovy arey 18 a 19)

Vv neurondlnich populacich kalkarinniho kortexu dochazi pouze k vytvateni obrazu, k
naslednému ,,uvédoméni® si obrazu, tj. zpracovani zrakového vjemu a jeho zatfazeni do
kontextu ostatni aferentace dochazi az v dorsolaterdlnich okcipitdlnich zrakovych
centrech

Reflexni synaptické spojeni

dulezitou soucasti celého komplexu zrakové drahy je reflexni synaptické spojeni, které
je projekci vldken neurontt zrakové drahy Vvarea pretectalis smérem
k parasympatickému jadru ncl. Edinger-Westphal, které nalezi ke komplexu jader
okohybnych nervi
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Edinger-Westphalovo jadro vysila parasympaticka vlakna ke ggl. ciliare, a
postgangliova vlakna pokracuji cestou n. oculomotorius K nitroocnim svalim m.
sphincter pupillae a m. ciliaris

toto spojeni zrakové a okohybné drahy zajistuje velmi dilezité zornicové reakce, které
budou zminény dale

Vady zraku

kompletni ztrata zraku se nazyva slepota neboli amauréza

o Jjedna-li se 0 pfechodnou zaleZitost (coz je v ptipadé nékterych poruch mozné),

je pouzivan termin amaurosis fugax
pro zhorSeni kvality zrakového vnimani pii zachovani svétlocitu se pouziva termin
amblyopie
,,ostruvkovité” vypadky zorného pole se nazyvaji skotomy
poruchy zorného pole o vétsim rozsahu se nazyvaji hemianopsie, byt nemusi nutné
zabirat celou polovinu zorného pole
pro poruchy mensiho rozsahu, ale splyvajici (tedy nikoliv skotomy) se pouziva nazev
kvadrantova hemianopsie
porucha zorného pole cirkularniho charakteru se nazyva koncentrické ziZeni zorného
pole
pro poruchu tvorby zrakového vjemu v oblasti kalkarinniho kortexu je pouzivan nazev
korova slepota, pii poruse asociace zrakového vjemu s ostatni aferentaci je pouzivan
pojem zrakova agnoézie
pti 1ézi pouze nekterych Casti sitnice vznikaji skotomy zorného pole, stejny obraz
vznika pii poskozeni pouze nékterych vldken nervus opticus
takova 1éze mlze zplisobit 1 amblyopii
pii Gplném pireruSeni nervus opticus nebo pii 1ézi vétSiny vldken v ném vznika
jednostranna amauroéza (ipsilateralni)
pii lézich zrakové drahy v oblasti chiasmatu mohou nastat v zasadé dveé situace:

o pokud dochazi klézi chiasmatu napf. Utlakem zven¢i (meningeomy,
arachnoiditida apod.), zpravidla je poSkozena jedna strana chiasmatu pfimym
tlakem a druha utlakem o sousedici struktury, jako jsou upon tentoria cerebelli
nebo processi clinoidei

o Vtakovémto piipadé jsou porusena zevni, nezkiizena vlakna v chiasmatu, a
porucha je v oblasti nasalnich zornych poli, a je pro ni pouzivan termin
binazalni heteronymni hemianopsie

o pokud dochazi k 1ézi chiasmatu utlakem zevniti (rist tumord hypofyzy nebo
kraniofaryngeomu pies diaphragma sellae), jsou porusena vlakna vnitini, kiizici
se, ktera vedou podnéty ztemporalnich zornych poli, a vysledny klinicky
syndrom se nazyva bitemporalni heteronymni hemianopsie

pii 1ézich tractus opticus, 1ézich v kapsule a optické radiaci jsou jiz postihovana vlakna
po ptekiizeni, tedy vzdy ze stejnych polovin sitnic

o Vysledkem je postizeni téch polovin (nebo kvadrantl) zornych poli, které lezi
kontralateralné¢ k 1ézi, a klinicky syndrom je nazyvan levostrannou nebo
pravostrannou heteronymni hemianopsii

U obou typit hemianopsii je zachovano centralni vidéni 1 na postizené stran€¢ nebo
Vv postizeném kvadrantu, a to diky oboustrannému kiizeni vlaken z macula lutea

o tento fenomén se nazyva centralni uspora
pfi oboustranném poskozeni kalkarinniho kortexu (vétSinou v diisledku cévnich poruch
ve vertebrobazilarnim fecisti) vznika korova slepota, kdy zrakova dréha az ke kortexu
je intaktni, ale kalkarinni neuronalni populace nevytvareji vysledny zrakovy vjem

o Ppacient sice tzv. funkéné vidi, ale prakticky je slepy
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o fotoreakce je pfi v tomto syndromu oboustranné zachovana
pii oboustranném postizeni asociacnich zrakovych center v dorsolaterdlnim
okcipitalnim kortexu (opét vétSinou v disledku cévnich poruch ve vertebrobazilarnim
fecisti), vznika syndrom nazyvany zrakova agnézie
o Ppacient sice vidi, je schopen primarn¢ zpracovat zrakovy vjem, ale neni schopné
jej asociovat, tj. viadit do kontextu ostatni aferentace a kognitivné zpracovat
o Kklinicky obraz této poruchy je takovy, Ze pacient s otevienyma o¢ima budi
dojem dusevn¢ nemocného, zmateného, naprosto dezorientovaného
o tento stav se pln¢ normalizuje, kdyz zavie oci a je zbaven matoucich zrakovych
podnéta
velmi vzacnymi poruchami jsou tzv. monokularni diplopie (pii jednostrannych 1ézich
kalkarinniho kortexu) a tzv. syndrom ,,pie in the sky“, tedy kolacovité skvrny v horni
casti zorn¢ho pole kontralateralné k 1€zi Meyerovy klicky v bilé hmoté temporalniho
laloku.
je nutno zminit i iritatni fenomény, které mohou vznikat v dusledku irritace
kalkarinniho kortexu, kterymi jsou fosfény (jiskieni), pokfivené tvary pozorovanych
predmétt (dysmorfopsie) a zrakové halucinace ¢i pseudohalucinace, napi. pro
Parkinsonovu nemoc jsou typické mikropsie (drobné pohybujici se pfedméty nebo
,mravenci* v zorném poli)

Klinické neurologické vySetieni zrakové drahy

jsou velmi omezené
kvalitu vizu lze jen orientacné testovat anamnesticky nebo zkousenim, kolik prstii na
ruce pacient na urcitou vzdalenost vidi apod
podobné 1 vysetieni zorného pole je jen orientacni
o provadi se tak, ze pacienta je posazen nebo postaven ve vzdalenosti asi 1 metru
od vySettujiciho, ktery mu dlani zakryje jedno oko
o potom sam zavie vlastni oko protilehlé, a volnou rukou pohybuje ve stiedni
vzdalenosti mezi sebou a pacientem vzdy z periferie zorného pole do centra ve
vSech smérech
o Ppacient je zadan, aby hlasil, kdy ruku (nebo pfedmét v ni drZzeny) uvidi, a
vySetiujici srovnava tento okamzik s tim, kdy jemu se ruka v zorném poli objevi
take
o jde vlastné o srovnani zorného pole vySetfujiciho, které je povazovano za
neposkozené, se zornym polem pacienta
dulezitym vySetienim souvisejicim se zrakovou drahou, je vySetfeni o¢niho pozadi
oftalmoskopem
o diky uspotadani zrakové drahy (tractus a fasciculus opticus) a jejich obali se
zmeény nitrolebniho tlaku velmi dobfe a snadno pfenaseji na papilu zrakového
nervu
o prominence papily (tzv. méstnava papila) je métena v dioptriich a mize byt
znamkou kolisani, ¢i trvalej§iho vzestupu intrakranidlni tenze
o naopak atrofie papily ukazuje na déletrvajici 1ézi fasciculus opticus

Hlavovy nerv I11., IVV.a VI —n. oculomotorius, n. trochlearis a n. abducens

okohybné nervy pracuji v nedélitelné jednot€, proto jsou obvykle popisovany spolecné

N. oculomotorius
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N

je predev§im nervem motorickym, ktery inervuje okohybné svaly m. rectus medialis, m.
rectus superior, m. rectus inferior, m. obliquuus inferior a sval, ktery pohybuje ocnim
vickem, m. levator palpebrae superioris
krom¢ motorickych vlaken vede n. oculomotorius vlakna parasympaticka, ktera
pochazeji (ptes ggl. ciliare) z neuront jiz zminéného ncl. Edinger - Westphalova a ktera
inervuji vnitini oéni svaly m. sphincter pupilae a m. ciliaris
jadro n. oculomorius je ulozeno v rostralnim mezencefalu, v tegmentu pod aquaeductus
Sylvii
o celé jadro se sklada z drobnéjsich jader, ktera ptimo odpovidaji jednotlivy
okohybnym svalim
o parasympatické¢ jadro ncl. Edinger-Westphal je velkym shlukem neuronti
kapkovitého tvaru, ktery svrchu prekryva ostatni jddra motoricka

n. oculomotorius opousti mozkovy kmen na Urovni mezencefala ve fossa
interpeduncularis, a probiha po spodiné stfedni a pfedni jamy lebni, ptes fissura orbitalis
superior do orbity, kde se kmen nervu dé€li na jednotlivé vétve ptislusné jiz inervovanym
svalim

. trochlearis

je ¢isté motoricky nerv, ktery inervuje m. obliquus superior

jadro n. trochlearis je ulozeno v mezencefalu, prakticky v tésné blizkosti jadra n.
oculomotorius

jesté pred vystupem z kmene se vnitini vlakna n. trochlearis kiizi t€sné za aqueduktem
nerv potom vystupuje (jako jediny z okohybnych nervil) z dorsalni strany mozkového
kmene, kmen obtac¢i a potom viceméné kopiruje prubéh n. oculomotorius, se kterym
spole¢né proniké ptes fissura orbitalis superior do orbity a inervuje ptislusny sval

. abducens

je Cisté motoricky nerv, ktery inervuje m. rectus lateralis

jadro n. abducens je ulozeno v pons Varoli, zhruba na hranici jeho horni a stfedni ¢asti
n. abducens vystupuje z mozkového kmene v tzv. dolni pontinni manzete, a probiha po
spodiné stiedni a ptedni jamy lebni az k fissura orbitalis superior, kudy vstupuje do
orbity

n. abducens je nejdelsim hlavovym nervem, navic relativné tenkym a vulnerabilnim,
coz je divodem jeho predilekéniho postizeni pti riznych intrakranialnich afekcich

ve svém prub&hu do orbity vSechny tii okohybné nervy prochazeji kavernosnim sinem.

Porucha okohybné inervace

projevi se symptomem, ktery se nazyva strabismus

na rozdil od vrozeného $ilhani, které je oznaCovano jako konkomitantni, je porucha,
vznikla na zéakladé 1éze nékterého z okohybnych nervii nazyvana paralyticky
strabismus, ktery je pacientem subjektivné vniman jako dvojité vidéni neboli diplopie
paralyticky strabismus ma rtzné charakteristiky, které se 1iSi podle toho, ktery
Z okohybnych nervi je postizen

pii 1ézi n. oculomotorius vznika strabismus, pii kterém postiZzeny bulbus sméfuje lehce
lateralné a dold, a tento typ je nazyvan divergentni strabismus, a pro poruchu m. levator
palpebrae superioris je doprovazen jesté ptozou vicka

divergentni strabismus je patrny pii pohledu piimo, zhorSuje se pii pohledu
kontralateralné, tedy od léze, a pfi pohledu smérem vzhlru, naopak mizi pti pohledu
ipsilateralné, tedy na stranu postiZeni

stejné tak je nemocnym subjektivné vnimana diplopie
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pii 1ézi n. abducens vznika strabismus, pii kterém postizeny bulbus smétuje medialne,
a tento typ je nazyvan konvergentni strabismus
o Je patrny pii pohledu ptimo, zhorSuje se pii pohledu ipsilateralnim smérem, tedy
ve sméru 1éze, a zlepSuje se, az mizi pii pohledu smérem kontalateralnim, tedy
od léze
o analogicky je nemocnym subjektivné vnimana diplopie
izolovana l1éze n. trochlearis se projevuje méné napadné
o pfi pohledu piimo neni strabismus patrny, a ani neni nemocnym vnimana
diplopie
o diplopie se objevi pti pohledu lehce dolti a zevné na stranu 1éze (tzv. ,,syndrom
chiize ze schodt*), coz je okohybny pohyb, pfi kterém akce paralyzovaného m.
obliquus superior nejcitlivéji chybi
o nekteii pacienti kompenzuji okohybnou poruchu mimovolnim tklonem hlavy

Paréza n. oculomotorius

projevuje se i postizenim vnitinich svald oka, tj. m. sphincter pupillae a m. ciliaris
zornice selhava pti zkousce fotoreakce i1 konvergence, ziistdva dilatovana, nebo, pii
castecném postizeni vlaken, je reakce na osvit a konvergenci ,,oblenéna* (od slova liny)
rozsifeni zornice se nazyva mydriaza, zizeni zornice miosa

stejna velikost zornic se nazyva izokorie, nestejna velikost zornic je anizokorie

je-li pfitomno postizeni vnéjSich okohybnych svali inervovanych vSemi tfemi
okohybnymi nervy, stav se nazyva ophtalmoplegia externa

pii postizeni pouze vldken pro vnitini svaly oka je pouzivan termin ophtalmoplegia
interna

postizeni vSech zevnich a vnitinich okohybnych svald se nazyva ophtalmoplegia totalis

samostatna porucha n. oculomotorius mize vzniknout jako dusledek patologickych
procesii (nejCastéji expanzi) v oblasti malych kiidel kosti klinové (meningeomy),
karotického sinu nebo arteria communicans posterior, ke kterym obéma ma treti
hlavovy nerv velmi intimni vztah

Samostatné postiZeni n. Edinger-Westphal

jadro je diky své exponované poloze velmi vulnerabilni, a i maly expanzivni tlak
Vv oblasti mezencefala vyvola poruchu jeho ¢innosti, ktera rezultuje v poruchu inervace
vnitinich svalli oka

dochazi k tomu Casto pfi intrakranidlnich expanzich (subduralni, epiduralni nebo
intrakranidlni hematom, expanzivné se chovajici mozkova ischémie, absces, nebo
mozkovy tumor)

pfi téchto patologickych procesech dochazi K tzv. stranovému pretlaku, pfi kterém je
mozkovy kmen pravé v misté, kde lezi ncl. Edinger-Westphal, tlaten proti iponu
tentoria cerebelli

upon tentoria, ktery se ,,zaryva“ do kmenové tkané, paralyzuje Edinerg-Westphalovo
jadro, a tim dochazi ke ztraté schopnosti ziizeni zornice (m. sphincter pupillae) a ztraté
schopnosti akomodace (m. ciliaris)

Klinicky je vysledkem stav, ktery se nazyva anizokorie, tj. nestejna velikost zornic,
pti¢emz mydriaticka zornice nereaguje na osvit ani na konvergenci

patologii a hrozici temporalni konus

pii kmenovych 1ézich v oblasti rostralniho mezencefala mtize vzniknout stav, kdy jsou
postizeny pyramidové trakty a zaroven jadro n. oculomotorius, coz rezultuje
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V kontralateralni pyramidovou symptomatologii a ipsilateralni nuklearni poruchu n,
oculomotorius

tento syndrom se nazyva hemiplegia alternans oculomotoria (mesencephalica) neboli
Weberova alternujici hemiparéza ¢i hemiplegie

Samostatna porucha n. abducens

neni relativné vzacna, vzhledem k délce a vulnerabilité nervu

muze vznikat jako dusledek izolované mononeuropatie, napi. diabetické, nebo pii

meningitidach, intrakranialni hypertenzi, nebo jako diisledek nutri¢ni ¢i toxické afekce

podobn¢ je tomu v ptipadée izolované obrny n. trochlearis

kromé¢ jiz vyse popsanych druhii strabismu je popisovano i tzv. Hertwig-Magendieho

Silhani, kdy osa jednoho bulbu smétuje dolti a dovnitf, a osa druhého nahoru a zevné
o nejcastéji vznika jako disledek 1éze pedunculus cerebellaris medius

Spontanni konjugovana deviace bulbt

vznikd pfi rozsdhlejSich 1ézich hemisfér jako dusledek postiZzeni supranuklearnich
okohybnych struktur, nejcastéji eferentnich vldken z frontalniho okohybného pole (area
8 podle Brodmanna)

Jsou popisovany zanikové 1éze, kdy bulby sméfuji ke strané 1éze, a 1éze irritacni, pii
kterych bulby sméfuji na opacnou stranu

Internuklearni oftalmoplegie

vznika jako dusledek léze fasciculus longitudinalis medialis v mezencefalu

pii internukledrni oftalmoplegii je porusena inervace m. rectus medialis, a na této strané
smé&fuje bulbus lehce lateralné a zevné, pii pokusu o konjugovany pohled smérem od
strany léze nemocny nepfetdhne postizeny bulbus pfes stiedni ¢aru, a Ize na ném
pozorovat monokuldrni nystagmus

nejcastéjsi pricinou internukledrni oftalmoplegie byva roztrousend sklerdza

pii poruse tzv. Perliova jadra v rostralnim mezencefalu vznika porucha konvergence
bulbu

pii rozsahlejSim postizeni tekta mezencefala, zejména rostalni ¢asti ¢tverohrboli,
vznikd Parinaudiiv syndrom, pfi kterém pacient neni schopen konjugovaného pohledu
smérem vzhuru.

Zornicovych poruchy

je dulezita tzv. Argyll-Robertsonova reakce, kdy zornice reaguje miosou na
konvergenci bulbt, ale nereaguje na osvit

pficinou v minulosti nejéastéji byval lues

obracend Argyll-Robertsonova reakce (zachovana reakce na osvit s chybénim reakce
na konvergenci) ¢asto doprovazi Parinaudtiv syndrom

Adieho syndrom tvoii (t¢méf vzdy jednostrannd) myotonie zornice, ktera jen neochotné
reaguje na osvit i silnym svételnym zdrojem

benigni afekci je tzv. hippus zornic, kdy dochazi k symetrickému stiidavému
roz$ifovani a zuZovani zornic

Diferencialni dagnostika

dulezity je Horneriv syndrom
o vznikd poruchou (mnohdy docasnou) kréniho sympatiku, event. ganglion
stellatum

o Horneriv syndrom je charakterizovan triddou miosa, ptosa a enoftalmus
(,,zapadnuti“ bulbu), které vznikaji v dasledku poruchy sympaticky

35



inervovanych hladkych svali m. dilatator pupillae (miosa), m. tarsalis (ptosa) a
m. orbitalis (enoftalmus)
pfi vysetfeni okohybnych nervii se provadi vysetfeni o¢nich §térbin, pohyblivosti
bulbi, postaveni a vzajemné interakce bulbt a tvaru a pohyblivosti zornic

VySeti‘eni ocnich Stérbin

hodnoti se jejich velikost a také, zda je oboustranné shodna ¢i odlisna

pii vySetfeni lze pozorovat ptozu, tedy pokles horniho vicka, ktery Sitku pfislusné
Stérbiny zuzuje

Klasicka ptoza, vznikla poruchou m. levator palpebrae superioris, je vyraznéjsi a
zasahuje az pies polovinu zornice

Sitka o¢ni $térbiny se méfi od jednoho okraje vicka k druhému v klidovém stavu, za
pouziti béznych métitek

Postaveni a pohyblivost zornic

vySetfuje se pomoci sledovacich pohybu bulbu, pii kterych je pacient vyzvan, aby
sledoval prst nebo ptedmét, kterym pohybujeme v jeho zorném poli

pii tomto vysetieni jsou sledovany horizontélni i vertikalni pohyby bulbt, rozsah jejich
pohybu, tzv. schopnost dotazeni do kraje, a pfitomnost fixa¢niho nystagmu

pii pohybu pozorovaného prstu nebo predmétu smérem ke kotfeni nosu je hodnocena
schopnost fyziologické konvergence bulbu

pied zahdjenim testovani je pacient vyzvan, aby udal, pokud se objevi dvojité vidéni
pii kterémkoliv sméru pohybu

Testovani zornicové reakce

provadi se na konvergenci a osvit

hodnotime klidovou §itku zornic, potom provadime osvit, nejlépe silnym bodovym
zdrojem svétla, a hodnotime reakci ptimou (osvicené zornice) i konjugovanou (tj. reakci
zornice druhostranné)

podobné hodnotime i reakci zornic na konvergenci, kdy pacienta vyzveme, aby sledoval
prst nebo predmét, ktery ze vzdalenosti asi 40-50 cm piiblizujeme az ke $picce nosu
vySetiovaného

Hlavovy nerv V. — nervus trigeminus, nerv trojklanny

trigeminus je smiSeny nerv, ktery obsahuje senzitivni, motoricka i senzoricka vlakna
gangliové bunky pro vSechna senzitivni vlakna jsou ulozeny v ganglion semilunare
Gasseri na spodiné stfedni jamy lebni

centralni vybeézky téchto bunck tvofi mohutny kmen nervu, ktery se po kratkém
intrakranialnim prubéhu zanotuje do kmene na hranici mezi pontem a pedunculi
cerebellares medii

periferni vybézky vystupuji z ganglia ve 3 vétvich:

o 1. vétev — n. ophtalmicus, vystupuje z lebky pies fissura orbitalis superior, a
jesté pred vystupem vydava vétev ramus duralis, ktera senzitivné inervuje
tentorium cerebelli a ptilehlou ¢ast dury v oblasti pfedni a stiedni jamy lebni

= po vystupu vydava vétve n. nasociliaris, n. frontalis a n. lacrimalis,
pficemz n. nasociliaris obsahuje vldkna, kterd prochazeji pres ganglion
ciliare

o 2. vétev — n. maxillaris, vydava také jesté pred vystupem z nitrolebi r. duralis,
ktera senzitivné inervuje duru mater v piedni jam¢ lebni, a vystupuje pies
foramen rotundum do fossa pterygopalatina, kde vydava vétev n. zygomaticus,
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a kde kmen n. maxillaris opoustéji vlakna, sméfujici ke ganglion
pterygopalatinum
= Zzbytek vldken potom jako hlavni kmen, nazyvany n. infraorbitalis,
vstupuje pies fissura orbitalis inferior do o¢nice
= 7za prub¢hu skeletem splanchnokrania vydava n. infraorbitalis tzv. rami
alveolares, které inervuji alveolarni vybézky, zuby a gingivu maxilly
o 3. vétev, n. mandibularis, obsahuje i tzv. portio minor nervi trigemini, tj.
motorickd vldkna uréend k inervaci zvykacich svalii
= n. mandibularis vystupuje z nitrolebi pies foramen ovale, jesté pied
vystupem vydava také svuj r. duralis
* po vystupu vydava n. auriculotemporalis a nervus alveolaris inferior,
ktery ptes foramen mentale vystupuje na povrch splanchnokrania jako n.
mentalis
= nervus alveolaris inferior za svého pribé¢hu v mandibularnim kanalu
vydava vldkna pro senzitivni inervaci alveolarnich vybézku, zubl a
gingivy dolni Celisti
= od n. mandibularis se jesté od¢lenuje n. lingualis, ktery vede chutova
vlakna z prednich 2/3 jazyka, ktera se vSak zahy odpojuji a jako chorda
tympani se ptipojuji k n. facialis a pokracuji dale v jeho prub¢hu, ale
aferentnim smérem

Portio minor n. trigemini

motoricka vétev pro zvykaci svaly, vystupuje v n. mandibularis z nitrolebi pfes foramen
ovale, a ve fossa pterygopalatina se d€li na jednotlivé vétveé, které motoricky inervuji
m. masseter,m. pterygoideus medialis a lateralis a m. temporalis

Co se tyCe supraganglionarni ¢asti n. trigeminus, po vstupu do pontu se senzitivni vlakna
zakoncuji na buiik4ch jadra n. trigeminus

Poruchy n. trigeminus

mohou vznikat centralng, nuklearné i periferné

centralni poruchy vétSinou doprovazeji kmenové léze, vzhledem k tomu, ze vladkna
k trigeminu v oblasti capsula interna jsou pomérné maly svazek, ale pfi vétSich 1ézich
hemisferalniho typu je citivost v obli¢eji postizena, méné Casto byva postizena motorika
nuklearni poruchy mohou vznikat pii kmenovych lézich, a je nutno poznamenat, Ze
Z tohoto hlediska je n. trigeminus pomérné vulnerabilni

jeho jadro je totiz velké, saha od rostralniho mezencefala ptes pons a oblongatu az do
hornich krénich segmentt C1-C3

periferni poruchy mohou vznikat v disledku 1éze kdekoliv v prib&hu nervu po vystupu
z kmene

pricinou léze mize byt utlak velkym neurinomem akustiku nebo meningeomem koutu,
ptipadné v disledku rozsahlejsi arachnoiditidy mostomozeckového koutu

postizeni n. trigeminus je také soucasti syndromu hrotu pyramidy

Iézi jednotlivych vétvi po vystupu z ganglia mohou zptisobovat nejriznéjsi afekce baze
lebni, jako jsou nadory, traumaticka postizeni, apod

Vysetieni n. trigeminus

hlavni funkce n. trigeminus, €iti, se vysetiuje podobné¢ jako Citi jinde na téle

vatovym smotkem pohybujeme v inervaéni oblasti n. trigeminus nejprve na jedné,
potom druhé stran¢ téla, vzdy nejdiive ve vertikalnim, potom v horizontalnim sméru, a
snazime se lokalizovat zonu hypestézie nebo anestézie, kterou podobné blize
ohranicujeme
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- léze n. trigeminus periferniho typu se projevuji hypestézii nebo anestézii v ptislusném
okrsku vétvi n. trigeminus (nebo ve vSech vétvich, pokud je postizen kmen nervu), 1éze
nuklearni se projevuji tzv. cibulovitou poruchou ¢iti, kdy je centrum poruchy kolem
ustniho koutku a podle rozsahu postizeni jadra se dalsi okrsky ,,cibulovité* nabaluji na
tento okrsek centralni

Vyseti‘eni reflexu n. trigeminus

- vySetiuyji reflexy konjunktivalni, kornealni a masseterovy
konjuktivalni a kornealni reflex jsou reflexy trigemino-facialnimi, s centrem v pontu
o pfi vySetfeni se vatovym smotkem dotykdme spojivky nebo rohovky oka,
pacient pfitom hledi smérem od vySetiujiciho
o o0dpovédi je oboustranny stah m. orbicularis oculi
- masseterovy reflex se vySetiuje pii pootevienych ustech, poklepem na palec, polozeny
vV mentalni krajiné
- Funkce motorické ¢asti se dale zjiStuje vySetfenim vydatnosti stahu m. masseter, a
vySetienim motorické funkce pterygoidedlnich svalt
o pacient pfitom predsune bradu, ktera pii poruse m. pterygoidei na jedné strané
sméfuje ke strané opacné
o dale potom vySetiujeme vydatnost svalového stahu m. pterygoidei pti pohybech
predsunuté brady do obou stran
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. Hlavové nervy VII. — XII.

Hlavovy nerv VII — nervus facialis, nerv licni

n. facialis je predevsim motoricky nerv, ktery vede (vzdy v urcité ¢asti svého pribehu)
1 vlakna senzoricka a vldkna parasympatickd, diskutuje se o vladknech senzitivnich
(mozné je, ze vede hlubokou citivost z oblasti obliceje)

supranuklearni inervace n. facialis vydava vlakna z bunék v oblasti motorického stripu
v senzomotorickém kortexu (Brodmannovy arey 3, 3b, 4), cestou tractus
corticonuclearis prochazi pres pfedni Cast capsula interna a zakoncuje se v oblasti jadra
n. facialis v pontu, které lezi na spodiné 4. komory mozkové

vlédkna k horni ¢asti jadra nervu piichazeji z obou hemisfér, k dolni ¢asti jadra pouze
z hemisféry kontralateralni

Prubéh

motoricka vldkna n. facialis vychdzeji z n. originis n. facialis ulozeného v pontu, pfi
svém vystupu obkruzuji jadro abducentu a vystupuji jiz jako kmen nervu z lateralni
strany pontu. Nerv probiha spole¢né s n. statoacusticus mostomozeckovym koutem, a
vstupuje do meatus acusticus internus, a zde do canalis nervi facialis 0s petrosum
kanal prochazi celou pyramidou, ohyba se v kolénku v dorsalni ¢asti pyramidy blizko
sklipkti (genu canalis nervi facialis), a zde vytvaii ganglion, nazyvané ganglion geniculi.
za svého pribéhu ve facidlnim kanalu vydava nervus facialis nervus stapedius, ktery
vstupuje do stfedousi a inervuje m. stapedius, a v misté ganglion geniculi se oddéluji
parasympaticka vlakna pro slznou zlazu a dalsi Zlazy obli¢ejovych dutin a Gstni dutiny,
ktera pokracuji jako nervus petrosus maior ke ganglion pterygopalatinum

dale se udava, ze ¢ast neurond v ganglion geniculi slouzi pfevodu vzruchd hluboké
citivosti z oblasti obli¢eje a povrchové citivosti z oblasti usniho bubinku, zevniho
zvukovodu a zadni ¢asti boltce (tato oblast se n€kdy nazyva Ramsay-Huntova zona)

Senzitivni ganglion

tvori jej ganglion geniculi, zdejsi buniky slouzi jako bunky senzorické, protoze svymi
perifernimi vyb&zky vedou chut'ové podnéty z receptorli prvnich 2/3 jazyka, pficemz
tkan jazyka opoust&ji v kmeni n. lingualis (vétev n. trigeminus), ale odd¢luji se jako
samostatny svazecek nazyvany chorda tympani a ve Fallopové kandle se pfipojuji ke
kmeni n. facialis, vstupuji do ganglion geniculi

centralni vybéZzky téchto bunék se spojuji s vySe popisovanym ,n. intermedius®,
vstupuji spole¢né s nim do mozkového kmene a zakoncuji se na télech bun€k chutového
jadra nucleus tractus solitarii

kromé toho chorda tympani i n. intermedius obsahuji parasympaticka eferentni vlakna,
ktera jsou sekre¢ni povahy a slouzi k inervaci slinnych zlaz podcelistni a podjazykové
hlavni kmen n. facialis vystupuje z lebky ve foramen stylomastoideum, inervuje zadni
bfisko m. digastricus, a Vv oblasti glandula parotis se d€li na dvé vétsi vétve, horni a
dolni, a fadu drobnych vétévek pro svaly obliceje, které se nazyvaji plexus parotideus
nejnapadnéjSim piiznakem poruchy licniho nervu je porucha hybnosti obli¢ejového
svalstva, paréza n. facialis. Podle charakteru poruchy se nazyva parézou periferni
(Bellova obrna) nebo centralni. Porucha sluchu, ktera vznika postizenim n. stapedius,
se nazyva hyperakuza

porucha chuti, vznikla 1ézi vlaken v chorda tympani, se nazyva ageusie nebo dysgeusie
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Paréza periferniho typu

vznikd pfi 1ézi nervu kdekoliv po jeho vystupu z mozkového kmene, nebo pii 1€zi
Vv oblasti jadra

nejnapadnéj$im priznakem je pokles ustniho koutku (v klidové poloze) a omezeni nebo
nemoznost pohybu koutkem pii mimickych pohybech

dale vznika vyhlazeni nasolabialni ryhy, pokles dolniho vicka (ectropium), a diky tomu
ze se pritom vyklenuje dolni vicko do everze, vytékaji samovolné slzy ze slzného vaku
(epifora)

dale je vzhledem k nemoznosti dovieni o¢ni $térbiny (lagoftalmus) patrno putovani
bulbu smérem vzhtiru pii pokusu o zavieni o¢i (Belliv fenomén)

nejde fakticky o patologii, tento pohyb kona bulbus vzdy pfi zavirani oc¢i, ale za
normdlnich okolnosti neni viditelny

dale je patrno vyhlazeni vrasek na ¢ele, nemocny nenakréi ¢elo, neni schopen pohybu
obo¢im

pti predsunuti brady proti odporu se nekontrahuje na postizené stran€ platysma (ptiznak
platysmatu)

krom¢ toho jesté pii postizeni nad odstupem n. stapedius vznikd hyperakaza, tj.
nepfijemné az bolestivé vnimani zvukd, a pfi postiZzeni nad spojenim s chorda typmani
ageusie nebo hypogeusie na prislusnych prednich 2/3 jazyka

pritomnost téchto poruch je dilezitym lokaliza¢nim ptiznakem, a obrna facidlniho nervu
periferniho typu se podle jejich pfitomnosti déli na 3 typy:

1) supratympanickou a suprachordalni

2) infratympanickou a suprachordalni

3) infratympanickou a infrachordalni

pfti prvnim typu je nerv postizen jeSt€é pred ohybem v genu, nejcastéji
v mostomozeckovém koutu, pii druhém typu déle v pribéhu pyramidy, a pfi tietim typu
vétsinou jiz po vystupu z foramen stylomastoideum

Paréza centralniho typu

vznikd pii supranuklearni poruSe motorickych vldken tractus corticospinalis, a
vzhledem k charakteristikam supranuklearni inervace facialniho jadra postihuje jen
dolni polovinu obliceje, kde ma stejné charakteristiky, co se ty¢e poruchy mimického
svalstva

na rozdil od obrny periferni nejsou postizeny sluch a chut’

pii kmenovych 1ézich v oblasti pontu muze nékdy vznikat alternujici hemiplegie
pontinniho typu (Millard-Gubler), kdy je jednostranna hemiparéza doprovazena
kontralaterdlni parézou n. facialis nuklearniho typu

Vyseti‘eni

sestava z pozorovani, jakych mimickych pohybti je nemocny schopen, zda dovie oko,
zda je schopen naspulit usta, zapiskat, nakr¢it ¢elo apod.

vySetiujeme ¢innost platysmatu pti manévru s ,,vystré¢enou‘ dolni Celisti a tlakem brady
do dlan¢ vySetiujiciho

cilen¢ se dotazujeme na poruchy sluchu, a je provadéno vySetieni chuti

z reflext vySetiujeme reflexy facio-trigeminalni, tj. reflex kornealni a konjunktivalni

Hlavovy nerv VIII. — nervus statoacusticus, nerv sluchovy a vestibularni

8. hlavovy nerv je slozen ze 2 vétvi, z n. vestibularis a n. acusticus
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nervus vestibularis byl probran v kapitole vénujici se vestibularnimu systému a jeho
porucham, proto zde bude probran pouze n. acusticus

jedna se o Cisté senzoricky hlavovy nerv

prvnimi neurony sluchové drahy jsou bipolarni buiiky ulozené v gannglion spirale Corti
V blanitém labyrintu hlemyzdé¢ (cochlea) ve vnitinim uchu

jejich periferni vybézky tvofi synapsi s vlaskovymi buiikami Cortiho organu, které
reaguji na pohyb endolymfy, ktery je zptisoben pifevodem zvukovych vin pfes bubinek
a prevodni Ustroji stiedniho ucha

Priibéh

centralni vybézky bunék (Cortiho organu) se potom spojuji a jako samostatny svazek
vlakna vstupuji do meatus acusticus internus, kde se spojuji s nervus vestibularis, a dale
potom pokracuji mostomozeckovym koutem k mozkovému kmeni, do kterého vstupuji
v oblasti pontu

V pontu se centralni vybézky zakoncuji na t€lech druhych neuronti sluchové drahy, které
formuji sluchova jadra, ncl. cochlearis ventralis a dorsalis

neurity buné€k ze sluchovych jader potom pokracuji zkiizené i nezkiizen¢ kmenem jako
pies corpus trapezoideum a horni olivu do primarnich podkorovych sluchovych center,
ktera lezi v colliculi inferiores laminae quadrigeminae a v corpora geniculata mediales
za svého pritbéhu kmenem vytvéieji tato vlakna svazek, nazyvany lemniscus lateralis

Z primarnich podkorovych sluchovych center potom vldkna tfetich neuronii pokracuji
jiz do kortikalnich sluchovych center, ktera jsou ulozena na zevni stran¢ temporalniho

laloku, v oblasti tzv. Heschlova gyru (gyri temporales transversi, Brodmannovy arey
41, 42)

Porucha sluchu

Caste¢na porucha sluchu se nazyva hypakuza, uplna jednostranna porucha se nazyva
anakuza

pro oboustrannou Uplnou poruchu, hluchotu, se pouziva termin surditas

zvySené vnimani zvuk (viz predchozi oddil o n. facialis) se nazyva hyperaktza
tinnitus je termin, kterym se oznacuji rizné nepfijemné zvuky, vétSinou objektivné
neexistujici, ale vnimané v jednom nebo obou usich (Suméni, huceni, skiipéni, tep
apod.)

fakt, Ze lemniscus lateralis obsahuje vlakna zkfizena i nezkfizena, tedy ze sluchovych

jader z obou stran, je pfic¢inou, pro¢ pii postizeni centralniho useku sluchové drahy
nedochazi k vyraznéj$im porucham sluchu

proto jsou vyznamnéjsi sluchové poruchy, zejména lateralizované, diivodem k patrani

po periferni pficing, tj. od oblasti sttedousi az po mozkovy kmen

jako diagnostickou pomucku lze pouzit starou znamou ovéfenou zkuSenost, ze pii
sttedouSnich poruchach vznika jako prvni porucha vodivosti pro nizké tony, pficemz je
zachovéna vodivost kostni (ladickova)

pokud je vSak postizeni ¢isté periferniho ptivodu, dochazi nejdiive k poruse vnimani
vysokych tond, a zdroven k postupnému sldbnuti nebo uplné ztraté vodivosti kostni

Vysetieni sluchu

Vv klinické neurologii existuje pouze omezeny zpusob, jak vySettit poruchu sluchu
vySetieni mize byt vzdy jen orientacni, validni vySetieni za pouziti audiogramu apod.
je nezbytné provést na prislusném ORL oddéleni
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1)

2)

3)

K hrubému, orientaénimu zjisténi poruchy sluchu se pouziva zkousky hodinek

(ptikladame hodinky nemocnému k uchu a dotazujeme se, zda slysi tikéni, v rizné

vzdalenosti: 5, 10, 15 cm, a hodnotime rozdil mezi obéma sluchovymi aparaty)

dale 1ze sluch zkousSet tak, ze pacienta postavime na urcitou vzdalenost, pfikaZeme mu

zakryt si jedno ucho, a Septem prondsime ndzvy cislic (,.tficetosm* apod) a zddame jej

o zopakovani ¢islovky

kromé téchto orienta¢nich zkousek existuji jesté tradiéné uvadéné zkousky ladickové,

které jsou sice provadény vyjimecn¢, ale pro Uplnost a zachovani tradice je uvedeme i

zde:

Weberova zkouska

- spociva v ptiloZeni rozezvucené ladi¢ky (128 Hz) na vertex 1bi a dotazu, zda pacient
vnima zvuk ladicky v obou usich stejné

- jako vysledek této zkousky byvalo uvadéno, ze Weber je lateralizovan (doprava
nebo doleva) nebo neni

Rinného zkouska

- kdy pfilozime patku rozezvucené ladicky na processus mastoideus vysetfovaného
aparatu, a Vyzveme nemocného, aby gestem oznamil, ze piestal zvuk vnimat

- natento signal pfibliZime patku ladicky k vné&jsimu zvukovodu, a pokud je funkce
pacientova sluchového Ustroji v pofadku, mél by jesté zvuk slySet (vzduSné vedeni
je normalné citlivéjsi nez kostni)

Schwabachova zkouska

- kdy patku rozezvucené ladicky ptikladame na pacientiv processus mastoideus, a
v okamziku, kdy hlasi, Ze jiz nevnima zvuk ladicky, pfikladame patku na vlastni
procesus mastoideus

- predpokladem je piesvédceni, ze sluchovy aparat vysetiujiciho je zcela intaktni

- zZanormalnich okolnosti by vySetiujici také jiz nemél Zadny zvuk vnimat

- pokud ano, jedna se o pozitivitu zkousky, kterd je tradi€n¢ oznaCovana jako tzv.
»zkraceny Schwabach*

Hlavovy nerv IX. — n. glossopharyngeus, nerv jazykohltanovy

n. glossopharyngeus prakticky nedélitelné patii k postrannimu smisenému systému,
tvofenému 9., 10. a 11. hlavovym nervem, které sdileji jak jadra, tak i néktera vlakna, a
stejné tak i inervacni oblasti, nicmén¢ z didaktického hlediska jsou probirany ve vsech
existujicich u€ebnicich obecné neurologie samostatné, a tato kapitola nebude prvni
vyjimkou

je smiSeny nerv, ktery vede motoricka, senzitivni i senzoricka vlakna

jeho jadro se nachazi v kmeni, rigor6zn¢ anatomicky v rostralni ¢asti oblongaty

z lateralni strany oblongaty také glossopharyngeus vystupuje, aby po kratkém pribéhu
vytvofil 2 ganglia: ganglion intracraniale (superior), nachazejici se jesté ve stfedni jamée
lebni, a t€sné po vystupu z lebky ptes foramen jugulare ganglion extracraniale (inferior)

Senzitivni ganglia

ganglion intracraniale a extracraniale obsahuji pfevazné pseudounipolarni gangliové
bunky senzitivnich a senzorickych vladken

ganglia tak tvofi jakousi analogii spinalnich kotfenovych ganglii
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vlakna bun€k z ganglion extracraniale vytvaieji n. tympanicus, ktery vstupuje do plexus
tympanicus, a po vystupu z plexu vytvafeji n. petrosus minor a sméfuji smérem ke
ganglion oticum

funkci téchto vlaken je sekretoricka inervace piiusni zlazy

Senzitivni vlakna, vedena n. glossopharyngeus, jejichz gangliem je ganglion
intracraniale, se zakoncuji spolu se senzitivnimi vlakny z 10. hlavového nervu v ncl.
terminalis alae cinereae, senzorickd vlakna potom v nucleus tractus solitarii, spolecné
s vlakny vedenymi cestou chorda tympani a 5. a 7. hlavovym nervem

vlakna, vedena cestou n. petrosus minor maji jako jadro nucleus salivatorius inferior

motorickym jadrem n. glossopharyngeus je nucleus ambiguus, ktery je také motorickym
jadrem 10. hlavového nervu

Supranuklearni drahy

jsou tvofeny vlakny bun¢k ze senzitivniho a chut'ového jadra n. glossopharyngeus

senzitivni vlakna prochazeji kmenem, pfidavaji se k lemniscus medialis a zakoncuji se
na buiikach senzitivnich jader thalamu

tieti neurony se potom svymi neurity zakoncuji v operkularni ¢asti senzomotorického
kortexu v gyrus postcentralis

vldkna z chutového jadra (ncl. tractus solitarii) prochazeji kmenem také spole¢né
s lemniscus medialis a zakoncuji se ncl. ventralis posteromedialis thalamu

neurony thalamickych neurond se potom zakoncuji v oblasti kortikdlniho chutového
analyzatoru, ktery je uloZen v gyrus postcentralis v area 43

co se tyCe inervacni funkce n. glossopharyngeus, tak motoricky inervuje faryngealni
svaly, spole¢né s vlakny 10. hlavového nervu

senzitivni inervace zahrnuje mékké patro, farynx véetné Eustachovy tuby, tonsily, zadni
tietinu jazyka a stiedousni dutinu

senzoricka inervace zahrnuje chutové podnéty ze zadni tfetiny jazyka
hlavnim podilem vegetativni inervace jsou sekre¢ni vlakna pfiusni slinné zlazy

Porucha

motorické inervace je nazyvana parézou

porucha senzitivni funkce je nazyvana hypestézii nebo anestézii, ptipadné dysestézii
porucha chuti se nazyva ageusie (pokud je chut’ Gipln€ vymizeld), nebo hypogeusie pii
sniZeni, nebo dysgeusie pfi chybném vnimani chuti

pti 1ézich n. glossopharyngeus vznika pouze omezena motoricka porucha vzhledem ke
spole¢né inervaci fady struktur s 10. hlavovym nervem

hlavnim pfiznakem je porucha senzitivni, ktera zahrnuje vétsinou mékké patro, tonsilu
a zadni sténu faryngu

porucha chuti se projevi na zadni tietin¢ jazyka a na mékkém patie
vegetativni porucha se vétSinou projevi minimalné, protoze zbyvajici slinné Zlazy
dostatecné nahrazuje nefungujici glandula parotis

Vysetieni reflexti

z reflexti 1ze vySettovat reflex faryngealni, pfi kterém se dotykame S$patli zadni stény
faryngu, reflexni odpovédi je daveni

dale reflex patrovy, kdy na dotek Spatli reaguje pfisluSny patrovy oblouk pohybem
smérem vzhiru
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pfi jednostranné paréze mékkého patra se objevuje tzv. piiznak opony: raphe pharyngis
pfi jednostranné paréze konstruktort faryngu se pti podrazdéni jeho zadni stény (napf.
Spatli) vychyli na zdravou stranu stahem neporusenych spiralovité probihajicich vlaken
konstriktorti, coz ptfipomind pohyb opony, rozhrnujici se jako ve starém divadle ke
stran¢ a vzhuru (za normalnich okolnosti raphe ziistava ve stfedni Cafe a pharynx se
zveda symetricky)

ptiznakem oboustranné parézy mekkého patra nebo t€zSi parézy jednostranné je
huhnavy hlas (nasolalie)

Hlavovy nerv X. — nervus vagus, nerv bloudivy

stejné jako n. glossopharyngeus, tvori n. vagus prakticky nedélitelnou ¢ast postranniho
smiSeného systému

dvé jadra nervus vagus jsou spoleéna i pro piedchozi n. glossopharyngeus, tzn., ze
senzitivnim jadrem n. vagus je nucleus terminalis alae cinereae, a motorickym jadrem
je nucleus ambiguus

jadrem vegetativnich vlaken, jdoucich cestou nervus vagus, je nucleus originis dorsalis
nervi vagi, také ulozeny v oblongaté

n. vagus vystupuje z lebky pies foramen jugulare, pfed vystupem vytvaii ganglion,
nazyvané ggl. jugulare, po vystupu vytvati ganglion nodosum

ganglion jugulare obsahuje neurony pfislusejici vldknim senzitivnim, ganglion
nodosum pseudounipolarni neurony s aferentnimi axony senzorickymi, tj. axony
vedoucimi chut'ové podnéty z receptorti uloZzenych v oblasti dolniho faryngu a epiglottis

Inervace

motoricky n. vagus inervuje pificn€ pruhované svalstvo stejné oblasti jako n.
glossopharyngeus (nicméné primarni je zde vagova inervace), tj. patrové oblouky,
farynx, kromé toho svaly laryngu a prostfednictvim vétve n. recurrens i svaly hlasivek
dale inervuje hladké svalstvo celé zazivaci trubice az po flexura coli lienalis, dale
inervuje hladké svalstvo bronchialniho stromu a visceralnich arterii

vydava také rami cardiaci (nervi cardiaci deccelerantes), které inervuji myokard
(spole¢né se sypatickymi rami cardiaci — accelerantes — z hrudniho sympatiku)
senzitivni inervace n. vagus zahrnuje farynx a larynx, a svou vétvi ramus auricularis
nervi vagi inervuje ¢ast zevniho zvukovodu a ptilehlé partie usniho boltce

kromé toho senzitivné inervuje sliznici bronchi a ezofagu a pies rami durales tvrdou
plenu zadni jamy lebni

sekretorickd inervace vagu je spiSe sekundarni povahy, inervuje sekretoricky drobné
zlazy mukosy respirac¢niho a horni ¢asti zaZivaciho traktu

Porucha

pii jednostranné 1ézi n. vagus dochazi, podobné jako pti 1ézi n. glossopharyngeus,
k nasolalii z poruchy mékkého patra

kromé toho se ale porucha vagu manifestuje i dysfonii, chraptivosti hlasu z jednostranné
poruchy n. recurrens, a ztoho rezultujici poruchy hlasivek (oboustranna porucha
znamena afonii, ale také moznou akutni dechovou poruchu pro uzavér hlasové Stérbiny)

patrny je piiznak opony, pietahovani patra na zdravou stranu pfi fonaci, podobné jako
pii 1ézi n. glossopharyngeus, stejné jsou i poruchy senzitivity

pii poruSe vegetativni inervace zprostfedkovavané n. vagus se mohou objevit poruchy
motility gastrointestindlniho traktu, spiSe nespecifické povahy
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- zavazngjsi jsou poruchy srde¢niho rytmu, kdy vétSinou dochézi k tachykardii, nicméné
pretrvavajici inervace z jednoho n. vagus je dostate¢na k udrzeni normalnich poméra
sympatikus/parasympatikus

VySetieni

- VySetfeni provadéna ve snaze o testovani funkce vagu se prakticky nelisi od vySetfeni
popsanych u n. glossopharyngeus

- dulezita je laryngoskopie (direktni nebo za pomoci flexibilniho laryngoskopu)
k verifikaci poruchy hlasivek pii 1ézi n. recurrens

Hlavovy nerv XI. — nervus accessorius, nerv pridatny

- nervus accesorius je poslednim nervem z tzv. postranniho smiSeného systému

- N. accessorius je nerv ¢isté motoricky

- jeho jadrem je distalni ¢ast nucleus ambiguus, ktery byl jiz zminén v souvislosti
s pfedchozimi dvéma hlavovymi nervy

Pribéh

- n. accessorius vystupuje z kmene v dolni ¢asti oblongaty a zlebky pies foramen
jugulare

- nevytvarfi ganglia jako piedchozi dva nervy

- po vystupu z lebky se déli na 2 vétve, vnitini a vnéjsi

- Vvnitini vétev motoricky inervuje podobny okrsek jako glossopharyngeus a vagus, tj.
svaly laryngu

- vngjsi vétev nervu dostava vldkna jesté cestou spojky z krénich segmentii C1-C5, a
motoricky inervuje m. trapezius a m. sternocleidomastoideus

Porucha

- léze vnitini vétve, ktera je identicka s motorickou poruchou n. vagus (chybi vsak
porucha senzitivni a senzorické inervace) spolu s kontralaterdlni hemiparézou byla
nazyvana Avellisiv syndrom, porucha zevni vétve byla spolu s poruchou charakteru
Avellisova syndromu byla nazyvana Schmidtiv syndrom

- pfti lézi vnitini vétve je motorické postizeni identické s motorickym postizenim n. vagus
a n. glossopharyngeus, a prakticky je oddiferencovatelné pouze chybénim poruch
senzitivnich a senzorickych

- izolované postizeni n. accessorius je v§ak spise raritou

- postizeni vnitini vétve se projevi poruchou inervace m. trapezius, jehoz hlavni funkci je
elevace ramene, a poruchou inervace m. sternocleidomastoideus, jehoz funkci je rotace
krku a hlavy na opa¢nou stranu a anteroflexe krku a hlavy

Vysetieni

- VySetfeni provadénd k verifikaci léze vnitini vétve nervu se neli§i od vySetfeni
provadénych u n. vagus a n. glossopharyngeus, co se motoriky tyce

- funkci zevni vétve testujeme elevaci ramene proti odporu a rotaci hlavy proti odporu
(vysettujici klade odpor otaceni hlavy tlakem na bradu v opacném sméru)

Hlavovy nerv XIl. — nervus hypoglossus, nerv podjazykovy

- nervus hypoglossus je €ist¢ motorickym nervem, jehoz funkci je vyluéné inervace
svalstva jazyka
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jadro nervus hypoglossus je uloZeno distaln¢ v oblongaté

Priibéh

pomérné tenky kmen nervu po vystupu z kmene smétuje ke klivu, kde se noti do canalis
nervi hypoglossi, ptes ktery vystupuje z lebky, dostava se do podjazykové krajiny a zde
se deli do vétévek pro jednotlivé svaly jazyka

Porucha

porucha inervace jazyka se nazyva glossoplegie

postizeni jadra n. hypoglossus spolu s druhostrannou hemiparézou je znamkou kmenové
Iéze v oblasti oblongaty a nazyva se hemiplegia alternans bulbaris (hypoglossica)
Jackson

periferni paresa n. hypoglossus spolu s parézou nervus recurrens, objevujici se nékdy
pfi 1ézich supra- a infrahyoidni oblasti, se nazyva syndrom Tapitiv

pii jednostranné 1ézi n. hypoglossus vznika situace, kdy pfi plazeni $picka jazyka
sméfuje na nepostizenou Stranu, a to pro prevahu zdravého m. genioglossus

naopak Vv klidové poloze v dutiné¢ ustni sméfuje Spicka na stranu zdravou, pro
nedokonalou dekontrakci m. genioglossus a prevahu dal§ich zdravych ,,vtahujicich®
svalil

supranuklearni inervace jadra n. hypoglossus je zajisténa kortikobulbarnimi
motorickymi drahami, a kortikdlni centrum lezi v dolni operkuldrni oblasti
precentralniho gyru

inervace jadra je zkiizena, proto se jednostranné centralni 1éze projevuji jen lehce nebo
vyjimecné

Vyseti‘eni

pii vySetfeni funkce n. hypoglossus se provadi zkouska plazeni, hodnotime, zda pacient
plazi ve stiedni ¢are, a zda i v klidu jazyk lezi v ustni duting ve stiedni are

dale Ize testovat diadochokinezu jazyka, pfi kmitani $picky jazyka od jednoho tstniho
koutku k druhému

pritlaceni jazyka Spatli na vestibulum a spodinu Gstni miZe odhalit drobné fascikulace,
svédcici pro nuklearni 1ézi (,,neklidny jazyk*)

ptiznak jazyka, kdy pacient nedokdze udrzet jazyk ve vyplazené poloze, je typicky pro
pocatecni stadia Huntingtonovy nemoci
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6. MozecCkové syndromy

mozecek je Casti mozku, ulozeny v zadni jamé lebni a vyznamné se podili na fizeni
pohybu

spole¢né s bazalnimi ganglii moduluje aktivitu kortikalnich a spinalnich neuront

K hlavnim funkcim mozecku patii:

1. fizeni svalového tonu

2. fizeni rovnovahy ve stoji a pfi chiizi

3. fizeni pfesné koordinace, plynulosti a ¢asové naslednosti pohybti vSech ¢asti téla pti

cilenych volnich pohybech

Anatomie

mozecek je ulozen v zadni jamé lebni, dorzalné od mozkového kmene, infratentorialné
od velkého mozku je oddélen vychlipkou tvrdé pleny — tentorium cerebelli
s mozkovym kmenem je spojen tfemi pary pedunkula
o zoblongaty knému jdou pedunculi inferiores, které obsahuji pfedevsim
aferentni  vlakna  (tractus  spinocerebellaris  posterior a  tractus
vestibulocerebellaris)
o zpontu jdou do mozecku pedunculi medii, které jsou tvofeny piedevsim
terminalnimi ¢astmi drah kortiko-ponto-cerebellarnich
o pedunculi superiores spojuji mozecek s mezencefalem a obsahuji zvlasté
kiizici se eferentni mozeckové trakty, z aferentnich drah potom tractus
spinocerebellaris anterior, tractus rubrospinalis a tractus tectospinalis
mezi mozeckem a mozkovym kmenem lezi 4. komora mozkova, jejiz stény tvori
mozeckové pedunkuly a strop ventralni strana vermis, z obou stran vermis potom lezi
mozeckové hemisfér
Vv pfedni ¢asti mozecku je v zdhybu tvofeném kortexem hemisfér a vermis umisténa
pars flocculonodularis
piiznakl postiZeni mozecku je cela tada, tyto pfiznaky se potom skladaji v jednotlivé
mozeckoveé syndromy

Symptomatologie mozeckovych poruch

Subjektivni symptomy mozeckovych poruch

vertigo (zavrat’, poruchy rovnovahy), pocitované nejcastéji jako tah na nékterou stranu
je-li léze lokalizovana v mozeckové hemisféfe, pacienti mivaji vestoje pocit tahu
K postizené stran¢, nezavisle na pfipadné zméné sméru stoceni hlavy a krku

je-li 1éze lokalizovana v obou hemisférach, pacienti maji vestoje pocit kolisani ze strany
na stranu

je-li 1éze lokalizovana ve vermis, pacienti pocit'uji nejcastéji tah dozadu

porucha obratnosti pohybi

postihuje zejména pohyby drobné
potiZze nemocni pocit'uji zejména pii zapinani knoflikli, pfi obouvani, potize jsou pfi
manipulaci s piiborem pfi jidle
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Poruchy chiize

- pocituji témeét vSichni pacienti s mozeckovym postizenim, a nejCastéji subjektivné
problémy popisuji jako ,,chtizi jako opily*

- nemohou udrzet smér, odchyluji se stiidavé do obou stran, kladou pfi chiizi nohy daleko
od sebe

- kroky jsou dlouhé, nakro¢ena dolni konéetina se nadmérné vymrs$tuje do vysky

Objektivni symptomy postiZeni mozecku:

- mozeckova ataxie, ktera je poruchou stihani cile v prostoru
- mozeckova ataxie ma (oproti jinym typim ataxie) specifické rysy
o e to predevsim hypermetrie, coz je sklon k piestteleni pohybu, dysmetrie, ktera
je tendenci k minuti cile, telebradykineze, ktera je zpomalenim pohybu pied
dosazenim cile, a koncovy tremor, ktery se dostavuje tésné pied dosazenim cile
a je oznacovan jako intencni tremor
- vyznamnym rysem mozeckov¢ ataxie je, ze se nezhorSuje pii vyfazeni zrakové kontroly

Dyskoordinace

- je projevem neschopnosti uzivat béhem pohybu soucinnosti agonistli a antagonista

- pohyb za dosazenim urcitého cile neni plynuly, pfimocary a usporny, ale je nadmérné
rozmachly, protoZe pacient zapojuje jednotlivé svalové skupiny nesynchronizovang,
postupné

- U mozeckovych 1ézi vdzne schopnost vykonavat rychlé alternujici pohyby, pfi nichz se
Vv jednom kloubu rychle stiidaji dva opa¢né pohyby (napt. flexe a extenze, pronace a
pupinace)

- tato porucha je oznaCovana jako adiadochokinéza

- podobné neschopnost rychlého ptevodu inerva¢niho impulsu z flexorti na extenzory je
podkladem tzv. fenoménu odrazu (rebound phenomenon), pii kterém pacient usilovné
flektuje predlokti smérem k rameni proti odporu

o poté, co odpor povoli, neni schopen flexi zabrzdit a uhodi se do ramene.

Mozeckovy tres

- jetypicky hruby, nepravidelny, miiZze mit az mavavy charakter (,,flapping tremor*) a ma
inten¢ni (ak&ni) charakter: objevuje se zejména pii pohybu, kdeZto v klidu je minimalni
nebo neni viibec patrny

Porucha pisma

- jecharakteristickd tim, Ze pismo se stava nadmérné velkym, kostrbatym a posléze Spatné
¢itelnym nebo viibec necitelnym

- typickym mozeckovym piiznakem je porucha feci

- ,,mozeckova feC¢“ je oznaCovana jako sakkadovana, je dysrytmicka, pacient nezvlada
fonaci ani artikulaci, slabiky spise ,,vyrazi“, nez vyslovuje

- tradi¢ni neurologie rozeznavala jesté pii 1ézich mozeCku syndromy tzv. malé a velké
asynergie
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Mala asynergie zahrnuje pozitivitu pokusu pata-koleno, chybéni flexe v kolenou pii
zvraceni trupu nazad a tzv. kombinovanou flexi trupu pii posazeni z leze

Velka asynergie je tvofena typickou pozitivitou Bracht-Rombergovych postoji a
mozeckovymi poruchami chiize

pro uplnost je zde tfeba jesté uvést v minulosti popisovany tzv. iritatni mozeckovy
syndrom, ktery se mél, podle Hennera a jeho zakti, manifestovat ptiznaky podobnymi
parkinsonskému syndromu

byl oznacovan za prchavy a ptitomny v zacatku mozeckové 1éze

dnes jiZ neni tento termin v neurologické diagnostice pouzivan

Syndromologie mozeckovych poruch

v klinické praxi rozliSujeme v ramci postizeni mozecku syndrom paleocerebelarni jako
projev postizeni vermis moze¢ku, jehoz symptomy nachazime v osové Casti téla a
syndrom neocerebelarni, ktery provazi poskozeni mozeckovych hemisfér

Symptomy postizeni mozeckovych hemisfér jsou ptitomny vzdy na koncetinach jedné
poloviny téla

vzhledem k dvojimu kiiZeni eferentnich mozeckovych drah jsou patologické piiznaky
poskozené mozeckové hemisféry pritomny homolateralné

Paleocerebellarni syndrom — manifestuje se pfi postizeni vermis mozecku a je tvofen
kombinaci ptiznak:

Ataxie stoje a chtize
Velka asynergie
Tendence k padiim nejcastéji dozadu a ¢asto bez predchozich prodromt

Poruchy okulomotoriky a nystagmus (v zavislosti na postizeni lobus flocculonodularis
a vestibulocerebellarnich traktl)

Neocerebellarni syndrom — rozviji se pii postizeni mozeckovych hemisfér a je tvoren
kombinaci ptiznaki:

Hypermetrie, dysmetrie
Adiadochokinéza

Intencni a ak¢ni tremor

Hypotonie

Poruchy koordinace jemné motoriky
Sakadovana fec
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7. Poruchy kortikalnich (symbolickych) funkei

Kortikalni funkce

Vysoce organizované a strukturované neuropsychické procesy, jsou realizovany kiirou
mozkovou V koordinaci s podkorovymi lokalitami, zajist'uji reakci organismu na
podnéty z vnéjsiho 1 vnitiniho prostredi

v ramci kortikalnich poruch jsou realizovany funkce kognitivni

slovo se stava nositelem informace a symbolem pro oznaéeni pojmu, a proto tyto funkce
byvaji oznacované jako symbolické

déleni mozku na Cast supratentorialni (hemisféry a bazalni ganglia) a infratentorialni
(mozecek, mozkovy kmen) je schematické, vétSina mozkovych funkcei je realizovana
soucinnosti obou lokalit

hmotnost primérného lidského mozku je kolem 1400 g

Kognitivni funkce

jsou specificky lidskou ¢innosti, pomoci které ¢lovek ziskava informaci z objektivni
reality a ur¢itym zptisobem ji vyhodnoti a nasledné reaguje

cely proces je velmi slozity a ma vice aspektt

velmi dtlezité kritérium zpracovani informaci je stav védomi

intaktni védomi je stav, kdy si ¢lovék bez omezeni uvédomuje svoji osobu i prostiedi,
ve kterém se nachazi

reakce na podnéty z vnitiniho a vné&jSiho prosttedi je neporusena

podminkou dokonalého zpracovani informace je stav fyziologické pohotovosti
(bdélosti), kterou zprostiedkuje retikularni aktivaéni systém

dalsim dulezitym faktorem je kapacita pozornosti, coz znamena mnozstvi informaci,
které mize organismus v ur¢itém okamziku zaznamenat

zaznamenani a zpracovani informace ma specifické rovné — urcitou strukturu:

1. Organismus pomoci vjemu a pocitkli registruje podnéty z okoli pomoci sluchového a
zrakového analyzatoru, probiha zde percepCni analyza a registrace podnétd (podnéty
optické, auditivni, taktilni, olfaktorické)

uloZeni informace do paméti a nasledné vyhodnoceni je komplexni proces

k ukladani informaci dochazi prostiednictvim mechanismi vzajemné zpétné vazby mezi
ktrou mozkovou (mozkové laloky) a subkortikalnich lokalit (hipokampus, amygdala)
béhem vysetieni se ukazuje, nakolik si nemocny vstipi informaci do paméti nebo si
potfebny pojem vybavi

2. Dulezitym aspektem informacniho zpracovani je uvazovani, které probihd simultanné
S naslednou realizaci odpovédi na danou informaci

- pfi vySetieni si v§imame, jakym zptisobem pochopi, a vyhodnoti, zadany ukol.

3. Realizace, reakce a utvateni odpovédi (verbalni, neverbalni) na dané informace

(verbalni, optickou, auditivni) je vysledkem soucinnosti vSech urovni

dilezitym ptredpokladem samostatného a tcelného jednani jsou intaktni exekutivni
funkce

50



sledujeme kvalitu vysledné odpovédi, podle které posuzujeme piitomnost a rozsah
poruchy

Terminologie
Re¢ — vysoce organizovany strukturovany prostiedek mezilidské komunikace

(mé podobu mluvenou i psanou)

Jazyk — soubor komunika¢nich prostfedki, které maji specifickou formu pro danou lokalitu a
etnikum

neékdy byvaji funkce vyuzivajici slovo jako prostfedek poznavéani oznacovany jako
symbolické (slovo — symbol), nékdy jako fatické (afazie)

Afazie — jednoducha definice tohoto komplikovaného postizeni je ztrata exprese (fecové
produkce) nebo percepce (piijmu) mluvené i psané feci v disledku mozkové 1éze

jedna se vzdy o poruchu jiz vyvinuté Fe¢i (proces vyvoje CNS je ukoncen mezi 10-12
rokem véku ditéte)

Klinicky obraz afazie

je predmétem diagnostického, 1é¢ebného a terapeutického pusobeni vétsSinou zahrnuje
krom¢ fecového deficitu dalsi symptomy ovliviujici kvalitu i kvantitu poruchy

byvaji pritomny mnestické poruchy, agnozie, apraxie, akalkulie, agrafie, alexie,
poruchy PL orientace, poruchy prostorové orientace, somatognozie atd.

Vv soucasné dobé ptedpona dys — oznacduje vidy vyvojové poruchy

termin détska afazie uzivame u déti, kdy doposud normalné se vyvijejici fe¢ byla
naru$ena organickou 1ézi, kterd miize vzniknout po zanétu, arazu, intoxikaci CNS

V porovndni s vyvojovou dysfazii (vrozena porucha s drobnym difiznim poskozenim
obou hemisfér) jde u détské afazie vzdy o ziskané postizeni s lokalizovanou mozkovou
1ézi

pifedpokladem pro diagnostiku a terapii nemocnych s mozkovou 1ézi je urcitd troven
védomi 1 exekutivnich funkci

o neporusené¢ exekutivni funkce zajiStuji cilené volni jednani a néslednou
kontrolu, umoznuji dosazeni cile pfi vySetfeni i specificky zaméfené terapie

o tézka porucha exekutivy znemoZziiuje jakoukoliv diagnostickou nebo
terapeutickou intervenci (demence, rozsahlé mozkové expanze atd.)

komunikaéni proces zohlednuje vSechny tfi roviny kognitivnich funkci (percepéni,
centralni, expresivni)

Klinicky obraz afazie, bézné se vyskytujici v neurologické praxi, obsahuje dalsi dil¢i
deficity symbolickych funkci, které Casto piesahuji ramec afazie (kalkulie, porucha
somatognozie, PL orientace atd.), a proto vystiznéj$i je oznaCeni komunikaéné —
kognitivni deficit

o ten vznika na podklad¢ organické 1éze mozku
o poskozeni mize byt loziskové anebo difuzni
o Vétsina populace ma dominantni levou hemisféru (asi 80 %), coz je spojeno s
preferenci pravé horni koncetiny (PHK)
dominantni pravou hemisféru ma asi 17 % 0sob (levaci — plna 1/4 téchto osob se
projevuje jako pravaci), piiblizné 3% populace mé& nevyhranénou hemisférovou
dominanci
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- leva hemisféra je sidlem logického mysleni, planovani, matematickych operaci, feci,
raciondlniho uvazovani i jednani

- prava hemisféra zajistuje udrzovani pozornosti a selekci podle emocionalniho
vyznamu pro dan¢ho jedince, je sidlem emoci, invence, kreativity, snéni, fantazie a také
mistem tzv. prozodickych faktoru reci, které¢ dokresluji emocni ladéni vyroku (patii
sem akcent melodicky, dynamicky a ¢asovy)

Klinicky obraz komunika¢né — kognitivniho deficitu je ovliviiovan

povahou patologického procesu (napt. CMP, uraz hlavy, expanze)

rozsahem a lokalizaci 1éze (ve které Casti CNS je mozkova 1éze a jak je velikd)
vékem pacienta

0sobnosti a emo¢nim ladénim pacienta

wewvr

lokality nejdilezitéjsi pro komunikaci se nachazeji v perisylvické oblasti dominantni
hemisféry

patfi sem Brocova area, Wernickeho area, gyrus supramarginalis, gyrus angularis i
asociacni dréhy, které jazykové oblasti propojuji

Ptehled zakladnich komponenti jazykovych mechanismii:

Primarni motoricky kortex — aktivace artikula¢niho svalstva
Brocova area — motorické programovani artikulace
Wernickeho area — porozuméni mluvenému jazyku

Gyrus angularis — integrace auditivnich, vizualnich a taktilnich informaci a vykonani
symbolické integrace nutné pro ¢teni

Gyrus supramarginalis — symbolicka integrace pro psani, rozuméni ¢tenému, mnestické
funkce

Corpus callosum — pfenos informaci mezi hemisférami
Subkortikalni oblasti — talamické mechanismy pro pojmenovani a pamét’

lokalita Brocovy arey frontalniho laloku je jiz dlouho znama, tato oblast funguje jako
centrum motorického programovani feCovych, artikulacnich pohybii 1 tvorby vét

Etiologie
Cévni mozkové prihody (CMP)

jsou nejcastéjsi pricinou afazii, Klinicky obraz zalezi na lokalizaci 1éze

rozlisujeme dvé zakladni skupiny

Cévni prihody hemoragické

nejcastéjsi pri¢inou krvaceni je hypertenze, ruptura aneurysmatu, (tepenna vydut’ — vrozené
zeslabeni s vyduti stény cévni)

také mozkovy nador se mize projevit nejdiive krvacenim.
nasledkem trazu hlavy mize vzniknout hematom
pokud je maly, mtiZze se vstfebat nebo zacit utlacovat okolni mozkovou tkan

pokud se nevstiebd, stav se zhorSuje, obtize narlistaji — nastdva syndrom nitrolebni
hypertenze (zpomaluje se tep, zvySuje krevni tlak, dostavuje se spavost, ztrata védomi,
oslabeni koncetin)
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Krvaceni muze vzniknout v kterékoliv oblasti mozku, jsou ale oblasti, kde je vyskyt ¢astéjsi:
- krvaceni do bazalnich ganglii
- krvéaceni do mozkovych laloki, mozkového kmene a moze¢ku

- intermeningealni krvaceni (téZ se nazyva subarachnoideélni), vylev krve mezi mozkové
pleny (Casto byva u ruptury aneurysmatu)

Cévni prihody ischemické

- pfi¢inou ischemickych mozkovych piihod (ischemickych infarkttl) mize byt:

- systémova hypoperfuze — pratok krve je sniZen; pfic¢inou jsou kardialni obtize nebo
hypotenze

- trombodza mozkovych cév — srdzeni krve v cévach, které se vyviji postupné, pozvolna

- zakladni pfi¢inou byva arterioskleroza

- embolie — uzavieni mozkové tepny uvolnénou krevni sraZzeninou
- narozdil od trombodzy je prub¢ch, a hlavné zacatek rychly
- embolus se mize rozpadnout anebo jeho ¢astecky uzaviou drobngjsi cévy

I'Jrazy a poranéni mozku (traumata lbi)
- Commotio cerebri je kratka ztrata védomi, ktera vétsinou nezpusobi fatickou poruchu
- Contusio cerebri muze mit podobu:

1. stfedné tézkého poranéni

2. tézky uraz hlavy (bezvédomi po dobu asi 6 hodin)

3. dlouhodobé stavy bezvédomi (apalicky syndrom — nasledné té¢Zky komunika¢né — kognitivni
deficit)

Mozkové expanze — nadory

- afazie mize (ale nemusi) vzniknout i pfi tumoru mozku
- pfi pocateni diagnostice nezalezi na histologické povaze nadoru, ale na lokalizaci a
strukture

Zanétliva onemocnéni mozku

- encefalitida se projevuje vétSinou jako akutné probihajici onemocnéni
- postihuje nejen mozkovou tkan, ale souc¢asné i mozkové pleny (meningoencefalitida)

- pavodcem je nejcastéji virus, ale mize se vyskytnout i jako bakterialni sekundarni
onemocnéni po stfedousnim zanétu nebo piiusnicich

Degenerativni onemocnéni CNS

- nejcastéji se vyskytujici Alzheimerova choroba se projevuje postupnou deterioraci
kognitivnich funkci, poruSenim adaptace pacienta na socialni prostredi

- afazie, kterd muze byt jeji soucasti, ma kolisavy prib¢h — smérem k progresi i prechodné
regresi priznakil

- zacina poruchami paméti a kon¢i zavaznym kognitivné — Komunikac¢nim deficitem

Pickova choroba
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- charakterizuje rozvoj demence s atrofii mozkovych laloki — odtud oznaéeni Pickova lobalni
atrofie

- pfic¢iny vSeobecné nejsou znadmy, soudi se, ze degenerace vyvolava nejspiS metabolicka
odchylka, ¢asto dédi¢né podminéna

Intoxikace mozku

- Vv posledni dobé se objevuje narust poskozeni mozku v souvislosti s poZivanim drog

- zavazny je také abuzus alkoholu

- toxické latky maji za nasledek zavazné a Casto trvalé poSkozeni CNS

- Intoxikace vyvolavaji nejen tézky klinicky obraz komunika¢né — kognitivniho deficitu, ale
mize nasledné dojit k deteriorizaci celé osobnosti ¢lovéka

- vyznamnym faktorem ovlivitujicim zavazny vysledek poskozeni mozku je doba piisobeni
toxické latky na organismus

Symptomatologie

- prevazna vétSina afaziologl zastava nazor, ze kortikélni poruchy zahrnuji cely komplex
symptomul

- star$i, uzivand definice afazie poukazuje na ztratu exprese nebo percepce feéi pfi
organickém poSkozeni CNS

- od tohoto nazoru se odviji zastaralé rozdéleni na expresivni a percep¢ni afazii.

-V soucasnosti je fluence (plynulost) dilezitym diagnostickym kritériem

Fluence je plynulost feCového projevu

- normadlni rychlost feci je charakterizovana fe¢ovou produkci slov okolo 120 slov/min
Pokles ieové produkce na 50 slov a mén¢ je oznacovan jako nonfluentni projev

- je charakterizovan slovnimi troskami, depeSovym stylem, napadnymi latencemi

- projevem muze byt pouze jedno slovo, a pokud neni parafatické, (deformované — viz nize),
je nositelem informace

Hyperfluentni afazie (zvysena produkce, okolo 200/min.) nemocny podava chaoticky,
bezicelny popis a sdéleni ma nizkou informac¢ni hodnotu

- typickym ptikladem je logorea (tzv. piekotny tok feci) s t¢éméf nulovou nosnosti informace

- Casto se vyskytuji chyby v gramatické stavbé, zamény hlések, slabik, slov, které vyastuji v
nesmyslné neologismy

- nezaménovat poruchu artikula¢ni dynamiky — dysartrii s afazii!

Dysartrie — zménéna artikulace vlivem porusené inervace artikula¢nich organu (jazyk, rty,
bukalni svaly atd.) nasledkem porusené inervace artikula¢niho svalstva

- VétSinou se dysartrie vyskytuje samostatné nebo paralelné s afazii

Charakteristika symptomu

Parafizie — charakteristicky symptom u afazii, ktery zaregistrujeme ihned pfi prvnim kontaktu
S nemocnym

- oznacujeme timto deformace slov rizného typu a stupné

Fonemicka parafazie — slovni tvar je deformovany, ale obsahuje nékteré spravné prvky daného
slova, takZe je mozné porozumét jeho vyznamu.

- Casto se vyskytuji jen zdmény fonému (od toho je oznaceni) - napf. papir-patir, kvitek-
klitek, kocka-kot’a, kecke atd.)
Zargonové parafizie — jde o t&Zkou slovni deformaci, kdy slovo je k nepoznani zménéné
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porozuméni je obtizné (napt. kofmazenek Zda kudo), ¢asto pochopime v souvislosti
s kontextem celé véty, pokud se v ni viibec vyskytuji néktera intaktni slova
vétsinou byva mluva té¢Zce deformovana a informacni hodnota je nulova

Sémanticka parafazie — u slova, na které si pacient nemtze vzpomenout, opiSe jeho funkci
nebo vyznam

Parafrazie — znamena snizenou schopnost tvorby véty nebo jeji deformaci

struktura je atypicka, vétSinou nemocny provadi tzv. redukci obsahové struktury véty
charakteristicka je pro expresivni (Brocovu) afazii, ale také mize byt pfitomna u dalSich
typt. (,,Ptisel jsem dnes za vami“ - ,,Ja tady toto tady* - ,,Budu muset odejit™ - ,,Ja tam
“-)

Casto se stava, ze pacient ma k dispozici pouze fragment — jediné slovo, které uziva v
¢etnych modulacich

je to tzv. slovni troska (embolus), ktera slouzi k vyjadfeni komunika¢niho zaméru

nékdy to mlze byt celd véta, ktera paradoxné ma strukturu v normé, ale obsahové nesouvisi
s komunikacni situaci

dalsi vétu neni pacient schopen iniciovat, takze uziva neustale jen tu stereotypickou na
rizné komunikacni situace, (napf. ,,tak to teda ne* ,,to je takova sestava“)

Poruchy rozuméni — tyto poruchy nemusi byt patrné ihned pfi prvnim kontaktu

Casto pacient vykona ptikaz oSettujiciho personélu docela spravné, i kdyz je pfitomen tézky
deficit rozuméni

stava se tak proto, ze vyrozumi, pochopi na zaklad¢ dané situace, fikdme, Ze je uchované
situa¢ni chapani (zjistovani intaktnosti situaéniho chapani a nasledné rozuméni mluvené i
psané feci, byva prioritou diagnostiky)

pii poruse zejména temporalnich, temporoparietalnich, frontotemporoparietalnich lokalit v
mozku dochazi k poruse vnimani a dekédovani mluvené feci

ptikaz nevykona

miiZzeme konstatovat, Ze poruchy rozuméni jsou velmi zavaznym symptomem afazii
musime vyhodnotit tento fenomén na pocatku vySeteni, pokud bychom tuto poruchu
neakceptovali, bude realizace ukold problematickd pro neporozuméni instrukci (napft. pfi
vySetieni PL orientace nemusi byt pfitomna porucha PL orientace, pouze je vyzva, kterou
ma realizovat nepochopena)

Perseverace — (ulpivani) na urc¢itém slovu nebo ukonu

pacient neustale opakuje slovo, vétu nebo tkon (po sobé samém), neni schopen zménit
stereotypni reakci pii naslednych ukonech (napf. pacient ma za tikol vyjmenovat mésice
V roce, nasledn¢ ma pojmenovat ¢asti téla, avSak pacient je oznacuje jako mésice)
perseverace je vidy znakem tézkého typu poruchy a nemocny miize perseverovat nejen
slova, ale perseveruje chybné tkony, (napi. zadani — nakreslit kruh, pacient pfi dalSim
zadani na vSechny ukoly opét perseveruje kruh)

perseverace je rozdilna od echolalie, coz je opakovani slov nebo jejich ¢asti po druhych

Logorea — projevuje se jako pickotna rychld mluva (piekotny tok fe¢i) se snizenou
srozumitelnosti pro Casty vyskyt zargonovych parafazii a neologismt

miize byt (ale i nemusi) soucasti klinického obrazu receptivni afazie (typ Wernicke).
Typické je chaotizace, pfitomnost neologismi i1 parafaziii a nasledn¢ nizka informacni
hodnota sdéleni
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Anomie — je porucha pojmenovani

byva vétsinou (asi 60 %) soucasti amnestické afazie, ale byva soucasti dalSich typu
komunika¢né — kognitivnich poruch

nemocny neni schopen oznacit adekvatnim slovem urceny predmét — v lep§im piipadé uzije
sémantické parafazie nebo uzije oznaceni zcela neptiléhavé nebo vyrok (napt. “nevim, to
znam, to mam doma*)

Klasifikace afazii

b)

v

komunikaéné — kognitivni deficit

Na terapii se podileji v riznych fazich onemocnéni neurologové, klini¢ti logopedi, klinic¢ti
psychologové, neuropsychologové poukazuji na typologii, podle které (v klasické
afaziologii):

zakladni syndromy afédzie jsou charakterizovany ur€itym souborem symptomi. (napi.
Brocova afazie je tvofena témito symptomy: nonfluentni spontanni projev, fonemické
parafdzie atd. Wernickeho afazie: logorea, fluentni spont. projev, porucha rozuméni
mluvené feci atd.)

Mrwe o

spole¢na pfifina ruzné se projevujicich poruch (agnozie, agrafie atd.) — piikladem je
Lurijova a Hrbkova klasifikace

Vv klinické praxi se na n¢kterych pracovistich uziva starsi rozliseni:

afazie motoricka (Brocovu, expresivni)

afazie senzoricka (Wernickeho, receptivni)

afazie smiSend

afazie totalni — globdlni

Olomoucka klasifikace hodnoti pfitomnost téchto symptomi (exprese i percepce soucasne)
jako receptivni komunika¢né — kognitivni deficit
expresivni slozka fe€i vyjadfuje uroven spontdnniho projevu, reprodukce cteného,
pojmenovani predméti atd.
o zde pii1 povrchnim dé€leni nezjistime, zda pacient nepojmenuje vidéné, protoze
ma poruchu exprese, anebo pro vyrazné mnestické problémy
o mohli bychom pokracovat i u percepéni afazie, kdy potfebujeme zjistit, zda k
poruse vnimani fec¢i doSlo ihned pii vstupu informace anebo aZ pii jejim
zpracovani
prifinu zjistime aZ po komplexnim vySeti‘eni afatika
pravé pro rozmanitost i Sirokou interpretaci jednotlivych symptomi poruchy a funkéni
slozitosti CNS je velice t€Zké podat jednotnou klasifikaci.

BOSTONSKA KLASIFIKACE

nejznamgjsi a cetné uzivand Bostonska klasifikace se opird o hodnoceni spontanniho
projevu a jeho plynulosti (fluence) nebo neplynulosti (nonfluence)

vyznamnym kritériem pro klasifikaci jednotlivych typli je schopnost (neschopnost)
opakovani mluvené teci, hodnoti pojmenovani vidéného a rozuméni mluvené instrukci,
rozuméni psané instrukci, vySetfuje grafii, lexii, nominativni funkce, fluenci pfi popisu
obrazku

56



Bostonska typologie akceptuje lokalizaci dané mozkové 1éze, ale nevySettuje praxii, gnozii,
kalkulii, orientaci ¢asovou, mistem atd.

dominuje aspekt lingvisticky

Bostonska klasifikace rozlisuje Sest typu.

Brocova afazie

nejnapadnéj$im symptomem je tézce Utvarend mluva s cetnym vyskytem parafazii i
parafrazii

pacient ¢asto vykonava tzv. opravné artikulacni pokusy

je zde porucha diferencia¢niho artikula¢né mnestického procesu

pii tézkém postiZeni se afatik pokousi o némé artikulacni postaveni

Casté jsou agramatismy, depesovy styl mluvy, nonfluentni projev

obtize ¢ini i opakovani véty, v tézsich pripadech afatik zopakuje slovo parafaticky
porozuméni je relativné intaktni

byva pritomna porucha grafie

Wernickeho afazie

mluva je vétSinou fluentni az hyperfluentni

dominuje insuficience rozuméni mluvené feci, pfitomna logorea (piekotny tok feéi),
neologismy, parafazie

naruseny fonematicky sluch (porucha dekodovani jednotlivych fonémil), naruSené
porozuméni, opakovani a pojmenovani

jedna se o poruchu lexikalné¢ — sémantickou, informacni hodnota obsahu mluveného je
velmi nizkéd nebo nulova (postrada smysl)

Kondukéni afazie (pfevodni afazie)

Wernicke oznafoval timto pojmenovanim poruchu feci, kterd vznika 1ézi mezi motorickym
a senzorickym centrem feci

intaktni je spontanni feCovy projev i porozuméni fe¢i druhych

téZkosti se objevi pFi opakovani prediikanych slov a vét

postizeni opakuji parafaticky — typ fonemicky ¢ini pfitom opravné pokusy

Anomicka afazie (nominalni)

percepce feci je neporusena, nonfluence feci je zptisobena hledanim adekvatniho vyrazu
dale pfitomnost lehké poruchy grafie a obtize pii reprodukeci ¢teného textu
anomicka afazie predstavuje klinicky nejleh¢i typ afazie

Transkortikalni afazie

v klinické praxi se tento typ vyskytuje prechodné, typickym znakem je schopnost opakovat
slova, ¢asto bez porozuméni obsahu (echolalie)
pii transkortikalni motorické afdzii je spontanni fe¢ znané narusend, agramaticka a je
tvorena obtizn€, s namahou

o zustava dobré opakovani a rozuméni reci.
pii transkortikalni senzorické afazii afatik dobie zopakuje vétu, ale bez porozuméni
spontanni fec je fluentni, ale bezobsazna
zajimavosti je bezchybna lexie (Cteni), ale afatik ¢te bez porozuméni
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Globalni (totalni) afazie

A4

u tohoto typu je nulova spontanni produkce, pacient nereaguje na mluvenou ani na psanou
vyzvu

Klinicky obraz globalni afazie ¢asto vidime v poc¢ate¢nim stadiu na JIP, kde po nékolika
dnech se globalni afdzie méni v n¢ktery predchozi typ

pokud se setkavame s globalni afazii v nékolika mésicich od pocatecniho stadia, jde o tzv.
nevratny afaticky syndrom se §patnou prognozou

KIMLOVA KLASIFIKACE

respektuje lokalizaci 1éze a je zamé&fena pouze na lingvisticky deficit

dokaze precizné popsat jednotlivy typ, ale chybi zde pohled na afatika z hlediska postizeni
celého centralniho nervového systému

uvadéné jednotlivé typy nesou jiz v samotném nazvu zakladni charakteristiku (napt. afazie
sensorica dyslogica — poukazuje kromé tézkého deficitu rozuméni na mnozstvi neologismi
Vv projevu afatika)

uziva se omezene.

Aphasia motorica (motoricka afazie)

pii motorické afazii — typ jargon — ptevazuje vyskyt novotvart slov, ktera nedavaji smysl,
a nelze poznat, o jaké slovo jde (Zargonové parafazie)

vvvvvv

je také ptitomna porucha kalkulie i grafie

Aphasia sensorica (senzoricka afazie) typ jargon (Aphasia sensorica typus ,,jargon®) je
oznaceni pro poruchy fec¢i s riznym stupném postizeni rozuméni feci
senzoricka afazie — typ dyslogicky (Aphasia sensorica dyslogica) se nejnapadnéji projevuje
rysem tzv. slovni zmatenosti, jejimz disledkem je téZka porucha — fe¢ beze smyslu

o pfi typu amnestickém nemocny neni schopen pouzit v fe¢i nebo vybavit si pfi

pojmenovani piislusny nazev, oznaéeni ¢innosti

Aphasia totalis (totalni afazie) — oznacuje poruseni vSech slozek feci, tzn. neschopnost
vyjadfit se srozumitelnou feci a nemoZznost chapani a rozuméni feci druhych

LURIJOVA KLASIFIKACE

Lurijova klasifikace afazii je u nas stale aktualni, zahrnuje afazii jako soucast tzv.
funkéniho systému

funk¢ni systém je napojen zapojuje na celou fadu aferentnich (pfinasejicich) a eferentnich
(vykonnych) slozek

zduraznéna je vzajemna soucinnost mozkové kiiry a podkorovych struktur

¢innost funkéniho systému je zabezpecovana koordinovanou ¢innosti ur¢itych mozkovych
lokalit, jejichZ poSkozeni mé za nasledek konkrétni poruchu, kterd postihuje vice funkei
soucasné

mame-li stanovit topickou diagnézu mozkového poskozeni, nestaci pouze potvrdit existenci
defektu, ale je tieba blize urcit poruchu dané funkce

Lurijovo déleni a pohled na afdzie zahrnuje komplexni pohled na funkci celého centralniho
nervoveého systému

Lurija etabluje tii funkéni bloky, které jisti hierarchickou funkci slozitych psychickych
procest:
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1. Blok — fidi stav védomi, déli se na ¢ast vzestupnou (fizeni stavu bdé€losti a bezvédomi) a
sestupnou (podili se na regulaci motorické aktivity)

stav védomi je bazalni piedpoklad pro veSkeré neuropsychické funkce

poskozeni prvniho bloku nema za nasledek afazii

poskozenim tohoto bloku nastava zivot ohrozujici stav

anatomickou lokalitou je retikularni formace, neurondlni sit, ktera se nachazi od
prodlouzené michy az po talamus

2. Blok — dulezity pro pfijimani, ukladani a zpracovani informace objektivni reality pomoci
jednotlivych analyzatort

zabezpecuje simultanni i sukcesivni zpracovani informaci

zodpovédny za bezchybny prisun informace

anatomickou odezvu ma v temporalnim, parietdlnim a okcipitalnim laloku

3. Blok - reguluje exekutivni funkce, planuje iniciaci aktivitu, pomaha fesit ukoly
abstraktni povahy, sidlo slozitych myslenkovych operaci

podili se na uceni a dalSich sloZitych kognitivnich procesech (anatomicky se zucastni

mozkové laloky — frontalni, parietalni a limbicky systém)

neporusené exekutivni funkce umoziuji nezavislé produktivni jednéni

Precentralni lokality (1éze ptednich oblasti mozku)

Dynamicka afazie — nejcharakteristi¢téj§im znakem je neschopnost vyjadiit myslenku
(neni poruSeno jmenovani predmétli nebo opakovani slov)

o haruSena je iniciace aktivni souvislé vypovéedi, vétSinou jednoslovna produkce.
Eferentni motoricka afazie — je poruSeno stifidani inervace a denervace, coz zplisobuje
poruchu plynulého piechodu artikulace z jedné hlasky na druhou, ¢asté perseverace

o nharuSena organizace a plynulost pohybi (kinetickd melodie)

Postcentralni lokality (Iéze zadni oblasti mozku)

Aferentni motoricka afazie — jde o neschopnost najit polohu rtd a jazyka pfi artikulaci
(porucha oralni praxie)

Akusticko-mnesticka afazie — jedna se o poruchy sluchovo — fe€ové paméti, neschopnost
vypoveédi

Senzoricka afazie — (akusticko — gnosticka) - typicka je porucha fonematické diferenciace,
naruSené porozumeéni feci

Sémanticka afazie — je charakteristicka porusenym dekodovanim logicko-gramatickych
struktur a rozpadem pocetnich operaci, poruchami vizuoprostorovych operaci

HRBKOVA KLASIFIKACE

Hrbkova klasifikace rovnéz afazie pojima jako soucast vyssi nervové Cinnosti a fadi do
poruch kortikdlnich, takze kromé lingvistického deficitu klinicky obraz zahrnuje poruchy
grafie, lexie, gnozie (barev, predmétli a somatognozie), praxie, prostorobou i ¢asovou
orientaci, poruchy kalkulie atd.
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nedostatkem Hrbkova pohledu na afazie bylo popieni vyznamu Wernickeho sluchového
centra, které je dulezité pro rozvoj fe¢i samotné a je koordinacni jednotkou pii komunikaci

Hrbek umistil sviij proprioceptivné logesteticky analyzator — PL do area supramarginalis
dominantni hemisféry

zobrazovaci metody tuto lokalitu potvrzuji jako velmi vyznamnou pro funkci a diagnostiku
komunikacné kognitivnich poruch

mozkovou kuru tvoii komplex specifickych analyzatori a neuroefektora

endoceptivni analyzatory (proprioceptivni, interoceptivni) maji ulohu tzv. integratoru
do korovych poli ptichazeji vzruchy z ostatnich analyzatort, zde se tvoii a uchovavaji
pamétové engramy (stopy, zdznamy) a tvoii plan nové aktivity

proprioceptivni analyzator ma samostatné korové pole v parietalnim laloku

korové pole proprioceptivniho analyzatoru je spojeno s motorickou korovou oblasti
asociacnimi drahami

ptinosem Hrbkovy i Lurjovy koncepce je dynamika korové ¢innosti v celé §iri, tzn., Ze v
popiedi zajmu je nejen feCovy deficit, ale zména kognitivnich, gnostickych procestt CNS

OLOMOUCKA KLASIFIKACE

neurologicka klinika FNOL, ve spolupréci s Odd¢lenim klinické logopedie FNOL, pouziva
Olomouckou klasifikaci (Cechagkova)

vznikala v klinickych podminkach, respektuje soucasné trendy vyvoje poznatkt v oblasti
neuropsychickych procest, vyuziva dlouhodobé zkusenosti s diagnostikou a terapii afatikd,
ktera se béhem poslednich 20 let opira o zobrazovaci metody (NMR, CT a funkéni NMR)
podle této klasifikace je 1éze, lokalizovana v ur¢itém mozkovém laloku charakterizovana
specifickymi symptomy, které tvoifi obsah konkrétni poruchy, akceptuje variabilitu
pridruzenych symptomt, zohlednuje povahu patologického procesu a vyuziva
Gerstmanntv syndrom (opomijeny diagnosticky fenomén)

rozeznava 5 zékladnich typu s ustalenym klinickym obrazem

kvalitativni analyza deficitu je podstatou neuropsychologického pojeti diagnostiky a
terapie u Olomouckeé klasifikace

Expresivni afazie
nejnapadnéj$im symptomem je neschopnost vétného vyjadieni — parafrazie i deformace
jednotlivych slov — parafazie
mluva je pomald, nonfluentni (neplynuld)
nemocny deformuje slova a podle typu deformace, mizeme posuzovat stupen postizeni
pritomnost Zargonovych parfazii poukazuje na téZkou poruchu naopak fonemické parafazie
znamenaji leh¢i poruchu
pacient si své obtize uvédomuje a provadi autokorekci
u tohoto typu byvéa porusena grafie i lexie

o U lexie, krom¢ samotného vykonu c¢teni, je poruseno chapani obsahu vétného

celku, rozuméni mluvené fe¢i neni poruseno.

expresivni afazie vznika pii 1ézi frontalniho laloku a pfi lokalizaci v parietofrontalnim a
frontotemporalnim pomezi (ale vétsi ¢ast musi zasahovat do frontalniho laloku)

clock test (kresba hodin) je v normé

Integracni afazie
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A

podstatou integracni funkce je zpracovavat informace na zékladé¢ pamétovych zaznamii a

vytvaret impulsy vykonu

tento typ postizeni vznikd pii 1ézi parietdlniho laloku nebo parietotemporalniho a

parietofrontalniho pomezi, prevazuje destrukce parietalni lokality

integra¢ni funkce spociva ve tiech vykonech:

1) sjednocovani multisenzorického piitoku vzruchii z korovych poli ostatnich analyzatort

2) uchovavani dlouhodobych pamétnich engramii po probéhlé ¢innosti

3) utvateni programu budouci aktivity na zaklad¢ sjednoceni pfitomnych aferentnich vzrucha s
evokovanymi pamétnimi zdznamy

zakladni charakteristikou tohoto typu afazie je Gerstmanniiv syndrom, ktery obsahuje 4

symptomy:

Agnozie prstil ruky
Agrafie disociovana
Porucha PL orientace
Porucha kalkulie

nutnym predpokladem pro vySetfeni Gerstmannova syndromu je intaktni rozuméni
jednotlivym ptikaziim, pfi naruseném rozumeéni je vysledek zkresleny

nékdy byva lexie intaktni, ale vZzdy jsou vyrazné obtize zapamatovani a nasledné reprodukce
¢teného textu

u tézsich typt integracni afazie je naruSena spontanni kresba pii uchované schopnosti
obkreslovat a realizovat spravn¢ kresbu na piikaz

dominuji mnestické obtize, latence s vybavovanim slov, neni jasny komunikaéni zamér
rozuméni mluvenému neni poruseno, obtizna je nominace predméti, obrazku i déju

vvvvvvvvvvvv

pacienti si také stéZuji na obtizné chapani mluvy vice lidi souc¢asné hovoficich, sledovani
kontinuity del$iho rozhovoru

clock test mize mit stfedni hodnotu bodd, a to znac¢i hrani¢ni hodnotu — mozné projevy
postizeni anebo u tézké integracni afdzie nizké bodové hodnoty, a to potvrzuje vyrazné
postizeni

frontoparietalni 1éze maji navic poruchu exprese a tento symptom casto zavadi
k nespravnému diagnostickému zaveéru expresivni afazie

Receptivni afazie

dominuje deficit rozuméni mluvené i Feci

pacient nejen ze ma problém identifikaci fe¢i druhych, ale nerozumi tomu, co sam fika a
vadny mluvni projev neni schopen korigovat

nékdy ptitomnost rychlé, pfekotné a tim nesrozumitelné spontdnni mluvy, tento symptom
se nazyva — logorea

casto byva spontanni mluva nonfuentni, ale na rozdil od expresivni formy jsou napadné
neologismy a informaé¢ni hodnota mluvené vypovédi je velmi nizka

pii t€Zkém postizeni afatik nerozumi viibec, postrada kontrolu vlastni fecové produkce, je
pfitomna tzv. anosognozie své poruchy (tj. neuvédomovani si svych obtizi)

pacient ma pocit, ze hovoii spravnég, ale okoli reaguje zvlastné a casto dochazi k agresivni
reakci pro nepochopeni jeho pozadavku

61



- mohou byt ptitomny perseverace, coz je neadekvatni ulpivani na piedchozim tikonu

- t¢zkd porucha grafie 1 kresby (pfi t€Zkém postizeni pacient neni schopen obkreslit
jednoduchy obrazec)

- kalkulie vyrazn¢ porusena

- v akutni fazi byva piitomnost somatognozie, dezorientace ¢asem, mistem i vlastni osobou

- nasledkem naruSeni rozuméni je ¢astym ukazem Spatné emocni ladéni pacienta (plac,
deprese, agresivita)

-V soucasnosti na neurologickych JIP se pacient dostava do péce klinického logopeda prvni
nebo druhy den po piijeti

- logopedicka intervence mize vyrazné ovliviiovat emoc¢ni ladéni pacienta jiz v prvnich
hodinach (verbalni i neverbalni stimulace, psychoterapic)

- receptivni afazii vyvolavaji 1éze zadni casti horniho temporalniho zavitu a
temporoparietalniho pomezi, ale také rozsahlé 1éze temporofrontoparietalni

- clock test ma vyrazné nizké bodové hodnoceni, poukazujici na vyrazné postizeni

- pfitomnost ¢astych neologismu je oznacovana jako tzv. afaticka pseudodemence, rozpad
logicko — gramatického rozumového ustrojeni feci, fadime ji pod receptivni poruchu

Amnesticka afazie

- nejleh¢i forma afézie

- Spontanni mluva je napadna latencemi (prodlevami) pro rozpominani na adekvatni vyraz

- anomie (porucha pojmenovani) miize, ale i nemusi byt u amnestické afazie pfitomna!

- Charakteristické jsou tzv. sémantické parafazie, kdy afatik misto pojmenovani pfedmétu
opiSe funkci nebo utvori nové slovo, které¢ funkci jmenovaného predmétu zohledniuje
(napt. odemykatko — klice)

- byva piitomna také leh¢i porucha grafie, vynechavani pismen, slov, zapominani
interpunkénich znamének nebo jak se dané pismeno piSe, dile muze se vyskytovat
nedokonceni véty

- téméf vzdy byva poruseno psani delsi véty na diktat (provadi redukci obsahu)

- rozuméni mluvenému je intaktni

- opakovani slov a kratkych vét je dobré, avSak byva naruseno zopakovani delsi véty pro
obtiZzné zapamatovani

- pfitomna je lehké porucha kalkulie, liSici se od poruchy kalkulie pfitomné u integracni a
receptivni poruchy — nemocny zapomind nebo nediferencuje zékladni pocetni postupy,
které po objasnéni zvlada s delsi latenci

Globalni afazie (totalni)

- tento typ afazie je nejtézsi poruchou, ktera tézce postihuje soucasné porozumeéni i FeCovou
expresi

- pacient nerozumi mluvené feéi, je dezorientovan ¢asem, mistem i vlastni osobou, neni
schopen zadné fecové produkce

- globalni afazie mize byt ptitomna jako akutni postizeni v prvnich hodinach po mozkové
ptihodé€ a pomalu ptechéazet v nektery z predchozich typii

- nicméné pii rozsahlé 1ézi v povodi ACM miize s jen malym zlepSenim pietrvavat

- podle Olomoucké klasifikace jsou jednotlivé typy v ndvaznosti a poukazuji na soucinnost
jednotlivych mozkovych lalokt

Diagnostika
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porucha miize byt diagnostikovana pomoci kvantitativnich nebo kvalitativnich testi,
uzivanych v klinické praxi nebo pomoci standardizovanych testli pro vysetfeni afazie
U nés jsou zatim z velkého mnozstvi neuropsychologickych testi uzivany jen nékteré
testovaci baterie, napf-.:
Lurijovo neuropsychologické vySeti‘eni (provedeni testu trva 2,5 hodiny)
Western Aphasia Battery - ,WAB“ je tvofen osmi subtesty, ve kterych se vySetiuje
spontanni projev, porozuméni slySené feéi, opakovani, cilené pojmenovani, ¢teni, psani,
praxie, kalkulie a konstruk¢ni schopnost (prostorové vidéni)
zakladem pro vypocitani kvocientu afazie (AQ) je skore ziskané ze subtestli spontanni feci,
porozumeéni feci, opakovani a pojmenovani
vysledky ziskané timto testem je mozné kvantifikovat
podle ziskaného skore v jednotlivych modalitach feci je mozné urcit typ afazie
neziskame vSak podrobnéjsi informace o kognitivnich funkcich
Z testi, urCenych k vysetfeni jen nékteré z feCovych slozek, je u nas pro svou dostupnost
jako screeningova metoda znamy Token test, je zaméfen na:

a. kvantifikaci poruch receptivni sloZky ie¢i (rozuméni mluvené feci)

b. kratkodobou verbalni pamét’ afatiki.
pied aplikaci testu si musime ov¢fit, zda pacient nema potize s rozpoznavanim zakladnich
tvard, neni-li pfitomna agnosie zakladnich barev a rozumi-li sloviim ¢tverec a kruh
vySetfovana osoba manipuluje s riznymi barevné odliSenymi geometrickymi obrazci
Zjist'uje se mira poruchy rozuméni mluvenému piikazu (gramatickym strukturam)
Vv praxi u dospélych pfi vySetieni u lizka neni vhodny, rovnéz u ambulantnich pacientl neni
obliben
vyrazné problémy byvaji u pacientti s hemiparézou (i kdyz uziva intaktni koncetiny,
nemtuZe si obrazec pfidrzet z divodl parezy)

Diferencialni diagnostika

nejcastéjsi chybou, které se miizeme z neznalosti dopustit, je neschopnost odlisit afazii od
dysartrie

pii dysartrii jde o poSkozeni inervace artikulacnich organt

- porusena artikula¢ni motilita, respirace, fonace a faciokineze

U dysartrii neni poruseno rozuméni Fefi, nejsou parafazie, mluva je napadna setielou
artikulaci, ktera snizuje srozumitelnost vypovédi nemocného a tim i celkovou kvalitu
komunikace

soucasné s dysartriii je moZzné nalézt poruSenou grafomotoriku

nezaménovat s poruchou grafie, ktera znamena zménu kvality a obsahu psaného

rizné typy apraxii lze také lehce zaménit s globalni nebo percepéni afazii, kdy pacient
nereaguje na dany podnét mluvni ¢i vizualni anebo reaguje neadekvatné

pri¢inou neni porucha rozuméni, ale neschopnost realizovat pozadovany ukon v dasledku
naruSené praxie

podobné u agnozii pacient nereaguje na pobidku, protoze pfedmét nepoznava (neni to ale
tim, Ze by nerozumél)

TERAPIE

aktivita terapeuta za ucelem restituce komunikacnich schopnosti byvaji oznaovany jako
reedukace, logopedicka terapie, logopedicka intervence, rehabilitace feci, anebo jen terapie
afazie

cilem je dosazeni maximalnich schopnosti komunikace s ohledem na dané postizeni a tim
nasledné zlepSeni kvality Zivota po probéhlém onemocnéni
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soucasn¢ s komunikacni terapii je vyrazné zastoupena psychoterapie, ktera prostupuje
vSechna stadia nemoci (akutni, postakutni, chronické)

nasledna postakutni a chronicka faze by méla, krome restituce komunika¢né — kognitivniho
deficitu, obnovovat premorbidni socialni roli pacienta i kvalitu jeho socialnich kontaktt
terapie afazie by méla byt:

systematicka (dlouhodoba, cilené zaméiena dle aktualniho stavu pacienta)
strukturovana (naro¢nost terapie, urcovana typem a strukturou poruchy)

adaptovana (variabilitu piiznakt u jednotlivych pacientti, nutno terapii piizptisobit
danému typu poruchy i osobnosti nemocného)

intenzivni (frekvence terapie dostacujici na zlepSeni dil¢ich deficit®)

- ptredpoklada téméf kazdodenni stimulaci pacienta
- samoziejm¢, ze frekvence a charakter terapeutickych sezeni se li$i v akutnim a
Vv chronickém obdobi

Faktory ovliviiujici reedukaci re€i
povaha patologického procesu

rozsah a lokalizace mozkové 1éze a z toho vyplyvajici typ a stupen fatické poruchy
casové stadium poruchy (akutni, postakutni, chronické)

Akutni stadium

na jednotkach intenzivni péce (JIP), zfizovanych pfi neurologickych klinikach, resp.
oddélenich, se afatik dostdva do péce klinického logopeda jiz druhy den po vzniku cévni
mozkové ptihody (CMP)

ztrata nebo omezeni komunikacnich schopnosti znamena obrovské trauma jak pro pacienta,
tak i pro jeho rodinu

proto je na misté vCasné psychoterapeutické pisobeni na pacienta a edukace rodinnych
prislusniki

terapie v akutni fazi je intenzivngjsi a je provadéna individualng, je zaméfena na restituci
fatické poruchy a psychické stability pacienta

postakutni faze — stabilizujeme emoc¢ni ladéni pacienta a zlepSeni dil¢ich deficith
chronicka faze je zaméfena vice na obnovu socidlnich kontakti a zapojeni nemocného
do socialniho prostredi

cilem je zapojit pacienta do komunikace, v $ir§im sociadlnim prostiedi

je mozné uzit kombinace individualni a skupinové terapie

pii rozsahlé mozkové 1ézi, kdy je verbalni kontakt nemozny, uzivime podptrné neverbalni
techniky (stimulace hrudni zony dle Vojty za ucelem zlepseni dechové prace, kraniosakralni
stimulace atd.)

Postakutni stadium

zakladni vitalni funkce jsou stabilizovany, pacient diagnostikovan a je provadéna intenzivni
terapie

velmi dilezité je tuto fazi nepromeskat

zvazujeme dalsi néaslednou hospitalizaci za ucelem celkové rehabilitace (RHB, LDN,
rehabilitacni ustavy, popt. lazeiiska péce)

Chronické stadium
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prodlouzena péce je posledni faze reedukace, kdy jde vétsinou 0 dlouhodobou zaleZitost
cilem tohoto obdobi je zlepSeni komunikacnich dovednosti a restituce socidlni role i
socialnich kontaktii, které vznikaji v dasledku naruSené schopnosti komunikace

jestlize logoped prebird pacienta az v chronickém stadiu nemoci, opira se 0 dokumentaci,
kde je zaznamenan priab¢h onemocnéni a typ fatické poruchy

efekt terapie neni v tomto stadiu tak vyrazny, je nutné stanovit realné cile, kterych je mozno

doséhnout

formu terapeutickych sezeni volime podle moznosti pacienta i terapeuta

Vv chronické fazi reedukace vyuzivame terapii individualni, je mozna i skupinova

individualni terapie se zaméfuje na restituci funkei, které vyuziva nejvice, popf. je potiebuje

pro svou profesi (napf. pokud je u pacienta pietrvavajici porucha grafie, nejsou zadné

viditelné pokroky po roce reedukace a vime, Ze poteba psani krom¢ podpisu na dichod

neni, zamétime se pravé na nacvik tohoto podpisu)

je nutné, aby klinicky logoped mél jasny vhled nejen do diagndzy pacienta, ale i do zajmt

a potfeb i1 premorbidniho stylu Zivota afatika

- pri skupinové terapii se rozviji restituovana komunikace z ptedchozich fazi v socidlnim
kontextu

terapeut nesmi davat pacientovi ani jeho rodiné nerealné cile a nadg€je, protoze pak afatika

zbyte¢né frustruje neschopnosti dosahnout vyty¢enych mezi

obsah terapie v chronickém stadiu nemoci se snazime stavét na vysledcich ptedchozi terapie

hlavni naplni je obnovovani socialnich kontakti

Vv této chronické fazi onemocnéni ma vyznamné misto rodina afatika

neméng dilezité jsou aktivity obcanskych sdruzeni, kterd organizuji rekondiéni pobyty

jde o 1é¢ebné rekreacni aktivity mimo misto bydlisté

pii pobytu je zajisténa tymova prace odbornikil, podilejicich se na terapii 0S0b s postizenim

CNS (centralniho nervového systému)

tym obvykle tvoii 1ékaf, klinicky logoped, klinicky psycholog, fyzioterapeut, oSetfujici

zdravotnicky persondl atd.

Muzikoterapie

muzikoterapii povazujeme V terapii komunikacnich poruch za velmi dilezitou

Ztrata feci je pro ¢loveéka jakéhokoli véku obrovské trauma

samotné vySetieni kortikalnich funkci je velmi naro¢né, a jesté vice traumatizuje pacienta,
ktery si pak uvédomi, co vlastn¢ vSechno nezvlada

pacienti také Casto placi, jsou anxidzni

hudbu miuzeme aplikovat na odstranéni tnavy béhem vySetfeni a také jako utisujici,
zklidilujici prostfedek

dobré vysledky uziti receptivni muzikoterapie se ukazuji u pacientt s dysartrii, u kterych
uziti této terapeutické metody stabilizuje svalovy tonus a tim napomaha dechovym 1
artikula¢nim cvic¢enim, Stejny efekt je u afazii

Vv terapii afazie je patrny posun od nespecifickych intervencnich postupti k vice
diferencovanéjsim a specifickym technikam, napft. terapie na blokovani perseveraci - (TAP)
a melodicko-intonacni terapie (MIT)

prace s melodii je velmi nosna, pacient je schopen na zakladé jemu piedezpivané melodie
vybavit si text pisné€ (kterou zpival v mladi)

Prognoza
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mezi faktory ovlivilujici prognoézu vyvoje onemocnéni u pacienti s poskozenim mozku
patfi:

povaha patologického procesu

rozsah lokalizace léze

socioekonomicky status

vék a vzdélani pacienta.

osobnost pacienta je rozhodujicim a ¢asto opomijenym ¢initelem je jeho postoj

k onemocnéni

dobra reverzibilita je u expresivni, integra¢ni i amnestické fatické poruchy
horsi vysledky vidime u nemocnych s poruchou receptivni

u pacientt s fatickou poruchou po zanétlivém onemocnéni mozku je prognéza pomérné
dobra

nékdy ziistavaji rezidualni mnestické obtize

pacienti s poranénim mozku po uraze prochazeji dlouhodobou rehabilitaci, na které se
spolupodili mnoho odbornik, ktefi vzajemné koordinuji svou ¢innost

je velmi té€zké urcit s jistotou prognozu jednotlivych poranéni hlavy

Casto obdobny typ poranéni vyvolava stejny klinicky obraz, ale dasledky v kone¢ném
zdravotnim stavu pacienta jsou riizné

terapie zahrnuje vzdy rehabilitaci somatickou, kognitivni, a také socialni

pracovni tym tvofi neurochirurg, neurolog, zdravotni sestry, oSetfovatelky, rehabilita¢ni
I¢kat, klinicky logoped, fyzioterapeut, klinicky psycholog, socialni pracovnik a lékaii
dalsich specializaci

u détskych pacientt prognoza rovnéz zalezi na rozsahu mozkové 1éze (korova oblast,
podkofi)

pii odliseni détské afazie (ztrata rozvijejici se nebo jiz rozvinuté feci) od vyvojové dysfazie
(poruchy vyvoje feci) si musime uvédomit, ze u ziskanych postizeni je vzdy dosud normalni
vyvoj nahle naruSen, ale protoZe schopnost uceni v détském véku je piece jen lepsi,
reedukace probiha daleko rychleji nez u dospélych afatiki

Prevence

Mrwe

na posSkozeni CNS se podili mnoho pficin

zdravy €lovek si vétsinou neuvédomuje, Ze svym Zivotnim stylem plsobi na svilj zdravotni
stav

urcitou roli hraje sice dédi¢nost, kterou nemizeme ovlivnit, ale nezdravymi navyky
muZeme podpofit napt. vznik cévni mozkové piihody (CMP)

na rozvoji tohoto onemocnéni se vyznamné podili i stresova zatéz, kouteni, drogy i alkohol
dulezita je spravna zivotosprava, dostatek pohybu, eliminace stresovych situaci atd.
vSichni jsme i ucastniky dopravy, kde nehodovost nartsta

je dobré obc¢as svym pacientim pfipomenout moznosti, kterymi sviij zdravotni stav mohou
aktivné ovlivnit

66



8. Periferni nervovy systém

periferni nervovy systém je tvoien hlavovymi a miSnimi nervy (vcetné jejich jader a
ptednich a zadnich miSnich rohti)

zahrnuje vldkna aferentni senzitivni a senzorickd (hmat, bolest, polohocit, zrak, ...),
eferentni motoricka (zajiStujici hybnost kosternich svali) a vladkna autonomni
(zajist'ujici senzitivni informace z viscerdlnich organii a ovladani hladké svaloviny,
srdce a exkretorickych 7laz)

zakladni funk¢ni jednotkou motorického systému je tzv. motoricka jednotka — jeden alfa
motoneuron a soubor svalovych vlaken inervovanych timto motoneuronem

t€lo motoneuronu je v oblasti pfedniho rohu michy, axon vystupuje v ptednim mi$nim
kofeni, dale probiha v nervovych plexech, pozdéji v perifernich nervech, po vstupu do
svalu se vétvi na termindlni vldkna, kterd jsou se svalovym vldknem spojena
nervosvalovou ploténku

poskozeni ¢asti motorické jednotky vede vétSinou k zaniku celé motorické jednotky

to znamena, Ze poskozeni axonu (napf. pfi neuropatii, kofenové 1ézi nebo traumatickém
poskozeni nervu) vede i k zaniku prislusnych svalovych vlaken, coz v disledku povede
k rozvoji svalové atrofie

Symptomy postiZeni senzitivnich nervi

muzeme je rozdélit do dvou kategorii, irita¢ni (pozitivni) a zanikové (negativni)
necastéjsi pricinou vzniku iritacnich symptomil je generovani ektopickych impulzl
v poskozené senzitivni draze nebo hyperrexcitabilita urcité populace senzitivnich
neuronl generujici spontanni vyboje

pozitivni symptomy jsou dillezitym ¢asnym indikatorem léze senzitivniho systému

Mezi irita¢ni (pozitivni) symptomy fadime:

parestézie: abnormalni senzitivni vjem nebolestivého charakteru (mravenceni, brnéni,
mrtvéni, paleni, pichani, ...), vznikaji spontdnné nebo jsou vyvolané stimulem

dysestézie: obdobné vjemy, které jsou ale nemocnym vnimany nepiijemné az bolestive,
vznikaji spontanné nebo po nebolestivé stimulaci (napi. dotykem)

hyperestézie: zvySena vnimavost k riznym stimulim, nejcastéji dotyku, podnét je
vniman intenzivnéji, nikoliv v§ak bolestivé

hyperpatie: zvySeny prah pro dotykové, bolestivé nebo tepelné stimuly, pokud je ale
préh piekrocen, stimulus je vnimén bolestive, nepiijemné

mezi pozitivni symptomy patfi také bolest (spontanni nebo vyvolana stimulaci)
spontanni bolest je fenomén analogicky paresteziim, vznikd obdobnym mechanismem
stimulaci vyvolanou bolest oznac¢ujeme jako hyperalgezii nebo allodynii

Allodynie je bolestivé vnimani stimulu, ktery normalné bolest nevyvolava (napt. dotyk,
tlak), hyperalgezie je nadmérn¢ silné vnimani bolestivého podnétu, bolestivy podnét tak
vyvola bolest vyssi intenzity, nez je obvyklé
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Zanikové (negativni) senzitivni symptomy jsou dany ztratou axont nebo blokem vedeni:

hypestézie: CasteCna ztrata citlivosti

anestézie: Uplna ztrata citlivosti

podle typu podnétu lze blize specifikovat jako taktilni hypestezii, analgezii (snizené
vnimani bolesti), pallhypestezii (snizené vibracni Citi)

pokud jsou v dané lokalité poruseny vSechny kvality ¢iti, mluvime o poruse globalni,
pokud jsou poruseny jen n¢které modality, mluvime o poruse disociované

Symptomy poskozeni motorickych nervi

jsou opét iritacni a zanikové
svalova kre¢, spasmus — trvaly stah svalu
myoklonie — rychly, nahly, mimovolni pohyb, ktery je zpusoben svalovou kontrakce
o Jjednim z typti myoklonu je tzv. periferni myoklonus, vznikajici pfi postiZzeni
periferniho nervu, plexu nebo misniho kofene
fascikulace — spontanni kontrakce svalovych vlaken jedné motorické jednotky, jsou
viditelné na kuzi nebo sliznici

S 4

Zanikové motorické symptomy vytvaii obraz periferni/chabé parézy, tato je
charakterizovana:

e parézou pti¢né pruhovanych svald v pfislusené inervaéni oblasti

e hypotonii az atonii postizenych svalu

e atrofii postizenych svall

e snizenymi nebo vyhaslymi myotatickymi reflexy

e svalovymi fascikulacemi (spontanni kontrakce svalovych vlaken jedné

motorické jednotky) v ptislusné inervacni oblasti, elektromyograficky miizeme
detekovat i fibrilace (spontanni kontrakce jednoho svalového vlakna)

Symptomy poskozeni nervosvalové ploténky

Iritaénim symptomem poskozeni nervosvalové ploténky je tetanicky stah svalu, tj.
prolongovand kontrakce svalu (n€kolik vtetfin) vznikajici po mirném podrazdéni
motorickych vlaken ¢i lehké ischemii svalu

mezi piiznaky zvySené nervosvalové drazdivosti patii Chvostkiv priznak,
manifestujici se stahem m. orbicularis oris po poklepu kladivkem na ansa n. facialis,
Lustiv priznak, manifestujici se kontrakci peronealni svalové skupiny po poklepu na
kmen n. peroneus za hlavickou fibuly a Trousseauiiv priznak, manifestujici se
tonickou kieci prstl ruky stahujici extendované prsty do obrazu tzv. "porodnické ruky"
vyvolanou ischemizaci horni konéetiny staZzenim paZze manZetou tonometru

zanikové symptomy z poskozeni nervosvalové ploténky (napf. pii otravé
botulotoxinem ¢i plisobenim jedu kurare) pfipominaji obraz chabé obrny

nedochazi vsak k rozvoji atrofii a fascikulaci

U myastenia gravis ¢i Lambert Eatonova myastenického syndromu je pfitomna
nadmérnd unavitelnost svalu

Symptomy poskozeni senzitivnich nervovych zakonc¢eni

Symptomy poskozeni senzitivnich nervovych zakonceni jsou iritacni 1 zanikové
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o Vznikaji napft. u lokalizovanych koznich 1¢ézi — zanétu, otoku
o porucha ¢iti je omezena na rozsah kozni 1éze

Symptomy poskozeni periferniho nervu

pfi poSkozeni periferniho nervu se setkdvame se senzitivnimi 1 motorickymi piiznaky,
tyto mohou byt irita¢ni i zanikové

porucha ¢iti je pfitomna Vv pfislusné area nervina (oblast zasobena jednim perifernim
nervem)

motorické zanikové piiznaky vytvaii obraz periferni parézy s oslabenim svalstva
inervovaného danym perifernim nervem

Syndromy poskozeni periferniho nervu

Syndrom periferni/ chabé obrny zahrnuje oslabeni kosternich svalli zasobenych
poskozenym nervem, svalovou atrofii, hypotonii, hyporeflexii az areflexii, fascikulace
svalt

Syndrom mononeuriticky vznika pii poSkozeni jednoho periferniho nervu

o priznaky jsou dany postizenim pfislusnych nervovych vlaken (motorickych,
senzitivnich, autonomnich)

o V ptipad¢ léze Cist¢ motorického nervu nachdzime syndrom chabé obrny v dané
inervacni oblasti, v ptipad¢ smiSeného nervu je pfitomna i hypestézie v ptislusné
area nervina a pii postizeni autonomnich vldken napt. zména teploty, zabarveni
a trofiky kiize a nehtt

Syndrom mononeuritis multiplex (multifokalni neuropatie) charakterizuje
bolestivé, asymetrické postizeni senzitivnich i motorickych vldken nejméné dvou
perifernich nervi, ¢asto v riznych oblastech téla

o Vznika vétSinou ze systémovych pfic¢in (napt. diabetes mellitus, vaskulitida,
amyloidoza, ...).

Syndrom polyneuriticky a polyneuropaticky se manifestuje parestéziemi a
hypestéziemi na akrech koncetin, zpocatku na dolnich koncetindch (ponozkovita
distribuce), pozd¢ji i na hornich koncetinach (rukavicovita distribuce), postupné se
rozviji 1 distalni slabost koncetin

o dale je pfitomno snizeni az vyhasnuti myotatickych reflext

syndrom léze brachialniho plexu tvoii chaba obrna horni koncetiny S hypestezii az
anestézii ve stejné inervacni zon€, horni typ postihuje pfevazné pletenec a dolni typ
postihuje pfevazné akrum horni koncetiny

Syndrom léze lumbosakralniho plexu tvofi chaba obrna a doprovodna hypestézie az
anestézie dolni koncetiny v distribuci postizenych perifernich nervi

mezi bolestivé syndromy pii postiZzeni periferniho nervu fadime syndrom primarni
neuralgie, ktery je charakterizovany prudkou, zachvatovitou bolesti velmi kratkého
trvani (vtefiny nebo jen zlomek vtefiny, tzv. ,,Sleh®)

o nejcastéji se setkavame s neuralgii n. trigeminus, ktera je zptisobena kontaktem
nervu s atypicky probihajici arterii bezprosttedné po vystupu z mozkového
kmene

o tento syndrom je nutné odliSit od Ssekundarni neuralgie, kterd je zplisobena
utlakem nervu, bolest je trvala, vinervacni zoné ptislusného nervu, casto
spojena s taktilni hypestézii, muze byt i palpa¢ni bolestivost nervového kmene
a vystupu nervu
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Symptomy a syndromy poskozeni miSnich korenu a ganglii

Pfedni miSni kofeny jsou tvofeny axony motoneuronti pfednich miSnich rohli a dale
autonomnimi pregangliovymi vlakny (v useku C8-L2 sympatickymi a v tseku S2-S4
parasympatickymi)

Zadni mis$ni kofeny jsou tvofeny dendrity senzitivnich neuronii uloZzenych ve spinalnim
gangliu

Symptomy posSkozeni piedniho mi§niho korene

jsou irita¢ni i zanikové
projevem iritace pregangliovych eferentnich autonomnich vlaken pfedniho kotene je
vazokonstrikce, piloarekce a hypersudosekrece

Symptomy poskozeni zadniho miSniho korene

symptomy poskozeni zadniho mi$niho kotene jsou opét iritacni 1 zdnikové

typickym iritatnim symptomem je Kofenova bolest, ktera je ostra, projizdiva,
v distribuci area radicularis, horSici se zvySenim tlaku likvoru v patefnim kanalu
napiiklad pfi kychnuti, kasli nebo pfi tlaku na stolici

soucasné mohou byt pfitomny i dalsi iritacni a zdnikové symptomy lokalizované do
ptislusné area radicularis

Symptomy poskozeni spindlniho ganglia

symptomy poskozeni spindlniho ganglia jsou irita¢ni a zdnikové a jejich klinicky obraz
je identicky s poskozenim zadniho mi$niho kofene

se syndromem spinalniho ganglia se nejcastéji setkavame u infekce virem herpes zoster
nebo jako paraneoplasticka senzitivni neuronopatie, kdy vSak byva postizeni difuzné;si
s 1ézi vice ganglii

Syndromy poskozeni miSniho koiene

kotfenové syndromy patii k nej¢astéj$im neurologickym diagnézam
podle rozsahu postizeni rozliSujeme monoradikularni syndromy postihujici jen jeden
koten a pluriradikularni syndromy, kdy je postizeno vice mi$nich kofent

podle charakteru postizeni rozlisujeme syndromy irita¢ni, zanikové a iritané-
zanikové

Irita¢ni syndrom piedniho misniho koiene zahrnuje svalové spasmy, zaSkuby, nékdy
1 fascikulace v pfislusné kotfenové zoné

Zanikovy syndrom piedniho miSniho koiene se manifestuje svalovou hypotrofii,
hypotonii, hyporeflexii az areflexii

Irita¢né — zanikovy syndrom piredniho miSniho korene je charakterizovan kombinaci
vyse uvedenych syndromu

Irita¢ni syndrom zadniho miSniho kofene je charakterizovan piedevs§im bolestmi a
paresteziemi v pfislusném kofenovém aredlu (area radicularis), nékdy pozorujeme
I hyperestézii, reflexné se mohou objevit svalové spasmy

Zanikovy syndrom zadniho miSniho korene tvofi hypestézie az anestézie spolu s
hyporeflexii v odpovidajicim arealu
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Irita¢né-zanikovy syndrom zadniho mi$niho ko¥ene a irita¢né - zanikovy syndrom
spinalniho ganglia je charakterizovan kombinaci vy$e popsanych piiznaki
Pluriradikularni syndromy jsou dany postizenim dvou nebo vice nervovych kofenti
o nejcastejsi jsou diskogenni syndromy L5 a S1, mohou byt iritaéni, zanikové i
irita¢né-zanikové
Syndrom polyradikuloneuriticky vznika pii zanétlivém postiZzeni perifernich nervi
vcetn€ miSnich kotenil
o Jsou pfitomny znamky iritace a vétSinou i zaniku vSech nebo zna¢ného poctu
miSnich kotenil
o syndrom charakterizuji parestezie, hypestezie a chaba paraparéza nebo
kvadruparéza se $lacho-okosticovou areflexii a svalovou hypotonii az atonii
Pseudoradikularni syndromy na rozdil od pravych kofenovych syndromu
nerespektuji distribuci vyzafovani bolesti v pfesné¢ kotfenové distribuci a zasahuji
n¢kolik sousednich oblasti
vyskytuji se napf. pfi onemocnéni ramene, kycle, sakroiliakalniho skloubeni,
intervertebralnich skloubeni

Symptomy a syndromy poskozeni kaudy, miSniho konu a epikonu

cauda equina je tvofena lumbosakralnimi koteny kauddln¢ od misniho konu, (od vyse
obratlového téla L1 distalng)

postupné z ni odstupuji jednotlivé pary misnich kotenti do meziobratlovych otvort
piiznaky syndromu kaudy jsou iritacni i zdnikové, dané souasnym postizenim vice
nervovych kotfenli

typicka je bolest kofenového charakteru v distribuci jednoho nebo vice kofend,
hypestézie az anestézie v obdobné distribuci jako bolesti a typicky i sedlovita (areal
tvaru vlozky jezdeckych kalhot) hypestézie v perianogenialni oblasti, oslabeni svalstva
dolnich koncetin v myotomech distdlné¢ od nejproximaléji postizenych kofenti a
sfinkterové poruchy a poruchy sexualnich funkei v disledku titlaku autonomnich vlaken

typické je mocova retence v dusledku chabé parézy mocového méchyte a inkontinence
charakteru stresové inkontinence a posléze i inkontinence z,,pietékani® mocového
mé&chyfe, tzv. ischuria paradoxa

muze byt pfitomna i inkontinence stolice

akutni syndrom kaudy je vétSinou diskogenniho piivodu v disledku medialni hernie
meziobratlového disku

chronicky syndrom kaudy vznikd vétSinou v disledku viceetazové lumbalni stenozy
pokud jsou pfitomny zanikové pfiznaky, je indikovana akutni MRI, a pokud je
potvrzena komprese kofend kaudy, je nutna urgentni chirurgicka revize, protoze
prodleni vede k ireverzibilni 1ézi predevsim sfinkterovych funkci

r~ s

pii postizeni nervovych struktur kranialné od urovné L1 vznika syndrom mi$niho konu
a epikonu

Syndrom miSniho konu:

jde o postizeni miSnich segmentt S3-5, lokalizovanych ve vysi obratle L1
klinickému obrazu dominuji sfinkterové poruchy obdobné¢ jako u syndromu kaudy

U pacientli nachazime rovnéz symetrickou hypestezii v perianogenitalni oblasti se
ztratou analniho a bulbokavern6zniho reflexu
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- na rozdil od syndromu kaudy jsou bolesti jen nevyrazné, lokalizované do oblasti
perianogenitalni nebo bolesti zcela chybi

- nedochazi k paréze dolnich koncetin

Syndrom miSniho epikonu:
- jedna se o postizeni mi$nich segmentt L5-S2 ve vysi obratlového téla Th11-12

- pfiznaky jsou obdobné jako u 1éze misniho konu, navic je pfitomna paraparéza dolnich
koncetin
tato mize byt smiSeného typu (ptiznaky 1éze perifernino motoneuronu pfi 1ézi piednich
rohli miSnich a soucasné znadmky centralniho postizeni, jako zachovany, eventudlné
zvyseny reflex Achillovy Slachy a pozitivni Babinského ptiznak)
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9. Nervosvalovy pienos

ptenos nervového elektrického vzruchu vedeného axonem k mechanické kontrakci
svalového vlakna se uskutecituje na nervosvalové ploténce

mediatorem pfenosu je acetylcholin, ktery se hromadi v presynaptickych nervovych
zakoncenich
exocytozou se acetylcholin dostava do synaptické Stérbiny

V postsynaptické ¢asti nervosvalové ploténky jsou umistény acetylcholinové receptory,
které po styku s acetylcholinem aktivuji sodiko-draslikovy kanal a tim dochazi
k ¢aste¢né depolarizaci postsynaptické membrany

nahromadénim dostateného poctu nervovych impulsi a uvolnénych kvant
acetylcholinu dochazi k mohutné depolarizaci postsynaptické membrany a vznika tzv.
ploténkovy potencial

nasledn¢ dochazi k excitaci sarkolemy svalové bunky

acetylcholin je ze synaptické §térbiny odbouravan cholinesterazou a dochazi zpétné
k repolarizaci postsynaptické membrany

déje vedouci k ptenosu nervového vzruchu k mechanické kontrakci jsou oznacovany
jako elektromechanické sptfazeni

dalezitou roli zde hraje ryanodinovy receptor a influx Ca*™ iontti sarkoplazmy s aktivaci
troponinového komplexu

dusledkem této aktivace je ztrata inhibi¢niho vlivu tropomyosinu na spojeni aktinu
s myosinem a dochazi ke svalové kontrakci

Syndrom myastenicky

projevuje se nadmérnou unavitelnosti pii¢n¢ pruhovanych svall i po malé zatézi se
zavislosti na dennim cyklu s minimem obtiZi po ranu a maximem odpoledne a vecer
navic jsou postiZzeny svaly, které za fyziologickych okolnosti tinavé nepodléhaji — svaly
okohybné, Zvykaci, polykaci a artikulacni

po odpocinku je jejich funkce kratkou dobu spravna, po chvili se postupné plynule
zhorSuje

poruchu si lze oziejmit uzitim tinavovych testl

pii testu Seemanové se pacientova vyslovnost béhem hlasitého pocitani od jednicky do
padesati postupné stava mén¢ zietelnou

podobné po opakovaném sevieni ruky v pést se sila stisku znendhla snizuje a béhem
kousani tuhé potravy dochazi k oslabeni schopnosti zZvykani a polykani az k poklesu
dolni celisti

Myasthenia gravis pseudoparalytica

je autoimunitné navozena porucha funkce a destrukce acetylcholinovych receptora
porucha je lokalizovana na postsynaptické membrané, kde pocet funkénich
acetylcholinovych receptort je redukovan pisobenim specifickych protilatek

klinické obtize se objevi, jakmile je pocet acetylcholinovych receptorti zredukovan cca
na pétinu

Vv diagnostice se uplatiiuje elektrofyziologickd metoda, tzv. pomala repetitivni
stimulace, pfi niz dochazi k poklesu amplitudy — dekrementu reprodukovatelné o vice
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nez 10 % a to minimalné na 3 svalech, dopliiujicim vySetieni je jednovlaknova technika
EMG vysetiteni (SFEMG), kde je prodlouzen jiter

z periferni krve odebirame vzorky na vySetfeni pfitomnosti protilatek proti
acetylcholinovym a muskarinovym receptorim

Lambertiiv — Eatonliv myastenicky syndrom

je autoimunitni paraneoplastické onemocnéni, kde porucha funkce je lokalizovana na
presynaptické membrané

jde o ionoforopatii, v daném piipadé se jednd o dysfunkci kalciovych kanala,
blokovanych ucinkem specifickych protilatek vytvafenych nejcastéji  plicnim
karcinomem

dal$im zdrojem protilatek mtze byt lymfom nebo jinym patologickym procesem

jde o onemocnéni klinicky velmi podobné myasthenii gravis, ale s velmi odliSnou
prognozou

v diagnostice provadime tzv. rychlou repetitivni stimulaci a zde na rozdil od myastenie
dochazi ke zvyseni amplitudy — inkrementu

symptomaticky se slabost objevuje u nékterych systémovych nemoci motorického
neuronu: amyotroficka lateralni skleroza, progresivni bulbarni paralyza aj., ale zde
je pricina svalové slabosti jina nez u vySe uvedenych klinickych jednotek a podrobné
bude popsana ve specialni neurologii

muZe byt pfitomen dekrement do 5 % a vyjime¢né€ pod 10 % a prodlouzen je také jitter
u jednovlaknové EMG spolu s narstem ¢etnosti vlaken — fiber density
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10. Fyziologie a patofyziologie nervosvalové ploténky

Fyziologie:

Nervosvalova ploténka je zvlastnim typem chemické synapse
Jeji funkci je pfenos vzruchu z neuronu na vlakno kosterniho svalu

Struktura:

Presynapticky utvar je pfedstavovan axonalnim zakoncenim motoneuronu a je ulozen
v mélkych zlabcich vytvotrenych invaginaci sarkolemy

Postsynapticky utvar predstavuje sarkolema (plazmaticka membrana vlakna
kosterniho svalu)

Primdrni synaptickad sterbina je prostor mezi presynaptickym zakoncenim a svalovym
vlaknem

Sekundarni synapticka sterbina je prostor vznikly sekundarni invaginaci sarkolemy;
smyslem téchto invaginaci je zvétSeni recepéni plochy synapse

Sarkolemu lemuje bazalni membrana, proto je synapticka $térbina u nervosvalové
ploténky §irsi (50-70 nm) neZ u interneurondlnich synapsi

Vlastni spojeni vytvati konecné vétévky axonii (telodendrie), které ke konci ztraci svoji
myelinovou pochvu, se sarkolemami svalovych vidken

Tyto zakonceni obsahuji hojné malych, jasnych méchyiki s acetylcholinem, ktery je
medidtorem téchto spojeni

Pfenos vzruchu na nervosvalové ploténce

vzruch ptichazejici do nervového zakonceni zpiisobi exocytézu synaptickych vackl a
uvolnéni mediatoru do synaptické Stérbiny

mediatorem v nervosvalové ploténce je acetylcholin (ACh — syntetizovan je v
nervovych zakoncéenich z cholinu a acetylkoenzymu A)

vzruch, ktery dosahne zakonceni motorického neuronu

(telodendrie) depolarizaci otevie kalciovy kanal a uvolni asi 7000 molekul
acetylcholinu z vackl ulozenych v koncové ¢asti nervu

uvolnénim acetylcholinu exocyt6zou je skrze nikotinové receptory prenesen signal pro
vznik AP na sarkolemé

aktivace téchto receptorti zpusobi otevieni chemicky fizenych Na+ kanalt a influx
Na+ do buiiky (na zakladé koncentraniho gradientu) zplisobi mistni depolarizaci
(ploténkovy potencial), ktera se $ifi do obou stran od ploténky

svalova bunka muze reagovat na kazdy vzruch, ktery ptijde do nervového

zakonceni, akénim potencialem (ten je dan velikosti ploténky, mnozstvim
aktivovanych receptorli a hustotou napét'ove fizenych Na+ kanali v blizkosti
ploténky)

spontannim vyprazdnénim jedné vezikuly s acetylcholinem se aktivuji tisice N-
cholinovych receptorti, k vybaveni akéniho postsynaptického potencialu je nutné
vyprazdnéni asi 100 vezikul s naslednym otevienim asi 200 000 kanala: vznika
nervove indukovany ploténkovy proud o velikosti asi 400 nA

k tomu, aby mohl normaln¢ fungovat nervosvalovy pienos, se musi acetylcholin
inaktivovat, tedy rozsteépit na 2 neucinné slozky (acetyl a cholin) — membrana ploténky
se tak muze repolarizovat a reagovat na dalsi uvolnéni acetylcholinu
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k tomu slouzi enzym, acetylcholinesteraza

Poruchy nervosvalové ploténky

1. Utlum tvorby acetylcholinu nebo jeho snizené uvoliiovani

Botulismus

Botulotoxin se ireverzibilng spojuje s cholinergnimi zakon¢enimi motorickych nervii
Blokuje syntézu i uvolnéni acetylcholinu

K prvnim pfiznakiim otravy patii poruchy vidéni (diplopie), zavraté, dysartrie,
dysfagie

Rychle se rozviji paralyza svalt vedouci az k respira¢nimu selhani

Myastenicky (Lambertav-Eatonav) syndrom

Porucha uvoliiovani acetylcholinu z nervovych zakonéeni

Pfi¢ina neni znama

Postihuje svalstvo pazniho a panevniho pletence, trupu a dolnich koncetin

Ptidruzuji se i poruchy senzorické (parestézie) a vegetativni (suchost v ustech, zacpa,
poruchy mikce, impotence)

V poloving ptipadi soucasné vyskyt malobunéénych karcinomd plic

2. Kompetitivni blokdda cholinergniho receptoru

Tubokurarin a kurareformni latky

Odvozeny od alkaloidu kurare (Sipovy jed)

Dnes vyuzivany pii celkové anestezii jako myorelaxancia
Potlacuji uc¢inek acetylcholinu na motorickou jednotku
Lze antagonizovat acetylcholinem

3. Dlouhodoba depolarizace nervosvalové ploténky

Starsi typ myorelaxancii typu sukcinylcholinu

Vyvoléavaji po€atecni zaskuby svall: pisobeni podobné jako acetylcholin
(depolarizace, vznik AP)
Paralyza sval je dlouhodobé (do degradace pfislusné latky)

4. Blokdda acetylcholinesterdazy

Kratkodobé (reverzibilni) blokatory: napt. fyzostigmin, neostigmin — vyuziti k terapii
myastenia gravis, antagonizaci kurareformnich myorelaxancii

Dlouhodobé blokatory: organofosfaty (bojové chemické latky, insekticidy)

Snizeni odbourdvani acetylcholinu a vzestup jeho koncentrace v synaptické Stérbiné

5. Dalsi onemocnéni nervosvalové ploténky

Myastenia gravis

Autoimunitni onemocnéni

Typicka tvorba protilatek proti acetylcholinovém receptoru na nervosvalové ploténce
Cirkulujici protilatky se vazi na receptory, dochéazi k poruse ptfevodu vzruchti z nervu
na sval
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- Postizeno ptedevsim svalstvo hlavy, koncetin, interkostalni svaly a branice
- Hlavnim pfiznakem je svalova slabost a snadna unavitelnost

o Typickymi prvnimi pfiznaky jsou ptoéza hornich vicek a diplopie
- Casto spojeno s perzistujicim tymem v dospélosti

Spinalni muskularni atrofie

- Podkladem je degenerace motoneuront piednich rohti misnich, v nékterych ptipadech
I motoneuronti mozkového kmene

- Pfiznaky typické pro periferni obrnu (pocatek jako svalova slabost a hypotonie)

- Dle ve€ku vzniku a progrese lze odlisit jednotlivé formy (akutni infantilni, pozdné
juvenilni, adultni forma)

Amyotroficka lateralni skleroza

- Degenereace centralniho i periferniho motoneuronu

- Postizena i jadra HN (n. IX., X., XI., VIL, V.)

- Etiologie nezndm4, snad ptivod virovy nebo autoimunitni

- Zacina Casto ptiznaky periferni i centralni obrny (svalova slabost, atrofie,
hyperreflexie, spasticita svall, patologické reflexy)

- Onemocnéni progreduje a obvykle konc¢i smrti do 3 let (pokles TK, arytmie, z4stava

dechu)

Demyeliniza¢ni polyneuropatie

- Vrozené nebo ziskané

- Jde o postiZzeni myelinovych pochev nebo Schwannovych bunék (produkuji myelin
V perifernim nervovém systému)

- Projevuji se motorickou slabosti, mirnou ztratou citlivosti a generalizovanou ztratou
Slachosvalovych reflexi

-V té€zkych ptipadech i respiracni selhani pfi demyelinizaci interkostalnich svala a n.
phrenicus

- Etiologie: faktory genetické a autoimunitni

- Typicky ptiklad: syndrom Guillan-Barrého
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11. Fyziologie a patofyziologie svalu

- svalové vlakno predstavuje zakladni strukturalni jednotku

- na povrchu svalového vlakna je sarkolema, kterd je mechanicky stabilizovana tzv.
dystrofin-glykoproteinovym komplexem

o tento komplex je na vnitini stran¢ sarkolemy je tvofen strukturdlnim proteinem
nazyvanym dystrofin, v arovni sarkolemy se poté nachazi sarkoglykanovy
komplex a zevné dystroglykanovy komplex

o kazdé svalové vlakno vytvaii kontaktni spojeni s axonovymi terminalami o-
motoneuront v oblasti nervosvalové ploténky

o kazdy a-motoneuron zasobuje urcity pocet svalovych vlaken (od minimalniho
po¢tu napt. 5 u malych okohybnych svali po vice nez 1000 vldken u
pletencovych svalll)

o takto utvofend motoricka jednotka piedstavuje zdkladni stavebni kamen
nervosvalového systému

o strukturalné je tvofena motorickym perifernim neuronem, ktery je umistén
Vv oblasti pfednich rohi mi$nich a odtud vysild axon, ktery nejprve probiha
v oblasti motorickych ¢asti nervovych kofenti a pokracuje pies nervovou pleten,
aby se posléze prevedl na jednotlivé periferni nervy, a nakonec ptichazi na
nervosvalovou ploténku, kde dochazi k elektromechanickému pienosu na
jednotliva svalova vlakna

o poSkozeni ¢asti motorické jednotky vede vétSinou k zaniku celé motorické
jednotky s nasledky dle rozsahu a velikosti této jednotlivé jednotky

Sval
- heterogenni populace vlaken, podle anatomicko — fyziologickych kritérii se rozlisuji i
typy svalovych vldken

o typ1-pomala Cervend vldkna

o typ 2A - rychla ¢ervend vldkna

o typ 2B —rychla bild vldkna

- Vramci kazdé motorické jednotky nachazime pouze jeden typ svalovych vldken

- dle zastoupeni vlaken poté rozdélujeme motorické jednotky

- motorickd jednotka 1. typu je charakterizovana ¢ervenymi vlakny, ktera jsou odolna
vici unavé, maji delsi a pomalejsi kontrakei

- Mmotoneurony maji nizsi prah drazdivosti

- U motorické jednotky 2. typu nalézame bila vlakna, kterd vykonavaji rychlou a kratkou
kontrakci, jsou rychle unavitelna

- Motoneurony jsou aktivovany pfi vyss$i intenzité kontrakce

- poskozeny sval se hoji jizvou, regenerace je mozna jen ¢aste¢né z tzv. satelitnich bunék

- sval nabyva na objemu pouze zvétSovanim objemu jednotlivych svalovych vldken

Symptomy poskozeni kosterniho svalu
- mezi nejcastéjsi klinické projevy poskozeni kosternich svalll patii svalova slabost
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doprovazi primarni onemocnéni svalli a vétSinou se vyskytuje symetricky s prevalenci
na pletencovych svalech dolnich koncetin
vzacné formy se projevuji slabosti svalt v distalni lokalizaci koncetin
typickym projevem svalového postiZzeni je porucha stereotypu chiize u pletencovych
svalovych onemocnéni, ktera ma charakter kolébavé chiize - "kachni"
dalsim projevem muze byt svalova bolest, kterd se objevuje pifevazné u zanétlivych
onemocnéni — polymyozitid, ve vSech postizenych svalech, za fyziologickych okolnosti
po nadmérné namaze v zatézovanych svalech
generalizované myalgie se vyskytuji u virdz, intoxikaci, vedlejsich uc¢inki nékterych
1€kt a u metabolickych chorob
neurogenné¢ navozené myalgie maji distribuci kofenovou u kompresi kotfene nebo
diftzni u polyneuritid
dal$im klinickym symptomem je svalova ztuhlost charakteristicka pro primarni svalova
onemocnéni typu myotonie a paramyotonii
myotonie piedstavuje zpomalenou dekontrakci svalu, ktera vede ke zvétSeni objemu
svalové hmoty, ale bez nartistu svalové sily
paramyotonie predstavuje obtiznou dekontrakci svalu objevujici se predev§im v chladu
o na rozdil od myotonie se nelepsi po opakovani pohybu, ba naopak vede Casto
dokonce k prechodné svalové obrné
dal$im piiznakem u inicialniho nebo lehkého svalového postizeni mohou byt Svalové
pseudohypertrofie
o pseudohypertrofie vznikd zmnozenim intersticialni tukové tkané¢ a neni
provadzena vzestupem svalové sily
periodicka svalova obrna je kratkodobé generalizované ochrnuti svali s dokonalou
remisi, pravidelné recidivujiciho charakteru
o nevzniké po pfedchozi svalové Cinnosti, ale akutné
o VéEtSinou je vazdna na poruchu metabolismu drasliku a byva spousténa
konzumaci vétSiho mnozstvi glukdzy, kterd snizi hladinu kalia a vyvola
hypokalemickou obrnu
crampus je akutné vznikla svalova kiec jednoho svalu nebo svalové skupiny, trvajici
nékolik vtefin az minut, ktera zmizi po pasivnim natazeni svalu
o benigni crampi obvykle postihuji Iytkové svalstvo ve spanku i u zdravych lidi
o pondmahové crampi se objevuji po nepiiméiené namaze spojené s dehydrataci
a deficitem minerald
o familiarni crampi jsou pohybem provokované kiece rukou a nohou autosomalné
dominantné dédi¢né
o Symptomatické crampi jsou Symptomem doprovazejicim komprese motorickych
kofenti, thyreotoxikozu, ethylismus, polymyozitidy a ALS
o polékové crampi jsou komplikaci 1écby neuroleptiky, betablokatort, isoniazidu
a dalSich 1éki
kontraktury odpovidaji jiz trvalych svalovym zkracenim se zménou struktury svalu na
vazivovou tkan a vedou k limitaci pohybt

Syndromy poskozeni kosternich svali
Syndrom myodystroficky

pozvolna progredujici svalova slabost zacinajici obvykle na svalech v oblasti pletenct
koncetin s predilekci na pletenci dolni koncetiny.
V uvodni fazi mohou byt pfitomny pseudohypertrofie
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- nejsou piitomny vyrazné svalové bolesti ani poruchy citi, myotatické reflexy byvaji
dlouho zachovany, az posléze registruje snizeni reflexni odpoveédi

- po jisté dob¢ registruje ubytek svalové hmoty, ktery se projevuje svalovymi atrofiemi a
oslabenim svalové sily v urcitych segmentech

Syndrom myoziticky

- projevuje se akutné nebo pozvolna vzniklou svalovou slabosti

- Soucasn¢ jsou ale pritomny svalové bolesti — myalgie, které se hor$i pohybem a zatézi

- postupné se rozviji zména konzistence svali ve smyslu pastéozniho prosaknuti,
s palpacni bolestivosti svalil

- laboratorn¢ zjistujeme elevaci zanétlivych parametrt

Syndrom myotonicky

- je predstavovan myotonii bez svalové dystrofie, nezhorSuje v chladu a lepsi se
opakovanim pohybu
Syndrom paramyotonicky

- znamend Myotonii bez myodystrofie, zhorSujici se v chladu a nelepsici se opakovanim
pohybu

- Muze zpusobit piechodnou svalovou obrnu

Syndrom myotonicko-dystroficky

- je kombinaci syndromu myodystrofie a myotonie

- havic jsou zde pfitomny zndmky postizeni vicero systémd, projevujici se napf. atrofii a
hypofunkci zlaz s vnitini sekreci, alopecii, kataraktou nebo kardidlni a respiraéni
ptiznaky
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12. Senzitivni systém

senzitivni systém rozdélujeme na koZni €iti a propriocepci

kozni Citi pfedstavuje vnimani podnétl mechanickych, tepelnych a bolestivych, (tj.
taktilni ¢iti, termocepce a nocicepce)

propriocepci rozumime vnimani vzajemné polohy a pohybu (staticka a dynamicka
propriocepce)

Receptory a primarni senzitivni jednotka

zakladni funk¢ni jednotkou senzitivniho nervového systému je senzitivni jednotka

ta je tvofena aferentnim senzitivnim vlaknem s jeho zakoncenimi a receptory, té€lem
neuronu a centralnimi vybézky

oblast, ze které 1ze vyvolat aferentni impulz, se oznacuje jako recep¢ni pole jednotky

stimulus o rizné kvalit¢ (mechanicky, chemicky ¢i termicky) je transdukovan na
energii elektrickou a pokud dosahne nadprahové tirovné, je v axonu generovan akéni
potencial

receptory jsou rozmistény po celém povrchu téla a jsou schopny piijimat rizné
podnéty na né plsobici

receptory délime na kozni mechanoreceptory, termoreceptory, chemoreceptory a
nociceptory

dalsi skupinou jsou proprioreceptory

Kozni mechanoreceptory

jsou aktivovany deformaci kiize nebo ohnutim vlasu a tento podnét vyvola jejich
podrazdéni a naslednou aferentaci do vysSich struktur

receptory délime dle jejich morfologické struktury a rychlosti adaptace

vvvvvv

nervova zakonceni nervovych vlaken typu A-beta

dle rychlosti adaptace na pusobici podnét se rozliSuji na pomalu se adaptujici
mechanoreceptory, které vysilaji elektricky signal po celou dobu piisobeni zevniho
podnétu

druhou skupinou jsou rychle se adaptujici receptory, které reaguji pouze v urcitém
casovém intervalu

dale jsou uvedeny typy mechanoreceptori: Merkelovy disky jsou ulozeny
V epidermis, reaguji na dotek nebo lehky tlak

o jde o pomalu adaptujici se receptory

Meissnerova téliska

jsou ulozena v koriu, reaguji na mechanické chvéni
jde o velmi rychle se adaptujici receptory

Ruffiniho téliska

nalézame je v koriu, reaguji na pomalé napinani kiize, patii mezi pomalu se adaptujici
receptory

Vater-Paciniho téliska
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jsou ulozena Vv tela subcutanea, velmi dobie reaguji na vibrace a maji schopnost rychlé
adaptace

Termoreceptory

se déli na chladové, které jsou drazdény tepelnymi podnéty nizsimi nez teplota télesna
maximum jejich aktivace je mezi 10-30 stupni Celsia

naopak tepelné receptory reaguji na teploty vyssi nez télesna teplota s optimem mezi
40-45 stupni Celsia

morfologicky se jedna o volna nervova zakonceni aferentnich nervovych vlaken typu
A-deltaa C

nociceptory jsou utvatreny z volnych nervovych aferentnich zakonc¢eni vlaken A-delta
aC

z funk¢niho hlediska se rozlisuji dle typu podnétu na mechanosenzitivni, které jsou
dréazdény silnou mechanickou stimulaci a termosenzitivni, které reaguji na tepelné
podnéty o hodnotach vyssich nez 45 stupiiii Celsia nebo naopak na teploty nizsi nez
10 stupiti Celsia

posledni skupinou jsou pelymodalni nociceptory

jejich aktivace probiha drazdénim chemickymi latkami, které se uvoliuji pii drazdéni
vSemi druhy bolestivych podnétii

nociceptory nemaji schopnost adaptace

vedeni vzruchii zabezpecuji dva typy vlaken, jednak vlakna A-delta, ktera vedou tzv.
rychlou bolest

tato bolest se vyznacuje ostrym, dobfe lokalizovatelnym vjemem
druhym typem jsou vlakna typu C, ktera vedou vzruch od polymodalnich nociceptori
tento typ bolesti je vniman jako paliva, difuzni, oznacujeme ji jako pomalou bolest

Proprioreceptory

umoznuji detekovat vzajemnou polohu a pohyby jednotlivych ¢asti téla

na vnimani statického vjemu se podileji svalova vieténka, Golgiho Slachova téliska
a Ruffiniho kozni téliska

Ruffiniformni a Paciniformni téliska informuji o dynamice v kloubu, tedy kinestezii
informace jsou pfenaseny do centralniho systému vlakny typu A — alfa (informace ze
svalovych vietének a Golgiho Slachovych télisek), z ostatnich proprioreceptorii
vlakny typu A-beta

Centralni spoje senzitivniho systému

senzitivni informace z oblasti trupu, krku a zadni poloviny hlavy jsou pfenaseny pies
axony pseudounipolarnich neuront, jejiz téla lezi ve spindlnich gangliich a vstupuji
do centralniho nervového systému cestou zadnich misnich kotent

senzitivni informace z ptedni poloviny hlavy jsou vedeny do centrdlniho nervového
systému cestou aferentni ¢asti nervus trigeminus (n.V.)

dermatomem je nazyvana oblast télesného povrchu, ze které jsou vedeny senzitivni
informace do jednoho zadniho miSniho kotfene

urc¢eni dermatomt je dilezité v ramci klinického vySetfeni ke stanoveni 1éze kofenoveé
nebo misni

dalsi pfenos informace se uskutectiuje Systémy ascendentnich drah
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Lemniskalni systém

systém pienasi informace taktilniho ¢iti a propriocepce

strukturaln€ jsou ascendentni drahy ulozeny v zadnich a bo¢nich miSnich provazcich
tyto drahy jsou tvoieny neurity bunék zadnich misnich rohii a probihaji ipsilateralné
az do mista ptfepojeni

prepojeni se déje Vv jadrech zadnich provazct misnich: nucleus gracilis, nucleus
cuneatus medialis et lateralis

po vystupu z té€chto jader dochazi ke kiizeni drah a jako lemniscus medialis ascenduji
drahy do thalamu, kde dochazi k pfepojeni v nucleus ventralis posterolateralis

odtud pokracuji do somatosenzorické kiiry

vV zadnich miSnich provazcich jsou vldkna vedouci informace taktilniho Cditi
topograficky usporadana

ve fasciculus gracilis Golli probihaji v mediolateralnim pofadi vlakna ze sakralnich,
lumbalnich a dolnich hrudnich segment

ve fasciculus cuneatus Burdachi jsou mediolateralnim smérem uspofadana od
hornich hrudnich a krénich segmentti

ptenos proprioceptivni informace je usporddan odlisSnym zplsobem

je rozdilny pro horni a dolni polovinu téla

neurity projekénich bunék zadnich misnich rohti z oblasti hornich koncetin stoupaji a
prepojuji se v nucleus cuneatus lateralis

po piepojeni a piekiizeni pokracuje ¢ast vlaken v lemniscus medialis do thalamu
mensi ¢ast vlaken je sméfovana cestou tractus cuneocerebellaris do kiiry mozecku
projekce z dolnich koncetin je sméfovana také do zadniho mi$niho rohu a zde ihned
dochazi k piepojeni v ncl. Stilling-Clark

nasledujici  ascendence probihd v bocnich provazcich cestou tractus
spinocerebellaris dorsalis et ventralis

vétsi oddil vldken konci v kiife mozecku a cast po prepojeni v ncl. ,,Z“ a nasledném
prekiizeni pokracuje do nucleus ventralis posterolateralis thalamu a dale mifi do
somatosenzorické kliry

Anterolateralni systém

systém vede informaci pro bolest, teplo a chlad

ascendentni drahy zacinaji v neuronech zadnich miSnich rohti, neurity se kiizi ihned
vV zadnim miSnim rohu a stoupaji v pfednich a bo¢nich miSnich provazcich

tyto drahy poté konci bud v nucleus ventralis posterolateralis thalamu nebo
Vv retikularni formaci mozkového kmene

dle cilového zakonceni poté rozliSujeme tii ascendentni drahy
Tractus spinothalamicus

vvvvv

~rvr

neurity bun¢k zadnich misnich roht se kiizi v commisura anterior alba a stoupaji do
nucleus ventralis posterolateralis thalamu v anterolateralnim svazku

nejkaudalnéjsi neurity jsou uloZeny laterdlné a smérem ventromedialnim postupné
pfibiraji kranialnéji umisténé segmenty
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mimo této anatomické topografie existuje v anterolateralnim svazku také topografie
funkéni

poté nejlateralnéji stoupaji vlakna pro teplo, ve sméru medialnim se piikladaji viakna
pro bolest a nejmedialnéji bézi axony vedouci taktilni podnéty

tractus spinoreticularis vytvareji neurity bunék zadnich miSnich rohd, ¢aste¢né se
kiizi a poté cestou anterolateralniho svazku kon¢i na neuronech retikularni formace
mozkového kmene

odtud pokracuje projekce do thalamu jako tractus retikulothalamicus, ktery kon¢i
Vv nespecifickych jadrech thalamu a po piepojeni konéi v senzitivni oblasti mozkové
klry

ze svazku se vyclenuje dalezita ¢ast tractus spinomesencephalicus

tento trakt konci v substantia grisea centralis mesencephala. Neurony této oblasti jsou
zavzaty do fasciculus longitudinalis dorsalis Schiitzi

o tento svazek ma zacatek v medidlnim hypothalamu, vede pies substantia
grisea centralis mesencephali do mozkového kmene a ¢ast vlaken konéi az ve
visceralnich motoneuronech

o trakt vede algické podnéty a zprostiedkovava pienos algického podnétu do
autonomniho nervstva a limbického systému

Tractus spinotectalis je fylogeneticky stara draha

o neurity zadnich misSnich rohli se kiizi v oblasti pfedni mi$ni kommisury,
stoupaji v bo¢nich provazcich do mozkového kmene a kon¢i na neuronech
v oblasti tecta mesencephala

Trigeminovy systém

aferentni slozka nervus trigeminus pfivadi senzitivni informace z oblasti ptedni ¢asti

hlavy
téla neuronti jsou uloZena v ganglion trigeminale Gasseri a v nucleus tractus
mesencephali n. V

axony nucleus tractus mesencephali prochazeji ganglion Gasseri bez pieruseni a
vytvareji v oblasti pontu ascendentni svazek tractus mesencephalicus n. V

svazek sbira informace o propriocepci z oblasti temporomandibularniho kloubu,
zvykacich, mimickych a o¢nicovych svalt

centralni ¢ast axonil obou svazkl se poté piepojuji ve dvou jadrech trigeminalniho
systému:

Nucleus sensorius principalis nervi trigemini

je umistén v mozkovém kmeni, konkrétné v pontu, pfenaSi informace taktilni a
proprioceptivni

axony jadrovych neuront se kiizi a formuji svazek zvany lemniscus trigeminalis
sméfujici do nucleus ventralis posterolateralis thalamu

druhé jadro, nucleus tractus spinalis nervi trigemini

je protahlé jadro slozené ze tii podjader: Subnucleus oralis, interpolaris a caudalis
jadro zasahuje az do oblasti michy po segment C2

prenasi informace o bolesti a teploté, malou Casti také informace o taktilnich
podnétech
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- axony jadrovych neuronu se ptevazné kiizi a tvofi tzv. tractus trigeminothalamicus,
konc¢ici v jadrech nucleus ventralis posterolateralis thalamu

- Cast axonu tvofi tractus trigeminoreticularis a projikuje do retikularni formace
mozkového kmene a odtud pokracuje jako tractus retikulothalamicus do
nespecifickych jader thalamu

- senzitivni informace ze zadni tfetiny jazyka, hltanu a zevniho zvukovodu jsou
prenaseny aferentnimi ¢astmi jinych mozkovych nervii — VII., IX., a X.

- neurity pseudounipolarnich bun¢k maji sva téla umisténa v ganglion geniculi (n.
VI1.) a v ganglion superius et inferius n. IX. et X

- neurity dle pfevadéné modality kon¢i v trigeminovych jadrech a odtud pokracuji vyse
popsanymi drahami

Somatosenzitivni kara

- Kkorova projek¢ni oblast senzitivniho systému obsahuje piedni parietalni oblast, zadni
parietalni oblast a sekundarni somatosenzitivni oblast

Piedni parietalni korova oblast

- je ulozena v gyrus postcentralis a na medidlni ploSe hemisféry v zadnim useku
lobulus paracentralis

- dle Brodmanna jsou to arei 3a, 3b, 1a 2

o arei 3a a 3b predstavuji primarni somatosenzitivni kiru, to je oblast, ktera je
schopna analyzovat informace piichazejici z kontralateralni poloviny téla a

(A4

pfeménit je v nejjednodussi smyslovy vjem — pocitek
o area 3a analyzuje informace z proprioreceptort a area 3B interpretuje taktilni
podnéty
o projekce jednotlivych partii téla vtéto primarni korové oblasti je
charakteristicky somatotopicky uspofadana
- namedialni plochu hemisféry se promitd genital a analni krajina
- nasleduje oblast pro nohu a bérec

- na konvexité hemisféry se potom postupné smérem laterdlnim reprezentuji okrsky
pro stehno, trup, hlavu, horni koncetinu a oblicej

- jednotlivé t€lesné partie nejsou reprezentovany plochou, ktera by odpovidala jejich
velikosti

- zde plati pravidlo, ze plocha korové projekce zavisi na hustoté somatosenzitivnich
receptortl dané télesné partie

- zuvedeného vyplyva, Ze nejvétsi korovou projekci maji jazyk, briska prsti ruky a rty

- naopak nejmensi korovou projekci zaujimaji zdda nebo chodidla

- pfi poSkozeni priméarni somatosenzitivni kliry je nejvice poskozeno taktilni Citi a
propriocepce, mensim dilem termocit

- naproti tomu je nocicepce prakticky neovlivnéna

- to znamena, ze percepce bolesti je zajiStovana subkortikalnimi strukturami, a to
zejména thalamem, limbickym systém a v neposledni fad¢ retikuldrni formaci
mozkového kmene

Zadni parietalni korova oblast

- je lokalizovana v oblasti lobulus parietalis superior et inferior, (dle Brodmanna arei
5a,5b,7a,7b,39 a 40)
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vstupni informace piichazeji z predni parietdlni korové oblasti a vystupy sméiuji
jednak do motorické oblasti frontalniho laloku a déle jsou spoje do limbického

systému
z pohledu funkce vytvaii tato oblast motorickou aktivitu, ktera je sméfovana ke zdroji

senzitivni informace plisobici na povrch téla

Sekundarni somatosenzitivni korova oblast
nachazi se v parietalnim laloku v oblasti horniho valu sulcus lateralis

je navzajem propojena s vyse uvedenymi projekénimi areami a S ventrobazalnim

jadernym komplexem thalamu
jeji funkce je snad ve vztahu K taktilnimu uceni a pamé&ti
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13. Autonomni nervovy systém

nazev autonomni nervovy systéem (ANS) vznikl z plavodnich, pozdé€ji prekonanych
predstav, ze funguje samostatné, bez zavislosti na fizeni strukturami vyssich oddila
centralniho nervového systému (CNS), véetné korovych

tyto ndzory byly revidovany a bylo zjisténo, ze se ANS sklada z casti centrdlni a
periferni

pfestoze nazev obsahuje termin ,,autonomni®, je cinnost tohoto systému piisné
fyziologicky determinovana, kdy citlivé reaguje na hormonalni a humoralni zmény a na
nervové podnéty z vnitiniho i vnéjsiho prostiedi

Funkce ANS

ANS se vyznamné podili na udrzovani homeostazy organismu

reguluje funkce kardiovaskularniho, respira¢niho, traviciho, mo¢ového a pohlavniho
systému, ovliviiuje metabolické, endokrinni funkce a termoregulaci a vyznamné se
podili na adapta¢nich reakcich na stres

doprovazi a podili se na emoc¢nich a behavioralnich projevech

patologické procesy vedou k jeho dysfunkcim, které maji dopad do funkce mnoha
organovych systémi, homeostazy a rovnéz na psychicky stav

ANS reaguje individualné odli$né na fyziologické i patofyziologické podnéty
dysfunkce jednotlivych organti nebo tkani vyvolavaji lokalizované nebo generalizované
autonomni odpovédi

stav védomi, psychicky stav a nalada rovnéZ vyznamné ovliviiuji ¢innost ANS

k autonomni dysregulaci dochazi téZ naptiklad pii horecce nebo nocicepci, vyvolavajici
bolest

vyznamnym faktorem, ovliviiujicim funk¢ni stav ANS, jsou farmaka

¢innost ANS je podminéna slozitymi reflexnimi a humoralnimi regulacemi

jeho reflexni okruhy jsou v periferni ¢asti tvoieny slozkou aferentni (Viscerosenzitivni a

glanduloceptivni) a slozkou eferentni (visceromotorickou a sekretomotorickou)

jejich soucinnost podmifiuje determinované odpovédi tohoto systému na nejriznéjsi

druhy podnéta z vnitiniho i zevniho prostiedi

tradi¢ni anatomické pojeti rozdéluje ANS na dva subsystémy — sympatikus (pars

sympathica) a parasympatikus (pars parasympathica)

pozdé&ji byla objevena i soucast tieti, tzv. entericky (stievni, téz intramuralni) subsystém
o tento subsystém je slozit€¢ modulovan, véetné vlivli sympatiku a parasympatiku,

a zahrnuje i vlastni specifickou neadrenergni a necholinergni neurotransmisi

PERIFERNI STRUKTURY ANS

periferni ¢ast ANS (sympatikus i parasympatikus) je tvofena, na rozdil od somatického
periferniho nervového systému, dvéma neurony, a to pregangliovym a postgangliovym
parasympatikus se podle ulozeni tél pregangliovych neuronti v mozkovém kmeni (v
parasympatickych jadrech tfetiho, sedmého, devatého a desatého hlavového nervu) a
v miSe (v nucleus intermediolateralis S2-S4) déli na Cast kranidlni a sakralni (které se
téz nékdy souhrnné oznacuji jako tzv. kraniosakrdlni systém autonomnich nervii)
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sympatikus ma téla pregangliovych neuronti uloZena v nucleus intermediolateralis
segmentt (C8) Th1l-L2 (L3) michy, proto se téz oznacuje za thorakolumbdlni nebo
nékterymi autory téz cervikothorakolumbdlni systém

morfologicky se oba subsystémy ANS odlisuji tim, ze parasympatikus ma delsi useky
pregangliové a Kratké tseky postgangliové (s ganglii az v blizkosti efektorové
struktury), ve srovnani se strukturami sympatiku

slabé myelinizovana pregangliova vlakna sympatiku vystupuji z michy pfednimi kofeny
a jako rami communicantes albi vstupuji do paravertebralné ulozenych ganglii trunci
sympathici

vlakna sympatiku pro cévy, zlazy a kizi v oblastech hlavy, trupu a koncetin se po
piepojeni v truncus sympathicus vraceji jako nemyelinizované rami communicantes
grisei do miS$nich nervi

vlédkna urcena pro inervaci vnitinich organti ganglii trunci sympathici pouze prochazeji
a interpoluji az v prevertebralnich a perifernich gangliich

CENTRALNI STRUKTURY ANS

centralni struktury ANS lze rozdélit do ¢ty urovni: miSni, bulbopontinni,
pontomesencefalické a korové

Z korovych oblasti sem patfi orbitofrontalni oblast, gyrus cinguli (pfedni ¢ast) a oblast
insuly, z podkorovych hypothalamus a amygdala, na kmenové trovni
katecholaminergni bunééné skupiny, serotoninergni jadra raphé, periakveduktalni Sed’,
nucleus parabrachialis a dalsi skupiny neurond ventrolateralni retikularni formace
prodlouzené michy, nucleus ambiguus a nucleus tractus solitarii (NTS)

ventrolateralni oblast prodlouzené michy se vyznamné podili na vazomotorické regulaci
neuroanatomické poznatky vedly k vytvofeni predstav o neurondlnich spojenich
(sitich), podilejicich se na kardiovaskularnich regulacich

z centralnich struktur Gcastnicich se na autonomnich regulacich se sem zatrazuji —
sestupné drahy limbického systému, hypothalamu, tractus hypothalamospinalis, tractus
hypothalamo-retikulo-spinalis a dalsi

vldkny smétujicimi k nucleus intermediolateralis jsou ovliviiovana pregangliova vlakna
sympatiku

ANS a jadra hlavovych nervi

jadra nebo ¢asti jader hlavovych nerva - n. I11., n. VIL, n. IX. a n. X. (nervus vagus)
patfi mezi struktury kranialniho parasympatiku

Z nich je pro autonomni regulace nejvyznamné;jsi nervus vagus

pregangliova vlakna vagu vychazeji z oblasti nuclei originis dorsalis nervi vagi a z
nucleus ambiguus a ptilehlych bunék

aferentni vldkna vagu konc¢i v nucleus tractus solitarii, ktery je na kmenové trovni
jednim z mist integrace visceralnich reflext

mezi dalsi kmenové struktury parasympatiku patii nucleus salivatorius superior a nc.
salivatorius inferior

Shrnuti

zjednoduSené lze shrnout, ze struktury ANS na urovni prodlouZené michy a pontu se
vyznamné podileji na regulacich obéhovych, dychacich, a déale na funkci traviciho a
mocového systému

oblast mostu a sttedniho mozku mé vyznamnou tlohu v modulaci nocicepce (konkrétné
tzv. periakveduktalni Sed’) a rovnéz motorickych a behavioralnich odpovédi na stresové
podnéty
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korové struktury ANS a hypothalamus zabezpecuji vyssi stupen regulace a koordinace
autonomnich a endokrinnich mechanismii

NEUROTRANSMISE A RECEPTORY V ANS

klasické déleni ANS vyclenuje dva zakladni subsystémy, a to a cholinergni a adrenergni
(pfesné&ji noradrenergni)
cholinergni neurony jsou vSechny pregangliové neurony perifernino ANS (sympatiku i
parasympatiku) a vedle toho postgangliové neurony parasympatiku ovliviiujici ¢innost
hladké svaloviny a zlaz (s vyjimkou potnich), vedle nich pak i postgangliové neurony
sympatiku ovliviiujici ¢innost potnich zldz (sudomotorickd vldkna) a Cinnost cév v
kosternim svalstvu, pfi jejichz drazdéni dochazi k vazodilataci
dient nadledvin je inervovana cholinergnimi pregangliovymi vlakny sympatiku
Noradrenergni  jsou vSechny zbyvajici postgangliové neurony periferniho
sympatického subsystému
cholinergni transmise probiha na nikotinovych a muskarinovych receptorech
U cholinergni neurotransmise jsou reakce vyvolané aktivaci nikotinovych a
muskarinovych receptorti acetylcholinem polymodalni, nebot’ existuje nékolik podtypt
téchto receptort

o muskarinové receptory se rozdé€luji na pét podtypt: M1 — Ms

o nikotinové receptory se déli na podtypy Nm (na nervosvalovych ploténkach) a

Nn (pfipadné Ng — v gangliich ANS, v CNS a dieni nadledvin)

dynamika odpovédi na acetylcholin zavisi nejen na funk¢énim stavu receptord, nybrz i
na rychlosti jeho syntézy a jeho odbouravani
syntéza acetylcholinu je katalyzovana enzymem cholinacetyltransferazou, jeho
odbouravani skupinou enzymu hromadné oznacovanych jako acetylcholinesteraza
zde se rozliSuje jejich nékolik typtl, z nichz nejznamé;jsi je tzv. prava neboli specificka
cholinesteraza a vedle ni v plazmé i tzv. pseudocholinesteraza, neboli nespecificka
cholinesteraza

Mediatory

mediatorem sympatiku na postgangliovych zakoncenich je noradrenalin, ktery je
ulozen ve dvou hlavnich druzich (malych a velkych) tmavych granularnich vacka
proto terminologicky spravnym ozna¢enim neurond uvolnujicich na svych zakoncenich
noradrenalin by mélo byt noradrenergni neurony a v souladu s tim 1 noradrenergni
neurotransmise

hlavnimi receptory a jejich subtypy sympatiku jsou a-receptory, se subtypy o1 a a 2, &
B-receptory, se subtypy B1, B2 a B3

kromé¢ hlavnich neurotransmiterd byly zjistény na zakoncenich postgangliovych
vlaken sympatiku monoaminergni, peptidergni (napt. ATP a neuropeptid Y) a dalsi
kotransmitery, obdobné u parasympatiku napiiklad opét ATP, dale pak vazoaktivni
intestinalni polypeptid (VIP) a dalsi kotransmitery

Vv enterickém subsystému je vyznamna nonadrenergni noncholinergni neurotransmise
adenosin trifosfatem (ATP), VIP a oxidem dusnatym (NO)

funk¢ni stav subsystémi sympatiku a parasympatiku (vagu) se klasicky oznacoval jako
jejich tonus

jejich nerovnovaha (sympatikotonie, resp. vagotonie) byla popisovana jako zmény tonu
téchto subsystémil
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- termin tonus by v8ak mé¢l byt v souvislosti s ANS upustén, protoZe jak sympatikus, tak
I parasympatikus, mohou mit odlisSnou miru aktivace (zvyseni i snizeni ¢innosti) v
ruznych ¢astech organismu a nelze je proto stanovit celkove

- dal$im divodem, pro¢ nelze zmény Cinnosti ANS oznacovat jako zmény jednotlivych
subsystému, je zjisténi, Zze v mnoha situacich se sympatikus a parasympatikus nechovaji
antagonisticky, nybrz koordinované, tj. Ze naptiklad v nékterych situacich dochazi
k soucasnému zvyseni aktivity obou téchto subsystémi

- hodnoceni funkci ANS je proto ztizeno nejen interakcemi jeho subsystému, nybrz i
meénlivou citlivosti jednotlivych receptort

- pri zvySené nabidce transmiterd nebo latek plisobicich agonisticky na tyto receptory
dochazi ke snizovani citlivosti a po¢tu receptort

- tento stav se oznacuje jako regulace doli (down regulation), nebo hyposenzitivita
receptora

- haopak pii nedostatku transmiterd (nebo jejich farmakologickych agonistil) se zvysuje
citlivost a pocet receptoril a stav se nazyva ,,up regulation*

- funk¢né se tento stav projevuje jako hypersenzitivita receptort

PROJEVY NEMOCIi A PORUCH AUTONOMNIHO NERVOVEHO SYSTEMU

- autonomni poruchy se podle miry distribuce rozd¢€luji na lokalizované a generalizované

- tyto symptomy se mohou vyskytovat izolovang, castéji se vSak objevuji v kombinacich,
spolu s postizenim periferniho nebo centralniho nervového systému

- autonomni dysfunkce se d¢li na primdrni a sekundarni

o U primarnich nebyva pfi¢ina vétSinou jednoznacné prokazatelna

o podle trvani a rychlosti rozvoje se ¢leni na akutni/subakutni dysautonomie a na
Chronicka autonomni selhdani

o Stavy, u nichz dochazi k postizeni sympatiku i parasympatiku, se v anglicky
psané literatufe oznacuji téZ jako dysautonomie nebo pandysautonomie

o tyto terminy se vSak u nas bézné nepouzivaji, v ¢eské odborné terminologii, tam
kde pievazuje postizeni perifernich struktur ANS, se dava prednost oznaceni
autonomni neuropatie (AN)

o akutni vznik autonomnich poruch se pozoruje v pribéhu nebo po prodélani
nékterych infekénich onemocnéni, jako jsou napf. infekéni mononukleoza,
infekce virem herpes simplex, diftérie, nebo jako projev intoxikace
botulotoxinem

o tam, kde nelze etiologii jednoznacné prokézat se tyto autonomni dysfunkce
dosud oznacuji za idiopatické

o do okruhu primarnich chronickych postizeni ANS patii — cisté autonomni
selhani (porucha), Parkinsonova nemoc s autonomnim selhdnim a
multisystémovda atrofie

o cistého autonomniho selhdni pfevazuje postganglionarni postiZeni, zatimco u
multisystémové atrofie jsou postizeny centralni autonomni struktury

- Sekundarni autonomni poruchy (dysfunkce) budou podrobnéji popsany v kapitole o
onemocnénich a poruchach ANS

o jejich pfic¢iny mohou byt hereditirni, metabolické, infekcni, imunoalteracni,
traumatické, nddorové, farmakologické a toxické, v radmci systémovych
onemocnéni Pojiva a z dalsich moznych pfic¢in

- jako vybrané priklady autonomnich poruch podle etiologie uvadime: pro skupinu
dédi¢nych onemocnéni - hereditarni senzorické a autonomni neuropatie (HSAN), pro
metabolicky pivod — autonomni neuropatie u diabetes mellitus, u chronického selhani
ledvin, u hepatopatii a amyloidozy, pro infekéni a imunoalterani postizeni — akutni
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zanétlivou demyeliniza¢ni polyneuropatii (Guillaintiv-Barrého syndrom), pro traumata
- autonomni poruchy a dysreflexie u poranéni michy, pro nadorova onemocnéni -
paraneoplastické polyneuropatie s postizenim ANS

farmakologicky vyvolané autonomni dysfunkce se rozvijeji nejéastéji po 1éCivech
pusobicich na receptory sympatiku a parasympatiku

toxikologické postizeni ANS se objevuji €asto spolu s perifernimi polyneuropatiemi
autonomni dysfunkce postihujici zejména kardiovaskularni systém se rozvijeji ¢asto po
cévnich mozkovych prihodach, kdy jsou jednou z pfi¢in zvySené mortality téchto
nemocnych

DIAGNOSTIKA NEMOCI A PORUCH AUTONOMNIHO NERVOVEHO SYSTEMU

byly pfipraveny dotazniky, které zachycuji projevy nebo obtize, které jsou podminény
nebo ovlivnény ANS

pomoci dotazniku lze rovnéz odlisit nékteré projevy pievahy aktivity subsystému
sympatiku nebo parasympatiku/vagu

na rozdil od periferntho nervového systému, jehoz poruchy se vySetiuji
standardizovanymi elektrofyziologickymi postupy, postizeni ANS lze detekovat mnoha
metodami, které viak v Ceské republice, na rozdil od zahrani¢i, nejsou dosud v klinické
praxi rozsifeny

presto zakladnim hodnocenym ukazatelem byvé srdecni frekvence (SF), ktera citlivé
reflektuje zmény ¢innosti sympatiku a parasympatiku (vagu)

vétSina onemocnéni a poruch ANS byva provazena poruchami autonomni srdecni
regulace, proto jsou tato vySetfeni zakladnim screeningem pro jejich diagnostiku
postizeni ANS

pii postiZzeni vagu se objevuje tachykardie a pii hlubokém dychéni mizi respiracni
sinusova arytmie (kterou lze registrovat jak pii béZném vySetfeni pulsu, tak pfi
auskultaci srdce nebo dostupnych tepen)

po postaveni ze sedu na dobu 30 az 60 sekund se nejvyssi hodnota tepové frekvence
(dosazena V prvnich deseti sekundach po postaveni) u zdravych osob mezi 20. az 30.
sekundou stoje vlivem vagu vyznamn¢ snizuje (tj. kardioakcelerace po postaveni ma
byt fyziologicky nésledovana kardiodeceleraci, zavislou na mite aktivity vagu)

téz81 postizeni sympatiku se naopak po postaveni projevuje snizenim hodnot krevniho
tlaku, jak bylo popsano u ortostatické hypotenze

Kardiovaskularni funk¢ni zkousky na autonomni regulace

k prikazu autonomnich poruch se hodnoti zmény SF ve funkénich zkouskach (tzv.
kardiovaskularni autonomni reflexni testy), pfi nichZ lze posuzovat ptfedevsim funkci
vagu

v nékterych zkouskach se kombinuje hodnoceni SF s mé&fenim zmén krevniho tlaku
(TK)

citlivjSim vySetfenim je spektralni analyza variability srdecni frekvence, ktera
informuje soucasné o aktivit¢ vagu i sympatiku a o poméru jejich aktivit

u osob s fyziologickou aktivitou vagu se v uvedenych zkouSkach objevuji vyrazné
zmény SF, kdy vagovou reflexni odpoveéd piedstavuje kardiodecelerace, resp.
pfechodna bradykardie

naopak, zvysSeni SF (kardioakcelerace) je projevem snizeni vagové aktivity a/nebo
zvyseni aktivity sympatiku
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zkousky, v nichz se hodnoti zmény TK (v chladovych testech a pfi izometrické
kontrakci), predstavuje zvysSeni jeho hodnot rovnéz zvyseni aktivity sympatiku
SF je ptitom hodnocena ve Valsalvove manévru (MM), ortostatické zkousce (OZ) a
zkousce hlubokého dychani (ZHD), systolicky TK se méfi ve zkouSce ortostatické a
diastolicky TK pfi izometrické kontrakci ruky (tzv. handgrip test)
tyto zkousky je mozno provadét i bez specialniho piistrojového vybaveni, postacuje
jednokanalovy zaznam EKG a tonometr
V této baterii testl se v jednotlivych zkouskach pouzivaji ukazatele zmén SF a TK, které
jsou uvedeny Vv nasledujicim pichledu
Valsalvitv pomer (Valsalva ratio) ve Valsalvové manévru — pomér nejdelsiho RR
intervalu kratce po skon¢eni manévru (vydechu proti odporu 40 mm Hg po dobu 15 s)
a nejkrat§iho RR intervalu v jeho pribéhu

o V ortostatické zkouSce se rovnéz hodnoti zména systolického TK po postaveni z

lehu béhem prvnich tfi minut klidného stoje

pii izometrické kontrakci ruky 30 % maximalni sily stisku (handgrip test) po dobu
nejvyse péti minut se posuzuji zmeny hodnoty diastolického TK oproti klidovému stavu
pted zahéjenim zkousky

Hodnoceni variability srdecni frekvence

variabilita srde¢ni frekvence (VSF) se hodnoti v takzvané ¢asové oblasti (time-domain),
nebo ve frekvenéni oblasti (frequency domain)
metodické postupy, zptisoby hodnoceni a jejich aplikaci v klinické praxi jsou popsany
v dostupnych monografiich
aktivitu vagu a jeho zmény v riznych situacich a u riznych diagnéz 1épe zachycuje
hodnoceni VSF ve frekvencni oblasti

o principem tohoto postupu je skute¢nost, ze ukazatele kardiovaskularnich funkci

(srde¢ni frekvencce — SF i1 hodnoty krevniho tlaku — TK) osciluji soucasné v
nékolika rytmech

o proto lze VSF posuzovat ve zminéné frekvencni oblasti a metoda se oznacuje
jako spektralni analyza variability srde¢ni frekvence (SAVSF)

o celé frekvencni spektrum VSF lze rozdélit do nékolika frekvencnich slozek
(komponent), z nichz kazdd ma svij odlisny fyziologicky zéklad
o kziskani hodnot ukazateltt SAVSF se uziva nejcastéji dvou postupt — tzv. rychlé
Fourierovy transformace (fast Fourier transformation — FFT) nebo
autoregresivniho modelu
= zikladni rozdil mezi nimi spoc¢iva v tom, Ze u FFT se vyZaduje pfisna
periodicita sledovanych rytm, a s tim souvisi i pfedem stanoveny pocet
a rozmezi frekvencnich pasem, zatimco autoregresivni model sdm
stanovuje pocet a centra jednotlivych frekvencnich slozek

= zaznamy mohou byt kratkodobé (fadoveé trvajici od desitek sekund po
fadu minut) a dlouhodobé, trvajici fddove hodiny

ve vétsing praci se hodnoti pouze ukazatele slozky nizkofrekvencni (low-frequency —
LF, 0,05-0,15 Hz) a vysokofrekvencni (high-frequency — HF, 0,15-0,40 Hz)

v dlouhodobych zaznamech lze posuzovat i tzv. velmi nizké (very low-frequency —
VLF) a ultranizké frekvence

u SAVSF lze posuzovat nékolik ukazatelt
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za nejvyznamnéjsi se povazuji spektralni vykony (power) jednotlivych frekvencnich
komponent, které se vyjadiuji v ms? a lze je pfiblizit jako ,,plochu* spektralni slozky
vedle toho se téZ pouziva vykonova spektrdlni hustota (power spectral density — zkratka
PSD), vyjadiovand v ms?/Hz (PSD si je mozno piedstavit jako ,vysku“ nebo
mamplitudu® spektralni komponenty.)

dale se vyjadiuje relativni zastoupeni jednotlivych spektralnich slozek (vyjadiuje se v
tzv. normalizovanych jednotkach) a poméry jejich spektralnich vykont

autonomni reaktivita se registruje nejlépe v situacich, kdy dochézi k reflexni aktivaci
jak sympatiku, tak i vagu

pii hodnoceni SAVSF se proto napiiklad pouziva zkouska leh-stoj-leh (ortoklinostaticka
zkouska), kdy se po postaveni zvySuje aktivita sympatiku a vyrazné snizuje aktivita
vagu a po opétovném polozeni se naopak redukuje aktivita sympatiku a zesiluje ¢innost
vagu

tyto zmény se zobrazuji jako vrcholy (peaks) rizné vysky v jednotlivych fazich této
zkousky

mladé zdravé osoby maji jednotlivé frekvenéni slozky zfetelné, s dynamickymi
zménami v jednotlivych fazich zkousky, zatimco u osob starych nebo u postizeni ANS
se jejich amplituda zfeteln¢ snizuje, az ptipadné mizi

u neurologickych diagnéz byla zachycena fada abnormit VSF, které maji nejen
diagnosticky, ale i prognosticky vyznam

u ziskanych nélezli je vSak nutno respektovat interindividudlni variabilitu a v€kové
odlisnosti

DalSi metody vysSetiovani autonomnich funkei a poruch v kardiovaskularnim systému

vedle uvedenych metod se pouzivaji i metody vyzadujici specialni ptistrojové vybaveni
mezi né¢ patii hodnoceni citlivosti baroreflexu (baroreflex sensitivity) se soubé&znou
kontinualni registraci SF a TK, které podava vyznamnou informaci o autonomnich
regulacich v ob&hovém systému

poruchy adrenergni inervace myokardu 1ze prokazovat specifickymi radionuklidovymi
zobrazovacimi metodami, kdy se aplikuji nemetabolizovatelna analoga noradrenalinu —
123]-metaiodobenzylguanidin (**I-MIBG), ®F-dopamin nebo sympatomimeticky amin !C-
hydroxyefedrin (a dalsi pfibuzné latky), u nichz se stanovuje miru obratu noradrenalinu
v myokardu

Poruchy adrenergni inervace perifernich cév je mozno rovnéz prokazovat scintigraficky
po aplikaci (121-MIBG), kdy se hodnoti zp&tné vychytavani (uptake) této latky
piestoze jsou u postizeni ANS Casté poruchy cévnich reakci, vysetieni vazomotoriky
jsou provadéna pouze ziidka

davaji informaci o stavu vlaken sympatiku inervujicich koncetinové cévy

V soucasné dob¢ se vyuziva flowmetrie na Dopplerové principu

k posouzeni cévni reaktivity lze vyuzit farmakologické testy s latkami s
vazokonstrikénimi nebo vazodilatacnimi G¢inky

ve specifickych situacich lze pouzit termografické vySetfeni, které ma napf. uplatnéni v
hodnoceni a monitorovani stavu u komplexniho regionélniho bolestivého syndromu
typu I (oznacované téz jako algodystrofie nebo reflexni sympatické dystrofie)

VySetrovaci metody autonomnich funkei a poruch v dalSich systémech organismu
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narozdil od zkousSek na kardiovaskularni autonomni regulace a na baroreflexni
senzitivitu nebyly pro dalsi systémy vypracovany standardizované vysetfovaci postupy
a nebyly ujednoceny metodiky
proto tato vysetfeni nepatii do zédkladniho vySetfovaciho schématu pro funkce ANS
zatimco abnormalni reflexni odpovédi prokdazané v kardiovaskuldarnim systému
manifestuji s velkou pravdépodobnosti difiiznejsi nebo generalizované postizeni ANS,
poruchy zjisténé v jednotlivych systémech, nebo poruchy jednotlivych funkci, mohou
preferencné nebo izolované postihovat jeden konkrétni systém
VvV gastrointestinalnim systému se hodnoti pfedevsim rychlost pasaze v jednotlivych
usecich
o V oblasti dolni ¢asti esofagu je mozno posuzovat autonomni funkce metodami
manometrickymi (napiiklad v oblasti ezofagedlni a anorektalni), dynamickou
scintigrafii a téz esofagealnimi evokovanymi potencialy
o Kk posuzovani rychlosti evakuace zaludku a rychlosti pasaze v jednotlivych
usecich stfev se vyuzivaji radiografické, kinematografické (s podanim
kontrastnich latek) a scintigrafické vySetfovaci metody
o ¢innost zaludku a stav jeho autonomnich struktur je mozno posuzovat i pomoci
sonografie, elektrogastrografie a magnetogastrografie
o V termindlnim useku gastrointestindlniho systému (GIT) se autonomni
dysfunkce manifestuji poruchou analniho sfinkteru, tj. inkontinenci stolice. Tyto
poruchy je mozno diagnostikovat elektromyografii hladkého svalstva,
anorektalni manometrii, pfipadné pomoci analnich evokovanych potenciala
autonomni dysfunkce v mocopohlavnim systému se posuzuji nejcastéji podle odpoveédi
mocového méchyie ve funkenich zkouskach
o jejich klinickym korelatem jsou mikéni poruchy, kdy vsak citliva vySetfeni
mohou zachytit jiz ¢asné faze subklinického postizeni ANS
o postizeni m&chyfe se miiZze projevovat zménami kapacity, poruchami evakuace,
ptipadné kombinaci poruch, jako napt. dyssynergii detrusorove-sfinkterickou
o Kk vySetfenim se vyuziva urodynamickych metod, jako jsou uroflowmetrie,
cystometrie a elektromyografie, a dale cystouretrografie,
farmakocystosfinkteromanometrie, pfipadné i dalSich
poruchy pohlavnich funkci se u muzi s poruchami ANS vySetiuji
falopletysmograficky nebo podle latence bulbokavernozniho reflexu, kdy
bulbokavernozni a pudendalni reflexy se rovnéz hodnoti i u poruch kontinence a
postiZeni inervace panevniho dna
o o0bdobné je mozZno hodnotit pudenddlni evokované potencidly a sakralni
evokované odpovédi
vySetfovani sudomotoriky (poceni) se provadi piimo latkami, které pfi poceni zbarvuji
povrch kiize vySetfované oblasti
o Z klasickych testli sem patii potni testy s pouzitim Skrobu s jédem, ninhydrinu,
1,4-dihydroxyantrachinonu (chinizarin) nebo kobaltové modii
o knepfimému hodnoceni sudomotoriky se pouziva komtrkovych sudorimetra ke
stanoveni zmén vlhkosti na prstech horni koncetiny
ve farmakologickych zkouSkach se aplikuje acetylcholin nebo pilokarpin
pilokarpin svym postgangliovym t¢inkem testuje ptimo funkci potnich zlaz
Mira poceni se posuzuje potnim otiskem (sweat imprint), zachycujicim i hustotu potnich
zlaz nebo evaporimetricky
V soucasné dobé¢ se pii vysetienich ANS, pfi podezieni na poruchy poceni, doporucuje
provadét kvantitativni sudomotoricky axonalni reflexni test (QSART), pfi némz je
iontoforeticky aplikovan acetylcholin
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o ziskava se tak informace 0 stavu postgangliovych sudomotorickych axont
sympatiku
o doplnéni QSART termoregulacnim potnim testem piispiva k odliSeni
pregangliovych od postgangliovych postizeni

jinou moznosti, jak hodnotit sudomotorické funkce, je vyuziti zmén elektrickych
vlastnosti ktize pfi poceni
diive se pro tato vySetfeni pouzivalo oznaCeni psychogalvanicky reflex, nyni se
prednostné uziva termin elektrodermalni aktivita
pii studiu ANS se v poslednich dvou desetiletich Castéji posuzuje kozZni odpoved
sympatiku (skin sympathetic response — SSR)
tato metodika je dostupna v elektrofyziologické laboratofi a mize slouzit k doplnéni
nalezi z Kkardiovaskularnich funkénich zkousek nebo SAVSF v diagnostice
autonomnich poruch
abnormalni zornicové reakce mohou odhalit lokalizovanou poruchu ANS, resp.
kranialni postiZzeni v ramci difuzngj$iho ¢i generalizovaného postizeni ANS
mioza je podminéna aktivitou parasympatickych vlaken jdoucich cestou nervi
oculomotorii, zatimco mydridza aktivitou sympatickych vlaken vychéazejicich z centrum
ciliospinale v mise
pouzivaji se vySetiovaci postupy hodnotici reakci na osvit (statickd a dynamicka
pupilometrie) a farmakologické zkousky s aplikaci latek ovliviwjicich o¢ni vlakna
sympatiku nebo parasympatiku
pupilometricka vysetreni se vSak pro naro¢nost na podminky a piistrojové vybaveni
nestala béZnou soucasti vysetrovani funkci ANS
primé vysetrovani aktivity ve svalovych (muscle sympathetic activity — MSA) nebo
koznich (skin sympathetic activity — SSA) vidknech sympatiku 1ze provadét
intraneuralné tzv. mikroneurografickou metodou wolframovymi mikroelektrodami
mikroneurografické vySetfeni dava ojedinélou mozZnost pfimého vySetfeni aktivity ve
vlaknech sympatiku
limitujicim faktorem jejich $irSiho vyuziti v klinické praxi je invazivnost, metodicka a
casova narocnost
z dalsich naro¢nych metod k prikazu neuropatii s postizenim ANS lze pouzit hodnoceni
hustoty tenkych intraepidermalnich vlaken z kozni biopsie imunohistochemicky nebo
nepiimou imunofluorescenci

Biochemicka vySeti‘eni autonomniho nervového systému

biochemicka vysetieni pattila po dlouhou dobu mezi postupy, jimiz byl posuzovan stav
ANS

podrobnéji byla vypracovana schémata k posuzovani aktivity sympatiku

hodnoti se plazmatické hladiny katecholaminti, kdy zvySenou citlivost pfinesly metody
chromatografické a radioenzymatické, umoznujici odliSeni odpovédi i na rizné druhy
podnétt a tzv. vegetotropni farmaka

ve srovnani s prostym stanovovanim hladin katecholamint v plazmé se nyni povazuji
za citlivéjsi kinetické metody urcujici metabolicky obrat noradrenalinu, vcetné rozdilt
mezi jednotlivymi studovanymi organy

Farmakologické zkousky na reaktivitu ANS

pouzivaji se vegetotropni farmaka, kdy se studuji odpovédi SF (po aplikaci
isoprenalinu) a TK (po aplikaci noradrenalinu, fenylefrinu a tyraminu)
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prikazem hypersenzitivity receptori sympatiku jsou nadmérné reakce ve smyslu
abnormalni tachykardie po isoprenalinu nebo excesivni presorické reakce po latkach s
vazokonstrikénimi ucinky

Vv cholinergnim systému se k prikazu hypersenzitivity podavaji agonisté muskarinovych
receptort
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14. Bolest

bolest je komplexni biologicky vyznamny fenomén, ktery je definovan jako neprijemny
smyslovy a emocni zazitek (proZitek), spojeny se skutecnym nebo potencialnim
poskozenim tkané, nebo popisovany vyrazy pro takové poskozeni

bolest je vzdy subjektivni.

definice postihuje zakladni atributy bolesti, a to jeji smyslovou (senzorickou) a emocni
(afektivni) komponentu, a dale, subjektivitu tohoto zazitku

bolest ovliviiuje motorické a psychické funkce jedince a ¢innost jeho autonomniho
nervového systému

NERVOVE STRUKTURY SLOUZICIi NOCICEPCI A BOLESTI

star$i prace povazovaly za rozhodujici strukturu slouzici nocicepci tiineuronovou drahu,
ktera zadina receptory (nociceptory, nocisenzory) na periférii a vede primarnimi
aferentnimi vlakny do oblasti zadnich rohti mi$nich, kde se pfepojuji na sekundarni
aferentni vlakna, ktera jdou cestou spinotalamického traktu do ventrobazalniho
komplexu a dorzélnich jader talamu

tieti neuron pokracuje z talamu do oblasti gyrus postcentralis v mozkové kuie, kde je
nocicepce percipovana jako bolest

vedle popsané spinotalamické dréhy, pozdéji oznacené jako neospinotalamickad, ktera
nese informace o kvalité bolesti (tzv. senzoricko-diskriminaéni slozka bolesti), se na
prenosu informace podili i paleospinotalamicka draha (resp. retikulospinotalamicka
dréha), zakoncujici v medidlnich strukturach talamu, odkud pokracuji navazujici vlakna
do struktur limbického systému a medialnich struktur frontalniho laloku, kde se podileji
na emoc¢ni slozce bolesti

dalSimi vyznamnymi aferentnimi drahami nocicepce jsou zadni provazce a tractus
spinomesencephalicus, které nesou nocicepéni informace pouze ur€itych kvalit

z michy vedou nocicepci jeSt¢ drahy spinoparabrachioamygdalarni a
spinoparabrachiohypotalamicka

Jadra HN souvisejici s bolesti

v oblasti hlavy je funk¢énim analogem zadnich rohtt misnich nucleus tractus spinalis
nervi trigemini

zde jsou prijimany a zpracovavany vzruchy z hlavy a horniho tseku kréni patete a k
nocicepcni modulaci miize dochazet v celé inervacni zoné trigeminu

nocicepce aktivujici trigeminovaskularni komplex ovliviiuje cévni systém hlavy a podili
na mnoha typech bolesti hlavy

Nociceptory

za vlastni nociceptory (nocisenzory) jsou povazovana volna nervova zakonceni

obecné¢ patii nociceptory mezi receptory vysokoprahové

k nocicepci vSak slouzi i mechano-, termo- a chemoreceptory, kdyZz stimulace dosahne
urcité intenzity

nekteré receptory nesou vice kvalit nocicepce, proto se oznacuji za polymodalni
receptory

nociceptory jsou aktivovany mediatory a modulatory bolesti a zanétu

mezi né se zatfazuji bradykinin, draslikové ionty, serotonin, eikosanoidy, cytokiny,
substance P, histamin, sniZeni koncentrace H* iontt, a dalsi
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Vv mistech poSkozeni tkani rizné etiologie, napft. pti zanétu s chemickou tc¢asti medidtora
nebo modulatord bolesti, se aktivuji tzv. némé (difimajici, spici) nociceptory, které
nocicepci vyznamné zesiluji

citlivost nociceptorti se méni vlivy mnoha faktort, kdy pii opakované stimulaci bolest
vyvolavajicimi podnéty dochazi K periferni senzitizaci, ktera se podili na snizeni prahu
bolesti, a tim na zesileni bolestivého vjemu

Regula¢ni mechanismy nocicepce

za jeden z dulezitych se povazuje hradlovy (vratkovy) systém v oblasti zadnich roht
miSnich, ktery podle hradlové teorie bolesti reguluje vstup nocicepce do vyssich etazi
CNS podle miry aktivace silnych nebo tenkych primarnich aferentnich vlaken
zarozhodujici pro pienos nocicepcni informace se povazuji slabé myelinizované vlakna
typu Ad a nemyelinizovand vldkna C, kde prvni z nich podminuji vnimani ostré,
relativné dobfe ohrani¢ené bolesti, zatimco tenka vlakna typu C jsou nositelem hlavné
palivé (pocit termické stimulace) nebo pal¢ivé (pocit chemické stimulace, napf. ucinek
kopfiv), neptesné ohranicené bolesti

na procesu zpracovani bolestivé informace se podileji vyznamné neurony v Rexedovych
laminéch I, IT (substantia gelatinosa Rolandi) a V, ale i v dalSich laminach

v souladu s hradlovou teorii se zaCaly pouZzivat stimulace nervovych vlaken o
specifickych charakteristikach (napf. frekvence kolem 100 Hz u elektrostimulace) k
potlacovani aktivity v tenkych vldknech a k zesileni aference silnymi vldkny
,uzavirajicimi hradlo* pro bolest

mechanismy podilejici se v této oblasti na mife nocicepéniho vstupu byly doplnény o
vlivy neurochemické — o vyznam inhibic¢ni a excitacni neurotransmise

byla prokazana a zjisténa role substance P, CGRP (calcitonin gene-related peptide),
noradrenalinu, serotoninu, GABA, excitacnich aminokyselin, enkefalini, receptort
NMDA a AMPA a dalSich neurotransmiterti a neuromodulatorti

Typy senzitizace

aktivace nociceptori nebo nocicepcéni vzruchova aktivita v primarnich aferentnich
vldknech vede k rozvoji centrdlni senzitizace, kterd vznika nejen v oblasti zadnich rohti
miSnich, ale 1 ve vysSich etdzich CNS

periferni i centralni senzitizace vedou spolecné ke snizeni prahu bolesti, ale 1 ke sniZeni
hranice tolerované bolesti

proto zejména u chronickych bolesti je v disledku popsanych senzitizaci, spojenych ve
vétSiné piipadh s aktivaci autonomnich vldken sympatiku, zesileno vnimani bolesti a
objevuji se odlisné motorické a behavioralni projevy takto postizenych jedinct

Vv téchto situacich jsou tyto zdanlivé abnormalni projevy podminény vysSe popsanymi
patofyziologickymi mechanismy bolesti, kdy je nutno zahdjit co nejdiive U¢innou
analgetickou terapii, aby nedochazelo k jejich fixaci a rozvoji tézko odstranitelnych
pamétovych engramil na bolestivou zkuSenost

zménénou reaktivitu jedinci v duasledku intenzivni nebo dlouhotrvajici algické
stimulace je nutno vzdy odlisit od hypersenzitivity a hyperreaktivity psychicky
predisponovanych osob, které maji zvySené odpovédi na vice druhli podnéti, bez vazby
na nocicepci

Tlumeni bolesti

Samotny nervovy systém vyuziva fyziologickych mechanismd, jimiz tlumi nocicepci a
bolest, mezi které patii aktivace enkefalinergnich systémt (napf. v oblasti
periakveduktalni Sedi) a aktivace descendentnich inhibi¢nich systému, kde mezi
diilezité patfi noradrenergni a serotoninergni, vychdzejici z kmenové oblasti (locus
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coeruleus, resp. jadra raphé) a sestupujici k zadnim rohlim miSnim, do oblasti
predpokladaného hradla (vratek)

KLINICKE CHARAKTERISTIKY BOLESTI

bolest se rozlisuje podle n¢kolika kritérii

Z ¢asového hlediska se d€li na bolest akutni, subakutni a chronickou

akutni bolest trva do dvou az tii tydnt, bolest subakutni se obvykle vymezuje tiemi
tydny az tfemi mésici

bolest chronicka trva déle nez tii, podle jinych autord déle nez Sest mésict
samostatnou skupinu tvoii bolesti opakujici se (rekurentni), u nichz se stiidaji
bezbolestné intervaly s atakami nebo intervaly s bolesti

bolest akutni ma ve vétsing piipadu biologicky pozitivni ,,informativni* vyznam a vede
k adaptacnim zméndm, charakteristickym pohybovym projeviim a k chovani vedoucimu
ke zmirnéni této bolesti

byva doprovazena autonomnimi projevy — zménami srde¢ni frekvence, zménami
krevniho tlaku, pocenim, slzenim, vazomotorickymi zménami, zménami charakteru
dychani a dalsimi

bolest chronicka byva oznacovana za stav ,,sui generis®“, protoze dlouhodobé ovliviiuje
a méni fadu fyziologickych a psychologickych funkci, které 1ze registrovat klinickymi
1 paraklinickymi metodami

bolest zde jiz ztraci sviij informativni vyznam a stava se silnym stresorem a vyznamnym
faktorem zhorSujicim kvalitu Zivota

jednim ze zakladnich hledisek pro volbu diagnostického a terapeutického postupu je
rozliSeni na bolest nenddorovou a bolest nadorovou

u obou je nasledné zapotiebi objasnit etiologické nebo hlavni patogenetické Cinitele a
podle toho zvolit adekvatni terapii

ukolem lékafe je odhaleni mista vzniku a hlavnich faktord patofyziologie nocicepce,
ktera je zakladnim ¢lankem pro rozvoj vlastniho zazitku bolesti

za nocicepci se piitom povazuji vSechny déje poskozujici (nebo potencialné
poskozujici) organismus nebo jeho jednotlivé struktury a které vedou aferentni
(nocicepéni) informaci do CNS

teprve po zpracovani nocicepce na korové trovni vznika vlastni bolest

Jednoduché déleni hlavnich typl bolesti pro potieby klinické praxe je patofyziologicka
klasifikace bolesti podle Lindbloma:

1.

S e

nociceptorovou (nocicep¢ni),

periferni neurogenni (periferni neuropatickou),
centralni neurogenni (centralni),
dysautonomni s aktivaci sympatiku,
psychogenni,

nespecifikovanou.

BOLEST NOCICEPTOROVA (NOCICEPCNI)

bolest nociceptorova je v klinické praxi nejcastéjsi a vznika pii podrazdéni volnych
nervovych zakonceni v kiazi, podkozi, v kloubech, vazech, cévach, mozkomisnich
obalech, zubni dfeni a dalSich strukturach

V neurologii je pifitomna u bolesti vertebrogenniho piivodu (s vyjimkou bolesti
kofenovych, které jsou piikladem bolesti neurogennich)
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obecné v medicing je nociceptorova bolest charakteristicka pro artrézy a artritidy (napf.
revmatoidni artritidu)

U tohoto typu lze snadno urcit lokalizaci bolesti a je popisovana celou fadou tzv.
deskriptort bolesti, jako napft. - ostra, bodava, vrtava, hlodava, pichava a dalsi

bolest vznikajici piimou aktivaci nociceptori ma zpocatku obecné pozitivni
informativni vyznam pro organismus, protoze zapojuje mechanizmy branici jeho
dalsimu poskozeni

z terapeutického hlediska se u nocicep¢ni bolesti pouzivaji nejcastéji analgetika-
antipyretika, nesteroidni antirevmatika nebo pii vysS$i intenzité opioidni analgetika,
resp. kombinovana analgetika

BOLEST NEUROPATICKA (PERIFERNI NEUROGENNI)

bolest periferni neurogenni, v Ceské terminologii oznaCovana Castéji jako bolest
neuropaticka, vznika pii postizeni perifernich nervii, plext a kofenti

etiologie téchto postizeni miize byt rliznd — hereditarni, imunoalteracni, infekéni,
ischemicka, kompresivni, metabolicka, toxicka a traumaticka

tento typ bolesti se 1isi od bolesti nociceptorové (nocicepéni) tim, ze tiloha nociceptori
je zde mnohem mensi, piestoze se urcitym podilem na komplexnim vjemu bolesti
rovnéz podileji

mezi patofyziologické mechanismy tohoto typu bolesti patii vznik mechano-, termo- a
chemosenzitivity nervovych vlaken, atypickd vzruchova aktivita (ektopicky firing),
aktivace nervi nervorum, efapse (abnormalni ptenos vzruchové aktivity z jednoho typu
nervového vlakna na jiné), u nervovych traumat - vzruchova aktivita neuromu nebo z
pucicich vybézkl nervového vldkna (sprouting), a dal§i mechanizmy

tyto zmény postihujici periferni nervové vlakno, tzv. primarni aferenci, jsou
doprovazeny i zménami v misté pfepojeni primarnich aferenci na sekundérni, kde
dochazi k dé&ji oznatovanému jako tzv. centralni senzitizace

Vv téchto mistech, napf. v oblasti zadnich rohi misnich, kam se lokalizuje tzv. hradlo
(vratka) bolesti, se zesiluje aferentni nociceptni impulzace v disledku slozitych
neurofyziologickych a neurotransmisnich zmén

mezi né patii zesileni glutamatergni neurotransmise a ucast neuropeptidil (substance P
a CGRP)

pfi centralni senzitizaci se rozSifuje oblast, z niZ se aktivuji miSni neurondlni systémy,
zvySuji se odpovédi na nadprahové podnéty a piivodné podprahové podnéty se stavaji
nadprahovymi

oslabuji se descendentni inhibi¢ni mechanismy z vysSich etazi CNS a v disledku vSech
vyse popsanych zmén dochazi k funkéni reorganizaci v oblasti zadnich rohdi mi$nich
klinicky se tyto zmény projevuji bolesti, alodynii a hyperalgézii (Alodynie je vnimani
nebolestivych podnétli jako bolestivé a hyperalgézie je zvySena odpoveéd’ na bolestivé
podnéty.)

proto senzitizace v CNS zesiluje nocicepci prichazejici z poskozenych (nebo jinak
postizenych) nervovych vlaken.

Priklady perifernich neurogennich bolesti

napf. bolesti radikularni, bolesti pfi postizeni plexti a bolesti neuropatické u
mononeuropatii (napf. u tzinovych syndromt a traumatickych 1ézi jednotlivych nervii),
u mononeuropathia multiplex a u polyneuropatii

bolesti kofenové jsou u plné vyvinutého radikularniho syndromu charakterizovany
snizenim aZ vymizenim napinacich (myotatickych) reflext, poruchou ¢iti a bolesti v
dané kofenové zoné, vedle toho byvaji pfitomny pfiznaky kofenového drazdéni (napf.
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Spurlingliv test na hornich koncetinach a Laséguetiv nebo tzv. obraceny Laséguetiv
ptiznak na dolnich koncetinach)

U postizeni plexti je potiebné vedle reflexologického vySetfeni i podrobné vysetieni Citi
— zbny senzitivniho deficitu

k diagnostice postizeni perifernich nervi je nezbytné znat distribu¢ni senzitivni zony
jednotlivych nervi — areae nervinae — a symptomy jejich motorického deficitu

Charakteristika periferni neuropatické bolesti

nejCastéj$i charakteristiky — pichava, paliva, palciva, ostra-fezava, vystielujici a
n¢kolika dalSimi

vedle bolesti mivaji Casto pacienti s neuropatickym postizenim parestézie (charakteru
trnuti, mravenceni, brnéni, elektrizovani, apod.), nebo dysestézie, které jsou podobné
parestéziim, ale jsou jiz vysloven¢ nepiijemné

Typy neuropatické bolesti

neuropatické bolesti se rozlisuji na bolesti vznikajici spontanné (nezavisle na podnétu)
a na bolesti zavislé na vyvolavajicim podnétu

o Ve druhém uvedeném piipad€ lze bolest omezit vyhybanim se provokujicim

stimulim

podle trvani se rozd€luji na bolesti souvislé a na bolesti intermitentni
typickymi charakteristikami neuropatickych bolesti je porucha citi v distribu¢ni z6né
kofent, plexi nebo nervd, alodynie a hyperpatie (abnormni bolestiva reakce pfi
soucasné poruse ¢iti)
touto kombinaci se odliSuji od jinych typt bolesti
specifické pro tento typ jsou tzv. ndsledné bolesti, které se objevuji s latenci (fadové
sekund) po stimulaci
proto by mél neurolog pfi podezieni na neuropatickou bolest vzdy provést podrobné
vySetieni ¢iti (v€etné Citi termického)

Neuralgie

samostatnou podskupinou neuropatickych bolesti jsou neuralgie, kter¢ jsou definovany
jako bolesti v distribu¢ni z6né¢ nervu nebo nervi zachvatového charakteru, kdy v
mezidobi je pacient zcela bez bolesti, nebo bolesti jsou podstatné niZsi intenzity

V dobé& neuralgické ataky jsou tyto bolesti popisovany jako bodavé, vysttelujici, Slehavé,
jako ,.elektricky proud* a dalSimi ptivlastky

jejich intenzita byva Casto vysoka a vyrazné ovliviyji stav pacienta, ktery pii jejich
nastupu Casto grimasuje, provadi nejriznéjsi antalgické manévry a hleda zpisoby, jak
bolest rychle potlacit

psychicky stav je v dob¢ trvani neuralgii vyrazn¢ alterovan bolesti

V neurologii jsou z této skupiny nejCastéj$i neuralgie trigeminu, neuralgie nervi
glossopharyngei a postherpetické neuralgie

obecné plati pro terapii neuralgii, ze analgetika-antipyretika a nesteroidni antirevmatika
jsou malo ucinna, opioidy pfinaseji efekt az pfi vyssim davkovani a léky prvni volby
jsou tzv. adjuvantni analgetika (koanalgetika), kam se zafazuji antikonvulziva,
antidepresiva (hlavné¢ ze skupiny tricyklickych antidepresiv) a dalsi latky s tzv.
membranové stabilizujicimi G¢inky

jejich terapie vyzaduje Casto pouziti kombinaci 1éCiv z n€kolika skupin, aby bylo
dosazeno ptiznivého efektu

BOLEST CENTRALNI NEUROGENNI (CENTRALNI)
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centrdlni neurogenni bolest (synonymicky téZ — centralni neuropaticka bolest), vznika
pfi postizeni struktur CNS

Mechanismy centralni bolesti jsou prozkoumany mnohem méné podrobné nez
mechanismy periferni neuropatické bolesti

odlis$né jsou mechanismy centralnich bolesti u 1€zi spinalnich a supraspinalnich
spole¢nym rysem je porucha inhibi¢nich mechanismi, a naopak rozvoj hypersenzitivity
a hyperreaktivity struktur CNS

Charakteristika centralni neuropatické bolesti

centralni neuropatické bolesti jsou popisovany casto jako palivé, dlouhotrvajici tupé,
pocit rozbolavélosti, ostré fezavé, bodavé, rvavé a tlakové

klasickym piikladem centralnich bolesti jsou bolesti talamické (napt. po cévni mozkové
piihod¢ postihujici oblast talamu), vedle toho jsou pfitomny u misnich 1ézi rtizné
etiologie (traumatické, roztrousena skler6za mozkomisni, syringomyelie) a z dalSich
diagndz napt. u Parkinsonovy nemoci

tomuto typu bolesti jsou piibuzné i fantomové bolesti po amputacich

BOLEST DYSAUTONOMNI S AKTIVACI SYMPATIKU

stavy s timto typem bolesti se rozvijeji Casto po trazech, etiologie vSak mize byt rizna,
kde se u postizenych osob rozviji vedle bolesti i motorickd, senzitivni a vyrazna
autonomni symptomatika

diive se uzivalo oznac¢eni Sudeckiv syndrom (Sudeckova dystrofie), algodystroficky
syndrom nebo algoneurodystrofie

vV soucasné dob€ jsou starSi oznaceni nahrazena terminem komplexni regiondlni
bolestivy syndrom (Ceska zkratka je KRBS, anglicka je podle prvnich pismen - CRPS),
kde dopliiujici ¢iselné oznaceni I odpovidé algodystrofickému syndromu, zatimco
KRBS II ptedstavuje kauzalgii

BOLEST PSYCHOGENNI

velmi obtizné diagnostikovatelna skupina algickych stavii, u nichz ani zobrazovacimi,
ani elektrofyziologickymi metodami nelze prokazat pivod bolesti

psychologické vySetieni vSak prokaZze charakteristiky predisponujici k intenzivnéjSimu
prozivani bolesti

Z nich uvadime jako ptiklad zndmky nebo rysy deprese, anxiozity, hypersenzitivity,
hypochondrie a dalsi

Casté jsou jejich vzajemné kombinace

metodou volby v jejich 1é¢bé je psychoterapie, ptipadné kombinovana s aplikaci
psychofarmak

analgetika jsou zde velmi malo G¢inn4, s rizikem rozvoje vzniku 1ékové zavislosti, kdyz
jsou uzivana a vyhleddvana pro jejich psychotropni ucinky (zejména kombinovana
analgetika)

VISCERALNI BOLEST

tato skupina je uvadéna samostatné, protoze viscerdlni bolesti zahrnuji dva z vySe
uvadénych typi bolesti

Jsou podminény jednak aktivaci nociceptorl, jednak neurogennimi mechanismy —
aktivaci struktur autonomniho nervového systému

Jsou ve Vetsing pripadu Siroce distribuované, obtizn€ lokalizovatelné, riznych kvalit
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- kolikovité bolesti se vyznacuji charakteristickou regionalni distribuci (Zlu¢nikova
kolika s Sifenim nejen do pravého podzebii, ale i do zad a k pravému rameni, ledvinova
kolika z oblasti dolni ¢asti zad do podbfisku a tiisel)

- v souvislosti s visceralni nocicepci je nutno uvést i prenesené bolesti, které vznikaji
konvergenci bolestivych vzruchti z viscerdlnich aferenci se somatickymi aferentnimi
vlakny, kdy se promitaji do Headovych zon

ZAKLADY VYSETRENI U ALGICKYCH STAVU

ANAMNEZA U PACIENTU S ALGICKYMI SYNDROMY
1) Kde to boli?
2) Jaka je to bolest (k ¢emu se da bolest piirovnat)?
3) Jak siln4 je bolest?

4) Je bolest po celou dobu stejna, nebo se méni (kvalitou)?

5) Je trvald nebo ptechodné ustupuje?

6) Siti se i do dalgich &asti t&la?

7) Trpél uz diive nemocny touto bolesti?
8) Co bolest zesiluje a co zmirfuje?

9) Co sam nemocny pouzil k mirnéni bolesti a s jakym efektem?

- kur€eni intenzity bolesti slouzi jako nejjednodussi prostiedek vizudlni analogova skala,
kde levy okraj tisecky (obvykle 10 cm dlouhé) ptedstavuje stav bez bolesti a pravy okraj
nejhorsi bolest, kterou nemocny dosud prozil

- na této usecce vymezi vySetiovana osoba bod, jak silné je bolest, kterou ve sledované
dobé¢ proziva

- modifikaci je numerickd Skala na usecce, kde je stav bez bolesti oznaen nulou a
nejvyssi mozna bolest ¢islem 10. (Bolesti 1-3 piedstavuji nizkou intenzitu bolesti, 4-6
stfedni intenzitu a 7-10 vysokou intenzitu bolesti.)

- ucelnym doplitkem v tomto hodnoceni je posouzeni interference bolesti s dennimi
aktivitami, kdy se pacienta dotazujeme, co je schopen pii aktudlné prozivané bolesti z
béznych dennich nebo pracovnich aktivit zvladnout

-k zachyceni kvalit a lokalizace bolesti slouzi krdtkd forma dotazniku McGillovy
Univerzity, kde si pacient vybira z nabidky celkem 15 charakteristik (deskriptort
bolesti), kdy 11 z nich zachycuje kvalitu (senzoricko-diskrimina¢ni slozku) a zbyvajici
4 emocni sloZku bolesti

- neodde¢litelnou soucasti klinického vySetieni pacienta s algickym syndromem je
orientatni posouzeni jeho psychologického stavu, vcetn¢ zékladnich informaci o
socialnim prostiedi, v némz zije

- velmi vyznamnym zdrojem informaci pro zhodnoceni celkového stavu a pro volbu
terapie je podrobnd farmakologicka anamnéza, v praxi velmi Casto opomijend, nebo
odebirana nedostate¢né peclive

Hodnoceni vySetifeni

- neurolog by mél pii vySetfovani algického stavu posuzovat mimiku, verbalni a emoc¢ni
projevy nemocného
- dale by mél hodnotit jeho posturu a pfipadné antalgické drzeni nebo pohyby
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V ramci vySetfeni by mél zjist'ovat reflexni svalové spasmy a rozsahy, véetné prabehu,
provadénych pohybt

reflexologické vysetieni slouzi k odhaleni hyperreflexie u stavii zvySené nervosvalové
drazdivosti, resp. u postizeni CNS, nebo naopak hyporeflexie az areflexie u postizeni
periferniho nervového systému

Tinelv pfiznak svédc¢i o patologické mechanosenzitivité nervovych vlaken, nejcastéji
u uzinovych syndromi (napi. u syndromu karpalniho tunelu)

nedilnou soucasti v diagnostice bolesti je vySeteni ¢iti, které podle distribuce rozlisi
postizeni CNS od postizeni periferniho nervového systému (pletencové, koifenové nebo
perifernich nervii)

o kofenové napinaci manévry prokazuji radikularni nebo meningealni iritaci
dermografismus svédéi o ucasti autonomniho nervového systému na algickém
syndromu
neptesné ohraniceni zony bolesti spolu s vazomotorickymi a trofickymi poruchami
svéd¢i pro komplexni regionalni bolestivy syndrom (podle starSich terminologii —
algoneurodystroficky syndrom, Sudeckova dystrofie)
specifickou soucasti algeziologického vySetfeni je co nejpodrobnéjsi zhodnoceni tvaru
a funk¢nich zkousek patete u bolesti v jejich jednotlivych tisecich a rovnéz u bolesti
hlavy
zde je ptinosna znalost vySetfovacich technik myoskeletalni mediciny

OBECNE PRINCIPY LECBY BOLESTI

IéCba bolesti, zejména chronické, je slozity a komplexni systém aktivit vedoucich k
jejimu potlacent

IéCebné postupy by mély vést k ovlivnéni somatické i psychické slozky bolesti

proto jiz od poc¢atku je nezbytny empaticky piistup 1ékaie k nemocnému

latrogenni ptisobeni by mélo pacienta zklidnit a objasnit mu realné nejblizsi cile, o néz
se v terapii pokusime. (U&elem neni nerealny piislib tiplného vymizeni bolesti, tam, kde
to neni mozné, ale pfislib sniZzeni fddové o desitky procent, protoZe jiZ sniZzeni o 30 %
Jje povaZovano pacienty za vyznamné sniZeni obtiZi.)

mezi zasady 1écby algickych stavi patii volba dostatecné uc¢inného 1éku nebo 1€kové
kombinace, aby doslo ke zmirnéni ¢i vymizeni bolesti v co nejkratsim case
upfednostituje se podavani 1€kt ,podle hodin®“, tj. podle délky trvani jejich
analgetického ucinku, nikoliv aZ ,,na poZadani®, kdy Uc¢inek odeznél a nemocny znovu
zbytecné trpi bolesti

pii dlouhodobém podavani je nutno sledovat ti€innost 1é€by, protoZe v mnoha piipadech
dochazi k rozvoji tolerance

v takovych ptipadech se bud’ zvysi davka, nebo pokud jsou jiZ na hranici maximalnich
doporucenych davek, se ma zménit preparat (rotace), nebo se ptida dalsi analgeticky
ucinny lék

pro lékatfe 1 nemocného (u silnych chronickych bolesti) je pfinosné jednoduché vedeni
udaju o intenzité bolesti a o spotiebé analgetik formou ,,deniku bolesti‘

u intenzit nad 7 na numerické skale intenzity bolesti (0-10) se nema vahat s podanim
opioidd, kdy zde jsou na misté silné opioidy (napt. morfin, oxykodon, fentanyl)

bolesti stiedni intenzity (4-6 na numerické Skale) rovnéz ve vétsing ptipadl vyzaduji
podani opioidi, kde se ma zacinat slabymi opioidy (napf. tramadol, kodein,
dihydrokodein) a teprve pii jejich nedostatecné ucinnosti se ma piejit na opioidy silné
Vv jednotlivych konkrétnich ptipadech se farmakoterapie voli podle typu bolesti
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analgetika-antipyretika u kratkodobych nociceptorovych bolesti, u chronickych bolesti
tohoto typu piedevS$im nesteroidni antirevmatika (pfi zvazovani rizik u jejich
dlouhodobého podavani)
velmi ¢asto se i u nociceptorovych bolesti ptidavaji slaba opioidni analgetika (nejcastéji
v soucasné dob¢ tramadol), ale v indikovanych piipadech, a tam, kde je Zadouci
ovlivnéni psychiky, i adjuvantni analgetika — hlavné ze skupiny antikonvulziv a
antidepresiv
Casto jsou nezbytné i jejich vzajemné kombinace
specifické ptistupy vyzaduji vertebrogenni algické syndromy, kde i u nociceptorovych
bolesti neni vzdy Gcelna monoterapie analgetiky (nebo nesteroidnimi antirevmatiky),
nebo dlouhodobé kombinace s centralnimi myorelaxancii
o U téchto stavl je raciondlni zahdjeni kinezioterapie a aplikace fyzikalnich
procedur s analgetickymi Uc¢inky, kde lécba by meéla sméfovat ke zmeéné
zivotniho rezimu k pravidelnému provadéni autosestav, jako sekundarni
prevence téchto obtizi
u neuropatickych (perifernich neurogennich) a u centralnich neurogennich bolesti jsou
1éky prvni volby antikonvulziva a antidepresiva
o Vv indikovanych piipadech vyuzivaji neurologové u neuropatickych a
radikularnich bolesti obstfikil lokdlnimi anestetiky
u bolesti dysautonomnich byva medikace obvykle $irsi a zahrnuje vedle vegetotropnich
1é¢iv (hlavné se sympatolytickymi G¢inky) i psychofarmaka
U tohoto typu, stejné jako u bolesti neurogennich, byvéa pfinosné podani lokalnich
anestetik ve form¢ infuzi
u bolesti psychogennich, nebo u dalsich typt bolesti, kde je vSak vyznamna psychogenni
slozka, je v indikovanych ptipadech vedle aplikace psychofarmak nezbytné i zahajeni
psychoterapie
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15. Poruchy védomi a smrti mozku

védomi je takovym stavem organismu, vV némz je jedinec schopen si uvédomovat sebe
sama i své okoli, spravné piijimat a zpracovavat vnitini a vnéj$i informace

na zéklad¢ takto ziskanych a vyhodnocenych podnétt je schopen adekvatn¢ reagovat
pii posuzovani stavii védomi je nutné hodnotit nejen stranku kvantitativni, ale i
kvalitativni, kterd se vyznamne¢ kryje se stavem psychiky

Vigilita (bdélost)

urcuje stupenlt védomi po kvantitativni strance

za fyziologickych okolnosti kolisa mezi dvéma krajnimi stavy — spankem a bdénim
vigilita je udrzovana na zakladé¢ souhry mezi retikularni formaci mezencefala a
diencefala s mozkovymi hemisférami

Lucidita (jasnost védomi)

oznacuje plné a jasné védomi jak po strance kvalitativni, tak po strance kvantitativni
lucidita neni mozna bez zachovalé vigility

lucidni pacient je pIné bd¢ly a orientovany mistem, ¢asem i 0sobou

pro zachovalou luciditu je nezbytnd spravna funkce kortexu a retikularni formace
mozkového kmene

Psychicka kompozice

oznacuje zejména emocni nastaveni vySetfovaného: Muze jit napf. o depresivni ladéni,
nepfiméienou euforii a podobné

Poruchy védomi rozdélujeme na dva zakladni typy:

a) Kvantitativni poruchy védomi

o Kkdy je postizena zejména bd¢lost

o uroven védomi se sniZuje, aniz by byl vyznamné ovlivnén jeho obsah

o za fyziologickych okolnosti dochazi ke sniZeni stupné védomi pii Unavé,
ospalosti a ve spanku

o Zza patologickych okolnosti, na zdkladé¢ hloubky porusené¢ho védomi,
rozliSujeme somnolenci, sopor a koma

b) Pii kvalitativni poruSe védomi

o je postizen jeho obsah, zejména kognitivni a afektivni funkce

o hlavnim ptedstavitelem kvalitativni poruchy védomi je delirium
klinické praxi je mnohdy hranice mezi obéma typy nejasnd a kvantitativni a kvalitativni
porucha védomi se mize vzajemné kombinovat

Neurologické vySetieni u nemocného s poruchou védomi:

u pacienta v bezvédomi je nezbytné na prvnim misté zajistit vitalni funkce a to dle
,ABC* konceptu (Airway- Breathing- Circulation), coz znamena uvolnéni dychacich
cest, zhodnoceni a podporu respirace a krevniho obéhu

mandatorni je zajiSténi periferni ¢i centralni Zilni linky a laboratornich odbért

cilem neurologického vySetfeni byva zejména urceni hloubky poruseného védomi a
topicka lokalizace mozkové dysfunkce

bézné neurologické vysetfeni je u nemocného s poruchou védomi obtizné proveditelné
a nepostacujici 1 proto, Ze se fada ptiznakl vyskytuje vyhradné v bezvédomi
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- nhaprosto nezbytné je vySetieni provést u farmakologicky netlumeného pacienta, nebot’
sedace (napf. u arteficidln¢ ventilovaného nemocného) vyrazné vysledek vysSetfeni
zkresluje

ulohou neurologa je:

vyhodnoceni hloubky poruchy védomi

vyhodnoceni diencefalickych a kmenovych reflext
vyhodnoceni o¢nich ptiznaki

vyhodnoceni poruchy motoricky

vyhodnoceni centralni poruchy dychani

ok~ wbdrE

vyhodnoceni topickych ptiznaki a jejich zatfazeni do konceptu kraniokaudalni deteriorace

Vyhodnoceni hloubky poruchy védomi:

- hloubku védomi hodnotime na zaklad¢ reakce nemocného na verbalni, optické,
sluchové a algické stimuly

- za patologickych okolnosti se ztraci nejprve schopnost reakce na verbalni, nasledné na
optické, zvukové, a nakonec bolestivé stimuly

Podle reakce na zevni podnéty rozliSujeme nasledné stupné kvantitativni poruchy védomi:
Somnolence:

- pfipomind zvySenou spavost, nemocny usind, ale byvéa probuditelny jemnym podnétem
(napf. slovn¢, dotekem, zménou teploty pii odhrnuti pokryvky)

- je schopen tézkopadné verbalni odpovédi, pokud nepiichazeji dalsi podnéty, opét usina

- je zachovan kaslaci a polykaci reflex a sfinkterové funkce

Sopor:

- patologicky, hluboky spanek

- pacient budi dojem spiciho, ale nelze jej pln€¢ probudit verbalnim ani bolestivym
stimulem

- nabolest reaguje cilen¢ (obranné nebo tthybn¢), ¢astecné se 1 probouzi, ale neni schopen
navazat slovni kontakt

Koéma:

- uplné bezvédomi, pacient nereaguje na vnéj$i podnéty, zachovana miZze byt pouze
reflexni reakce na bolestivy podnét

- jde sice o velmi hrubé déleni, avsak pro zakladni orientaci je postacujici

- mezi Skaly s presnéjsi klasifikaci poruchy védomi patii 10 bodovéa Drabkova Skéla, ktera
rozliSuje krom plného védomi Ctyfi stupné somnolence, sopor, semikoma, hluboké a
areaktivni koma

- Slozitost a preciznost této Skaly je zarovei jeji nevyhodou, nebot’ pokud neni pouZivana
rutinné, je zapominana

Glasgow Coma Scale (GCS)

- jenejcastéji pouzivanym a univerzalnim néastrojem pro hodnoceni poruchy védomi

- byla vyvinuta jako mezinarodni standardizovany prostiedek ke komunikaci 1ékait a
paramediki riznych odbornosti

- maximalni pocet bodi je 15 pfi plném védomi a 3 body pfi areaktivnim kdématu

- 0d 8 bodil nize je pacient v bezvédomi a ve vysokém riziku ztraty zékladnich reflexti

- je proto indikovano zajisténi dychacich cest pomoci endotrachealni intubace

- GCS by méla byt soucasti zdznami RZP
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jeji nevyhodou je napf. moznost nepiesného hodnoceni u pacientd s loziskovym
neurologickym nalezem napft. s afazii nebo poruchou hybnosti

VySetieni diencefalickych a kmenovych reflexi:

V Case opakované vySetieni umoznuje sledovat dynamiku vyvoje cerebralni 1éze

jde o reflexy nepodminéné a k jejich vybavnosti neni nutna spoluprace vysetfovaného
reflexy vysetfujeme Vv kraniokaudalnim pofadi od diencefalické pies mezencefalickou,
pontinni a bulbéarni Groven

tento standardni postup se osvédcil pti diagnostice funk¢nich nebo strukturalnich 1ézi
V jednotlivych etazich mozku

posledni nevybavny a prvni vybavny reflex ndm c¢asto urcuji nejnizsi uroven
kmenového postizeni v ramci konceptu kraniokaudélni deteriorace

Vysettujeme tyto reflexy:

Reflex ciliospinalni

bolestivym podrazdénim ktze (Stipnuti) na horni poloving téla, nej¢astéji nad nebo pod
kli¢ni kosti a v obliceji, vyvolame za fyziologickych okolnosti oboustrannou dilataci
pupily (1-2 mm), vétsi na ipsilateralni strané

reflexem testujeme integritu pupilodilataéni sympatické drahy s centrem v diencefalu
slouzi k odliseni 1éze v kortikosubkortikalni tirovni, kdy je vybavny a vyhasina u 1ézi
v oblasti diencefala

pii 1ézi v oblasti mozkového kmene nevyvolame reakci zornic po drazdéni v obliceji,
ale jen po stimulaci v horni ¢asti hrudniku

je nevybavny z oblasti s postizenou citlivosti, proto je velmi uzite¢ny pii vySetieni
nemocnych s podezienim na poskozeni kréni michy (napf. u polytraumat)

Frontoorbikularni reflexy

poklepem na glabelu (nazopalpebralni reflex) nebo na nadoénicovy oblouk
(orbitopalpebralni reflex) dojde ke kontrakci m. orbicularis oculi a fyziologickou
odpovédi je oboustranné mrknuti

opakovanym vybavenim reflexu dochéazi pifi zachované integrit¢ mozkové kiry k
jeho habituaci

reflex vyhasind pfi difiznim Gtlumu kmenové retikuldrni formace nebo pfti loziskovych
1ézich v diencefalomezencefalické trovni

Iéze licniho nervu mize byt pfi¢inou jednostranné absence odpoveédi

frontoorbikularni reflex je cenny i pii posuzovani regrese komatu a jeho nasledky

S nastupem probouzeci rekce se reflex stdva oboustranné vybavny

nedojde-li k jeho habituaci kortikalni 1éze, trva nadale

topicky je reflex dulezity pro rozliseni komatdznich 1ézi v roviné kortikosubkortikalni
a diencefalické

je-li vybavny spolu s kmenovymi reflexy je porucha védomi podminéna Iézemi v roviné
korové-podkorové, neni-li vybavny a kmenové reflexy jsou zachovany, 1éze zasahuje
az do trovné diencefalické

Okulocefalické reflexy (OCR)

testuji intaktnost okulomotorické inervace v oblasti mezencefala a pontu
nelze je vybavit pfi plném védomi, nebot’ jsou inhibovany z pohledovych korovych
center.

Vertikalni okulocefalicky reflex
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vyvolame opakovanymi pasivnimi pohyby hlavou ve sméru ante a retroflexe, odpovédi
je konjugovany pohyb o¢nich bulbli vzdy ve sméru opacném k pohybu hlavy

reflex mizi pfi vestibularni a mezencefalické 1¢ézi

vertikalni tchylka alespon jednoho bulbu znamena vybavnost reflexu

u star$ich jedinct je pohled vzhuru ¢asto omezeny, u intubovaného pacienta i technicky
obtizné proveditelny

Z téchto diivodit miuzeme testovat pohled vzhiru pomoci korneédlniho reflexu, kdy po
podrazdéni rohovky dochdzi za fyziologickych okolnosti ke staceni bulbu vzhiiru
(Bellav fenomén)

Horizontalni okulocefalicky reflex

vybavujeme pasivni rotaci hlavy doprava a doleva, odpovédi jsou konjugované ocni
pohyby v opa¢ném sméru
reflex mizi pti 1ézi vestibularni a na tirovni reflexniho centra v pontu
horizontalni OCR mohou byt hyperaktivni (k vyvolani reflexu staci jedna rotace hlavy),
snizené, vymizelé nebo disociované
v dtsledku poskozeni kortikosubkortikalnich a diencefalickych struktur dochazi k jejich
dezinhibici a nésledné hyperaktivite horizontdalniho OCR.
hyperaktivni OCR vylucuji poskozeni mozkového kmene
vidime je napt. u difiznich metabolickych dysfunkci, pfi masivnim subarachnoidealnim
krvaceni nebo u hemoragii v oblasti bazalnich ganglii
Jednostranné vymizeni horizontalniho OCR svéd¢i pro homolateralni 1ézi pontinniho
pohledového centra s jadrem abducentu

o tento obraz je popsan napft. u okluzi vétvi bazilarni tepny nebo mozeckovych

krvaceni

Oboustrannd areflexie horizontdlniho OCR ukazuje na rozsahlou pontinni 1ézi,
nejcastéji na zaklad€ uzaveéru bazilarni tepny
pro talamicka krvaceni a kompresivni procesy v horni ¢asti mozkového kmene je
charakteristicka disociace OCR s absenci vertikalniho pfi zachované vybavnosti
horizontalniho OCR

Kaloricky vestibulookularni reflex

vySetfuje se jen v pfipadé nevybavného OCR, pfi suspekci na nestabilni cervikalni
trauma nebo pii stanoveni mozkové smrti

po instilaci 50 ml ledové vody do zevniho zvukovodu dochdzi k supresi aktivity
stejnostranného vestibuldrniho aparatu a ptevazuje aparat kontralateralni

Vv disledku toho u komatézniho nemocného dochdzi ke konjugované deviaci bulbii
k instilované strané

pii testovani labyrintu teplou vodou (do 40°) dochazi k tonické deviaci bulbt
kontralateralné

areflexie reflexu ukazuje prognosticky neptfiznivou rozsahlou 1ézi v arovni pontu a
prodlouzené michy

Pupilarni reflex

vybavujeme osvicenim jednoho oka pacienta kapesnim svételnym zdrojem

odpovédi je zGiZeni osvicené zornice (fotoreakce piimd) a sledujeme 1 ziiZzeni zornice
neosvicené (fotoreakce nepfima-konsenzudlni)

pro zGzZeni zornic pouZivame termin mioza, pro jejich rozsiteni mydriaza, podrobné&ji
v podkapitole poruchy zornic

Kornealni reflex
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- jde o standardni fyziologicky reflex, kdy dotykem rohovky vyvolame oboustranné
sevieni vi¢ek a Belltiv fenomén (elevace a mirna abdukce bulbu)

- jde o nociceptivni polysynapticky reflex, jehoz aferentni draha probiha cestou V. nervu
a eferentni draha cestou III. a VII. Nervu

- Oboustrannd kornealni areflexie u nemocnych v komatu znaCi zavazné postizeni
mozkového kmene zejména v oblasti pontu

Masseterovy reflex

- jde standardni fyziologicky trigemino-trigeminalni reflex, ktery vyhasinad pfi pontinni
1ézi

Okulokardialni reflex

- tlakem prstil na oba o¢ni bulby vyvoldme zpomaleni srde¢ni frekvence o 15 tept za
minutu

- reflex vySetfujeme pfi zavienych ocich a pies gazu

- zpomaleni pulzu dokumentujeme na EKG kiivce, proto Ize tento reflex precizné vysetfit
pouze u monitorovanych pacienti

- okulokardialni reflex vyhasina v komatu pti dosazeni bulbarni roviny

- je-li ze v8ech kmenovych reflexi vybavny pouze okulokardialni a stav trva déle nez 24
hodin, jde o prognosticky velmi neptiznivé znameni

VySetieni o¢nich priznaki:
Poruchy zornic:

- pri vySetfovani zornic hodnotime jejich velikost ($itku), fotoreakci a tvar

- Unemocnych v bezvédomi povazujeme za normalni $itku zornic v rozmezi 2,5-4 mm

- Siroké mydriatické zornice méti 4,5-9 mm a uzké, miotické 1-2 mm

- velikost zornic ovliviiuje vice faktori, pfedev§im protichidnd inervace
parasympatickych sfinktert a sympatickych dilatator pupil s dominantnim vlivem
cholinergniho pupilokonstrikéniho systému

- U oboustrannych hemisferalnich 1€zi vétSinou ke zméné¢ velikosti zornic nedochazi

Poskozeni v oblasti diencefala (talamus a hypotalamus)

- vyvolava homolateralni midézu

- nalez homolateralni midzy u jednostrannych hemisferalnich 1€zi (napt. vaskularnich)
budi podezieni na piesun stfedo¢arovych struktur s tlakem na diencefalon nebo
incipientni centralni transtentorialni herniaci

- pfi pokracujici kompresi rychle vznikd i mi6za druhostranna

Tegmentalni mezencefalickeé léze

- poSkozuji vétSinou soubéZné Edingerova-Westphalova jadra, parasympatické a
sympatické pupilomotorické drahy

- vysledkem jsou zneokrouhlené, stfedné Siroké az mydriatické zornice, s nevybavnymi
fotoreakcemi a vyhaslymi ciliospinalnimi reflexy

Kompresivni lateralni mezencefalicky syndrom

- vyvolany unkélni herniaci, se manifestuje progredujici homolateralni mydridzou
s vyhaslou fotoreakci a ptozou (Hutchinsonova zornice)

Primarni poskozeni pontu

- zpusobené piedev§im hemoragiemi nebo infarkty, je charakteristické nalezem
oboustrannych ,Spendlikovych® zornic (velikost 1 mm) podminénymi lézi
sympatickych pupilodilata¢nich drah s facilitaci intaktnich pupilokonstrikénich vlaken
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pii progresi pontinni hemoragie se zornice postupné dilatuji a fotoreakce vyhasina

Vv terminalnim stadiu bulbarnich kémat je uniformnim nalezem oboustrannad mydridza
velikost zornic je ovliviiovana fadou farmak

charakteristickym znakem lékového ovlivnéni velikosti zornic je bilateralita a
homogenita pupilarniho postizeni

U komatdznich pacientd casto pouzivana neuroleptanalgézie vyvolavd midzu,
parasympatolytika mydriazu

chronické podavani narkotik, opiatl a nékterych analgetik zpisobuje midézu

vyraznou miozu vyvolava u glaukomatiki i pilokarpin

Spontanni hippus je zajimavy pupilarni pfiznak, vyznaceny oboustrannou alternujici
spontanni konstrikci a dilataci zornic

vyskytuje se u difuznich kortiko-subkortikalnich 1ézi, akutnich meningitid,
metabolickych encefalopatii, intoxikaci — zejména barbituraty

byl rovnéz zjistén u komatodznich strukturalnich 1ézi v oblasti tekta

Abnormalni postaveni o¢nich bulbi a pohyby vi¢ek

vétSina bezvédomych ma oci zaviené ndsledkem tonické kontrakce ocich svali a
relaxace m. levator palpebrae

V hlubokém komatu se muze objevit oboustranny lagoftalmus z hypotonie o¢nich
kruhovych svalt

u osob sporuchou védomi patrame po piitomnosti mrkani — spontanniho a
provokovaného algickym podnétem, svétlem nebo zvukem

jeho oboustranné vymizeni svéd¢i pro metabolickou ¢i strukturalni dysfunkci v arovni
kmenové retikularni formace

pii tstupu komatu dochazi k postupnému otevirani oci (tzv. probouzeci reakci) zprvu
na bolestivy podnét, poté na slovni vyzvu a konecné spontanné

V bezvédomi mohou bulby zaujimat normalni stfedni polohu, ¢i mirn¢ divergentni
postaveni (15-20°), nebo se nalézat v abnormni konjugované ¢i dyskonjugované deviaci

Horizontélni konjugované deviace o¢i signalizuji:

1)
2)
3)

homolateralni hemisferalni zanikovou pfedevsim frontalni 1ézi (,,diva se na lozisko®)
kontralateralni korovou iritacni 1ézi

kontralateralni pontinni 1ézi (,,diva se od loZiska*)

Vertikalni konjugované deviace oéi

jsou vzacné, deviace oci vzhiru se vyjimecné vyskytuji napf. u mozeckovych krvaceni
a ischemickych nebo zanétlivych postizeni horniho kmene

Castéjsi deviace dolii se vyskytuji u metabolickych encefalopatii, u subarachnoidéalnich
krvaceni s nitrolebni hypertenzi

spontanni deviace o¢i dolti, ¢asto s konvergen¢nim postavenim bulbi, parézou pohledu
vzhiiru, oboustrannou mi6zou a druhostrannou hemiparézou je pfiznacna pro syndrom
talamické hemoragie (sy Botinelli-Fischertiv)

Dyskonjugované horizontalni deviace

jsou projevem perifernich postizeni okohybnych nervil v nukledrni nebo intranuklearni
lokalizace

poskozeni vestibularnich spoji k jadraim okulomotorickych nervl sikmé postaveni oci
(skew deviation, Hertwiguv — Magendietv piiznak)

projevuje se deviaci jednoho bulbu vzhtiru nebo druhého bulbu dolit

tento fenomén se vyskytuje napf. u pontinnich infarktti a hemoragii.

nalez spontannich deviaci o¢i vylu€uje tplnou destrukci mozkového kmene a svédci pro
parcialni zachovéani kmenovych funkci
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- Spostupujici progresi tize bezvédomi mizi tchylky postaveni bulbli a o¢i zaujimaji
imobilni centralni pozici

Fixni stredni poloha oci neovlivnitelna okulocefalickou ¢i okulovestibularni stimulaci, je u

komatdznich nemocnych podminéna totalni destrukci mozkového kmene

Abnormalni pohyby o¢i

- Vbezvédomi mohou byt pfitomny také nckteré charakteristické spontanni pohyby
ocnich bulbt

- nejcastéji vidime bloudivé, konjugované pohyby bulbi, které jsou vétSinou horizontalni

- Vvyzaduji relativn¢ intaktni mozkovy kmen, proto jsou pfitomny zejména u
oboustrannych hemisferalnich 1ézich a intoxikaci

- dalsim typem jsou horizontalni konjugované alternujici pohyby, tzv. ,,ping-pong*“
pohyby bulbii

Okularni bobbing (vynorovani) jsou rychlé konjugované zaSkuby bulbl dolti s pomalym

navratem do stfedni pozice

- typicky bobbing je u nemocnych s poruchou horizontalnich pohybt bulbi u rozsahlych
pontinnich 1ézi

Okuldrni dipping (ponorovani) spociva v pomalém konjugovaném pohybu bulbi dold

S rychlej$im névratem do stiedni polohy

- nejcastéjsi pricinou je hypoxicka encefalopatie

Hodnoceni spontanni motoriky

- usomnolentnich nemocnych nedochazi ke zmén¢ svalového tonu
- pokud nemocny spolupracuje, vySetiujeme hybnost standardnim zplsobem jako u
nemocnych pii védomi
- U nespolupracujiciho pacienta hodnotime spontanni hybnost, jeji cilenost, symetrii a
rozsah pohybu
- testujeme hybnou reakci na nociceptivni stimulaci
- U poruch védomi charakteru soporu a kdmatu jsme schopni hodnotit jen svalovy tonus
a hybnou reakci na bolestivy podnét
- Vsoporu je Casta paratonie
o tento obraz ukazuje na bilateralni hemisferalni dysfunkci
o Vvznikd pravdépodobné 1ézi kortikospindlnich trakti v subkortikdlni a
diencefalické Grovni
o pfi dalsi progresi poruchy védomi nastupuje dekortikacni a nasledné
decerebraéni rigidita
oV hlubokém kématu pievazuje celkova svalova hypotonie

Pro dekortikacni rigiditu (flekcni decerebracni syndrom)

- Je charakteristickd abnormalni tonicka aktivita flexort na hornich a extenzord na
dolnich koncetinach

- spontanné nebo po stimulaci dochazi k flexi v loktech a zapésti, addukci v ramenech a
extenzi a vnitini rotaci na dolnich koncetinach

- nalez ma relativné slabou topickou vypoved’

- nejspise odpovida bilateralnimu diencefalickému poskozeni s pfidatnou kortiko-
subkortikalni 1ézi

- dekortikacni syndrom ma zavaznou prognozu s nadpolovi¢ni mortalitou

- plné uzdravy doséhne asi tfetina nemocnych
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- je charakterizovana kontinualni aktivitou antigravitacniho svalstva

- Klinicky se manifestuje extenzi na hornich koncetinach, v pokrocilych stadiich
S hyperonem §ijového paravertebralniho svalstva s trismem a opistotonem

- decercbra¢ni syndrom vznika pii poSkozeni mozkového kmene, zejména pii
oboustrannych 1ézich mezencefala a pontu

- je znamkou $patné prognozy, fatalni je u vice nez 80 % piipadi

- Generalizovana atonie s posturalni areaktivitou pii poskozeni retikularni formace

v Vv

s infaustni prognézou

Hodnoceni centralnich poruch dychani:

- dychani je fizeno prostfednictvim dvou funkénich systému

- metabolicka respirace je fizena automaticky (mimovolné), slouzi k udrzovani
oxygenace a acidobazické rovnovahy

- Volni (behavioralni) respirace je nezbytna béhem feci nebo v situacich ovlivnénych
afektem

Metabolickou respiracni kontrolu

- zajist'uji ponto-bulbarni respiracni centra

- Vvolni dychéani je kontrolovdno prostfednictvim suprapontinnich systémul fizenych
Z kortexu

- Oba systémy jsou integrovany v retikularni formaci dolniho kmene

- centralni poruchy dychani vznikaji funkénimi nebo strukturalnimi lézemi volnich a
metabolickych fidicich okruhil a biochemickym ovlivnénim respira¢nich kmenovych
center

- dysfunkce jednotlivych etdzi mozku v kranio-kaudalni hierarchii neuralni osy se projevi
rovnéz respiracnimi poruchami s uréitou topografickou hodnotou

- pfes existenci nékolika typickych vzorcli neurogenni respiracni poruchy je jeji precizni
hodnoceni slozité

- Klinicky obraz je modifikovan vlivem Ccastych extracerebralnich komplikaci
(pulmonalnich, kardialnich, metabolickych)

- rozpoznani nastupujici respiratni poruchy je klicové pro rychlou terapeutickou
intervenci v podobé¢ fizené ventilace

posthyperventilacni apnoe

- projevi se apnoickou pauzou delsi nez 12 sekund, ktera nasleduje po péti hlubokych
inspiracich a expiracich

- sveddi pro bilateralni kortikalni dysfunkci nej€astéji metabolického ptivodu

autoarytmickd eupnoe (strojové dychani)

- vznikd pfi oboustranné transekci pyramidovych traktl kdekoli v Siroké oblasti mezi
kortexem a horni kréni michou

- Vvyfrazeni volniho regulacniho okruhu vyvolava eupnoické dychani udrzované ¢innosti
automatického fidiciho okruhu

periodické Cheyne-Stokesovo dychani

- charakterizovano cyklickym stfidanim vzestupu a poklesu dechové amplitudy s apnoi
- Cheyne-Stokesovo dychani je relativné ¢asté, vznika u bilateralnich hemisferalnich 1ézi
(capsula interna, bazalni ganglia, diencefalon)
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vyskytuje se napt. u oboustrannych mozkovych infarktd, hemoragii, pfi ischemicko-
hypoxické encefalopatii po KPCR i fady metabolickych poruch védomi

muze byt cennym inicidlnim pfiznakem transtentorialni herniace

pii progresi stavu neziidka prechazi v lapavé dychani (gasping)

Centralni neurogenni hyperventilace (Biotovo dychani)

je charakterizovana dlouhodobou tachypnoickou hyperventilaci s frekvenci nad 25-70
dechii/min

vznika potla¢enim inhibi¢nich respira¢nich mechanismi pii 1ézich v oblasti
mezencefala a pontu

jde o0 vzacnéjsi respiracni poruchu, kterou mtizeme vidét u nemocnych s cerebralni 1ézi
a plicnimi komplikacemi

ataktické dvchani

vyznacuje se zcela chaotickou respiraci s hlubokymi a mélkymi dechy, nasledovanymi
nepravidelnymi pauzami

frekvence dechti obvykle klesa, nékdy progresivné az k apnoi

nejcastéjsi je u 1ézi komprimujicich nebo destruujicich centralni bulbarni struktury
stejnou lokaliza¢ni vypovéd ma tzv. lapavé dychani (gasping) S jednotlivymi
hlubokymi lapavymi vdechy, mezi kterymi je rizn¢ dlouhé apnoicka pauza

tento typ dychani vétSinou piedchazi respiracni zastave

je tedy agonalnim typem respirace

Kraniokaudalni deteriorace

vysledkem neurologického vysetfeni by mélo byt stanoveni funkéniho postizeni mozku
dle anatomicko-fyziologické urovné

pii edému mozku progreduje funkcni cerebralni transekce v kraniokauddlnim sméru a
projevuje se symptomy poruSené¢ reflexni Cinnosti tzv. kraniokaudélni
deteriorace/transekce nejdiive v tirovni kortiko-subkortikalni, postupné diencefalické,
mezencefalické, pontinni a bulbarni

pokud neni zastaven, konc¢i smrti s obrazem oblongéatového selhani

V pfiznivém piipadé¢ se uzdrava manifestuje klinickymi pfiznaky probihajicimi
v opacném gardu

Syndrom kortikosubkortikalni funkéni transekce

pacient je spavy, avSak probuditelny, je mozny slovni kontakt, ale mnohdy je pfitomna
dezorientace

kmenové reflexy jsou zachovany

oc¢ni bulby zaujimaji normalni postaveni, ale mohou byt pfitomny 1 bloudivé pohyby ¢i
horizontalni deviace

Zornicove reakce jsou zachovany

motorickym projevem jsou valivé pohyby zejména dolnich koncetin

vitalni a vegetativni funkce nejsou alterovany

Syndrom diencefalické funkéni transekce

pacient je v bezvédomi, ale jsou zachovany obranné ¢i thybné reakce na algickou
stimulaci

o¢ni bulby mohou byt vlehké divergenci s miotickymi zornicemi s oblenénou
fotoreakci

nelze vybavit ciliospinalni reflex

114



na dolnich koncetindch muze byt pfitomen extencni hypertonus s oboustranné
pozitivnim Babinskiho fenoménem

pii postizeni diencefala se objevuje tachykardie

dychani je spontanni nebo Cheyne-Stokesova typu

objevuje se zvysena télesna teplota a metabolické poruchy s acidézou a mineralovou
dysbalanci

Syndrom diencefalo-mezencefalické funkéni transekce

pacient je v bezvédomi a zaujima postaveni typu dekortika¢ni rigidity s flexi hornich a
extenzi dolnich koncetin

necilené reaguje pouze na algickou stimulaci

bulby jsou v trvalé divergenci, dochazi k postupnému rozsifovani ptivodné miotickych
zornic

jsou vyhaslé vertikalni okulocefalické reflexy pii zachovalych okulocefalickych
horizontalnich reflexech

dale je ptitomna tachykardie, hyperpyrexie a Cheyne-Stokesovo dychani

Syndrom mezencefalické funkéni transekce

je charakterizovan komatéznim nemocnym, ktery zaujima postaveni typu decerebra¢ni
rigidity s extenzi hornich i dolnich konéetin

algicky podnét jesté akcentuje typické decerebracni postaveni

bulby jsou divergovany, nékdy je pfitomna Sikma (skew) deviace, zornice jsou lehce
mydriatické

vertikalni okulocefalické reflexy jsou nevybavné

k tachykardii, hyperpyrexii, nadmémému poceni, polyurii Se ztratami mineralt
pristupuje strojové nebo Cheyne-Stokesovo dychani

Syndrom pontinni funkéni transekce

prezentuje koma s minimalni reakci na bolestivy podnét, bulby jsou v divergentnim
postaveni, zornice stiedni Sife s vyhaslou fotoreakci, je ptfitomna hypotonie koncetin,
které leZi bezvladné podél téla

vyhasina kornedlni reflex

snizuje se krevni tlak, télesna teplota a srde¢ni akce se vraci k fyziologickym hodnotam,
coz vSak znaci dalsi progresi reflexni transekce

trva spontanni ventilace Cheyne-Stokesova typu

Syndrom bulbarni funk¢ni transekce

pacient je v hlubokém koématu bez reakce na bolestivy stimul, s trvalou divergenci
bulbli, mydriatickymi nereagujicimi zornicemi, generalizovanou svalovou hypotonii,
areflexii kmenovych reflexti a zachovanim reflext misnich

lapavé dychani postupné ptechazi v zastavu dechu

finalnim vytsténim je smrt mozku

mnohdy nelze syndrom omezit pouze na jednu etaz CNS a klinické projevy postizeni
jednotlivych etazi se mohou piekryvat zejména na urovni mezencefalo-pontinni a
ponto-bulbarni

Etiologie a diferencialni diagnostika poruch védomi:

etiologii bezvédomi stanovujeme za pomoci poznatkl ziskanych na zakladé anamnézy
(¢asto chybi), neurologického vySetfeni, zhodnoceni dynamiky procesu a vysledka
pomocnych vySeteni

v diagnostice hraje dilezitou roli pocitacova tomografie (CT) mozku, nebot’ umoziuje
rychlé ur¢eni pravdépodobné pti¢iny stavu (trauma, krvaceni, ischémie, edém...)
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uziti magnetické rezonance (MR), ktera sice pfinasi podrobné&jsi informace, je v ramci
akutni diagnostiky limitovano pro ¢asovou a technickou naro¢nost, kdy tézky stav
pacienta provedeni MR nedovoli. EEG vySetieni se uplatiiuje pouze v diferencialni
diagnoze epileptickych poruch védomi, a monitoraci epileptického statu (barbituratové
kéma)

pii zvazovani etiologie poruchy védomi je nutno zvazit extra i intrakranialni pivod
bezvédomi

pii absenci neurologické lateralizace ¢i loziskového nalezu pomysSlime spiSe na
extracerebralni pri¢iny napt. metabolické poruchy (glykémie, urémie, poruchy funkce
Stitnice.), nebo intoxikace

stale cast€j$i vidime poruchy védomi asociované s intoxikacemi alkoholem a
psychofarmaky, ptipadné jejich kombinace

proto by rutinni soucasti akutniho vysetfeni mély byt toxikologické testy a stanoveni
hladiny alkoholu v krvi

dale je nutno vyloucit ¢i potvrdit ptiC¢iny kardialni napf. infarkt myokardu, kardialni
arytmie nebo synkopy

na probéhly epilepticky zachvat s kieCemi mlze upozornit mosura jazyka ¢i odév se
zbytky vykala a zvratki

pti ndlezu lateralizace a loziskovych zmén pii neurologickém vySetfeni se nabizi
intrakranialni pficina bezvédomi (traumatické 1éze, krvaceni, ischémie, neuroinfekce,
nadory spojené s edémem mozku)

podezieni na kranidlni trauma akcentuje nalez zevnich znamek traumatu v oblasti hlavy
(odérky, zhmozdéniny)

pii zndmé anamnéze uzivani antiagregancii ¢i antikoagulacni terapii je nutné uvazovat
o mozkovém krvaceni

febrilni stav s meningealnimi pfiznaky, pfipadné hemoragickym exantémem na trupu a
koncetinach budi podezieni na neuroinfekt

neni-li ani po dikladnych a opakovanych vySetfenich pfi¢ina stavu jasnd, je nutno
pomyslet i na psychogenni poruchy védomi

Stav téchto nemocny je prezentovan zvlastnim symptomovym komplexem, ktery
neodpovida zadné z kategorii organickych poruch védomi

pacienti vétSinou spontanné ventiluji, jejich srde¢ni akce je pravidelna, je pfitomna zcela
normalni reakce zornic a normalni teplota

typicka byva neptitomnost motorické odpovédi na bolestiveé podrazdéni a aktivni odpor
pasivnimu zvednuti hornich vic¢ek

kazdopadné vSak plati, Zze diagndza psychogenni poruchy védomi je diagnézou per
exclusionem

ze syndromt, které mohou déale napodobovat pravou poruchu védomi je nutno zminit
locked-in syndrom a apalicky syndrom

Locked-in syndrom

je porucha, kterd vznikd na zéklad¢ 1éze stfedni a dolni ¢asti mozkového kmene
(vétsinou jako dusledek cévniho onemocnéni mozku pfi tromboze nebo embolii
a.basilaris)

pacient je fakticky zcela pfi védomi, ale nedokéze tuto skutec¢nost dat najevo, nebot’ do
klinického obrazu locked-in syndromu patii kvadruplegie a porucha svalstva
inervovaného hlavovymi nervy znizSich etazi mozkového kmene, véetné poruchy
spontanni ventilace

pacient je v§ak schopen na podnét otevirat oc¢i, a mrkat na slovni ¢i psany pokyn
mrkanim je schopen také komunikovat

Apalicky syndrom
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nejéastéji se objevuje jako jedno ze stadii tizdravy z t€z8ich kraniocerebralnich poranéni
nejjednoduseji je charakterizovan funkéni dekortikaci

struktury mozkového kmene téméf normalné funguji, ale je pritomna kortikalni
deaferentace

klinicky jsou pacienti v tzv. ,,vegetativnim stavu, kdy normalné dychaji, polykaji
potravu, jsou schopni obrannych reakci, nekoordinovanych pohybii ¢astmi téla, ale
nejsou schopni komunikace

apalicky syndrom (na rozdil od locked-in syndromu) muize mit i dobrou prognézu
S upravou ad integrum
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16. Syndrom nitrolebni hypotenze a hypertenze

Syndrom nitrolebni hypertenze

tento syndrom vznik4d v dusledku zvySeni nitrolebniho tlaku a patfi mezi Zivot
ohrozujici stavy

normalni nitrolebni tlak je 10—15 mm Hg, u Kojenci je odhadovan na 5—10 mm Hg
hodnoty naméiené pti lumbalni punkci, svédcici pro zvyseni intrakranialniho tlaku, jsou
nad 200 mm H2O pfi lumbalni punkci provadéné vleze a nad 400 mm H20 vsedé
mozkova tkan (90 %), cévni (5 %) a likvorovy systém (5 %) jsou v dospélosti uzavieny
v pevné kosténé schrance a zvétSeni objemu jednoho z nich musi byt kompenzovano
zmensSenim objemu jednoho nebo obou zbyvajicich

tento princip je nazyvan Monroe-Kellyovou doktrinou

vzestup nitrolebniho tlaku, zpiisobeny ptitomnosti novych hmot v nitrolebnim prostoru
nebo zvétSenim objemu mozku, mize byt do jisté miry kompenzovan snizenim tvorby
likvoru, zvySenim jeho resorpce, piesunem mozkomi$niho moku z tlaku nejvice
vystavenych mist jinam (intra- nebo extrakranidln¢) a také omezenim mozkové krevni
perfuze

roli naraznikového systému hraje predevsim intrakranidlni krevni objem, jehoz pokles
muze nastat nejrychleji

Mozkovy perfuzni tlak (CPP = cerebral perfusion pressure)

je rozdil mezi hodnotou stiedniho arterialniho tlaku a nitrolebnim tlakem

normalni hodnota CPP je u dospélych a adolescentli 70—75 mm Hg, u kojencti 60 mm
Hg, za nejnizsi piipustnou hodnotu povazujeme 40 mm Hg

konstantni pritok krve mozkovou tkani je zajiStén mechanismem cévni autoregulace —
cévy aktualné méni sviij prasvit na zakladé potieb mozkové tkané

v pfipadé zmény systémového krevniho tlaku dojde k tpravé cévniho tonu v malych
mozkovych arteriich tak, aby byl zachovan konstantni prutok krve (tlakova
autoregulace)

tento mechanismus funguje pouze ve zdravé mozkové tkani a v rozmezi stfedniho
arterialniho tlaku mezi 60—150 mm Hg

mimo toto rozmezi nebo v poSkozené mozkové tkdni tento princip nefunguje

dalsi moznosti regulace krevniho prutoku jsou metabolické potifeby mozkovych bunék
lokalni zména pCO2 a pH (méné pak pO2 a teplota) méni prusvit cév

tyto kompenza¢ni mechanismy mohou plisobit ov§em jen v pomérné malém rozsahu
jestlize objem mozku piipadné s dal$imi intrakranialnimi masami, vzrostl natolik, Ze
veskerd krev je vytlacena z nitrolebnich cév a mozkomisni mok je exprimovéan z
komorového systému a z cisteren, nitrolebni tlak se vyrovnava s tlakem krevnim, ustava
mozkova krevni cirkulace a dochézi ke smrti

zatimco mirny vzestup mozkového objemu miize byt kompenzovan nevelkym zvysenim
nitrolebniho tlaku, za situace, kdy je vycerpana kapacita cisteren a cévniho systému,
stejné mala zvétSeni mozkového objemu mohou pusobit znacnd, zniCujici zvySeni
nitrolebni tenze.

kterakoliv z vySe uvedenych tfi slozek mize zvétsit sviij objem na ukor zbyvajicich
dvou a vyvolat obraz nitrolebni hypertenze — pficiny intrakranialni hypertenze
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PFitiny

ZvétSeni objemu mozkové tkané — vyvolané predevSim edémem mozku nejriznéjsi
etiologie, ale také i mozkovym nadorem nebo abscesem

Zvétseni objemu krevniho kompartmentu — mozkova turgescence, hemoragie
(epiduralni, subduralni, intracerebralni, intraventrikularni a subarachnoidalni)
ZvétSeni objemu likvorového kompartmentu (hydrocefalus) — vyvolany poruchou
produkce, pratoku nebo resorpce likvoru

Klinické priznaky

Bolesti hlavy

mohou byt difazni nebo lokalizované, ¢asto S pozvolnym zacatkem a po dlouhou dobu
S mirnou intenzitou
zavislost byva na denni dob¢ (intenzivnéjsi rano), na poloze (vyrazngjsi vleze, mirngjsi
po vertikalizaci — obraceny Tinelliv pfiznak) a na dal$im zvySeni nitrolebniho tlaku
(kaslem, kychanim, tlakem na stolici)
pro tvz. ,ventilové bolesti“ je charakteristickd naridstajici intenzita (vyvoland
narustajicim tlakem likvoru pied piekdzkou, tvofenou naptiklad tumorem v komorovém
systému) nasledovana nahlou, ale jen pfechodnou regresi cefaley (pfi prechodném
uvolnéni tlaku likvoru), pfi¢emz cely cyklus se poté opakuje

o tyto potiZe mohou byt doprovazeny nucenym drZzenim hlavy v zévislosti na

lokalizaci tumoru

Vomitus

Casto se objevuje bez nauzey a ma explozivni (tvz. projektilovy) charakter

provazi vyrazné€jsi nebo akutni zvySeni nitrolebniho tlaku

u déti mize vomitus predchézet rozvoj cefaley — v disledku neukoncen¢ho sristu
lebecnich Svii

Zavraté

Castéji charakteru nestability ¢i nejistoty, pfi dominujicim postiZzeni zadni jadmy lebni
pak 1 rotacni vertigo

Psychické zmény

Zahrnuji emoc¢ni labilitu, poruchy kognitivnich funkci, mnestické poruchy (pfi
dlouhodobéjsim trvani az demence), ztratu iniciativy a spontaneity

Poruchy vegetativnich funkci

zmény tepové frekvence (bradykardie v dusledku iritace vagu, tachykardie v dasledku
selhani funkce vagu), krevniho tlaku (zpravidla zvySeni), mikéni poruchy (v dasledku
tlaku na diencefalon), v pokrocilejsich stadiich dechové poruchy (tvz. Cheyneovo-
Stokesovo dychani)

Méstnava papila

edém papily zrakového nervu se hodnoti v dioptriich

zrak z pocatku neni porusen, ale pfi delSim trvani mize dojit k atrofii papily

Poruchy védomi

ptedevsim kvantitativni (somnolence, sopor, kdéma) — zejména pii kritickych hodnotach
intrakranidlni hypertenze mohou nastupovat pomérné rychle

LoZiskové neurologické piiznaky

objevuji se v zavislosti na lokalizaci 1éze.
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Syndrom nitrolebni hypotenze

tento syndrom je zpisoben snizenim intrakranialniho tlaku unikem mozkomi$niho
moku a vznika pfi snizeni tlaku likvoru pod 60 mm H2O

nejcastéjsi pricinou je lumbalni punkce

likvorovou ztratu piedstavuje nejen mnozstvi likvoru pfimo odebrané, ale k dal§im
ztratam dochazi v dusledku jeho prosakovani punk¢énim otvorem dury

k minimalizaci téchto ztrat pfispiva pouziti tzv. atraumatické jehly (s konickym
zakoncenim a otvorem na stran¢ hrotu), kdy nedochazi na rozdil od pouziti klasické
(Quinckeho jehly) k vytnuti otvoru v dura mater, ale pouze k podélnému rozhrnuti
jejich vlaken

objektivné miizeme kromé snizeni tlaku likvoru nékdy nalézt také lehkou pleiocytozu a
mirnou hyperproteinorhachii

mezi dal§i pfi¢iny patii likvorea (Gnik likvoru) po tézkych kraniocerebralnich
traumatech s frakturami lebni baze (likvorea nasalis, otica, oralis) nebo po
neurochirurgickych operacnich vykonech s nedokonalym uzavienim tvrdé pleny
mozkové

Klinické priznaky

Bolest hlavy
o stejné jako dalsi pfiznaky je nejvyrazngjsi ve vertikalni, naopak v horizontalni
poloze je nejmirnéjsi nebo zcela mizi — TinelGv piiznak
Nesystematické zdavraté
Nauzea a zvraceni
Tinnitus
Prekolapsové stavy
Lehka opozice sije
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17. Mozkové konusy

syndromy mozkovych konusti vznikaji jako komplikace vcas nelécené ¢i nedostatecné
lécené intrakranidlni hypertenze nebo mohou byt také zplisobeny expanzivnimi projevy
mozkovych nadora

postupné dojde k vycerpani rezervni kapacity likvorového a krevniho kompartmentu a
mozkova tkan se poté vtlacuje do preformovanych otvora v nitrolebni dutiné

timto zpusobem dochazi ke kompresi mozku a ke vzniku jednotlivych mozkovych
herniaci

TYPY CEREBRALNICH HERNIACI

Vv soucasné dobé je popisovano 5 typti mozkovych herniaci:

centralni transtentoridlni herniace

unkalni transtentoridlni herniace, (syndrom temporalniho konu)
cingularni herniace (syndrom subfalcinni herniace)

tonzilarni herniace (syndrom okcipitalniho konu)

vzestupna cerebelarni herniace

Syndrom osové (centralni) transtentorialni herniace

k jejimu vzniku dochazi pii rozsahlych oboustrannych nebo jednostrannych expanzivng
pusobicich supratentoridlnich procesech
bazalni ¢asti mozku, pfedevsim diencefalon, jsou vtlatovany do incissura tentorii, coZ
je spojeno s obliteraci perimezencefalickych cisteren
utlakem mokovodu vznikd akutni vnitini obstrukéni hydrocefalus
jsou ptitomny progredujici porucha védomi s postupnym rozsifovanim obou ptivodné
miotickych a izokorickych zornic, s oblenénou fotoreakci (vSe z tlaku a distorze
diencefala a mezencefala), paréza pohledu vzhiiru az deviace o€nich bulbl smérem dolti
(z tlaku na tectum mesencephali), vzacné diabetes insipidus z tlaku na stopku hypofyzy
dochazi k ischemii mozkového kmene zptisobeného kompresi perforatorti z bazilarni
arterie a muze také dochézet k typickym Duretovym krvacenim
podle neurologického nalezu a tize klinické stadia délime centralni herniace na:

o diencefalické stadium

e mesencefalické stadium

e miSni stddium

Syndrom unkalni transtentorialni herniace

vznika nej€astéji pii akutnich krvacenich v oblastech temporalni jdmy lebni nebo pii
expanzi v temporalnim laloku, v jejimz diisledku dochazi k pfesunu jeho medialni ¢asti
(uncus gyri hippocampi) pod tentorium cerebelli, pii které dochéazi k odtlaCovani
mozkového kmene na druhou stranu a ke kompresi jeho horni ¢asti
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Charakteristické je postizeni okohybnych nervii, homolateradlni mydriaza s areflexii
zornice na osvit (z komprese n. I11. v incissura tentorii, pficemz ptoza a defektni motilita
bulbu nejsou patrné v pripadé poruchy védomi) a kontralateralni hemiparéza, vzacné
pozorujeme homolateralni hemiparesu a kontralateralni mydriazu (Kernohaniv
ptiznak) z Gtlaku opa¢ného pedunculus cerebri a n. III hranu tentoria

klinicky nalez jde ruku v ruce s prohlubujici se poruchou védomi

Syndrom cingularni (subfalcinni ) herniace

vznikd vtlatovanim gyrus cinguli pod dolni hranu falx cerebri pfi expanzi v jedné
hemisféte v Celnich lalocich

je spojena s distorzi Celnich rohil postrannich komor

byva dlouhodobé bez ptiznakova, nez dojde k natazeni a kompresi piedni mozkové
arterie a tim ischemii frontalnich laloka

pozd¢jsi ptiznaky jsou dekortikaéni kiece a poruchy védomi

Syndrom tonzilarni mozeckové herniace

je nejzavaznéjsim typem mozkové herniace
vznika vtlaéenim oblongaty a mozeckovych tonzil do foramen occipitale magnum

rowre

Vv klinickém obraze mizeme pozorovat ztuhnuti $ije s nucenym drzenim hlavy v mirném
ptedklonu (vyvolané zaklinénim mozeckovych tonzil ve foramen magnum) a ptedevsim
progredujici poruchu védomi se selhavanim dychani a krevniho ob&hu az s jejich
zastavou koncici exitem (z komprese oblongaty)

Syndrom vzestupné mozeckové herniace

vzacné se vyskytujici syndrom pii expanzich v oblasti infratentoridlni prevazné
Vv mozecku

k jeho vzniku muze ptispét i zevni komorova drenaz snahlym poklesem tlaku
supratentorialné

vermis mozecku je vytlacovano nad tentorium s kompresi hornich mozeckovych arterii
vedouci k ischemii mozecku

mize téz vést kompresi aqueduktu k hydrocefalu
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18. Meningealni syndrom

meningealni syndrom predstavuje soubor priznakiu, které vznikaji v dusledku
podrazdéni mozkovych plen, hlavovych nervii a misnich kofend patologickym
procesem, ale také zvySenym intrakranialnim tlakem a 1ézemi ptilehlé mozkové, resp.
misni tkané pfi jejich prib&hu subarachnoidalnim prostorem

podstatou klinického obrazu je celkova senzitivni 1 senzoricka hyperestézie a reflexné
vznikajici svalové spazmy

mezi nejcastéjsi pri¢iny meningealni iritace patii zanéty nervové soustavy (meningitidy
a meningoencefalitidy), subarachnoidalni krvaceni (spontanni i traumatické) a nadorova
infiltrace mening

Klinicky obraz:

dominujicim klinickym projevem je cefalea

byva ostra, bodava, difuzni, ale i lokalizovana, zhorSuje se pohybem a omezuje
postizeného v bézné aktivité

nemocny zvraci, Vomitus mize byt az explozivniho charakteru a nemusi byt doprovazen
nauzeou

pacienti nesnaseji svétlo a hluk (fotofobie a fonofobie)

v nékterych ptipadech mizeme vidét reflexni kozni zmény, napf. rozsifeni zony
dermografie, kterou lze vyvolat i tam, kde normalné neni vybavna, napf. na koncetinach
podrazdénim ktze vznikaji zietelné cervené pasy, rozsifujici se v cervené skvrny (tzv.
,cerebralni skvrny* Trousseauovy)

Kwvalitativni nebo kvantitativni porucha védomi

objevuje se pfi narlstu intrakranialni hypertenze
ze svalovych spazmil a iritace spindlnich kofenli vyplyvaji nasledujici objektivni
meningealni pfiznaky:
o Opozice $ije: Spazmus Sijového svalstva omezuje piedklon hlavy a v poloze
vleze na zadech nelze ptiblizit bradu na sternum, popt. dochazi k drZeni hlavy
v zaklonu (opistotonus)
o pfi orientaéni kvantifikaci se méfi vzdalenost mezi bradou a sternem
v centimetrech
o utézkych meningitid nebo intermeningealniho krvaceni dochazi k Sifeni spazmu
na ostatni paravertebralni svalstvo, kdy postizend osoba zaujima polohu na boku
S lordotickym prohnutim celé patete a pokréenymi koncetinami
o spazmus zvykacich svalti podmifiuje trizmus.
Ptiznak Brudzinského I: pasivni ptedklon hlavy vede ke flexi dolnich konéetin v ky¢lich
a kolenou (trojflexe)
Ptiznak Brudzinského II: tlak na jafmovy oblouk vyvola bolestivou grimasu
Ptiznak Brudzinského III: pfi tlaku na panevni symfyzu se vyvola flexe dolnich koncetin
Pfiznak Brudzinského IV: pfi flexi jedné natazené dolni koncetiny v ky¢li se flektuje i
druhostranna dolni koncetina
Piiznak Kernigtv: pii pasivni flexi extendované dolni koncetiny v ky¢li, dojde
v urcitém uhlu elevace k jeji flexi v koleni
o premuze-li tuto flexi a nasilim uvedeme bérec opét do extenzniho postaveni,
vyvola se bolest lokalizovana do svalstva hlavné na dorzalni strané koncetiny
o kernigiv pfiznak miiZzeme vySetfovat na obou dolnich koncetinach soucasné
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o pii vySetfovani na kazdé dolni koncetiné€ zvlast’ 1ze soucasné hodnotit odpovéd’
Brudzinského IV
Pozn. Kerniguv priznak se vysetruje prakticky stejné jako priznak Laségueiiv. Rozdil mezi obéma
spociva v tom, zZe u Kernigova manévru je vyvoland bolest pocitovana ve svalstvu (reflexni svalovy
spazmus), kdezto u Laségueova priznaku vyzaruje z bederni krajiny podél ischiadiku (postiZzeni
ischiadiku, resp. jeho korenii)

- Spine sing (=spinalni znameni): nemoznost ptiblizit usta ke kolentim

- Amosuv pfiznak (trojnozky): sedi-li pacient, opira se hornimi konc¢etinami za zady

- v diferencialni diagnostice je nutno odlisit tzv. meningizmus, objevujici se jako benigni
piiznak v prubéhu hore¢natych onemocnéni

- rozhodujici roli v diagnostice i rozliseni jednotlivych pfi¢in hraje stézejni roli vySetieni
mozkomi$niho moku, kdy u meningedlniho syndromu nalézame zanétlivou c¢i
hemoragickou formuli
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19. Likvor a poruchy likvorové cirkulace

Likvor

likvor je ¢ira a bezbarva tekutina, ktera je v pfimém kontaktu s centralnim nervovym
systémem

spole¢né s likvorovymi prostorami tvoii kompartment analogicky se systémem
lymfatickym

likvor predstavuje extracelularni tekutinu vypliujici subarachnoidalni prostory,
cisterny a mozkové komory

subarachnoidealni prostor je na konvexité Gzky, pfi bazi tvofi tzv. cisterny
komorovy systém tvoii postranni komory, III. a IV. mozkova komora, ktera
komunikuje prostiednictvim aperturae laterales (foramina Luschkae)

s mostomozeckovymi kouty a cestou apertura mediana (foramen Magendi) s cisterna
magna — cerebellomedullaris (je nejvétsi cisternou, z niz se odebira mok pii
subokcipitalni punkci)

Funkce likvoru

funkci mozkomisniho moku je mechanické ochrana mozku a michy

specificka hmotnost likvoru (1,007) redukuje efektivni hmotnost mozku (se specifickou
hustotou 1,040) z 1500 g na cca 50 g

vysledkem je ,,nadleh¢ovani* mozku, snizeni trakce nervii a cév pti bazi mozku

likvorovy kompartment zajistuje tlumeni systolickych prostorovych pulzii odplavenim
vendzni krve a pfesunem malého mnozstvi likvoru z foramen magnum do spinalniho prostoru
likvorovy kompartment umoziiuje vyrovnavani tlakovych gradientt, plni funkci drenazniho
Systému. Zajist'uje nutri¢ni funkce, podili se na metabolickych a imunologickych pochodech
likvorovy kompartment se podili na regulaci slozeni extracelularni tekutiny a zajistovani
homeostazy, pomérné konstantnim sloZenim likvoru umoZiuje zajistit optimalni prostiedi pro
mozkové buriky a transportni likvorové systémy pro biologicky aktivni latky

likvor plni funkei lymfatického systému na cerebrospinalni tirovni

Produkce likvoru

vice nez polovina likvoru (60-70 %) vznika aktivni chorioidalni i extrachorioidalni sekreci,
zbyvajici ¢ast (30-40 %) vznika pasivni ultrafiltraci plazmy (tj. ultrafiltrat, resp. dialyzat
plazmy)

plexus chorioideus Vv postrannich mozkovych komorach produkuje az 70 % vznikajiciho
likvoru

chorioidalni plexus tvofi mnohocetné jemné klky — villi, které obsahuji kapilary a vrstvu
specializovanych ependymalnich bunék, tzv. chorioidalni epitel

zvétSeni sekre¢ni plochy je dosazeno zfasenim povrchu villt do tzv. mikrovillt

bunky arachnoidalnich klki jsou bohaté na mitochondrie a ATP, svymi mechanismy zajistuji
energeticky naro€ny aktivni transport, ktery probihd proti koncentracnimu spadu
extrachorioidalni tvorbu pfedstavuje sekrece intraventrikuldrnim ependymem, dale sekrece v
subarachnoidalnich prostorach pii konvexité hemisfér

tvorba likvoru mtize byt ovlivnéna ptisobenim autonomniho nervového systému
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stimulace sympatiku vede ke sniZeni sekrece likvoru

dospélého ¢loveka je celkova produkce likvoru za 24 hodin cca 500 ml

ale v mozku je ,,prostor pro cca 135-150 ml mozkomisniho moku, a tedy se obnovi 3-4 x za
den

V prib¢hu Zivota se mnozstvi mozkomisniho moku zvysSuje na ukor mozkového parenchymu
mozkomis$ni mok obsahuje pfiblizné¢ 0,3 % proteind plazmy, existuji kvantitativni rozdily
v distribuci poétu proteinu v likvoru

ve vSeobecnosti plati, ze globularni proteiny a albumin jsou v nizSich koncentracich v
komorovém CSF v porovnani s obsahem v lumbalni oblasti

Resorpce

resorpce likvoru do vendzni krve se uskuteciiuje prevazné v Pacchionskych granulacich,
systémem arachnoidalnich klkt — villi arachnoideales — v sinusech durae matris (tj. invaginace
arachnoidey do sinti v dura mater)

podobné utvary se nachazeji i v patefnim kandle na urovni zadnich kofent miSnich

tubularni struktury bunék arachnoidalnich klki ptedstavuji jednosmérny ventil mezi
likvorovym a nizkotlakym vendznim systémem

piepoustéci tlak je +5 mm rtutového sloupce na strané likvoru

klesne-li tlak pod 4,5 mm rtutového sloupce, uzaviou se tubularni struktury bunék
arachnoidalnich klkt, ¢imz se zamezi prestupu krevni tekutiny do likvoru

tato funkce jednocestnych ventil se uplatiiuje pii expiraci, Valsalvové manévru nebo
venostaze

k obstrukci resorp¢nich tubularnich struktur miize dochazet po subarachnoidalnim krvaceni
nebo zanétech

dalsi mista ptedpokladané resorpce jsou ventrikularni ependym, arachnoidalni a pialni
membrana a lymfatické kanaly mozkovych a misSnich nervi

Cirkulace likvoru

cirkulace likvoru je ovlivnéna mistem vzniku a mistem jeho resorpce

tvorba likvoru chorioiddlnim plexem probihd pii hydrostatickém tlaku 15 cm vodniho
sloupce, umoznujici tok likvoru

mezi dalsi faktory podporujici cirkulaci likvoru patii nizky tlakovy gradient mezi likvorovym
a vendznim tlakem v hornim S$ipovém splavu (7-8 cm vodniho sloupce), pulzace
chorioidalnich cév a proudy mikrovillt

likvor cirkuluje z postrannich komor ptes foramina Monroi do III. komory, pfes aqueductus
Sylvii do IV. komory, odtud parovymi foramina Luschkae do mostomozeckovych koutl a
ptes foramen Magendi do cisterna cerebellomedullaris

Z této cisterny likvor proudi pies bazalni cisterny (premeduléarni -, prepontinni - a interkruralni
cisterny; cisternae ambientes a cisternac venaec magnae) na konvexitu hemisfér, do
interhemisferalniho subarachnoidealniho prostoru a do spinalniho subarachnoidalniho
prostoru (zadnim subarachnoidealnim prostorem do lumbdalni oblasti a odtud pfednim
subarachnoidealnim prostorem zpét do bazalnich cisteren)

cirkulace na spinalni urovni je ovliviitovdna polohou téla, pohyby pateie nebo dychanim
mezi intersticialni tekutinou CNS a likvorem existuje bezbariérovy piesun latek na zakladé
difuze, predstavujici tzv. mikrocirkulaci likvoru

Bariérovy systém

bariérovy systém mozku piedstavuje dynamickou soustavu regulujici latkovou vyménu mezi
krvi, likvorem a nervovou tkani
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hemato-encefalicka bariéra (HEB; angl. blood brain barrier, BBB) oddéluje mozkové tkanivo
od krevniho ob¢hu

je tvofena vrstvou endotelovych bun¢k, bazalni membranou a vybézky astrocyti

variantou HEB na spindlni Grovni je hematoradikularni bariéra

umoznuje piestup lipofilnich latek (napt. steroidni hormony) a malych molekul (H20, Oy,
COg, etanol) a neumoziuje prestup hydrofilnich latek, pokud nemaji ptislusné transportéry
jako napt. glukdza nebo aminokyseliny

brani pruniku mikroorganismt do centralni nervové soustavy, omezuje piestup protilatek i
antibiotik z periferie do CNS

Histologie

encefalo-likvorova bariéra (ELB) sestava z glie a ependymu
hemato-likvorovou bariéru (HLB) tvoii endotel kapilar, bazalni membrana, glie a chorioidalni
epitel
kapilary chorioidalniho plexu jsou fenestrovany, zatimco chorioidalni epitelialni bufiky jsou
spojeny tésnym spojenim tzv. ,tight junctions* branicimi prostupu molekul, které jsou vétsi
nez 20 mikrometri
HLB je permeabilnéjsi nez HEB

o pronikaji pfes ni proteiny krevni plazmy, a to prostfednictvim pinocytézy nebo

aktivnim transportem

vSeobecné bariérovy systém relativné izoluje mozek od cirkulujicich imunokomplexii a
dal$ich biologicky aktivnich latek
k poruse bariéry dochazi u nékterych infekci, nadori, traumat, ischemickych 1ézi a
metabolickych poruch
pii poruseni bariéry dochazi ke zvysené propustnosti pro albumin a fibrinogen, vysledkem je
zvysena koncentrace bilkovin v likvoru

napiiklad pti polyradikuloneuritidé Guillain-Barré je vysoka koncentrace bilkovin v likvoru
diisledkem poruSeni bariéry
pii blokadé likvorovych cest (naptf. nadorem) vznikd venostdza, kterd zpisobuje prestup
krevnich bilkovin do likvoru, disledkem je vysoka koncentrace bilkovin pod kompresi, tzv.
blokovy likvor (pfi kompresi ve spinadlnim kanalu byva tak diskrepance mezi lumbalnim a
subokcipitalnim punktatem)

dojde-li k vysrazeni fibrinogenu na fibrin za vzniku fibrinové sitky, hovotime o tzv. Froinové
syndromu

Cirkumventrikularni organy

pfedstavuji struktury s fenestrovanymi kapildrami, nachéazejici se v t€sném sousedstvi
mozkovych komor

Jjsou to mista volné komunikace mezi extraceularni tekutinou mozku a krvi

jedna se o organy se sekre¢ni nebo kontrolni funkci

patfi sem glandula pinealis, ¢ast hypothalamu, senzorickd a autonomni ganglia a misni
nervové kofeny

Charakteristické pro cirkumventrikularni organy jsou cetné fenestrované kapilary s receptory
na svém povrchu, umoziujici vazbu hormonti a dalSich biologicky aktivnich latek

chemicky signal je zde pfevadén na nervovy

timto zpisobem je zprostfedkovan hormondlni vliv na CNS, monitorovani slozeni
extracelularni tekutiny, napf. monitorace toxickych latek v krvi (s vyvolanim zvraceni pfi
podrazdeéni area postrema)
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Likvorovy tlak

normalni hodnota likvorového tlaku vleze (méfeny pii lumbalni punkci manometrem) je 70-
200 mm vodniho sloupce, odpovida tlaku nitrolebnimu

likvorovy tlak vsed¢ je cca 400 mm vodniho sloupce

U déti je intrakranialni tlak nizs§i nez u dospé€lych

tlak likvoru je zvySen u expanzivnich procest, zanéti CNS, pii venéznim méstnani a u
mozkového edému

likvorova hypertenze (nad 500 mm vodniho sloupce vsedé) vede k méstnani na o¢nim pozadi
méstnava papila nad 2 dioptrie predstavuje kontraindikaci lumbdalni punkce (pro moznost
vzniku fatalniho okcipitalniho konusu)

Idiopaticka intrakranialni hypertenze

primarni pseudotumor mozku — je provazena zpravidla jen slabé vyjadfenymi piiznaky
nitrolebni hypertenze bez organického substratu (neprokaze se tumor ani jiny expanzivni
proces)

etiopatogeneze neni objasnéna, predpokladaji se vlivy endokrinni, poruchy venézni drenaze
a vliv nékterych 1éka

nejcastéjSimi priznaky jsou silné pulzujici bolesti hlavy, poruchy zraku (nejéastéji rozmazané
vidéni)

byva zvySeny tlak likvoru (obvykle do 450 mm vodného sloupce pii vySetfeni vleze na boku)

Postpunk¢ni likvorova hypotenze

nastava naslednym tnikem likvoru z dehiscence v duralnim vaku

vyhodou se dnes pouzivaji atraumatické jehly

nizké hodnoty tlaku mozkomisniho moku se naptiklad mohou vyskytovat u nadoru pateiniho
kanall nebo pii t€zké ob&hové hypotenzi

vzacnym onemocnénim je spontdnni intrakranidlni hypotenze vznikajici pfi Uniku
mozkomis$niho moku

ptfic¢inou muze byt trauma durdlniho vaku, vyskytuje se vyjimec¢né 1 u pacientl
S onemocnénim pojiva

projevi se prudkou ortostatickou bolesti hlavy, v klidu na lizku se bolest zmiriiuje

muze byt provazena i vegetativnimi symptomy (vertigo, nauzea, vomitus)

Poruchy likvorové cirkulace

pti poruSe cirkulace likvoru, pfi nerovnovaze mezi produkci a resorpci, dochdzi ke
kumulaci moku v likvorovych prostorach, vznika hydrocefalus

pti kumulaci likvoru v komorovém systému vzniké vnitini — interni hydrocefalus

zevni — externi hydrocefalus se zmnoZenim likvoru v subarachnoidealnich prostorach
je vzacny

vétsinou dochazi k rozsifeni subarachnoidedlnich prostor v disledku atrofie mozku (ve
star$i literatufe oznacovan jako hydrocefalus e vacuo, i kdyz se o hydrocefalus nejednd)

Pric¢iny hydrocefalu

%

nejcastejsi pricinou hydrocefalu je porucha resorpce likvoru pti obstrukci likvorovych
cest
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Mezi nejCastéjsi akutni stavy, které¢ vedou ke vzniku hydrocefalu, patfi cévni mozkové
pfihody (ischemické a zejm. hemoragické v¢. subarachnoidedlniho krvéaceni),
neuroinfekce (zejm. exsudativni meningitidy) a mozkova traumata

mezi chronické pfiiny hydrocefalu patii nékteré neuroinfekce (zejm. granulomat6zni
meningitidy), mozkové a miSni nadory, karcinomat6za mening, stavy po spontannim
subarachnoidealnim krvaceni a kraniocerebralnich traumatech, stendéza akveduktu,
cktazie, malformace v zadni jamé lebe¢ni (Arnoldova-Chiariho a Dandyho-Walkerova
malformace) nebo syringomyelie

nekomunikujici hydrocefalus (v klinické terminologii oznac¢ovany jako hydrocefalus
obstruk¢éni) ma poruSenou komunikaci mezi komorovym a subarachnoidedlnim
prostorem

vznika obstrukci komorového systému nebo okluzi foramen Magendi ¢i foramen
Luschkae s naslednou poruchou likvorové cirkulace

mezi jeho hlavni pficiny patii naddory III. a IV komory a akveduktu, sten6za akveduktu
nebo Dandyova-Walkerova malformace

Komunikujici hydrocefalus (v klinické terminologii se oznacuje jako neobstrukéni)

je typem hydrocefalu, kdy je zachovana komunikace mezi komorami a
subarachnoidealnim prostorem

obstrukce je mimo komorovy systém, v oblasti subarachnoidedlnich prostor

pii¢inou jsou arachnoidealni adheze s obstrukci arachnoidealnich klkd, napf. u zanétd,
traumat nebo krvaceni

dalsi pfi¢inou muze byt i insuficientni vendzni drenaz, vzacné hypersekrece likvoru
papilomem chorioidealniho plexu

normotenzni hydrocefalus je charakterizovan normalnimi hodnotami tlaku likvoru a
triadou klinickych piiznaki, kterymi jsou poruchy chtize, kognitivni deficit a mocova
inkontinence

Diagnostické znaky

v

za vyznamné diagnostické znamky hydrocefalu povazujeme rozsiteni temporalnich
roht, absenci Sylviovy cisterny a kortikalnich sulkid a pfitomnost periventrikularnich
zmén piit MR nebo CT zobrazeni

rozsiteni III. a postrannich komor pfi normalni velikosti IV. komory svéd¢i pro stendzu
akveduktu

MR vySetieni likvoru

MR vysetieni likvoru pomoci T2-vazenych obrazl v sagitilni roviné muze slouzit
k orientaénimu zji$téni toho, zda je pfitomna cirkulace likvoru

v

vyuziva se tzv. flow-void fenoménu, presnéjsi udaje jsou ziskavany metodou fazového
kontrastu (phase contrast), predevsim pii frekvenci PSIF (fast imagigng with steady-
state precession)

tato metoda umoziuje kvantifikaci velikosti a rychlosti likvorového priutoku, odliSeni
nekomunikujiciho hydrocefalu, ptip. ovéfeni tspésnosti jeho operacni 1é¢by

Indikace lumbalni punkce

lumbalni punkce muze byt indikovana jak u akutnich stavi, tak u onemocnéni
S chronickym priibéhem
zakladni vyznam ma jeji provadéni u podezieni na neuroinfekci
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je zcela nezbytna nejen u podezieni na meningitidu, ale rovnéZz u jinak nejasnych
febrilnich stava zvlaste u déti

Vv ptipadé podezieni na subarachnoidalni krvaceni a soucasné pii negativnim CT nalezu
dovoluje lumbalni punkce provést diagnostické rozuzleni situace

Vv diagnostickém usili se lumbalni punkce stdva vyznamnym zdrojem informaci u
nékterych neurologickych a onkologickych onemocnéni, napf. Guillainova-Barrého
syndromu, roztrousené skler6zy a karcinomat6zni meningitidy

bez lumbalni punkce neni myslitelné stanoveni diagnézy mozkového pseudotumoru
lumbalni punkce je v rad¢ piipadi zakladnim pristupem pro aplikaci latek, napf. pii
spindlni anestézii, podavani intratekdlni chemoterapie, intratekalni aplikaci antibiotik
pii neuroinfekci, nebo analgetik pii bolestivych stavech
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20. Strukturalni vyvej CNS

nezraly CNS ditéte je velmi citlivy viici riznym patologickym procestim

nezraly mozek relativné velkou adaptacni schopnost, ktera nékdy umoziuje
kompenzaci i1 vyraznych defekta

I tato pomérné velka plasticita ma vsak své meze

(Prikladem plasticity CNS v utlém veku jsou déti, které podstupuji pro jinak nezvladnutelna epileptickd
onemocneéni jednostrannou hemisferektomii. Nekteré z nich se i po odstranéni témér celé hemisféry
vyvijeji temer normalné nebo jen s malym neurologickym deficitem!)

Stupeni vyzralosti nervového systému ma konkrétni vyjadieni v hybném projevu ditéte
¢im je dite starsi, tedy ¢im je zralejsi jeho nervovy systém, tim jsou slozitéjsi i jeho
hybné projevy a jeho chovani

vySetfenim spontanni a provokované hybnosti ditéte muzeme tedy ziskat piehled o
aktualni situaci CNS a urcit tak jeho vyvojovou uroven

STRUKTURALNI VYVOJ CNS

Embryonalni vyvoj CNS

neuralni ploténka vznika kolem 18. dne gestace

Z ni se tvoti neurdlni roura, jejiz kaudalni cast se uzavira do 4. tydne

v té dobé se vytvari i segmentace mozku na 3 ¢asti: prozencefalon, mezencefalon,
rombencefalon

V 5. tydnu dochazi K jejich dal$imu rozdéleni — z prozencefala vznika telencefalon
(hemisféry) a diencefalon (thalamus, subthalamus, hypothalamus), z rhombencefala
metencefalon (pons Varoli, cerebellum) a myelencefalon (medulla oblongata)

V 6. tydnu se tvoti zaklady mozecku

béhem 2. mésice se rozvijeji i mozkové hemisféry, zaklada se rhinencefalon,
hipokampus, bazalni ganglia

koncem tretiho mésice je tedy jiz zakladni morfologické rozdéleni CNS vytvoieno

v dal§im priibéhu vyvoje dochazi k vytvateni ryh a zavitd, ¢imZ se mohutné zvétsuje
povrch mozkové kiiry

zakladni ryhy oddélujici hemisféry a laloky mozku se utvaieji mezi 10. — 6. tydnem,
ostatni mezi 18. — 30. tydnem téhotenstvi

Vyvoj mozkové kiiry

1. Neuronalni proliferace — zacina pii uzavieni neuralni trubice z vnitini ventrikularni

bunécné vrstvy, novotvorba neuront je prakticky ukonéena ptfed narozenim ditéte
o rychlost tvorby nezralych nervovych bunék je obrovska, v nékterych udobich
vyvoje dosahuje az 1000 bunék/minutu

2. Neuronalni migrace — vétSina nezralych nervovych bunécnych elementd migruje

Z mista svého vzniku na misto svého budouciho funkéniho zatfazeni, dochazi k ni hlavné
mezi 7. a 25. tydnem gestace

o dulezitou tlohu v ni hraji gliové elementy (radialni glie)
Neuronalni diferenciace — nasleduje po doputovani buniky na misto ureni (nezralé
nervoveé buiky jsou do té doby pluripotentni), dochézi k rGstu axonii a dendritd,
jednotlivé bunky se postupné ptipravuji a specializuji na urcité funkce
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o proces je velmi slozity, délka nékterych axont az 40tisickrat piesahuje velikost
bunééného téla
o rist dendriti pokracuje i postnatalné
Synaptogeneze — vytvarejici neurondlni sit’ je nepiedstavitelné slozita, jeden neuron
muze vytvaret az 1000 synapsi s jinymi neurony
o tvorba synapsi je zpocatku prakticky pfipravenym a automatickym procesem,
nejvetsi pocet synapsi je vytvoren kolem 2. roku Zivota, poté jejich pocet klesa
Myelinizace — za¢ina jiz pfed narozenim v primarni motorické a senzorické oblasti, ale
pokracuje az do adolescence nebo jesté déle (frontalni lalok)
o postup myelinizace CNS velmi dobie koreluje s klinickymi milniky ve vyvoji
cloveka
Apoptéza — vytvofené mnozstvi neuronil je redundantni, ,,nadbytecné“ elementy
zanikaji programovanou buné¢nou smrti (az 50 %)

PREHLED NEUROLOGICKEHO VYVOJE DITETE

FETALNI NEUROLOGIE

prvni spontanni hybné projevy se objevuji u plodu jiz okolo 6. tydne gestace, kdy plod
méti kolem 15 mm
prvni reflexni pohyby Ize vyvolat v 7,5 tydnech, tedy u 18mm embrya
postupné dochazi K rozvoji hybnych projevt plodu, ve 14. tydnu bylo popsano jiz 15
druhti pohybu dle rychlosti, distribuce atd
dle ptevazujiciho typu drzeni byla i popsana jednotliva hybna stadia (flekéni, extenéni),
obdobné jak jsou tato popisovana v dob¢ postnatalni
plod v déloze umi provadét i pohyby, které postnatalné pievadi az pod kontrolou vyssich
center — otevieni dlani, cucéani palce, pronace ruky
kolem 20. tydne t€hotenstvi jiz za¢ind byt plodu v déloze tésno a jeho pohybovy
repertodr je tim nutné¢ omezen
o (Jeto zaroven doba, kdy matka obvykle za¢ina citit pohyby. Slabé pohyby plodu
nekdy zpétné uvadéji matky déti stizenych zavaznymi kongenitadlnimi
myopatiemi.)
pohled na vyvoj hybnosti plodu po 24. tydnu zivota nam alespon pfiblizné
zprostiedkovavaji pfedCasné narozeni novorozenci, jejich stav je ovSem podstatné
ovlivnén nefyziologickym extrauterinnim prostfedim

VYVOJ V KOJENECKEM VEKU

postnatalni vyvoj ditéte je velmi slozity a komplexni d¢j, ktery probiha viceméné
plynule

vzhledem k nazornosti je zvykem jej délit na jeho jednotlivé slozky, obvykle hovoiime
o vyvoji hrubé motoriky (zajis§téni polohy a vzpfimovani, vyvoj lokomoce), jemné
motoriky (v raném veku jde zejména o rozvoj volniho tchopu) a dale rozvoj mentalnich
a socialni dovednosti s vyvojem feCovych funkci, vyvoj funkce senzorickych funkci
doménou détské a vyvojové neurologie je zejména posouzeni hrubé a jemné motoriky
podrobné psychologické vySetfeni ditéte je sice doménou vyvojovych psychologt,
orienta¢ni psychologické vysetfeni je nicméné velmi diileZitou souc¢asti i neurologické
vyvojové diagnostiky, stejné jako posouzeni pouziti senzorickych funkci ditétem
(zejména zrakové a sluchové funkce)
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bezprostfednim podnétem pro rozvoj motorickych dovednosti ditéte je totiz vzdy jeho
snaha o optickou orientaci a motivace sméfujici k ovladnuti okoli

Vv ptipad¢ jakychkoliv pochybnosti je proto vhodné indikovat vySetfeni ditéte détskym
psychologem nebo jinym specialistou

ptesto, ze vyvoj ditéte je proces viceméné plynuly, je zvykem jeho prvni rok ¢lenit do
jednotlivych etap. Nej¢astéji je uzivano upravené déleni dle Ingrama, které vychazi z
pievazujiciho drzeni koncetin v jednotlivych etapach vyvoje kojence:

I. flek¢ni stadium - 1.-6. tyden
Il. extencni stadium - 7. tyden-zacatek 4. mésice

II1. flekéni stadium — 4.-7. mésic

IV. extenéni stadium — 8.-12.-14. mésic

1. flekéni stadium (holokinetické) (1. —6. tvden)

Psychicky vyvoj

rozviji se fixace pohledem

kratké fixace a ptipadné i sledovani je schopné jiz novorozené dité, tato dovednost se
postupné¢ zdokonaluje

nejlépe dité vnima tvar obliceje a rizné kontrastni obrazce

Vv 6.-8. tydnu maji byt fixace pohledem a sledovdni v horizontdlnim sméru jiz
presveédcivé

vV tomtéz obdobi se objevuje reaktivni, socidlni tsmév

Poloha a vzprimovani

Na zadech je ménlivé asymetrické flek¢ni drzeni koncetin (semiflexe)

typické je drzeni Sermife (postaveni koncetin je pfitom ovlivnéno polohou hlavy —
Celistni koncetiny jsou volné extendovany, zahlavni flektovany) a nestabilita polohy —
neni jesté vyvinuta aktivni a stabilni opora téla

Na brise pirevazuje asymetrické drzeni téla, op€t bez opory a s nestabilitou

Hybnost

holokinetickd, nediferencovana, probiha v nepodminéné reflexnich globalnich vzorech,
dite tedy reaguje celym télem

Primitivni reflexy

jsou kompletné vybavné, maximalni vybavnost se u vétsiny z nich objevuje kolem 1.
meésice, poté postupné oslabuji

11. extenéni stadium (prechod k zacatku volni motoriky)

(7. tyden — konec 3. mésice)

Psychicky vyvoj

dité fixuje pohledem na obé¢ strany do 90 stupiti
rozviji se dale socidlni kontakt, je patrna zména chovani jako reakce na lidsky hlas
objevuje se neslabi¢na vokalizace — broukani

Poloha a vzprimovani
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- Na zadech — uvolnéné semiflekcni drzeni koncetin, panev se dostava do dorzalni flexe

2%

2%

mimo opérnou bazi

- na konci obdobi se opira o oba lokty a symfyzu (pase konicky)

- pokud je opora dobfe vytvorena, dit¢ mlize v této poloze voln¢ otaCet hlavou na obé
strany a ob¢ ru¢ky ma volné pooteviené

Hybnost

- Volni rota¢ni pohyb hlavou na ob¢ strany
- rozvoj souhry oko-ruka, ruka-ruka — dava si ruce k sobé¢, k hracce

Primitivni reflexy

- pokracuje dalsi Gtlum vSech primitivnich reflexti

11. flekéni stadium (priprava prvni lokomoce - 4. —7. mésic)

Psychicky vyvoj

- vyborny socialni kontakt - 4.-5. mé&sic — oto¢i se za zvukem, v 6. mésici zdroj zvuku
najde, hlasité se sméje

- volni tchop (ve 4. mésici se objevuje aktivni tichop, v 5. mésici je jiz suverénni, v 6. a
7. mésici umi piedavat véc z ruky do ruky, hraje si s nohama a dokaze si je vlozit do
ust.)

- vyslovuje jednotlivé slabiky

Postura a vzprimovani

- Na zddech — stabilni, ruce uvolnény k volnimu tchopu

- sahd na nohy, dava si je do ust (obvykle v 7. mésici)

- Na briSe — postupné rozvoj opory o jeden loket s uvolnénim druhostranné koncetiny
k volnimu tichopu (4,5 mésice), opory o dlané pii nataZzenych pazich (6 mé&sict)

Hybnost

- Otoceni ze zad na bok (5. mésic) a ze zad na bficho (6. mésic)

- aktivni pfitahovani do sedu

- pivotuje — v poloze na bfiSe se umi otacet kolem osy na natazenych pazich

Primitivni reflexy

- pretrvava reflexni tchop na dolnich koncetinach

I11. extenéni stadium (vertikalizace - 8. — 14. mésic)

Psychicky vyvoj

8.— 9. mesic:

- pokracuje dalsi rozvoj jemné motoriky — tluce vécmi o sebe, dava je k sob¢, umi uvolnit
uchop, a tedy i véci poustét

- objevuje se strach z cizich (7. - 9. mésic), coz je mozno hodnotit jako pocatek socialniho
rozliSovani

- zdvojuje slabiky

9.-12. mesic:
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- postupné umi klast kostky za sebe, dat je do krabice

- ovlada nekteré kojenecké hiicky (,,paci-paci©) —9. mésic, vyhovi jednoduchym vyzvam
(podej, neber), ukaze nebo rozeznava Vv knizce

- Umi né&jakd smysluplna slova — 12. mésict

Postura a vzpFimovani

0 polohu na zddech jiz nema obvykle dité zajem

dité polozené na bricho se rychle dostava do Sikmého sedu — hraje si ,,na boku*, poté
jde do polohy na vSechny Ctyfi

- V9. mésici se dité obvykle v priabéhu 2-3. tydnii samo posadi (podélny sed), vytahne se
do stoje u opory a zvladne lezeni

samostatny stoj Se objevuje kolem 12. mésice

Hybnost

- kvadrupedalni lokomoce — lezeni dit¢ ovladne kolem 9. mésice (stejné jako aktivni sed
a stoj u opory)

- tkroky ve vertikale — u opory (kvadrupedalni lokomoce ve vertikale) - 10-11 mésic.

- chiize — bipedalni lokomoce se u zdravého ditéte objevuje kolem 1 roku (11-15 mésict)

Novorozenecké reflexy

- nejsou vybavné
VYVOJ PO 1. ROCE VEKU

Psychicky vyvoj

15.- 18. mésic

- dalsi rozvoj ideomotoriky — umi pouzit 1zici, dat 3 kostky na sebe, aktivné uziva vice
nez 10 slov

24. mésic

- ovladd vice nez 30 slov, zac¢ind pouzivat jednoduché véty, maloclenné (uvedené
»terminy* jsou ale pouze obvyklé, rozvoj feci je vyrazné individualni.)

3 roky

- umi 200-300 slov, véty, zac¢ina pouzivat zdjmeno ja

- je schopno drzet tuzku v prstech, pomahat pii oblékani, samo se naji

- vzdoruyje, Zarli

4 roky

- dalsi prudky rozvoj feci, zdokonalovani vyslovnosti a gramatiky, popisuje i diivejsi
zazitky, vyjadii svoje pocity, prani

6 let

- zdokonaleni dovednosti — oblékani, tkani¢ky, obslouzi se na WC
-V zasob& ma az 20 tisic slov, spravné vyslovuje vSechny hlasky

Motoricky vyvoj
1-2 ROKY
Vyvoj chiize
l. Primitivni
- doslapuje na plna chodidla, ma Sirokou bazi, kratsi kroky nez stopu
- horni kongetiny ,,nosi“ v abdukci a flexi
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chodi jako ,,golem®, pti otoCeni pouzije vice nez 3 kroky
Piechodnd (obvykle do 18. mésice)

baze je do Sife panve, krok zhruba odpovida délce stopy

horni koncetiny jsou jesté lehce abdukovany, souhyb neni patrny

pfi nakroceni se jiz objevuje flexe v ky¢li 1 koleni a dité se otoCi na dva kroky
Zrald chtize (nad 18. mésic)

baze je tzka, krok delsi nez stopa

objevuje se souhyb hornich koncetin

A%

jeden krok

2-3 ROKY
dité umi obvykle b&hat

3 ROKY

umi chodit po schodech, stfida nohy, postupné nahoru i dolt

zvlada stoj na jedné noze, chiizi po Cafe a se zavienyma o¢ima

SLET

poskok na 1 noze, chiize po patach a po $pickach, individualné — jizda na kole, lyZovani,
plavani, mi¢ové hry, hra na hudebni nastroje

(Poznamka: rozvoj laterality - pravak, levik — obvykle az od 18. mésice. Pokud dité preferuje
Jjednu stranu jiz v prvnim roce véku, nejde o fyziologickou situaci. )

NEUROLOGICKE VYSETRENI V KOJENECKEM VEKU

vySetieni je nutno mimo jiné prakticky pfizptisobit malému pacientovi, jeho nestabilité
a pripravit se na malou ¢i zadnou spolupraci z jeho strany

kromé obvyklych parametrt vysetfovanych u dospélych pacienti se obvykle navic opira
o kombinaci nékterych nasledujicich vysetfeni: sledovani spontannich hybnych projevii
kojence, hodnoceni dynamiky primitivni reflexologie, hodnoceni Svalového tonu a
vySetieni polohovych reakci

V novorozeneckém a zejména ¢asném kojeneckém obdobi se objevuje v zavislosti na
pfijmu potravy pomémé pravidelné kolisdni behaviordlniho stavu, individualné
Vv intervalech trvajicich 2,5 — 4 hodiny

v kazdém cyklu novorozenec projde obvykle vsemi stadii od hlubokého spanku po
vyrazny neklid (hlad)

konkrétni stav ditéte, ve kterém provadime vySetieni, je vhodné zohlednit, pfizptisobit
mu vySetfovaci postup a zaznamenat jej

Je pfitom mozno pouzit nékterou z dostupnych skal, pripadné vse vyjadrit popisem

Spontanni hybnost

je hodnoceno chovani a hybné projevy kojence v zakladnich polohach

z diagnostického hlediska je nutné si v§imat nejen dosazeni jednotlivych dovednosti,
ale 1 zptisob jejich provedeni

na zakladé¢ zhodnoceni urovné spontdnni motoriky mizeme u ditéte stanovit tzv.
vyvojovy vék (porovnanim dovednosti ditéte s ,,idealnim* vyvojem)
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-V piipadé zjisténi vyvojového zpozdéni je mozna jeho kvantifikace — Casto se pouziva
retardaéni (vyvojovy) kvocient (DQ = (vyvojovy veék/skuteény vek ditéte) x 100))

- vpiipadé vyznamného opozdéni je dulezité také rozhodnout, zda toto postihuje
dovednosti ve vsech vyvojovych aspektech (harmonické opozdéni) nebo se tyka jen
nekterych (dysharmonické opozdéni vyvoje)

Primitivni (vyvojové, novorozenecké) reflexy

- jedna se o reflexni jevy, které délime na:

- primitivni — jedna se vétSinou o fylogeneticky zalozené reflexy, jejichz vyskyt je zajistovan
niz$imi centry CNS

o nékteré znich patii k obzivhym reflexiim, jiné jiz nemaji pro cloveka zasadni
vyznam

- novorozenecké, vyvojové — tyto reflexy se postupné objevuji pied terminem porodu a jejich
vyskyt kulminuje po terminu porodu a v Sir§im novorozeneckém obdobi, dale se
s dozravanim vyssich mozkovych center dostavaji pod jejich kontrolu a vyhasinaji

- Jjejich vyznam pro klinickou praxi je tedy zejména nasledujici:

Orientac¢ni stanoveni vyvojového véku

- dleintenzity a vyskytu jednotlivych primitivnich reflex — zejména u pfedéasné narozenych
déti a v utlém kojeneckém véku

- vyskyt jednotlivych reflexit béhem vyvoje a jejich vyhasinani se li$i — napt. reflexni tchop
ruky vyhasina do 3. mésice, ichop nohy do 9. mésice atd.

Casna diagnostika déti s centralni hybnou poruchou (détskd mozkovai obrna)

- pro jednotlivé formy hybné poruchy je typicka urcitd kombinace abnormity v oblasti
primitivnich reflexd (napfiklad pro déti shrozicim rozvojem spasticity je typicka
kombinace oslabeni ¢i chybéni reflexniho tichopu na dolnich konéetinach, a naopak vysoka
a prodlouzena vybavnost reflexniho uchopu na hornich koncetinach, Babkinova, patniho,
suprapubického, stojného atd.)

Topicka diagnostika centralnich i perifernich poruch

- takto se uplatni zejména pfi zdvaznych poruchach v novorozeneckém obdobi, vyznam miiZe
mit napiiklad i stranova diference — reflexni achopy — poporodni paréza brachialniho plexu
apod.

Orofacialni primitivni reflexy:

Fenomén od&i loutky

-V poloze na zadech rotace hlavi¢ky do strany vyvola deviaci bulbii na stranu opac¢nou
- vyznam v novorozeneckém obdobi — chybéni u velmi zavaznych encefalopatii, dale
diagnostika obrn okohybnych nervii

Hledaci reflex

- taktilni stimulace na tvafi vybavi rotaci nebo natoceni hlavy tak, aby se stimulujici predmét
dostal k ustim. (Spolu se sacim reflexem ma jako jeden z mala primitivnich reflext pro
¢lovéka prakticky vyznam — je dilezity pro normalni ptijem potravy.)

Dlaiiocelistni reflex (Babkin)

- po zatlaeni do obou dlani kojence dojde k otevieni jeho utst (pietrvava dlouhodobé u
spastickych poruch)

Extenc¢ni primitivni reflexy:
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Reflex korene ruky (Vojta)

- pfi dorzalni flexi ruky poklep na koten dlan¢ ve sméru osy predlokti vyvola extenzi horni
koncetiny (reflex je normaln¢ vybavny pouze pied terminem porodu — tedy u piedc¢asné
narozenych déti, jeho vyskyt je typicky pro spastickou poruchu)

Suprapubicky exten¢ni reflex

- mirny tlak na symfyzu vyvola tonickou extenzi obou dolnich koncetin

ZKktizeny extenc¢ni reflex

- pasivni flexe jedné koncetiny vybavi zkiizenou extenzi druhostranné dolni koncetiny

Vzpérny reflex dolnich konéetin

- dité z vertikalniho zavésu postavené chodidly na podlozku semiextenduje dolni koncetiny
a napiimi trup

Patni reflex (Figurin)

- poklep na patu semiextendované nohy vybavi extenzi dolni koncetiny

Dalsi reflexy:

Reflexni ichop na HK

- taktilni stimulace dlané vyvola flexi prsta a stisknuti stimulujiciho pfedmétu

Reflexni tichop na DK

- lehky tlak na biiska pod metatarsofalangealnimi klouby zptsobi flexi prstct

Galantiv reflex

- dité drzime pod biiskem v horizontalnim zavésu

- stimulace kiize paravertebralné vybavi vyboceni dolni ¢asti trupu konkavitou ke strané
stimulace

Chiizovy automatismus

- Kojenec drzeny v podpazi s chodidly na podlozce a vychylovany stfidavé do stran provadi
dolnimi koncetinami stfidavé krokové flekéné-extenéni pohyby

Morouyv reflex

- podtrZeni podlozky pod lezicim kojencem vyvola fazické rozhozeni jeho hornich koncetin
s otevienim dlani a s naslednym tonickym navratem koncetin do flexniho postaveni

Plantarni reflex (Babinski)

- Kojenec na podrazdéni lateralni ¢asti plosky ostrym podnétem reaguje normalné extenzi
prstcl

- tento typ odpovédi trva 1. rok Zivota, u nékterych déti i déle

- normalné je tato odpoveéd nahrazena flexi prstct

- jako patologicky ,,pyramidovy* jev je tfeba ji hodnotit rozhodné az po 3. roce Zivota nebo
1 pozdéji — jeho vyznam v ¢asné diagnostice hybnych poruch je tedy nevyznamny

Rossolimiiv reflex

- novorozenec normalné reaguje na rychlou pasivni extenzi prstci jejich flekénim pohybem,
Vojta tento reflex nazyva flekcnim reflexem prstcii a upozoriuje, Ze je ¢asto zameénovan za
Rossolimlv reflex, pfi kterém budouci spastik provede uz v novorozeneckém obdobi
»~mavnuti®, vystréeni prstci, (flexe je omezend na metatarsofalangedlni klouby) stejné jako
dospély pacient s poruchou pyramidové drahy

- Vtomto piipadé ma tedy patologicka odpovéd’ zfejmé odliSny charakter
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odliSeni vsak mize byt v utlém véku obtizné, po pil roce véku jeho cena pro diagnostiku
spastické poruchy vzriista

Justeruav reflex

objevuje se po celé kojenecké obdobi, i dale, u nékterych déti i v 6 letech véku, a nema tedy
V tomto obdobi jasny vyznam

Svalovy tonus

krajni abnormity svalového tonu (hypertonie, hypotonie) zustavaji cennym piiznakem

postizeni nervového nebo pohybového systému

pii vySetieni svalového tonu se obvykle posuzuji nasledujici parametry:

a) konzistence svala pfi jejich palpaci

b) rezistence — subjektivni vjem pii provadéni pasivnich pohybil v jednotlivych
segmentech

C) pasivita — pohyb aker koncetin pii pasivnich pohybech v jejich kofenech

d) navrat — koncetiny se u novorozence po jejich nahlém natazeni vraci k ptivodni poloze

e) extenzibilita—rozsah pasivni hybnosti — trupu (napt. anteflexe trupu — pfiznak pasovce),
koncetin (S8alovy ptiznak — test piekiizeni hornich koncetin, extenze v lokti, koleni, flexe
nebo abdukce v kyc¢elnich kloubech)

vysetfeni svalového tonu je dilezitou soucasti klinickych testll urcujicich gestacni vék

pfedcasné narozenych déti

ZjednoduSené mizeme fici, Ze s blizicim se terminem porodu nardsta svalovy tonus ditéte

Polohové reakce

vyseteni n€kterych polohovych reakcei je tradi¢ni soucasti vyvojové diagnostiky (trakéni
zkouska)

jsou to slozité reflexni déje, které jsou vyvolany nahlou zménou polohy téla v prostoru
odpovéd’ kojence na jejich vybaveni se méni s vékem, coZ je velmi cenné prave z hlediska
vyvojové neurologie

jsou zaroven velmi citlivym nastrojem pro zjistovani hybnych poruch

polohové reakce jsou nevycerpatelné a je tedy mozno je provadét i opakované, odpovédi
jsou jen malo ovlivnény emoc¢nim stavem ditéte

jejich jen relativni nevyhodou je nutnost jistého zacviku pro jejich adekvatni vybaveni a
hodnoceni

pomoci polohovych reakci mliizeme Stanovit vyvojovy veék ditéte a také odhalit kvalitativni
abnormitu motorického vyvoje

Vyseti'eni polohovych reakei

je dulezitou soucasti diagnosticko-terapeutického systému Vaclava Vojty, ktery nékteré
z reakci do diagnostiky sam zavedl (Vojtova reakce), u jinych standardizoval postup pfi
jejich provedeni a popsal podrobné fyziologické i patologické odpoveédi

pro pottebu zachytu hybnych poruch, jejich hodnoceni a terapie zavedl termin centralni
koordina¢ni porucha (CKP)

na zakladé vySetteni 7 polohovych reakci, dle poctu chybnych odpovédi, je stanovena tize
centralni koordina¢ni poruchy a indikovéano kontrolni vySetfeni nebo rehabilitacni terapie
k terapii hybnych poruch vypracoval V. Vojta metodu vyuzivajici reflexni lokomoce
(Vojtova metoda)

V prehledu uvadime jen zakladni popis provedeni polohovych reakci dle V. Vojty:

1. Vojtova reakce
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dité je drzeno zady k vySetfujicimu a je nahle pieklopeno do horizontalni polohy

2. Trak¢ni zkouska

dité je z polohy na zadech zvedano tahem za distalni ¢ast ptedlokti jakoby do sedu — do
Sikmé polohy asi o 45 stupiili

3. Reakce dle Peipera a Isberta

dité je z polohy na zadech (pozdé&ji z biicha) uchopeno v oblasti kolen a rychle zvednuto do
svislé polohy (hlavou doli1)

4. Vertikalni vis dle Collisové

dité leZici na zadech je uchopeno za jedno koleno a nahle zvednuto do vertikalni polohy
hlavou dola

5. Horizontalni zavés dle Collisové

dité je z polohy na zadech zdvizeno za pazi a stejnostrannou dolni koncetinu do horizontalni
polohy (zady k vySetiujicimu)

6. Landauova reakce

dité je drZzeno v zavésu dlani pod bfichem v horizontalni poloze

7. Zavés v podpazi

dit€ je drZzeno v pase hlavou vzhuru, zady k vySetiujicimu

VYSETRENI PREDCASNE NAROZENEHO DITETE

vyvoj predCasné narozené¢ho ditéte je vlastn€ v prvni fazi vyvojem nezralého plodu
V extrauterinnim prostiedi, nemtizeme proto srovnavat piedcasné narozené dité s ditétem
narozenym v terminu

pii posuzovani vyvoje predCasn¢ narozeného ditéte je tedy nutno jeho postnatilni vék
korigovat vzhledem k jeho piedpokladanému terminu porodu

takovyto vek se oznacuje jako korigovany, gesta¢ni nebo koncep¢ni

korekce veku se provadi ur¢ité v prvnim roce, nékdy az do druhého roku véku — dale jiz
nemd vzhledem prakticky vyznam

Vyvoj ,.zdravého* predCasné narozeného ditéte se potom nemd zésadné liSit od ditéte
narozeného V terminu
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21. Neurogenetika

k dnesnimu dni je znamo vice nez 600 geneticky determinovanych onemocnéni,
postihujicich nervovy systém

metody DNA analyzy umoziuji urcit typ genové mutace, zpisobujici konkrétni
neurologické onemocnéni

na druhou stranu identicky typ mutace mize u riznych jedinct mit odlisny klinicky
projev (pleiotropie)

u nékterych onemocnéni rizné mutace stejného genu vedou k variabilnimu zacatku i
pribéhu onemocnéni, které se jinak projevuje v détstvi (typ infantilni) a jinak
Vv dospélosti (typ juvenilni a adultni)

dal§im pfevratnym objevem bylo zjiSténi tzv. nestabilnich, dynamickych mutaci
v genech, z nichz nejéast&jsi jsou poruchy tripletovych repetic

tyto stavy jsou zpusobeny expanzi useku DNA, ktery obsahuje opakovani tii nukleotidi
(tripletové repetice), pfiCemz pii pfenosu genu mezi generacemi pocet jejich
tripletovych opakovani stoupa — dochazi tedy k expanzi, coz vede k abnormalitam
genové exprese a s naslednou poruchou genovych funkei

jsou znamy desitky neurodegenerativnich onemocnéni, které jsou vysledkem expanze
tripletovych repetic, jako je napf. myotonickd dystrofie, Friedreichova ataxie,
Huntingtonova choroba, spinocerebellarni ataxie

neurodegenerativni onemocnéni jevi rizné typy mendelovské dédinosti, miize se vSak
jednat i 0 choroby vymykajici se znamym mendelovskym zadkontm, kdy genova mutace
je zakotvena v mitochondrialni DNA a onemocnéni je dédéno jen pies matky — jde 0
dédi¢nost maternalni (mitochondrialni)

Klinicka genetika

je zaméfena nejen na jednotlivého pacienta, ale na celou jeho rodinu
rozbor rodokmenu (genealogické vySetteni) a celkové zhodnoceni rodinné anamnézy
muize poskytnout informace o pribéhu a vyvoji urcitétho onemocnéni, objasnit typ
dédi¢ného prenosu a na tomto podkladé zvolit ptislusnad vysetieni, v€etné provedeni
DNA analyzy
odhaleni pfi¢inné¢ genové mutace umozni pochopit nejen podstatu onemocnéni, ale
rovnéz zajistit adekvatni péci o pacienta vcetné preventivnich opatieni
pokud se DNA analyzou podati pfi¢innou mutaci odhalit, je mozno piibuznym v riziku
nabidnout jesté pred rozvojem klinickych obtizi tzv. presymptomatické testovani

o jeho vyznam je piedevsim tehdy, pokud lze zajistit preventivni opatieni

o pro mnohé rodiny ale pfispiva také k rozhodnuti ohledné planovani potomstva
avSak zdaleka ne u vSech geneticky podminénych neurologickych onemocnéni byl jiz
identifikovan genovy defekt
rozvoj molekuldrné genetickych metodik vede kazdym rokem k odhalovani dalSich
novych genovych mutaci, coz ma vyznam pfii zpfesnéni klinické diagnosy, pochopeni
variability Klinickych projevt, uréeni genetickych rizik pro ptibuzné a v pfipadé ptani
rodiny zajisténi prenatalni nebo preimplantacni diagnostiky
z genetického a neurologického aspektu je mozno rozd¢lit neurologickd onemocnéni, u
nichZ je znam typ genetického pfenosu a piipadné jiz i pfisluSné genova mutace, na vice
nez 20 skupin.
jde o dédi¢na postizeni, projevujici se poruchami funkci hlavovych nervii, mikrocefalie,
makrocefalie, kraniosynostdzy, anomalie ve vyvoji spinalni michy, dysplazie kortikalni,
poruchy ve vyvoji cév, paroxysmalni onemocnéni, neurokutdnni onemocnéni,
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cerebralni tumory, cerebellarni ataxie, neuropatie, neurologicka onemocnéni
S pigmentarni retinopatii, onemocnéni piednich rohd miSnich (rizné typy
amyotrofickych lateralnich skler6z), spinalni muskularni atrofie, svalové dystrofie a
kong. myopatie, extrapyramidova onemocnéni, mitochondrialni poruchy, demence,
myotonie, myastenie a neurometabolicka onemocnéni
- pfevazna vétSina dédi¢nych onemocnéni je zplsobena stabilnimi mutacemi urcitého
genu, coz vede k pfenosu mutace z generace na generaci
o projevy onemocnéni zavisi na tom, zda gen je lokalizovan na autozomech nebo
pohlavnich chromozomech
o zjednodusené¢ lze fici, ze pokud jde o genovou mutaci autozomalné dominantni,
onemocnéni se projevi, v ptipadé onemocnéni autozomaln¢ recesivniho je pro
jeho projev nutnd pritomnost obou mutovanych alel téhoz genu
o U chorob dédénych s vazbou na X chromozom zavisi manifestace onemocnéni
na tom, zda se jedna o gen dominantni (pak se onemocnéni projevi u muzl i zen)
nebo o gen recesivni s vazbou na X chromozom, kdy postiZeni jsou pouze muzi
a zeny jsou klinicky zdravé prenasecky
- identifikace genetickych chorob, které jsou témito nestabilnimi dynamickymi
mutacemi zpusobeny, se poprvé uskuteénila u syndromu fragilniho X chromozomu
(FRAXA)
- syndrom je po Downov¢é syndromu druhou nejéastéjsi pri¢inou mentalni retardace u
chlapcti
- nazev byl odvozen od cytogenetického markeru v oblasti dolnich ramének chromozomu
X (Xq27), tzv. ,fragilniho mista®, ve kterém dochazi k poruseni kondenzace chromatinu
V mitoze
- pricinou je dynamicka mutace — masivni expanse tripletové repetice CGG (opakovani
tii nukleotidi: cytosin-guanin-guanin nad stanoveny rozsah) v genu FMR1 (Fragile X
chromosome mental retardation gene-1)
o normalni alely obsahuji 6-55 repetic, pfi premutaci je pocet opakovani 60-230
repetic
o jakmile pocet repetic dosahne horni hranice, stane se nestabilnim, dochazi
nasledné k masivnimu navySeni poctu repetic (amplifikace), coz zpisobi
potlaceni exprese genu
o premutace CGG opakovani v oblasti FMR1 genu obvykle nejsou spojeny
S klinickymi obtiZzemi
o projevy syndromu fragilniho X chromozomu se manifestuji v ptipadé vice nez
200 repetic
o postizeni chlapci maji stiedni az téZzky stupent mentalni retardace, opozdéni
feCovych schopnosti, Casto jsou hyperaktivni s projevy autismu
o kdominantnim somatickym rysiim patii makroorchismus, hyperextensibilita
kloubii a velké uSni boltce
o matky, nositelky premutace, maji pfiblizné ve 30 % hrani¢ni IQ a je u nich
zvysené riziko predCasného ovarialniho selhavani
o odhaleni genu dovolilo pochopeni fenotypovych projevit a rovnéz pfineslo
zjisténi, ze u muzi, nesoucich premutaci, dochazi v pozdéjsim véku
k neurodegenerativnim projeviim charakteru tremoru a ataxie (tzv. syndrom
fragile X associated tremor/ataxia — FXTAS).

DalSi geneticky podminéné choroby

- pozdé&ji byly zjistény nestabilni genové mutace u dalSich neurologickych onemocnéni —
napi. vgenu pro androgenovy receptor u pacienti S Kennedyho chorobou
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(spinobulbarni muskularni atrofie), u Huntingtonovy choroby, myotonické dystrofie a
dalsich

na podkladé DNA analyzy je pak mozno vysvétlit variabilitu v expresi, u nékterych
zpusobeno dynamickou expanzi urc¢itého tripletu

za nejpravdépodobnéjsi vznik expanze v tripletovych opakovanich se povazuje porucha
parovani sklouznutim v replika¢ni vidlici

béhem replikacni syntézy DNA muze novy fetézec DNA sklouznout zpét a pfilozit se
k jiné, nez své odpovidajici kopii

chybn¢ sparovana molekula pak obsahuje kopie opakovani navic

ackoliv jsou tripletové poruchy zptsobeny stejnym mechanismem, existuji mezi nimi
rozdily jak v typu dédi¢nosti, tak ve velikosti repetitivniho useku, v jeho lokalizaci
V ramci urCitého genu a v jeho nestabilité

Polyglutaminové a non-polyglutaminové choroby

onemocnéni, vznikajici na podkladé expanze tripletovych repetic, jsou délena do dvou
skupin — na polyglutaminové (PolyQ ) a non-polyglutaminové choroby

Castéj$i jsou poruchy PolyQ, vznikajici expanzi repetice CAG tripletu, ktery koduje
aminokyselinu glutamin

spole¢nym rysem PolyQ chorob je progresivni degenerace nervovych bunék na
podklad¢ intranuklearni akumulace a agregace patologickych proteind s tvorbou
typickych inkluzi

V bunééném jadie mozkovych bun€k dochazi k patologické reakci mezi normélnimi a
mutovanymi polyQ proteiny

mutované proteiny S expandovanym polyglutaminem jsou mutanty s novymi
vlastnostmi, které vedou k poskozeni urcité populace neuront a k jejich postupnému
odumfeni. Postizena vSak byva jen urcita skupina neuront, ackoliv mutovany protein je
Siroce exprimovan v nervovém systému i v jinych tkanich

toto zjiSténi svéd¢i pro mimofadnou vnimavost neuronalni populace k toxickému vlivu
mutovaného proteinu

skupiny polyglutaminovych onemocnéni je zairazovana:

Huntingtonova choroba (HD)

Spinobulbarni muskularni atrofie (SBMA)
Spinocerebellarni ataxie (SCA typ 1,2,3,6,7 a 17)
Dento-rubro-pallidoluysianska atrofie (DRPLA)

druhou skupinu tvofi tzv. non-polyglutaminové choroby, u nichz v kodujici oblasti
genu je jiny triplet nez CAG

Non-polyglutaminové choroby:

Syndrom fragilniho X chromozomu (FRAXA/FXTAS)
Fragilni XE mentalni retardace (FRAXE)
Friedreichova ataxie (FRDA)

Myotonicka dystrofie (DM)

Spinocerebellarni ataxie typ 8 a 12
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Polyglutaminové choroby

Huntingtonova choroba (HD)

Huntingtonova choroba se vyskytuje s frekvenci 1:10-15 tis. Obyvatel
jde o autozomaln¢ dominantné dédi¢né onemocnéni s variabilnim zacatkem projevi
mezi 20-50 rokem véku
porucha koordinace pohybii a ztrata rovnovahy dalo onemocnéni také nazev “chorea“
u 80 % pacientd se 10-15 let pfed témito projevy manifestuji psychické obtize
charakteru depresi, agresivity, zménou osobnosti a postupnou ztratou kognitivnich
schopnosti
onemocnéni je infaustni, bez moznosti ovlivnéni 1écbou a konc¢i imrtim na celkové
vyCerpani organismu vétsSinou do 15ti let od prvnich projevil
NMR mozku odhali typickou atrofii nukleus caudatus, ptipadné i kortikalni atrofii
genovy defekt je lokalizovan v oblasti kratkého raménka chromozomu 4 (gen 1T15)
gen koduje tvorbu proteinu, oznacovaného jako Huntingtin, jehoz funkce zatim neni
zcela objasnéna
jeho exprese zacina jiz v dobé Casné embryogeneze predev§im v CNS a perifernich
tkanich
abnormalni HD protein vznika na podkladé expanze CAG tripletu (polyglutaminova
expanse) v exonu, ktery koduje polyglutamin
nasledkem je difuzni, zdvazna atrofie neuroreceptori a akumulace neurondlnich
jadernych a cytoplasmatickych agregatli s postupnym odumienim neuront
normalni jedinci nesou prumémé 18-19 repetic CAG tripletu, pacienti
s Huntingtonovou chorobou maji praimérné 46 repetic
HD se nejcastéji dédi jako jednoduchy autozomalné¢ dominantné dédi¢ny znak od
postizeného rodice, ktery ma expandovanou repetici ve vice nez 36 opakovénich
hrani¢ni pocet repetic mezi 36-39 je nalézan mezi pacienty, kteti nemaji zadné klinické
problémy
V nasledujici generaci praveé nasledkem expanze tripletu na vice nez 40 repetic dojde ke
klinické manifestaci onemocnéni
alely spoctem repetic na horni hranici normy, které jsou schopné expanze, jsou
oznacovany jako premutace
expanze se u Huntingtonovy choroby objevuje ¢astéji béhem muzské gametogeneze,
coz je divodem, pro€ je téZka juvenilni forma choroby s expanzi 70 a vice repetic vzdy
zdédéna od otce
expanze béhem pienosu mutace od matky je vzacna a obvykle nevelkd, zatimco expanze
mutace pii prenosu od otce je bézna
instabilita v poétu CAG opakovani v mutované HD alele snaslednym zmnozenim
tripletu vede k manifestaci pfiznaki u potomku ve stale mladsim véku

o tento jev se oznacuje jako anticipace

DNA analyza

znalost genetickych zakonitosti a moznosti DNA analyzy HD umoziuji v soucasné
dobé i u asymptomatického jedince Vv riziku zjistit, zda je nositelem genové mutace
toto presymptomatické testovani je vSak mozné z etickych diivoda jen u dospélych
jedinct s predchozi konzultaci neurologa, psychiatra a psychologa

u ptibuznych v riziku lze tedy provést analyzu DNA jen na zéklad€ jejich pfani a
zhodnoceni jejich psychické pfipravenosti v piipadé potvrzeni mutace

metody DNA analyzy umoziuji rovnéz provedeni prenatalni diagnostiky a v posledni
dobé i diagnostiky preimplantacni

144



o Jjde o nepiimou DNA analyzu, kdy za pomoci genové vazby se Ize vyhnout
presymptomatickému testovani osoby v riziku

Spinobulbarni muskularni atrofie (SBMA — Kennedyho nemoc)

onemocnéni je vzacné, pomalu progredujici, postihujici predev§im spinélni a bulbarni
periferni motoneuron
je dédéno recesivné s vazbou na X chromozom
pti¢inou je expanze CAG tripletli v prvnim exonu androgenového receptorového genu
v lokusu Xp12-21
normalni pocet CAG opakovani je 11-15, u Kennedyho choroby je pocet CAG repeatt
40-62
protein androgenového receptoru ma vyznam pro rust dendritii a pieziti buné€k, jeho
ligandem je testosteron
o porucha funkce proteinu je velmi pravdépodobné pii¢inou neurodegenerace,
kterd postihuje bulbarni neurony, pfedni rohy misni a gangliové bunky
dorsalnich provazcu
prvni klinické projevy jsou obvykle patrné jiz v adolescenci a jsou charakterizovany
perioralnimi fascikulacemi, postihujicimi Casto i jazyk
ve 3-4. dekadé¢ zivota dochazi k progredujici slabosti proximalnich svalovych skupin
Castd je gynekomastie, poruchy sexudlnich funkci, pfipadné postupujici testikularni
atrofie s azoospermii
U Zen prenaSecek se miize manifestovat mirna slabost a neurogenni zmény v EMG
obraze

Autozomalné dominantné dédi¢né spinocerebellarni ataxie (SCA)

spinocerebellarni ataxie jsou rozsahlou klinicky i geneticky heterogenni skupinou
onemocnéni, jejichZ spolecnou symptomatikou je postizeni zadnich miSnich provazci a
mozecku

obvykle se klinicky manifestuji ve sttednim véku, postupné progreduji a béhem 10-20ti
let vedou K tmrti

jsou v8ak znamy i formy juvenilni, stejné tak jako formy s velmi pozdnim zac¢atkem

ke spole¢nym klinickym znaktm vSech typtu SCA patii ataxie, tremor a dysartrie

Piiznaky

charakteristicka je progresivni porucha koordinace chiize, ktera se objevuje ve stfednim
veku, ztrata koordinace pohybt rukou, oc¢i a mluvy

Casta je vyrazna atrofie cerebella

prevalence autozomalné dominantnich SCA je uvadéna 3:100 tis. Obyvatel

jednotlivé typy SCA se klinicky odlisuji, napt. u typu SCA3 jsou projevy
parkinsonismu, u typu SCA7 degenerace sitnice a dysfunkce kardialni, psychdza a kiece
se vyskytuji u SCA17, demence u SCA12

u DRPLA K typickym klinickym projeviim patii chorea, myoklonus, ztrata koordinace,
ataxie a demence, v dif. diagnostice je tedy nutno vzit v uvahu Huntingtonovu chorobu
vyskyt je popisovan ve vyssi frekvenci v Japonsku

po strance molekularné genetické se jednotlivé typy SCA 1isi expanzi tripletu CAG
piiblizné¢ 50-60 % autozomalné dominantnich hereditarnich ataxii 1ze potvrdit na
podkladé DNA analyzy — testovani expanze trinukleotidovych repetic v konkrétnim
genu

Genealogicky rozbor
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pii gencalogickém rozboru se u téchto typt SCA setkavame vétSinou s vyskytem u
nékterého z rodicu, tak jak je to typické pro autozomalné dominantni typ

muze jit ale o izolovany vyskyt v rod¢€, pficemz pticinou je bud’'to nova dominantni
mutace nebo casné tmrti rodice, u néhoz se onemocnéni nemohlo projevit, ptipadné
pozdni zacatek onemocnéni u rodi¢e z duvodu snizené penetrance mutantni alely
pokud je zndm genovy defekt, je mozno rodiné nabidnout i prenatdlni genetické
testovani

vzhledem k tomu, ze se autozomalné dominantni SCA klinicky zac¢inaji projevovat az
ve stfednim véku, neni prenatalni detekce obvykle z etickych dtivoda provadéna

Non-polyglutaminové choroby

Syndrom FXTAS — tremor/ataxie spojena s fragilnim chromozomem X

onemocnéni se manifestuje u star§ich muzi, ktefi nesou premutovanou alelu (55-200
opakovani tripletu CGG)

typické pro syndrom FXTAS je pozdni nastup klinickych obtizi (obvykle nad 50. r.
véku), ke kterym patii ataxie, tremor, deficit kognitivnich funkei, rigidita, periferni
neuropatie, svalova slabost dolnich koncetin a dysfunkce autonomniho systému

atrofie postihuje cerebellum, frontalni a parietalni cortex

Syndrom FRA-XE (FRAXE) — syndrom fragilni X-chromozomu

pacienti jevi mirnéj$i psychomotorickou retardaci nez ti, ktefi maji syndrom FRAXA a
nemaji vétSinou dysmorfické rysy

typické jsou obtize s u¢enim, poruchy soustiedivosti hyperaktivita

pric¢inou je expanze tripletu CCG v genu FMR2

Friedreichova ataxie (FRDA) - autozomalné recesivné dédi¢na hereditarni ataxie

k nejcCastéji se vyskytujicim autozomalné recesivné dédiénym ataxiim patii
Friedreichova ataxie, jejiz frekvence je uvadéna 1-2:50 tis

neurologickymi problémy, pifipadné i1 s poruchami imunity a chromozomalni
instabilitou (ataxia teleangiectatica)

Friedreichova ataxie postihuje pfedevsim cerebellum a michu

je charakterizovana pomalu progredujici ataxii, pfi¢emz zacatek onemocnéni obvykle
spada do obdobi pfed 25. rokem Zivota, vzacné se onemocnéni manifestuje jiz v détstvi
k charakteristickym projevim patfi paleocerebellarni symptomatika, dale ztrata
Slachovych reflexti, dysartrie a porucha posturalniho a vibracniho ¢iti, nékdy byva
ptitomen tfes, choreoformni dyskinézy koncetin a mimického svalstva

typické jsou kostni deformity nohou (pes cavus, kladivkovité postaveni prstl) a skolidza
postupné onemocnéni progreduje, objevuje se opticka atrofie a retinitis pigmentosa
zavaznou komplikaci jsou poruchy srdecniho rytmu a hypertroficka kardiomyopatie,
ktera je pti¢inou tumrti ve Ctvrté az paté dekadé zivota

u nékterych pacientli se jiz ve tfeti dekadé Zivota manifestuje diabetes mellitus.
Pri¢ina nemoci

DNA analyzou byla odhalena jako kauzalni pfiina tohoto neurodegenerativniho
onemocnéni expanze GAA tripletu v intronu genu, ktery koduje mitochondrialni
protein, oznaceny jako frataxin (FXN)

gen je lokalizovany v oblasti dlouhého raménka chromozomu 9

146



normalni pocet GAA repetic je 34, jako premutace je povazovan pocet 36-100 repetic,
u postizenych se pak nachézi vice nez 100 repetic

mutace zpusobuje pokles az ztratu funkce proteinu frataxinu s naslednym
mitochondridlnim oxidativnim stresem

na rozdil od neurodegenerativnich onemocnéni, zpusobenych expanzi CAG tripletu
neni expanze GAA tripletu u Friedreichovy ataxie spojena s anticipaci

Myotonicka dystrofie (DM)

dle klinického projevu a genové mutace je znam typ DM1 a DM 2
myotonicka dystrofie typ 1 (DMI1) je nejéastéj$i formou muskularni dystrofie u
dospélych, vyskyt je uvadén s frekvenci 1: 8000

o jde o multisystémové onemocnéni, kdy krom¢ degenerace svalové je pritomno
postizeni dalSich organt

o U pacienti dominuje myotonie (neschopnost dekontrakce kosternich svali)

o progresivni svalova slabost se objevuje v pocatku v distalnich svalech koncetin,
dale se tyka svalstva hlavy a krku

o Ppostizeni extraokuldrnich svali zpisobuje ptdézu, neschopnost zavieni vicek a
omezeni pohybl ocnich bulbi

o typicka je dale katarakta a porucha endokrinnich funkci (hypogonadizmus,
dysfunkce §titné zlazy)

o az u 80 % pacientd je zaznamenavana porucha srde¢niho rytmu, mize se
vyskytnout dysfagie zplsobend slabosti svalli faryngu a sniZend pohyblivost
stiev

o manifestuje se krom¢& formy dospélych i ve formé¢ kongenitalni, kdy
charakteristickymi projevy jsou vyraznd hypotonie, diplegie a mentalni
retardace

o pficinou je expanze opakovani tripletu CTG v oblasti genu pro proteinkinazu na
chromozomu 19

o normalni rozsah opakovani tripletu je mezi 15-30, lehce postizeni jedinci maji
50-80 kopii

o kmasivni expanzi (vice nez 1 000 opakovani) dochazi v gametogenezi Zen,
které mohou mit jen velmi mirné projevy onemocnéni

o jejich potomci maji 50 % riziko, Ze se u nich projevi kongenitalni forma DM1

o ¢im vyssi je pocet opakovani CTG tripletu, tim ma potomek t&€z8i postiZeni

projevy myotonické dystrofie typu 2 (DM2) jsou mirnéjsi oproti DMI, projevuji se
oslabenim proximalnich svalovych skupin, myotonii a kataraktou, u vétSiny pacienti se
onemocnéni manifestuje az v dospélosti

o (geneticky ma podstatné odli$nou pfticinu, jde o expanzi CCTG v intronu 1 ZNF9
genu na chromozomu 3g21.

Hereditarni motorické a senzorické neuropatie (HMSN) z genetického pohledu

jde o rozsahlou skupinu onemocnéni, které se 1isi jak klinickym prib&hem, tak pti¢innou
genovou mutaci

patii k nejfrekventnéj$Sim nervosvalovym onemocnénim s prevalenci 1:2 500

nejCastéji se vyskytujici autozomélné¢ dominantné¢ dédicnou HMSN je hereditarni
motoricka a sensoricka neuropatie Charcot-Marie-Tooth (CMT)

klinické projevy, které jsou podminény riznymi genovymi mutacemi, vedou k dalsimu
déleni na jednotlivé podtypy
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podle rychlosti vedeni perifernim nervem pii EMG jsou rozdéleny dédi¢né neuropatie
na dvé zakladni skupiny, pfiCemz jako hlavni kritérium byla stanovena motoricka
rychlost vedeni (MRV) n. medianus na piedlokti

prvni skupinou je typ CMT1 (snizena rychlost vedeni pod 38 m/s)

o pfic¢inou je primarni postizeni myelinu — tzv. demyelinizaci typ
u typu CMT2 je motoricka rychlost vedeni n. medianus normalni, nebo jen lehce
sniZzena, primarné je postizen axon — tzv. axonalni typ

Nejcastéjsi typy CMT choroby (hereditarni motorické a sensitivni neuropatie — HMSN)
Typ CMT1 A

je nejlépe znamou neuropatii se zacatkem klinickych projevi jiz v prvni dekade zivota,
nckdy je popisovan zacatek jiz ve véku 2 let

nejdrive jsou postizeny distalni partie dolnich koncetin (typicky je pes cavus), podstatné
pozd¢ji se objevuje motorickd a senzorickd neuropatie na hornich koncetinach

genovy defekt je lokalizovan Vv oblasti kratkého raménka chromozomu

Typ CMT 1B

Klinické projevy jsou stejné jako u typu CMTI1A, jde o primarné¢ demyeliniza¢ni
onemocnéni

kauzalni mutace byla prokazana v MPZ (myelin protein zero) genu, ktery je lokalizovan
v oblasti chromozomu 1922

jde o bodové mutace, zptsobujici vznik patologického proteinu, ktery hraje tlohu pfi
tvorbé myelinu

Typ CMTX1

je zpisoben mutacemi v genu kodujicim protein connexin 32
je jedinym typem CMT s X-recesivni dédi¢nosti, kdy muzi jsou postizeni diive
s vyraznymi klinickymi projevy, Zeny maji jen minimalni neurologické nélezy

nejmirnéj$im typem CMT choroby je hereditarni neuropatie s tendenci k tlakovym
obrnam (HNPP), také oznacovana jako tomakulézni neuropatie
o klinickym obrazem jsou rekurentni motorické a senzitivni parézy (nejcastéji n.
peroneus, n. ulnaris)
o typicky je vznik otlaki pii fyzické zatézi, deformity nohou jsou vzacné
o deédic¢nost je autozomalné dominantni, pti¢inou je delece genu PMP 22
o VéEtsinou je prubeh benigni a nékteti nosici genové mutace ziistavaji po cely Zivot
bez klinickych obtizi

Spinalni muskularni atrofie

jde o neuromuskularni onemocnéni, limitované na pfedni misni rohy

spindlni muskuldrni atrofie jsou déleny do 4 typl, jevi dédi€nost autozomalné
recesivni

gen SMN 1 (survival motor neuron) byl odhalen v r. 1995, pficemz 95 % pacienti se
spindlni muskularni atrofii ma homozygotni mutaci SMN1 genu
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Proximalni spinalni muskularni atrofie typ I (SMA I — Werdnig—Hoffmann)

tato infaustni, rychle progredujici spinalni muskularni atrofie se klinicky za¢ina
projevovat obvykle jiz pied 6. mésicem zivota svalovou slabosti

postihuje nejdiive proximalni svaly dolnich kon¢etin, dité nesedi

k amrti dochazi obvykle okolo véku 2 let. 92 % pacient je homozygotni pro mutaci
genu SMN1

Proximalni spinalni muskularni atrofie typ II (SMA Il — chronicky infantilni typ)
lisi se od typu L. klinickym prib&éhem, ktery neni tak progresivni, ale rovnéz zacina
v détstvi (okolo 3 let véku), déti nechodi

doba pieziti je mezi 2 az 30 lety

Proximalni spinalni muskularni atrofie typ III (SMA III — chronicky juvenilni
(Kugelberg-Welander syndrom)

vétSinou jde o autozomalné recesivné dédi€né onemocnéni, méné Casto se setkdvame
S typem autozomalné dominantnim

zacatek onemocnéni spada do obdobi 3-18 r. véku

Casto se objevuji kloubni kontraktury a deformity patefe a hrudniku

dolni konéetiny jsou postiZzeny vice nez horni

progrese onemocnéni je pomald, mnozi pacienti maji normalni délku Zivota

Spinalni muskularni atrofie typ IV

je mirny, pfipomina klinickym prib&hem typ III

Svalové dystrofie

metody DNA diagnostiky umoznily v soucasné dob¢ klasifikaci svalovych dystrofii na
podklad¢é molekularniho defektu
vétSina muskularnich dystrofii a myopatii je zplisobena poruchou funkce nebo struktury
svalového vlakna, pticemz nejcastéji jde o defekt proteini sarkolemalni membrany
pric¢inou muskularnich dystrofii s predominantnim postiZenim proximalnich svalovych
skupin je abnormalni funkce proteinl, oznafovanych jako dystrofin — proteinovy
komplex
absence dystrofinu zpisobuje sniZzeni vSech komponent tohoto komplexu, coz vede
k poruse jejich integrace do sarkolemy
neptitomnost dystrofinu zptsobi poruchu vazeb mezi sarkolemou a extracelularni
matrix s naslednym rozpadem membrany a postupnou nekrézou bunék
do této skupiny onemocnéni patii Duchennova a Beckerova muskularni dystrofie,
které jsou dédény recesivné s vazbou na X chromozom
o dystrofinovy gen, lokalizovany v oblasti Xp21 je jednim z nejvétSich genti
o U pacientii s Duchennovou a Beckerovou svalovou dystrofii nalézame v 70 %
velké genové delece, mohou se vyskytnout i bodové mutace, inzerce nebo
duplikace genu
o Duchennova muskularni dystrofie je obvykle jiz diagnostikovana pied rozvojem
klinickych obtizi na podklad€ zvySenych hodnot kreatinkinazy
o postupna ztrata svalovych vldken je doprovdzena depozicemi kolagenu a
zmnoZzovanim tukovych buné€k, coz se projevuje pseudohypertrofii lytek
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roku véku na kardidlni selhani (srde¢ni sval je rovnéz postizen)
o Beckerova svalova dystrofie je rovnéZ zpisobena mutacemi genu pro dystrofin,
fenotypické projevy jsou ale mirngjsi
metody DNA analyzy jsou schopny odhalit pifenaSecky genu, coz ma vyznam pfi
prenatalni diagnostice této zavazné a dosud 1é¢bou neovlivnitelné choroby, jsou rovnéz
piinosné hlediska diferencialni diagnostiky dalSich svalovych dystrofii

Svalové dystrofie pletencového typu (LGMD)

jsou zna¢n€ klinicky a geneticky heterogenni skupinou svalovych dystrofii
s predominantnim postizenim proximalnich kon¢etinovych svalovych skupin

Jjsou zpusobeny poruchou funkce proteind na sarkolemalni membrané a jevi vétSinou
autozomalné¢ recesivni typ dédicnosti

typy autozomalné¢ dominantné¢ dédi¢né jsou mezi pletencovymi svalovymi dystrofiemi
zastoupeny jen asi 10 %

vétSinou zacinaji v pozdéjSim veéku, maji pomalejsi progresi a nekteré z nich maji
vyrazné postizeni srde¢ni svaloviny

deficitni proteiny, které pletencové muskularni dystrofie zptsobuji, patii do skupiny
dystrofin asociovaného komplexu, ktery md vyznam pfi spojeni cytoskeletu svalové
bunky s extracelularni matrix

pro diagnostiku je dale podstatné provedeni EMG, svalové biopsie a
imunohistochemickd a immunoblottingova analyza jednotlivych sakrolemalnich
proteinil

Neurodegenerativni onemocnéni, zptisobena mutacemi mitochondrialni
DNA

pievazna vétSina proteint, syntetizovanych v buiice, je kddovéana jadernou DNA
nékteré proteiny jsou ale kddovany mimojadernou DNA v mitochondrialnim genomu
mitochondridlni DNA (mtDNA) je soustiedéna v kruhovém chromozomu uvnitf
mitochondrie a obsahuje 37 gent, které koduji dva typy ribozomalni RNA, 22
transferovych RNA a polypeptidy, které jsou podjednotkami enzymi oxidativni
fosforylace (OXPHOS)

o komplex OXPHOS je dulezity pro zajisténi normalnich funkci mitochondrii

o poSkozeni mtDNA vede k bunécné dysfunkei, zvySuje se pohotovost k apoptoze

bun¢k a dochazi ke zvysené tvorbé kyslikovych radikall, coz rovnéz ptispiva
k bunééné smrti

o primarni funkci OXPHOS je produkce energie bunky
vétSina bun€k obsahuje alespoit 1000 molekul mtDNA, které jsou rozdéleny do
jednotlivych mitochondrii
zraly ooCyt obsahuje vice nez 100 tis. kopii mtDNA, pfi¢emZ ve spermii je pfitomno
jen né€kolik mitochondrii, které u potomk neptetrvavaji
matroklinni (materndlni) dédi¢nost
v pfipad¢, Ze v mtDNA vznikne mutace, je pfitomna jen v jedné molekule
v mitochondrii
pii replikace molekul dochazi k nahodnému rozdéleni mtDNA mezi nové organely a
mitochondrie se rovnéz nahodn¢ rozd¢li do dvou dcetinych bunék
takto se stane, Ze dcefiné buiika bude obsahovat bud’to ¢istou populaci normalni mtDNA
nebo Cistou populaci mutované mtDNA (homoplazmie)
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- klinickym disledkem je velmi variabilni postiZzeni rtiznych tkani a organd, vedouci
k riznym klinickym projevim

- mutace mitochondrialniho genomu jsou charakteru bodovych mutaci, deleci nebo
duplikaci

- jejich disledkem je porucha funkce téch organt, které maji vysoké pozadavky na dodani
energie, z ¢ehoz vyplyva, Ze je nejvice postizen neuromuskularni systém

- obvykle jde o predilekéni postizeni CNS nebo kombinaci 1éze myogenni a kortiko-
subkortikalni nebo pfevazuje postiZeni jen svalového aparatu

- Kk obecnym projeviim onemocnéni, zptisobenych mutaci mitochondrialni DNA patii
encephalopatie, myopatie, ataxie, retinopatie, ztrata funkce okohybnych svala

- muze jit ale rovnéz o jaterni dysfunkci, utlum kostni diené, deficit funkce
pankreatickych bun¢k (diabetes mellitus

- néasledn€ uvadime nékterd z mitochondridlné dédicnych onemocnéni, u nichz dominuji
neurodegenerativni projevy

Mitochondridlni encephalomyopatie s laktatovou acidosou a iktu podobnym
epizodam — stroke-like episody (MELAS)

- onemocnéni Se projevuje encephalopathii, laktatovou acidosou a ictu podobnym stavim

- obvykly zac¢atek onemocnéni je mezi 10-20. r. véku

- pacienti mohou mit jen mirné projevy az po zavazny stav, vedouci béhem nékolika let
k amrti

- pfic¢inou jsou bodové mutace v transferové RNA

- epizody kieCovych stavii zplisobuji hemianopsii, ztratu zraku a hemiparézy, mozkové
1éze postihuji cortex a subkortikalni bilou hmotu

-k dal$im projeviim patii ztrata sluchu, ataxie, diabetes mellitus

Leighova choroba

- jde o geneticky i klinicky heterogenni onemocnéni, charakterizované
encephalomyopatii, hypotonii, ataxii, tremorem, pyramidovymi pfiznaky, dysfunkci
mozkového kmene

- projevy mohou byt jiz v raném vEku, jsou znamy 1 formy dospélych

- postupna degenerace bazalnich ganglii vede ke ztraté motorickych a verbalnich
schopnosti

- U pfevazné vétSiny pacientli byla prokazana mutace mtDNA

- U téchto nemocnych jsou pfi biochemickém vySetfeni zjiStovany zvySené hladiny
laktatu a pyruvatu v séru a mozkomisnim moku

NARP

- kdominujicim projevim patii neurogenni amyotroficky syndrom, senzitivni
neuropatie, mozeckové projevy (ataxie), retinitis pigmentosa, mentalni retardace a
laktatova acidosa
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MERRF

- pribéh onemocnéni je charakteristicky myoklonickou epilepsii, ataxii, hluchotou,
myopatii, demenci

- v elektronmikroskopickém obrazu ze svalové biopsie jsou patrnd potrhana Cervena
svalova vlakna (ragged red fibers)

- tato mutace mitochondrialni DNA patfi k nejcastéjsim
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VySetrovaci metody
vV neurologil
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1. Zobrazovaci metody v neurologii

Rentgenové zobrazovaci metody

=

Pti prozafeni téla tenkym véjifovitym svazkem z vice sméri je proslé rentgenové
zateni registrovano detektory, pfevedeno na elektricky signal a zpracovano pocitacem
— vypocetni tomografie (CT)
MR — revolu¢ni zobrazovaci metoda, zaloZend na principu: méteny signal je
generovan z jader vodiku na zéklad¢ fenoménu nukledrni magnetické rezonance

o Lépe zobrazuje mekké tkané

Rentgenové zobrazovaci metody
Prosté snimky lebky
Zadoptedni/bo¢ni projekce, sleduje se tvar a velikost lebky, tloustka kalvy, sutury,
imprese gyru, reliéf cév, krajina tureckého sedla, vedlejsi dutiny nosni, pfipadné
kalcifikace
Indikace: urazy hlavy, onemocnéni a anomalie skeletu
Patologické nalezy délime na:
a) Traumatické — zlomeniny, zejména linearni fisura (pokud vede pies a. meningea
media, myslime na epidurélni krvaceni
o Klinicky zdvazné jsou zlomeniny stény celni dutiny, baze lebni ¢i pyramid
o Impresivni zZlomeniny — miskovity obraz
b) Netraumatické — vznikaji pti chronické nitrolebni hypertenzi u nadori (tzv. tlakova
lebka)
o Nitrolebni expanzi miize zpusobit i dislokace kalcifikaci v epifyze a
choroidealnich plexech
o Pfi podezieni na zvySeni intrakranialniho tlaku — provést CT
Do skeletu lebky casto metastazuje ca bronchu, ledviny, §titné Zlazy, prsu
o Mezi benigni kostni nadory patii osteom, hemangiom, epidermoid

o

RTG snimky patere

Ptedozadni/bo¢ni snimky, pro kréni, hrudni a bederni useky patete, nékdy SI
skloubeni

Indikace: vertebrogenni algické syndromy, zvlasté pti znamkach 1éze misnich kotent,
Urazy patefe, podezieni na naddorové procesy

Zadoptedni projekce — hodnoti se rozsah zobrazeni, osové postaveni, tvar a kontury
obratlovych tél, Sitka meziobratlovych plotének, ohraniceni pedikll, popis SI kloubu
Boc¢ni projekce — rozsah zobrazeni, zaktiveni osy, tvar obratlovych tél, Sitka patefniho
kanalu

Nejcastéjsi patologie — degenerativni zmény, zmény na obratlovych télech
(spondyl6za), zmény na artikulaénich vybézcich (spondylartr6za)

Netraumatické zmény

Nenadorova onemocnéni: osteopordza, Scheuermannova choroba, m. Bechtérev
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- Nadory patefe: hemangiom obratle, osteom, osteochondrom, kostni cysta; maligni —
metastazy (bronchogenni ca, ca prostaty, ledviny, prsu, §titné z1azy)

- Nadory obratli zplisobuji vietenovité rozsiteni patetrniho kanalu, zeslabeni pedikli
Traumatické zmény

- Kompresivni fraktury obratlovych tél, nejvice v bederni pateti

- Mechanismem je pad z vysky s dopadem na DKK nebo hyzd¢

-V kr¢ni oblasti — luxace obratld a luxa¢ni fraktury, spojeno s pii¢nym pierusSenim
michy

3. Vypocetni tomografie
- Metoda se zaklada na méfeni rentgenového zateni proslého vysetfovanym objektem
v mnoha primétech a zachyceného detektory pfi otaceni rentgenky kolem pacienta
- Mira oslabeni objektem se oznacuje jako denzita, v jednotkach Hounsfieldovych
- CT mozku indikace: CMP, traumata, pii podezienich na organické 1éze
- Pfiprava pacienta: vhodna sedace, narkéza u neklidnych pacienti
- Kontraindikace: pouze relativni — téhotenstvi
- Po podani kontrastni latky (KL) i.v. se zvysi denzita cév, mozkovych plen a
choroidealnich plext
- VySetteni patefe a mozku: vysetiujeme meziobratlové ploténky, v poctu 2 az 3
- CT patefe s KL se nazyva CT perimyelografie, provadi se pii kontraindikaci MRI
- Patologické nalezy na CT mozku/patete:
o Loziskové zmény typu hypodenzita/hyperdenzita (svétlejsi) — stupnice Sedi
o Subduralni a epiduralni hematomy — polomésicité utvary podél vétsiho rozsahu
kalvu, epiduralni lokaln¢ stlacuji mozek a mivaji CoCkovity tvar
o Subarachnoidealni krvaceni — zvysSend denzita likvorovych prostori, nejcastéji
bazélnich cisteren, maximum denzity znaciva zdroj krvaceni
o Intracerebralni krvaceni — okrouhé nebo nepravidelné hyperdenzni lozisko, pii
provaleni do komor vidime hemocefalus a hladinky
o Mozkova malacie — hypodenzni loZisko, miiZze prokrvacet
o Mozkové nadory — fokalni zmény denzity, hypodenzni — gliomy, metastazy,
hemangiomy, nadory mohou byt solidni, cystické, prokrvacené, s centralni
nekrézou
o Mozkovy absces — hypodenzni kulovité lozisko s projevy expanze, po podani
KL se objevuje hyperdenzni pouzdro
o Kontuze mozku — obraz hypodenznich (edém, ischemie) a hyperdenznich
(hemoragie) lozisek v mozku
o Mozkovy edém — hypodenzni lozisko, u rozsahlejSiho edému dochézi ke
kompresi postrannich komor a zaZeni subarachnoidealnich prostord
o Atrofie mozku — vznika rozsifeni subarachnoidealnich prostort pii
konvexitach hemisfér, rozsifeni komorového systému
o Diskopatie — pokud je meziobratlova ploténka snizena a symetricky se
vyklenuje ptes okraje obratlovych té€l — degenerace a protruze disku

4. CT angiografie (CTA)
- Ztenkych vrstev zhotovenych po i. v. aplikaci KL se rekonstruuji obrazy cév
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Slouzi ke zobrazeni a uréeni pfesné morfologie aneurysmat mozkovych tepen, aorty a
jinych cévnich malformaci

CT perfuze (CTP)
Po podani KL se zjistuje aktualni prokrveni mozkové tkdn€ (nejcastéji u ischemickych
1ézi)

. Magneticka rezonance (MR)

1. Zobrazovaci metody MR (MRI)
MR detekuje zmény magnetickych momentt jader prvki s lichym protonovym cislem
vystavenych silnému magnetickému poli po aplikaci radiofrekvenénich pulzii
Rozdily oproti CT: bez ionizujiciho zafeni, detailni obraz ve kterékoliv roving, lze
nastavit pro zviditelnéni tkan¢ urcité vlastnosti (¢asové konstanty T1, T2, protonové
hustoty PD) nebo naopak k potlac¢eni signalu riznych tkani (likvor — FLAIR, tuk —
STIR), vynika ve zobrazovani m&kkych tkani
Tato metoda nepostihne funkéni nebo mikroskopické zmény tkané (napf. epilepsie)
MR je nakladnéjsi a delsi vySetieni, provadéna az po CT
Indikujeme priméarné u suspektni roztrousené sklerdzy (sekvence FLAIR s potlacenim
likvoru, demyeliniza¢ni loZiska budou hypersignalni
V urgentni diagnostice se vyuZziva pfi vySetfovani trazl patefe (kontuze michy,
poskozeni vazi, epiduralni/intraduralni hematom)
Indikace: patologie bilé hmoty, nadort, drobnych cévnich malformaci, epilepsie, Casna
detekce mozkovych ischémii a v neinvazivnim zobrazeni mozkovych cév (MRA)
Kontraindikace: zavedeny kardiostimulator, pfitomnost kovu, klaustrofobie
Normalni nélez: na T1 je likvor tmavy (hyposignalni), Seda hmota je relativné ,,Seda“
a bila hmota ,,bila* — podoba s obrazem z CT

o T2 - likvor svétly, Seda hmota je svétlejsi nez bila, ktera je (jako tuk) tmavsi

o Tkén¢ s nizkym obsahem vody jsou tmavé v T1 1 T2 vaZenych obrazech
Patologické nalezy na MR: hypersignalni na T2 vaZeném obraze a hyposignalni na T1
jsou tkané se zvySenym obsahem vody — edém, ischémie, zanétliva infiltrace, glidza
Indikace MR pétefe: nadory patetniho kanalu, cervikalni spondylogenni myelopatie,
syndrom kaudy

2. Angiografie magnetickou rezonanci

Specialni sekvence, které odlisi pohyb krve

Metoda je neinvazivni, bez KL (technika TOF — time of flight) pro zobrazeni
magistralnich tepen a tepen Willisova okruhu

KL se i.v. aplikuje pfi vySetfeni tepen odstupujicich z aortalniho oblouku

3. MR vySeti‘eni likvorovych cest a pohybu likvoru u hydrocefalu

T2 vazené obrazy k zékladni orientaci, zda je pfitomna cirkulace likvoru

V bilém likvoru jsou v misté priatoku pies foramen Monroi, akvedukt a ¢tvrtou
komoru patrné tmavé prouzky znazoriujici turbulenci toku
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Presnéjsi tidaje se ziskaji ptfi metod¢ fazového kontrastu (PC) a hlavné pii skevenci
PSIF (fast imaging with steady-state precession)

4. Funkéni MR metody — difuzné a perfuzné vazené zobrazeni, spektroskopie,
mapovani oxygenace a prutoku krve tkani

Slouzi ke zjisténi funkénich parametra vysetiované tkané

Radime zde difuzné vazené obrazy — DWI, perfuzné vizené obrazy — PW\, magnetickd

rezonancni spektroskopie — MRS a funkcéni MR v uzsim smyslu — TMRI

DWI & PWI — dg. ran¢ faze mozkového infarktu, kdy DWI prokazuje ischemické

zmény v ¢asné fazi a PWI zobrazuje hypoperfundované oblasti

fMRI — mapovani kritickych oblasti mozkové kury (pfedevsim motorickych, fe¢ovych

a zrakovych) pied resekci patologické tkan¢€ pii snaze o minimalizaci poopera¢niho

deficitu

C)_Digitalni subtrakcni angiografie (DSA)

zobrazovani mozkovych cév se provadi aplikaci neionické KL katetrem zavedenym
zpravidla cestou a. femoralis do aortalniho oblouku a pak selektivné do akrotickych a
vertebralnich tepen
zaznam obrazu se provede 2x — bez naplné cév s KL a po naplni
vzniknou dva 2D obrazy, v pocitaci se nasledné provede subtrakce — odecteni obou
obrazuli, ¢imz se z angiogramu odstrani rusivy obraz pozadi, piedstavovaného skeletem
lebky
indikace: pti podezieni na patologii cév, spis se vSak pouzivaji CT/MR
Ptiprava pacienta: vysetfeni hemokoagula¢nich faktort, udaje o alergii, pacient musi
byt lacny, pti katetrizaci v celkové anestézii musi byt provedené EKG
Premedikace: 2 tablety Dithiadenu, pfipadné sedativum
Karoticka angiografie — ptedozadni projekce — popisujeme pribéh karotickych tepen
Vv krénim tseku a intrakranialng, pribéh a. cerebri anterior, a. cerebri media
Karotickd angiografie — bo¢ni projekce — popisujeme bifurkaci a. carotis communis,
priibéh a. carotis interna, oftalmickou tepnu a vétveni do piedni a sttedni mozkové
tepny
Vertebralni angiografie — popisujeme bifurkaci a. vertebralis s odstupem a. cerebelli
inferior posterior, dale a. basilaris, mozeckové tepny a vétveni do zadnich tepen
mozkovych
Patologické nalezy:
o Aterosklerotické zmény — nepravidelnost prisvitu, na krkavici ostré zathleni
(kinking) nebo spiralovité zatoceni (coiling)
o Stenodzy tepen — nejéastéji vV bulbu vnitini krkavice t€sné nad bifurkaci, dale
intrakranialné v sifonu
o Obliterace tepen — lokalizovano na a. carotis interna v oblasti bulbu, na a.
cerebri media pfimo za odstupem, na a. vertebralis pti dostupu ze subklavie
o Chybéni ndpln€ vSech mozkovych cév —u téZkého edému mozku
Aneuryzmata — v oblasti Willisova okruhu, nej¢astéji na a. communicans
anteror a posterior; piedstavuji riziko vzniku subarachnoidealniho krvaceni
o Arteriovendzni malforamce — zobrazuji se jako Utvary s arteriovendznim
zkratem — ¢asnou naplni vendzniho fecisté

O
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o Extracerebralni expanze — ep. hematom, subduralni hematom — projevi se
avaskularni zénou pod kalvou
o Intraparenchymalni expanze (nadory, abscesy, hematomy) — doména CT/MR
Kontraindikace: krvacivé stavy, ptecitlivélost na kontrastni latky, t€zky klinicky stav
Komplikace: tromboembolickd mozkova pfihoda, spasmy tepen, krvaceni, lokalni
hematom

Digitalni subtrakéni angiografie (3D DSA)

Technické zdokonaleni mozkové angiografie

Obrazy se ziskavaji nejen ze zadoptedni ¢i bo¢ni projekci — rentgenka se otaci kolem
hlavy pacienta, KL je kontinualné podavana zavedenym katetrem

Pocitac nasledné obrazy zpracuje a zrekonstruuje trojrozmérné obrazy mozkovych cév

D) Radionuklidové metody

Nedochazi k detekci exogenniho RTG zétfeni proslého télem, nybrz tyto metody
detekuji fotony zafeni gama pochazejici z radioaktivnich farmak distribuovanych
uvnitf téla

Radionuklid je podéan bolusem do cévy, pfipadné intratekaln¢ pro sledovani jeho
distribuce a postup v intraspinalnim a intrakranialnim prostoru

K zaznamu signalu slouzi bud’ klasicka scintilaéni kamera, nebo soustava detektort

Scintigrafie likvorovych cest

Po intratekalnim podénim radiofarmaka (DTPA znacenym indiem) se sleduje jeho
distribuce v intraspinalnim a intrakranialnim prostoru

Vysetieni pateiniho kanalu se nazyva myeloscintigrafie

Radionuklidova cisternografie — pro vysetieni intrakranialnich likvorovych cest

Scintigrafie skeletu

Podava se techneciem znaceny metylen difosfat 1. v., po n€kolika hodinach se potizuji
skeny celého téla

Indikace: pti podezieni na generalizaci maligniho procesu nebo pii podezieni na
spondylitidu

SPECT

Metoda zalozena na sledovani distribuce i. v. podaného gama zaftice

MEii se regionalni pritok krve mozkem pomoci scintilacnich detektorti uspotradanych
Vv kruhovité vrstvé kolem hlavy

9¥MTc-HMPAO & ¥MTc-ECD

Indikace: zjisténi regionalni perfuze — dif. dg. demence nebo lokalizace epileptického
loziska

PET

Radiofarmakum uvoliujici pozitrony — po kontaktu s elektronem vznikne foton (gama
zareni), detekovany je scintilanimi detektory, ulozenymi v prstenci

Na rozdil od SPECT jsou vysledky kvantitativni a pfesnéjsi
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- PET pfistroj je drazsi nez SPECT i nez MR
- Indikace: zjisténi epileptického loziska, extrapyramidové onemocnéni,
v neuroonkologii ke stanoveni stupné malignity

159



2. Neurosonologie

Zakladni fyzikalni principy

- Ultrazvukové viny produkuje vibracni zdroj — piezoelektrické keramické krystaly
umisténé v hlavicich vySetfovacich sond
- Tyto krystaly maji schopnost ménit elektromagnetické vinéni na ultrazvuk, které ve
form¢ vyslaného paprsku prochazi tkani
- Zéaroven krystaly funguji jako ptijimac¢ UZ ech, které naopak konvertuji UZ na
elektromagnetické vinéni, které je po zesileni registrovano
- 2 typy ultrazvukovych sond:
o Kontinuélni — produkuje vinéni nepferusované, hlavice musi byt vysilac i
ptijimac
o Pulzni — ultrazvukové vinéni vysilano pulzech
- Nutné uziti gelu pro dokonaly kontakt sondy s povrchem téla
- Dochazi k rozptylu paprski a k ¢astecné absorpci prohlizenymi strukturami
- Narozhrani dvou prostiedi s rozdilnou impedanci dochazi k odrazu ultrazvukové viny
- Kvantum odrazenych vln je za uréitych okolnosti detekovano jako echo
- Absorpci, rozptylem a odrazem UZ viny dochézi k atenuaci — zeslabeni, snizeni
intenzity priniku ultrazvukové viny v zavislosti na vzdalenosti, kterou je nucena urazit

A) Zakladni UZ systémy pouzivané v klinické praxi

1. Dopplerovské UZ systémy

- Dopplertuv jev vznika vzdy, kdyz dochazi mezi zdrojem UZ viInéni a jeho reflektorem
k pohybu

- Pokud se proud erytrocytil pohybuje smérem k sondé, odrazi se zpét signal o vyssi
frekvenci nez vysilany

- Jestlize se tok erytrocytli pohybuje smérem od sondy, je pfijimana frekvence nizsi nez
vysilana

- Velikost této frekvence je pfimo imérna rychlosti proudéni, je vSak nepfimo iimérna
uhlu, pod kterym je UZ signal vysilan

- Spektralni analyza vyhodnocuje frekvenéni spektrum a vizualizuje i relativni podil
jednotlivych frekvenci

- Konven¢ni dopplerovska ultrasonografie pracuje s tuzkovymi sondami s kontinualnim
nebo pulznim zdrojem UZ vInéni

- Periorbitalni dopplerovské vySetieni nds informuje o kvalité kolateralniho ob&hu, tj.
otevieni spoji mezi povodim zevni a vnitini karotické tepny

- Metodika barevného kédovani pritoku (CFM) umoziuje zobrazit nejen kontury
krevniho sloupce, ale i okolni struktury, pak i barevné zobrazeni pratokového profilu
zavisejici na rychlosti a sméru protékajici krve

o V kombinaci se spektralni dopplerovskou analyzou umoziuje toto vySetieni i
zhodnoceni pritokovych hemodynamickych projevi stendzy, predevsim
turbulence

- Transkranialni dopplerovska sonografie umoznuje pranik ultrazvukového paprsku

kalvou Vv jejich nejtenc¢ich mistech — anatomickych oken
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o Takhle je mozné ziskat priitokovy signal i dvojrozmérnou pratokovou
topografickou mapu Willisova okruhu a cév z néj odstupujicich

o Indikace: ptesna specifikace cirkula¢nich poméra u cévnich onemocnénich
mozku, sledovani vlivu AS zmén na intrakranidlni cirkulaci, vyvoj
kolateralniho ob&hu

Zobrazovaci UZ systémy

A-mod — jednorozmérny obraz, v minulosti uzivan v echoencefalografii

B-mad — staticky B-obraz je vyfezem vysetfované oblasti, ktera je dana osou
ultrazvukového paprsku a smérem pohybu sondy, jez znazoriiuje dvourozmérny obraz
jako syntézu jednotlivych odrazl

Dynamické B-zobrazeni umoznuje dvourozmérné sledovat pohyb zobrazovanych
struktur

Konvencni dopplerovska ultrasonografie dava dobry piehled o prutokovych
pomérech, vypovidaji vS§ak velmi malo o stavu a struktufe cévni stény

Duplexni UZ systém

Vznikl praveé spojenim dvourozmérného zobrazovaciho UZ systému B-moddu s pulzné
dopplerovskym vySetfenim krevniho prutoku v libovolném misté zobrazeného cévniho
lumina

B-mdd zobrazuje struktury v jejich fyziologickém pohybu a v realném case

Triplexni UZ systém
Jedna se o sledovani kombinace B-modu, CFM i dopplerovského vysSetfeni v realném
Case

B) VySetieni extrakranialnich mozkovych tepen

7 M Wew

1. Karotické recisté
Standardné vysSetiuje pomoci duplexni ultrasonografie zahrnujici kombinaci vySetieni
v B-modu a dopplerovského vySetieni
Provadime ve dvou fezech — Sikmy a pficny
Normalni nalez: vSechny karotické tepny maji v B-obraze anechogenni lumen, cévni
sténa se zobrazuje jako dvojita ¢ara s hypoechogennim sttedem
Hodnoti se také tvar a Sife tepen — pfi optimalné nastaveném barevném modu je lumen
karotickych tepen vyplnéno homogenni barvou podle sméru toku, jen v oblasti bulbu
vnitini karotidy 1ze detekovat zonu separa¢niho zpétného toku krve s odlisSnym
barevnym signalem a piimési turbulence
Pfi dopplerometrickém vySetieni pritoku métime v Karotickych tepnach maximalni
systolickou rychlost (PSV, do 120 cm/s), konecnou systolickou rychlost (EDV, do 50
cm/s), rezistenéni index (RI) a pulzativni index (PI)
Varianty v prubéhu — vinuti (tortuozita), zathleni (kinking) nebo smycka (coiling)
o Nemusi hned ovliviiovat prutok, ale na druhou stranu, spolu s AS platy mohou
vynutit operacni revizi
o Pfi vinuti miZe dochazet ke zrychleni krevniho pritoku i tehdy, pokud neni
Spojeno se sten6zou
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o Pfi méfeni rychlosti je nutné dbat na ptisné dodrzeni tthlové korekce
U stenodz se hodnoti jejich stupen, pti¢emz jako hemodynamicky vyznamné jsou
oznacovany sten6zy 70-99 % (90-99 % se navic oznacuji jako filiformni)
Stenozy 0-69 % oznacujeme jako hemodynamicky nevyznamné
Maximum AS zmén v karotickém tecisti se nachazi zpravidla v bulbu ACI
K méfeni stupné stendzy se pouziva nékolik metodik — dle ECST (primér AS platu
V misté nejvetsi Sitky se vztahuje k celkovému priméru ACI v daném mist€) a dle
NASCET (srovnava se prumér zbytkového lumina v misté maximalni $itky AS platu
s primérem ACI za bulbem
Dale se stupen stendzy hodnoti priitokovou rychlosti za stendzou, zjisténou
dopplerovskym vysSettenim (u tésnych sten6z mize rychlost dosahovat az 500 cm/s)
Za hemodynamicky vyznamnou stendzou nalézame pii dopplerovském vySetteni dale
turbulentni proudéni
Dalsim dulezitym vystupem UZ vySetieni AS platu je popsani jeho charakteru —
hodnotime echogenitu a jeho povrch
o M¢kké (hypoechogenni) platy — z fibrinu a lipidi
o SmiSené platy — nejcastéjsi, hyperechogenni slozka je podminéna kalcifikaci
o Povrch muze byt hladky nebo nerovny — exulcerovany (tento je nejcastéji
zdrojem arterioarterialnich embolizaci
Kvalitni ultrazvukové pfistroje umoziuji diagnostikovat i hemoragie platu
Pro kvantifikaci a sledovani dynamiky u AS zmén mirného stupné se provadi mereni
Sirky intimy v B-modu
V piipadé obliterace karotické tepny nalézdme v B-modu lumen tepny vyplnéné
materidlem riizné echogenity (akutni stav — hypoechogenni)
U hemodynamicky vyznamné stendzy a obliteraci ACI je nutno vZdy posoudit, zda
doslo k rozvoji kolateral z fecisté ACE — Kk tomu slouzi periorbitalni cirkulace
Vazospasmy se od AS zmén lisi v obraze B-moddu, kdy 1ze vidét uzkou tepnu, dle
stupné zzeni i s akceleraci pritoku
Arterialni disekce — po natrZeni tepny vznika nepravé lumen, do kterého proudi krev
o ,.pravé” lumen je nasledné stendzované kompresi nebo muze dojit k jeho
zaniku
Arterialni hypoplazie — mén¢ ¢asté, v B-modu nalézame uzkou karotidu, pratokova

vvvvv

o Problémy nastavaji, pokud se na tepné objevi aterosklerotické zmény

2. Vertebralni recisté
Vysetieni se provadi standardné v primétu longitudinalnim, ve kterém méfime i $itku
vertebralni arterie
Vysetteni vSak zahajujeme v useku intravertebralnim, mezi strukturami obratli
Dale pokracujeme az k odstupu arterie z a. subclavia — hodnotime i zachyceni jejiho
toku v této tepné
Varianty v prub&hu — vinuti, zathleni, smycka, dale se zde muzeme setkat
S variantnim povrchnim prabéhem prevertebralniho useku

o Vinuti je vice vlevo (podminéno anatomicky), dale se tortuozita nachazi 1

V intervertebralnim useku
o Zaohybem byva zrychleni (stejné jako u karotid)
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Stendzy a obliterace podminéné aterosklerotickymi zménami — na rozdil od
karotického teciste se stendzy méfti jednotné v longitudinalnim primétu

o Pro obliterace jedné z a. vertebralis je mén¢ nebezpecna (pokud je druhd plné
funk¢éni

Vazospasmy a arterialni disekce — relativné Casta arterialni disekce, nebezpecnou je,
kdyz zasahuje do a. basilaris

Avrterialni hypoplazie a aplazie — na rozdil od karotického feCisté se na a. vertebralis
Casté&ji vyskytuje hypoplazie — vétSinou jednostranna, coz vede k dilataci druhé
Subclavian steal syndrome — vznika v dusledku prevertebralni stendzy a. subclaviae
nebo okluze podklickové tepny ¢i brachiocefalického kmene

o Kompletni — kompletni obraceni toku krev v a. vertebralis (B-mo6d — CFM)

o Inkompletni — smér toku se v a. vertebralis méni mezi retrogradnim a
anterogradnim (v barevném modu je vidét jako barevna periodickd zména
zbarveni toku (Cervena/modra)

Vysetfeni vertebralniho fecisté¢ mize byt zkompletovano vySetfenim obou vertebralek
V de Kleijnovych manévrech (zaklon a rotace hlavy postupné do obou stran)

3. VySetieni periorbitalni cirkulace

Vysettuje se pomoci duplexni ultrasonografie — kombinace vysetieni v B-modu
(v€etné¢ CFM) a dopplerovského vySetieni; provadi se v transversalnim pramétu vici
hlavé vySetfovaci osoby

Indikace: hemodynamicky vyznamné stendzy, obliterace ACI

Cilem je posouzeni stavu otevirani kolateralniho obé&hu z fecisté¢ ACE do ACI
Hodnoti se smér toku a. ophtalmica (AO), bézn¢ tok smétuje k oku, pfi
stenoze/obliteraci tok vede od oku (od sondy)

Pii stenoze dochazi k vytvoteni kolateral z fe¢isté ACE — kyvadlovy tok obéma sméry
Kromé¢ pritokové sméru toku se mize hodnotit i priutokova rychlost AO — snizeni
rychlosti nalézdme pfi pritomnosti prekaZky na ACI nebo i na AO

C) VySetieni intrakranialnich tepen

Transkranialni barevna duplexni sonografie (TCCS) umoziuje zobrazit mozkové cévy
V barevném ¢i energetickém modu
o Presné méii pratokovou rychlost — dochazi k ptesné korekci insonacniho uhlu
o Provadi se transtemporalné (omezenim byva hyperostdza temporalni kosti)
Vyhody: neinvazivnost, nizka cena, dobra reprodukovatelnost, vysoka senzitivita i
specificita

Postup vySetreni

Vyuzivaji se specialni kostni okénka

Z transtempordalniho pristupu vySetifujeme supratentorialni mozkové struktury, tepny
Willisova okruhu a hluboké mozkové zily

Z transforamindlniho pristupu lze zobrazit vertebrobasilarni fec¢isté

Transfrontalni pristup K zobrazeni A2 tiseku a. cerebri anterior

Transorbitadlni pristup — zobrazeni karotického sifonu a oftalmické cirkulace
Transokcipitalni pristup — vidime hluboké mozkové zily
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Submandibularni pristup ndm umozni pozorovat stiedni usek ACI

Indikace: dg. strukturalnich a cévnich patologii

TCD (transkaroticka dopplerovska sonografie) za pomoci specidlniho monitorovaciho
softwaru a fixacnich zafizeni slouzi k monitoringu pritokovych zmén

v intrakranialnich tepnach, k detekci mikroembolizaci a pii funk¢nich testech

Willistiv okruh a jeho vétve

Vyuziva se transtemporalniho kostniho okna

Vysetiovany lezi na zadech, pti¢emz hlava mize byt rotovana ke stran¢€ opacné, nez je
strana vySetfovana

Provadime TCCS, volime pramét transverzalni (axialni) — a. cerebri anterior a
posterior, mirné€ i konec ACI; a korondarni roviné — ACA, ACM a lépe terminadlni ACI

Intrakranialni stendézy, okluze a vazospasmy

Steno6za se v dopplerovském projevu chova jako v extrakranidlnim fecisti — zrychleni
krevniho toku (u t€snych stendz zpomaleni

Vazospasmy nelze pomoci TCCS odlisit od stendzy, teprve vyvoj v ase, klinicky stav
a vysledky jinych zobrazovacich metod toto odliSeni umozni

Okluze IC tepen hodnotime pti nepfitomnosti pratokového signalu v dané tepné pti
dobré zobrazitelnosti ostatnich tepen

Aneuryzmata a cévni malformace
Opét TCCS, spolu s angiografii, MR angiografii, CT angiografii
Ziskame 1 informace o cévnim zasobeni mozku, o tepennych spasmech ¢i
charakteristice prutoku v ptivodné tepné
Aneurysma se v barevném ¢i energetickém modu zobrazuje jako kulovity ptivések u
tepny, zobrazitelné jsou aneuryzmata vétsi nez 4 mm
AV malformace pomoci TCCS nam zobrazi nidus slozeny z konvolutu cév, piivodné
tepny a zily, nidus je hyperechogenni, dobfe ohrani¢eny utvar
o Pfivodnou tepnu Ize detekovat pomoci zrychleného pritoku se snizenou
rezistenci
o Nizkopritokové malformace jsou detekovatelné pomoci MR 1 TCCS, po
aplikaci KL

Arteriovendzni piStél

Nejcastéjsi jsou karotidokaverndzni pistéle a arteriovendzni durdlni pistéle mezi ACE
a intrakranialnimi vénami

Na TCCS vidime abnormni prutokovou kiivku v pfivodné tepné, vysokou systolickou,

a pfedevsim diastolickou rychlost

Angiopatie mozkovych tepen
Postizeni drobnych mozkovych tepen se projevuje ve zménach pritokovych kiivek
Vv tepnach Willisova okruhu, pfedev§im a. cerebri media

164



Nitrolebni hypertenze

Detekovana jako vedlejsi nalez pii jiné indikaci TCCS nebo TCD vySetieni
Dochazi k nartistu periferni rezistence v IC tepnéach a postupné ke snizovani
diastolické a posléze systolické rychlosti

Stanoveni mozkové smrti (TCCS, TCD)

Vzdy jen pomocna metodika, mozkova smrt musi byt potvrzena klinickym a
angiografickym vysetfenim

Neni pfitomen CFM ani dopplerovsky signal na zadné z IC tepen

Samotna nepfitomnost CFM a dopplerovského signalu ale smrt mozku nepotvrzuje

Detekce embola (TCD)

Sonda je fixovana k hlavé v pevném postaveni pomoci specidlniho ramu —
dopplerovsky vzorkovy objem je tak umistén na jednom misté arterie a sledujeme
emboly, které timto objemem projdou

V ptipadé tepny s krevnim tokem smérem k Sondé se embolus objevi teprve ve
vzorkovém objemu umisténém hloubéji a az s asovym zpozdénim, zavislym na
vzdalenosti obou vzorkovych objemt a rychlosti krevniho proudu, i v objemu
umisténém povrchnéji

Detekuji se kardiogenni emboly, emboly z AS plati, paradoxni emboly po aplikaci KL

D) Aa. Vertebrales a a. basilaris

Vysetieni se provadi s vyuzitim tzv. okcipitalniho okna

Polohy pacienta: vleze na boku s flektovanou hlavou, vleze na bfise s flektovanou
hlavou, v sedu zady k vySetfujicimu a s flektovanou hlavou

Pfi vySetfeni mizeme zachytit oboustranné a. vertebralis — atlasovou klicku raménkem
vzestupnym (tok k sond¢) a raménkem sestupnym (tok od sondy), pak i a. basilaris
Mozny nélez stendzy a obliterace plivodu strukturalniho nebo podminéné vazospasmy,
hypoplazie a aplazie, ¢i subclavian steal syndrome

E) Dalsi vyuZiti ultrazvuku

V neurochirurgii pomaha s peroperacni navigaci a umoziuje urcit, zda jiz bylo
odstranéno patologické lozisko kompletné, nebo jen parcidlné
Sonotrombotripse — pro zprichodnéni ¢asnych okluzi IC tepen, podminénych
trombem nebo embolem
o Princip je zaloZen na kombinaci mechanického rozruSeni krevni srazeniny a
lokalni aktivace trombolytickych enzymt
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. Elektroencefalografie

Pomocna vySetfovaci metoda v neurologii
Princip: snimani bioelektrickych potenciall, které vznikaji pti ¢innosti jednotlivych
mozkovych bun¢k
o Toto napéti vice méné pravidelné kolisa, a vytvari tak charakteristické obrazy
bioelektrickych mozkovych rytmu
Dominantou EEG je zaznamenavani obrazu funk¢énich zmén mozkové tkané
Ptistroj, na kterém se provadi elektroencefalografické vysetieni se nazyva
elektroencefalograf, graficky zdznam je elektroencefalogram
Vysetteni trva 20 minut a vySetfovany ma pii ném zaviené oci
Popis EEG kiivky — pomoci tzv. deskriptori:
1. Frekvence — pocet vin/s
Amplituda (= voltaz) — vyska viny v jednotkach napéti
Tvar vin — sinusoidni/arkadovité/ostré
Distribuce vin — oblast, kde se viny vyskytuji
Sifeni — uréity vzorec se s latenci objevuje i pod jinymi elektrodami
Symetrie — popisuje mezistranovy rozdil jednotlivych amplitud
Synchronie — popisuje ¢asovy vztah jednotlivych vin a vzorci
Rytmicita — popisuje pravidelnost opakovani vin
Periodicita — frekvence opakovani tranzientti v del§im ¢asovém tseku pii jejich
pravidelném opakovani
10. Perzistence — ¢etnost a frekvence vyskytu urcitého vzorce
11. Reaktivita — nejcastéji se hodnoti pokles amplitudy alfa aktivity pfi otevieni o¢i

©ooN RN

A) Zakladni EEG rytmy

Zakladni obraz kiivky je ovlivnén stavem vigility ¢i védomi, spankem, vékem a
metabolickymi zménami organismu

V elektroencefalografii rozezndvame nékolik druhti rytm, které délime dle frekvence:
Alfa rytmus — zakladni EEG rytmus dospé€lého ¢loveéka, = 8-13 Hz, tj. 8-13 vin/s
Projevuje se v bdélém stavu pii zavienych ocich, pfevazné nad oblastmi
parietookcipitalnimi

Obvykla amplituda je do 50 pV

Pfi otevieni o¢i dojde k poklesu amplitudy alfa rytmu, po jejich opétovném zavieni
dochazi k naristu amplitudy (rebound fenomén — RF)

0.0 0‘.2 0‘.4 0‘.6 018 1.0
Beta rytmus — je také jednim z hlavnich rytma mozkové aktivity dosp€lého zdravého

¢lovéka v bdélém stavu, f= 13-30 Hz, obvykle s nizsi amplitudou
Nejcastéji v oblasti frontalnich lalokt
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0.0 U‘.Z 0.‘4 OI.6 0‘.8 1.0
3. Théta rytmus — bézné pritomen v grafech u déti nebo né€kdy i u dospélych

Vv tempordalnich oblasti, f = 4-8 Hz
- Normalni slozka EEG pfi spankové aktivite, jina pfitomnost théta vin je patologicka

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
time (s)

4. Delta rytmus — normalni slozka EEG u déti, ve spanku a pfi hyperventilaci, f = do 4
Hz
- Svlnou théta jsou nazyvany jako pomald abnormalita

0.0 0‘.2 0.4 O‘.G 018 1.0
5. Mi rytmus — arkadovity tvar vin s frekvenci 7-11 Hz

- Byva ptitomen v centralnich krajinach a jeho ptitomnost je fyziologicka

B) Epileptiformni abnormalita
- Patii zde hroty a ostré viny, oba tyto vzorce jsou asociovany s epileptickym
onemocnénim

- Hroty — ostré vychylky, které prevySuji zakladni
aktivitu a trvaji maximalné 80 ms

- Ostré viny — vychylky odlisitelné od pozadi, jez
trvaji 80-200 ms

- Specifickym fenoménem'jsou komplexy hrot-vina \J J“\.\AW\JM. ﬂ\ﬂﬂ,vf\ﬂ MM
s frekvenci 3 Hz, generalizované, synchronni, = e =
pravidelné se opakujici

- Dal8imi komplexy jsou ,,hrot-vlna atypické®,

HROT - VLNA

s jinou frekvenci, rychlejsi, ale i tzv. pomalé rsu.mdmﬂ\f\/ﬂ\v,gjl'lfm‘x\m W\f‘*\,ﬁ»\_ﬁ/\\jﬁmd
komplexy hrot-vina i1
- Mozné jsou déle vicedetné hroty ¢i komplexy e I—w =

vicecetnych hrotti s pomalou vinou

C) Praktické provadéni
- Elektroencefalogram snimame u osob lezicich ¢i pohodInég sedicich
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Pacient je v klidu, ma zaviené o€i a na kalvé pfilozené elektrody — nezbytny dobry
kontakt mezi elektrodou a hlavou — zajisténo vodivymi gely ¢i pastou nebo ,,Cepicemi
EEG obraz se odvozuje od definovanych bod umisténi elektrod na hlaveé v systému
10/20, v némz za¢iname zleva frontotemporalni elektrodou a v pravidelnych
vzdalenostech jsou rozlozeny elektrody frontalni (F), centralni (C), parietalni (P) a
okcipitalni (O)

Elektrody s lichym ¢islem se nachazeji vlevo, sudé nad pravou polovinou hlavy
Kfivku mtizeme prohlizet v rizném zapojeni — longitudinalnim, transverzalnim ¢i
unipolarnim

Vysetieni trva 20 minut, soucasti je zkouska otevieni a zavieni oci i1 fotostimulace ¢i
hyperventilace

Soucasné se snima EKG

Vyznamnou slozkou jsou i artefakty, je tieba je rozeznat od epileptiformnich lozisek
Dalsimi specialnimi elektrodami jsou sfenoiddlni, subduralni ¢i intracerebralni —
vyuzivaji se pfi planovani epileptochirurgického vykonu ¢i u detailniho zjisténi
epileptického fokusu

Charakter grafu je ovlivnén vékem, unavou, spankem i moznou medikaci

Pozadavek na EEG musi obsahovat: identifika¢ni Gdaje o pacientovi, anamnesticka
data, klinickou diagndzu, neurologicky nalez, medikaci, posledni zachvat, provokaéni

faktory

D) Aktiva¢ni metody v elektroencefalografii

Smyslem téchto metod je zvyseni pravdépodobnosti vyskytu patologické, zejména
epileptiformni abnormality

1. Hyperventilace

Pacient je vyzvan k hlubokému dychani po dobu pfiblizné tfi az péti minut
Kombinuj se hluboké dychani nosem a po 2-4minutové pauze nasleduje
hyperventilace sty

Mohou se objevit vysokovoltaZni rytmické vzorce pomalych vin, symetricky nad
obéma hemisférami, které pretrvavaji maximalné minutu po skonceni hyperventilace
Hyperventilace zvySuje senzitivitu EEG

Kontraindikovano u pacienti s CMP ¢i s kardiovaskularnim onemocnénim

2. Fotostimulace

Jedna se o stimulaci provadénou fotostimulatorem s rytmickym pravidelnym
osvétlenim o frekvenci 1-40 Hz

Fyziologickou odpovédi je ,,driving® — stav, kdy EEG rytmus ptebira frekvenci
fotostimulatoru

Rovnéz zvysuje senzitivitu EEG vySetfeni

E) Spanek a spankova deprivace

Pravidelna spankova aktivita je soucasti 1écby u nemocnych s epilepsii, pii
nedodrzovani dochézi k epileptickym zachvatim — na EEG se promitne epileptiformni
abnormitou

U pacienta, ktery 24 hodin bd¢l, se provadi hodinovy zaznam EEG
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F) Souhrn elektroencefalografického popisu

Uvadi se, zda je graf normalni, ¢i abnormni (3 typy abnormit)

Popisuje se pozadi grafu, reakce na aktiva¢ni metody a EKG rytmus

Po klasifikaci EEG zaznamu uvadime zavér, kterym se zpravidla rozumi interpretace
grafu — vztah ke klinické diagnéze a polozenym klinickym otazkam

U patologickych projevu se popiSe, zda se jedné o difuzné patologické zmény, €i 0
loziskové postizeni

G) Vyznam EEG pro diagnostiku jednotlivych onemocnéni

EEG je pfinosné predevsim tam, kde se projevuji funkéni poruchy CNS
Nejvétsi vyuziti nachazime v epileptologii
I EEG mize mit v interiktdlnim obdobi zcela normalni graf, ale stejné tak se zde
mohou objevit patologické abnormity — specifické epileptiformni grafoelementy
Mozny vyskyt epileptiformni abnormity (hroty/ostré viny), jsou dvojiho typu:
o Loziskova — svédci pro epilepsii fokalni
o Generalizovana — svéd¢i pro epilepsii s generalizovanymi zachvaty
Opakovani EEG zvysuje senzitivitu, piesto se uvadi, ze az 50 % pacientli po prvnim
epileptickém zachvatu maji EEG zdznam bez abnormit
Na druhou stranu se epileptiformni abnormity mohou vyskytovat u 2 % zdravych 0sob
Déle se e. abnormita mize vyskytnout u pacienti s jinou nemoci mozku nez epilepsie
—u nemocnych s CMP, mozkovym tumorem, pii infekci CNS ¢i u psychiatricky
nemocnych
EEG tedy slouzi k prvotni diagnostice zachvatovych stavu, dale pii vedeni 1é¢by i pii
zmeéng¢ ¢i vysazovani antiepileptik
o dale je EEG vyuZivano pfi posuzovani schopnosti fizeni motorovych vozidel u
pacientl s epilepsii
o pak pfii 1écbé epileptického statu
o EEG se muZe liSit od normalu i pfi celkovém onemocnéni — u minerdlového
rozvratu, rendlniho ¢i hepatélniho selhani, u intoxikace
o Velmi Casto se na zdznamu vyskytuje patologickd aktivita u mozkovych
nadorti — az v pozd¢jsich fazich nemoci vyskytem pomalych théta ¢i delta vin
o Bolesti hlavy — siroka skala EEG zmén, dokonce az s epileptiformni
abnormitou
o U mozkovych komoci byva zcela normalni EEG zaznam, pfipadné mirné
abnormity do tydne vymizi
o U mozkovych kontuzi nachazime patologickou aktivitu ¢astéji, mozny rozvoj
posttraumatické epilepsie
o Velmi ¢asté EEG zmény lehkého az tézkého charakteru se vyskytuji u
zanétlivych onemocnéni CNS
o Pfi cévni mozkové piihod¢ se také mohou vyskytovat patologické zmény rizné
intenzity
o Pomala abnormita se miiZe objevit u degenerativnich onemocnénich CNS, pro
Creutzfeldt-Jacobovu chorobu jsou typické trifazické ostré viny
EEG ma diagnosticky vyznam u téchto poruch: poruchy védomi, paroxysmalni stavy,
napadné zmény chovani, abnormalni neurologicky nalez, bolesti hlavy, urgentni stavy
provazené hypoxii ¢i edémem mozku, stavy po resuscitaci, intoxikace, metabolické
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poruchy, kraniocerebralni traumata, neuroinfekce, nadory, cévni onemocnéni mozku,
degenerativni onemocnéni

H) Video-EEG monitoring

- Jde o synchronni snimani EEG kiivky a videozaznamu pacienta

- Cilem je zachyceni zachvatovitého stavu typického pro monitorovaného pacienta a
nasledna analyza iktalni sémiologie (jak zachvat vypada) a iktalniho (zachvatového)
EEG

- Monitorovani se provadi n¢kolik dni, aby bylo mozné eventualné zachytit vice
zachvatl

- Je-li nutno, pouzije se provokace zachvatli vysazenim antiepileptické medikace

- Vyuziva se k upiesnéni diagnostiky u pacientil s nejasnymi zachvaty a dale u
nemocnych planovanych k epileptochirurgické 16¢bé

- Pomérné nemalou skupinu tvoii pacienti s psychogennimi neepileptickymi zachvaty
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4. Elektromyografie

Elektrofyziologicka metoda, ktera slouzi k diagnostice postizeni perifernich nervi
(alfa-motoneuronti, nervovych kofenti, nervovych plext ¢i jednotlivych perifernich
nervil), nervosvalového prenosu a kosterniho svalstva
Kontraindikace:
o Absolutni — u¢inna antikoagula¢ni terapie nebo zdvazna koagulopatie
o Relativni — kardiostimulator, chronicka infek¢ni onemocnéni
Pti EMG vysetieni pouzivame 2 zakladni typy metod:
1. Kondukéni studie (neurografie) za pouziti povrchovych elektrod
2. Vlastni elektromyografie — elektrické potencialy ze svalu snimame pomoci
jehlovych elektrod

A) Konduk¢ni studie

Slouzi k vySettfeni vedeni perifernimi nervy

Vyuzivame predev§im povrchové elektrody a povrchovy stimulétor, ptipadné pro
nervy ulozené hloubé&ji mizeme pouzit jehlovou stimula¢ni metodu nebo
magnetickou stimulaci (mensi bolestivost, lepsi lokalizace)

B) Vyseti‘eni vedeni motorickym nervem

Aktivni elektroda je uloZena nad svalovym biiskem na misto tzv. motorického
bodu
Referencni elektrodu umistime nad $lachu daného svalu
Zemnici elektroda se nej€astéji umistuje mezi stimulator a snimaci elektrodu
Aktivni elektroda snima odpovéd’ z mnoha svalovych vlaken, na obrazovce
monitoru snimame tzv. sumacni svalovy akcni potencial (CMAP) — métitko poctu
aktivovanych svalovych vlaken
Odpoveéd’ je typicky bifazicka s inicialni negativni deflexi
Hodnoti se tyto parametry:
1. DML (ms) — distalni motoricka latence — odpovida ¢asu od stimulace do
inicialni deflexe CMAP
o Zahrnuje vedeni motorickymi vldkny od mista stimulace ke svalu, zdrzeni
na nervosvalové ploténce a ¢as potiebny k depolarizaci svalu
o Reprezentuje vedeni nejrychleji vedoucimi vldkny
2. Rychlost vedeni (m/s) — méfi rychlost nejrychleji vedenymi motorickymi
vldkny mezi dvéma stimula¢nimi misty
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3. Amplituda CMAP (mV) — odrazi pocet
aktivovanych svalovych vlaken
o Mnozstvi téchto vlaken reprezentuje i
tzv. area CMAP (plocha aktivniho

piku) — je diilezit4 pti hodnoceni bloku
vedeni
4. Trvani CMAP (ms) — odrazi synchronii
v aktivaci jednotlivych svalovych vlaken

o Méfime ji nejcasteji od inicialni deflexe
po prvni piekiizeni bazalni linie

C) VySetieni vedeni senzitivhim nervem

Existuji 2 techniky vySetieni:

1. Ortodromni — mé&fi vedeni impulzu z mista distalni stimulace k mistu
proximalni registrace

2. Antidromni — vyuziva proximalni stimulaci s distalni registraci, pouziva se
Castéji s pouzitim krouzkovych elektrod

Vysledkem je tzv. senzitivni nervovy akcni potencial (SNAP) — predstavuje sumaci

akénich potencialt vSech aktivovanych senzitivnich vldken

Ma typicky bifazicky nebo trifazicky tvar s inicialni negativni deflexi

Hodnoti se rychlost vedeni (m/s), eventualné distalni senzitivni latenci a u

odpoveédi jeji amplitudu i trvani
o Rychlost reprezentuje vedeni silné myelinizovanymi, nejrychleji vedoucimi

vlakny (jako u motorickych vlaken)
Amplituda SNAP odréazi pocet aktivovanych senzitivnich vlaken, métime ji v uVv

D) Pozdni odpovédi

Slouzi k hodnoceni vedeni proximalnimi tseky nervi, rutinné se vysettuji F-viny a
H-reflex

1. E-vina

jde o pozdni komponentu, kterou je mozno vyvolat supramaxilarnimi stimuly

z vétSiny nervil obsahujicich motoricka vlakna

F-vlna nésleduje pfimou motorickou neboli M-odpovéd’ a je vyvolana antidromnim
vedenim impulzu motorickymi vlakny, ktery zptsobi podrazdéni a zpétny vyboj
velkych alfa-motoneuronti v miSe

Hodnotime jeji latenci, chronodisperzi (rozdil mezi minimalni a maximalni
latenci) a perzistenci

Latence na HKK byva kolem 23-33 ms, na DKK 45-60 ms

Jen z hodnoceni F-viny neodlisime demyeliniza¢ni 1€zi od axonalni 1éze

2. H-reflex

jde o reflexni odpovéd’ zprostfedkovanou monosynaptickym obloukem tvofenym
aferentnimi, siln€ myelinizovanymi, senzitivnimi vlakny typu Ia a mi$nimi
motoneurony

Nejcasteji vysetfujeme v oblasti m. triceps surae

Na rozdil od F-vIny vybavujeme H-reflex submaximalni stimulaci
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S rostouci intenzitou stimulace se

stimulation

objevuje motorickd odpovéd’ a H-  [H-wave
reflex postupné mizi

Zde hodnotime latenci, maximalni
amplitudu a pravolevy rozdil
latenci

Existuji 2 zakladni
histopatologické procesy
periferniho nervstva — axondlni
degenerace & segmentalni
demyelinizace

la afferent fiber H-wave

F-wave

3. Axonalni typ léze

Hlavni abnormitou v kondukénich studiich je snizeni amplitudy CMAP a SNAP
Pfi 1ézi charakteru axonotmézy nebo neurotmézy dochazi az k obrazu
nedrazdivého nervu s plnym chybénim odpovédi

Vyznam ma i jehlova EMG, u niZ mize v zavislosti na staii 1éze byt pfitomna
spontanni aktivita jako zndmka denervace 1 zména parametrti jako znamka
reinervace

4. Demyelinizacni typ léze

V disledku naruseni saltatorniho vedeni vzruchu dochazi k vyznamnému
zpomaleni vedeni postizenym axonem, a tedy i nervem

V kondukénich studiich nachazime zpomaleni rychlosti vedeni a ¢asto i
prodlouzeni trvani odpovédi

Zpomaleni vedeni axony zpusobuje zménu tvaru CMAP, kdy pozorujeme tzv.
casovou disperzi odpovédi — ma nizsi amplitudy, ale déle trva

Maximalni stupent demyeliniza¢niho postizeni pak piedstavuje blok vedeni, kdy
nekteré potencialy nejsou pres oblast pfevedeny — blok je charakterizovan
snizenim amplitudy i arey CMAP

E) VySetieni nervosvalového pi‘enosu

Provadime sérii stimulll supramaxilarni intenzity pomoci povrchové stimula¢ni
elektrody umisténé do blizkosti nervu obsahujiciho motoricka vldkna a snimaci
elektrody umisténé na ptisluSny sval zasobeny timto nervem

Rozlisujeme 2 typy stimulace:

1. Nizkofrekven¢ni repetitivni stimulace

Tato metoda slouzi k diagnostice postsynaptické poruchy nervosvalového pienosu
(pfedevsim myastenia gravis)

Vyuzivame nizkou frekvenci stimuld (3 Hz), celkem provadime deset stimuld

Pfi pozitivni, testu nachazime typicky dekrement (snizeni amplitudy odpovédi) u
druh¢ az paté odpoveédi

2. Vysokofrekvencni repetitivni stimulace

Vyuzivame predevs§im pii podezieni na presynaptickou poruchu nervosvalového
prenosu (Lamber-Eatontiv myastenicky syndrom)

Stimulujeme vysokou frekvenci (30-50 Hz), celkem 30-50 stimulti

Pti pozitivnim testu nachazime typicky inkrement
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Single fibre EMG — doplnujici vySetieni u nervosvalovych poruch
o Pfi depolarizaci axonu se akéni potencial §ifi distaln€ a aktivuje vSechna
svalova vldkna v ramci této motorické jednotky
o Casovy rozdil mezi aktivaci dvou sousednich svalovych vldken v rAmci
jedné motorické jednotky nazyvame jiter — tento jiter reflektuje variabilitu
nervosvalového pfenosu
o U myastenie gravis dochazi k prodlouzeni jitteru

F) Jehlova EMG

Rutinni souc¢ast EMG vysetieni

Nejcastéji uzivame koncentrickou elektrodu, kterd ma plast’ z nerezavéjici oceli a
uvnitf dratek ze stiibra nebo platiny (ten na konci vy¢niva a snima potencialy)

Pfi hodnoceni se sleduji tyto parametry: inzercni aktivita, spontanni aktivita, akcni
potencialy motorickych jednotek, vybojovy vzorec motorickych jednotek

Inzeréni aktivita

Vznika mechanickym podrazdénim svalovych vladken hrotem jehly (pfi vpichu a
pii zméné polohy elektrody ve svalu)

SniZenou inzer¢ni aktivitu nachdzime napft. v atrofickém svalu

ZvySena inzer¢ni aktivita je nespecifickym ndlezem, odrazejicim zvySenou
drézdivost svalovych vléken a instabilitu svalové membrany

Spontanni aktivita
Fyziologicky neptitomna
Z abnormalnich forem spontanni aktivity se nejcastéji objevuji fibrilace, pozitivni
ostré viny a fascikulace
o Fibrilace — elektrofyziologicky korelat spontanni kontrakce jednotlivého
svalového vlakna
= Znaci aktivni denervaci svalu, jsou pravidelné a okem neviditelné
o Pozitivni ostré viny (PSW) — maji obdobnou vypovédni hodnotu jako
fibrilace
= Jde o fibrila¢ni potencial snimany z poSkozené oblasti svalového
vlakna, rovnéZ jsou pravidelné a rytmické
o Fascikulace — vznika aktivaci jedné motorické jednotky
= Jsou nepravidelné, opakuji se s nizkou frekvenci
= Vzhledem k aktivaci celé motorické jednotky jsou okem viditelné
jako drobné, nepravidelné kontrakce ve svalu

Ak¢éni potencial motorické jednotky (MUP)

Vznika pfi aktivaci vlaken jedné motorické jednotky

Hodnotime:

Amplitudu — norma 100-2000 pV

Trvani — norma 5-15 ms, tento parametr nejlépe odrazi pocet vlaken v ramci
motorické jednotky
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- Pocet fazi — ukazuje synchronii v aktivaci jednotlivych svalovych vlaken, jako
,»polyfazické* hodnotime jednotky se Ctyfmi ¢i vice fazemi, fyziologicky je jich
kolem 10-15 %

4. Vybojovy vzorec motorickych jednotek

- Pri zesilyjici se kontrakci svalu dochazi k naboru dal$ich motorickych jednotek a
soucasnému zvyseni frekvence vybojt jednotek jiz aktivovanych

- Toto pak vede k naristu po¢tu potencialti sledovanych na monitoru, které se
prekryvaji a nelze je jiz jednotlivé diferencovat — interferencni vzorec

- U neurogennich 1ézi (ibytek axonl — tim padem i tbytek motorickych jednotek),
je interferen¢ni vzorec protidly

- U myogennich 1ézi je pocet motorickych jednotek zachovan a nastava tibytek
svalovych vlaken v ramci motorické jednotky

5. Typické nalezy v jehlové EMG u primarné neurogennich a myogennich
onemocnéni
Neurogenni 1éze

- Pfi akutni 1ézi axonu dochazi k wallerianské degeneraci béhem prvnich tii az péti
dnti, nasledované denervaci piislusnych svalovych vldken

-V akutni fazi nachazime pfi jehlové EMG pouze snizeny ndbor motorickych
jednotek, po dvou a vice tydnech se zac¢ind objevovat spontanni patologicka
aktivita jako zndmka denervace svalovych vlaken

-V dal$im prabéhu dochdzi k reinervaci denervovanych svalovych vlaken puc¢enim
a rustem kolateral z okolnich zachovanych axont

- Toto pak vede ke zvySeni poctu svalovych vlaken v rdmci jedné motorické
jednotky, coz ma za nasledek zménu charakteru MUP
Myogenni 1éze

- Dochéazi primarné k ubytku svalovych vlaken v rdmci motorické jednotky

-V EMGQ pak registrujeme MUP o kratkém trvani a nizké amplitudé

- Vzhledem k casté dysfunkci zbyvajicich svalovych vlaken nastava naruseni
synchronizace v depolarizaci vlaken, coz vede ke vzniku polyfazickych MUP

G) Klinicko-elektrofyziolgoické korelace

1. Radikulopatie

- Diagnostika postiZzeni nervovych kotenil

- Axonalni typ poskozeni — pfi vySetteni motorického vedeni nachdzime vedeni
snizeni amplitudy CMAP, pficemZ maximum sniZeni pozorujeme od sedmého dne
po vzniku l1éze

- Abnormitu miizeme najit i pfi vySetieni pozdnich odpovédi (F-viny, H-reflex),
které testuji proximalni useky nervu

- Vétsina kofenovych syndromt je diskogenni etiologie, pii némz dochézi k ttlaku
kotene proximalné od senzitivniho ganglia — senzitivni neurogram je normalni

- Nejvytézengjsi je v diagnostice kofenovych syndromil vysetieni jehlovou metodou

-V akutni fazi postizeni nachazime spontanni patologickou aktivitu, v chronickych
fazich pak reinervacni charakter jednotlivych MUP
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2. Plexopatie

- EMG vysetieni slouzi K potvrzeni diagnozy 1éze nervového plexu, zjisténi
lokalizace (preganglionarné x postganglionarné; supraklavikularné x
infraklavikularng), rozsah postizeni (cely plexus X jednotlivé trunci a fascikly), tize
postizeni (kompletni pferuseni x alespon Castecné zachovani kontinuity nervii) a
sledovani reinervace V prubéhu Casu

- Nejcast¢jsi priciny postizeni plexu stoji za axondlnim postizenim nervii, abnormity
pozdni odpovédi ¢i zmény pfi jehlovém vySetieni

3. Mononeuropatie
- EMG muzeme vyuzit v diagnostice traumatickych 1ézi perifernich nervu,
kompresivnich 1€zi akutnich (Gtlak n. peroneus za hlavic¢kou fibuly po dlouhém
kleceni) nebo chronickych, mezi které fadime i1 Gzinové syndromy, vznikajici
V misté prichodu nervli anatomicky definovanymi uzinami:
Syndrom karpalniho tunelu
o Jedna se o postizeni typu fokalni demyelinizace S predilekénim postizenim
senzitivnich vlaken n. medianus
o EMG nélez odpovida fokalnimu demyeliniza¢nimu postiZzeni nervu, pfi
stimulaci nervu and karpalnim tunelem a snimani svalstva thenaru tedy
nachazime prodlouzeni DML motorického vedeni a sniZeni rychlosti
senzitivniho vedeni
o Jehlové vySetfeni ma vyznam spiSe k urceni podilu axonélniho postizeni u
tézSich 1ézi a dale v diferencidlni diagnostice
Syndrom kubitdlniho kanalu
o Pfevazuje postiZzeni typu fokalni demyelinizace postihujici predilekéné
motorickd vlakna n. ulnaris
o Motorické vedeni je kolem lokte zpomaleno
o K postizeni senzitivniho vedeni dochazi méné Casto
Syndrom Guyonova kanalu
o Vzacengjsi Gzinovy syndrom, pii némz dochézi ke kompresi n. ulnaris
Vv oblasti Guyonova kanalu (mezi os pisiforme a hamulus ossis hamati)
o Dominuje axonalni typ postiZeni
Léze n. peroneus v oblasti hlavicky fibuly
o Castdji se tyka n. peroneus communis, méné ¢asto jen motorické vétévky
o Jedna se o fokalni demyeliniza¢ni 1ézi
o Motorické vedeni vykazuje zpomaleni rychlosti kolem hlavicky fibuly,
Casto je pfitomen i blok vedeni v dané oblasti
o Jehlové vySetfeni neni nutné pro diagnostiku typického demyelinizacniho
postizeni, vyuZziva se spi$ pro diferencialni diagnostiku
Syndrom tarzalniho tunelu

H) Léze n. facialis
- Nerv stimulujeme po vystupu z foramen stylomastoideum
- Ke stimulaci dochazi obvykle az pod mistem postizeni — blok se neprojevi na
CMAP (pokles amplitudy CMAP dojde pouze v ptipadé axonalniho poskozeni)
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Jehlovou metodu vyuzivame asi az od desatého dne pro zjisténi pfitomnosti
patologické aktivity v ptislusnych svalech

I) Polyneuropatie

EMG ndm napomaha k potvrzeni diagndzy polyneuropatie, stanoveni typu
postizeni (axonnalni x demyeliniza¢ni; senzitivnich x motorickych vlaken) a tize
postizeni

Typickym zéastupcem je diabeticka ¢i alkoholova polyneuropatie, spise distalni
useky nervi

Dominuje nizka amplituda CMAP i SNAP pfi zachované rychlosti vedeni, F-viny,
H-reflexy byvaji abnormni, jehlové EMG se jevi typicky pro axonalni postizeni
Radime zde i akutni zanétlivou demyelinizaéni polyradikuloneuritidu (syndrom
Guillan-Barré)

J) Onemocnéni motorického neuronu

Typickym zastupcem je amyotroficka laterdlni skleroza
o Postihuje centralni i periferni motorneuron
EMG slouzi predevsim k diagnostice postizeni periferniho motoneuronu
Jedna se o kontinualné probihajici proces degenerace motoneuronti, nachazime
soucasn¢ akutni denervacni zmény

K) Porucha nervosvalového pi‘enosu

Pti podezieni na postsynaptickou poruchu (myastenia gravis) vySetiujeme
repetitivni stimulaci o nizké frekvenci (10 stimulti, 3 Hz)

Nejcastéji stimulujeme m. nasalis, m. orbicularis oculi; m. trapezius, m. deltoideus
Pti pozitivnim nalezu nachazime dekrement (pokles amplitudy odpovédi) kolem
10 % a vice, typicky s maximem u ¢tvrté nebo paté odpovedi

U generalizované myastenie je test pozitivni u 50-70 % pacientdi, u okularnich
forem je toto procento jesté nizsi

Singel fibre EMG je negativni

Pti podezieni na presynaptickou poruchu (Lambert-Eatoniv syndrom) pouzivame
vysokofrekvenéni repetitivni stimulaci

Pti pozitivné€ (vzestup amplitudy odpovédi) nachdzime inkrement i vice nez 250 %

L) Myopatie

V kondukénich studiich nemusi byt patologie zfejma

Rychlost motorického vedeni je v normé

Normadlni je 1 senzitivni heurogram

Zékladem je jehlové vySetteni

U zéanétlivych myopatii miizeme zachytit spontanni patologickou aktivitu
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. Evokované potencialy

Evokovany potencial ptedstavuje elektrickou odpovéd’ nervového systému na
specifickou stimulaci

Slouzi k vySetieni funk¢niho stavu specifické drahy nervového systému

Podle modality podnéti, kterymi jsou vyvolavany (evokovany), zaznamenavame:
1. Zrakové evokované potencialy (vizualni EP — VEP)

2. Somatosenzorické evokované potenciadly (SEP)

3. Motorické evokované potencialy (MEP)

4. Sluchové evokované potencialy (BAEP)

Dale Ize zaznamenévat i endogenni ¢i kognitivni evokované potencialy

A) Zakladni technické principy

Evokované potencialy jsou registrované povrchovymi nebo jehlovymi elektrodami

z kize nad pfislusnym perifernim nervem, miSnim segmentem nebo na povrchu hlavy
Amplituda je zde mnohem mensi neZ u EEG ¢i EMG

K ziskdni evokovanych potencidlii je nutnd opakovana aplikace podnéta

Elektricka odpoveéd’ piichazi ve stabilnim intervalu po podnétu, l1ze zprimérnenim
zdznamu vyloucit Sum

Jednotlivé odpovédi na aplikované podnéty se touto technikou sesumuji do jedné viny
ptedstavujici EP, ktery hodnotime

Stimuluje se motoricky kortex, a to pouze jednotlivym magnetickym stimulem, nebot’
motoricka evokovana odpovéd’ snimana ze svalu je snadno registrovatelna

B) Hodnoceni evokovanych potenciali

M¢time amplitudu, latenci mezi aplikovanym podnétem a zachycenou odpovédi a
sledujeme tvar odpovedi

Vysledky porovnavame jednak s primérnymi hodnotami zdravé populace, jednak u
daného pacienta mezistranove

Abnormni vysledky jsou etiologicky nespecifické, proto je nutné pii jejich interpretaci
vzdy vychazet z klinického vySetfeni a uvazovat v kontextu ostatnich paraklinickych
vySetieni

C) Klinicky vvznam

Objektivizace piipadné poruchy a zpfesnéni klinické informace

Zjisténi postizeni ptislusného systému i v obdobi, kdy se jesté klinicky neporjevuje
Upftesnéni lokalizace postizeni

Zaznamenani funk¢niho stavu daného v Case (aktivita nemoci, odezva na 1écbu nebo
monitorace béhem operace)

D) Zrakové evokované potencialy (VEP)
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K vybaveni odpovédi se nejCastéji pouziva strukturovany podnét — cernobila
Sachovnice prezentovana na monitoru

Vysetifovand osoba musi spolupracovat a fixovat bod ve sttedu obrazovky

Stimulace se provadi monokularné bud’ s cely polem (FF), kdy dochazi ke stimulaci
centra i celé periferie sitnice, nebo se stimuluje jen polovina sitnice

Zrakovym podnétem a okamzikem zacatku stimulace je pfevraceni poli: zména bilych
policek na ¢erné a naopak — toto prevraceni poli generuje pozitivni vinu P100 s latenci
ptiblizné¢ 100 ms

Tuto vInu registrujeme nad okcipitalnim zrakovym kortexem pomoci povrchové
skalpové elektrody v EEG systému pod oznac¢enim Oz

Pti stimulaci celého zorného pole miizeme diferencovat 1¢ézi pred chiasmatem, pii
stimulaci poloviny sitnice vidime i za chiasma

Pfi retrochiasmatické 1ézi je zména okcipitalniho rozloZeni a tvaru viny VEP patrna
pfi stimulaci obou o¢i z ditvodu kiizeni vlaken z nazalni poloviny sitnice v chiasmatu
U nespolupracujicich osob je mozné provést vysetieni pomoci zablesku (flash VEP) —
pouzivaji se bryle s LED elektrodami

Hodnoceni nalezi a klinicky vyznam

Prodlouzeni latenci VEP je projevem demyeliniza¢ni 1éze, snizeni amplitudy odpovida
axonalnimu typu postizeni

Abnormalni VEP se obejvuji pfi postizeni zrakové drahy od retiny aZ po okcipitalni
kortex

Nejcastéji se vyuziva k diagnostice demyelinizacni onemocnéni a jinych postizeni n.
opticus (komprese, ischemie)

Jde o zaznam elektrické aktivity sitnice

E) Somatosenzorické evokované potencialy (SEP)

Vybavuji se transkutanni elektrickou stimulaci periferni nervii (nejCastéji n. tibialis, n.
medianus) a registruji se z kiize v pribéhu odpovidajicim danému perifernimu nervu,
nervove pleteni ¢i miSnim kofenim a v centralni ¢4sti nad michou a kortexem
Podnét je taktilni (aferentace zadnimi provazci) a algicky (tr. spinothalamicus)
Spolupréce pacienta neni nutnd, jen je potieba, aby zrelaxoval kvili artefaktim
Pro n. medianus jsou dilezité negativni vina N9 (z plexus brachialis), vina N13 (ze
zadnich provazc misnich a ncl. cuneatus) a vina N20 (koresponduje s aktivaci
kontralateralniho primarniho somatosenzorického kortexu)
o Krom tvaru, pfitomnosti opovédi a absolutnich latenci se hodnoti také realtivni
latence N9-N13 a N13-N20
Pti SEP n. tibialis se musi nejdiive vyloucit ptipadné postizeni v oblasti perifernich
nervi pomoci H-reflexti stimulaci n. tibialis v podkolenni jamce
o Vyuziva se pro peropera¢ni monitoring béhem spindlni chirurgie, registrace se
provadi za pouZiti intraduralnich elektrod
o Dilezita je kortikalni komponenta predstavovana typickym centralnim P-N-P
komplexem z vin P40, N50 (kontralateralni primarni somatosenzoricky kortex)
a P60
o Jeho registrace se provadi z elektrody Cz umisténé nad vertexem
Hodnoceni nélezi a klinicky vyznam
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Uplné chybéni odpovédi miize byt zptisobeno $patnou registraci nebo postizenim
stimulovaného nervu (mono/polyneuropatie)

Prodlouzeni latence vSech odpovédi navodi porucha periferniho nervstva

Je-1i pfitomna cervikalni odpovéd’, 1ze moznou pfic¢inu lokalizovat nad kréni segment,
chybi-li, pfi¢ina se nachazi mezi dolnimi krénimi segmenty a kortexem

Prodlouzeni latence centralni jen centralnich odpovédi znamena pii stimulaci HK
postizeni drahy v kréni miSe, mozkovém kmeni nebo v hemisférach, pii stimulaci DK
jde o 1ézi mezi lumbalni michou a kortexem

S postizenim v centralnim tseku se mtizeme setkat u demyelinizacnich onemocnéni, U
fokadlnich lézi postihujicich CNS nebo u Systémovych onemocnéni

F) Motorické evokované potencialy

Na rozdil od ptedchozich EP nestimulujeme periferni nervové struktury, ale
stimulujeme centralni motoricky kortex nebo michu a registrujeme je na periferii ze
svalu — testujeme tak kortikospinalni drahy

Stimulace se provadi magnetickym polem (impulzem) pomoci pfilozené stimulacni
smy¢ky na skalp (transkranidlni magneticka stimulace — TMS) do oblasti
predpokladané projekce motorické kiiry a nad michu v oblasti C7 pro HK, L4 pro DK
MEP se registruji nejcastéji z m. abductor pollicis brevis a m. abductor hallucis
Nejcastéji se hodnoti latence, eventuelné i amplitudy odpovédi pii spindlni a kortikalni
stimulaci

Dulezity centralni motoricky kondukcni cas (CMCT) ziskame odec¢tenim latence
spinalni (SL) evokované odpovédi od latence ziskané kortikalni (KL)

Muze se provadét peroperacné béhem operace michy/mozku — testuje se integrita
kortikospinalnich drah se snahou vyhnout se ireverzibilnimu neurologickému defektu
1. Hodnoceni nalezi a klinicky vyznam, bezpe¢nost TMS

Jedna se o bezpe¢nou metodu, jen u epileptikti a u pacienti s kovy (svorky)
intrakranidlné, je tfeba byt opatrny

Absolutni kontraindikace: kardiostimulator, neurostimulator, kochlearni impantat
Prodlouzeni kortikalni latence nebo centralni kondukéniho ¢asu mizeme nalézt u
postiZeni 1. motoneuronu, napt. u demyelinizacnich onemocnéni, amyotrofické
laterdlni sklerozy, CMP, tumory, myelopatie

Prodlouzeni spinalni latence svéd¢i pro postizeni 2. motoneuronu (periferni) — u
neuropatii, radikulopatii, ALS

2. Parova a repetitivni TMS

Pérové stimulace — spociva v aplikaci dvou za sebou jdoucich stimulll

Prvni pfedstavuje ptipravny podnét na motorickou odpoveéd’, ktera prichazi po 2.
stimulu

Hodnoti se délka interstimulacniho intervalu

Repetitivni stimulace — spoc¢iva v aplikaci série pravidelné se opakujicich
magnetickych pulzi o vysoké (40 Hz) nebo nizké frekvenci (1 Hz)

Stimuluje se selektivné urcita kortikalni area

Existuje vliv repetitivni magnetické stimulace na excitabilitu

G) Sluchové evokované potencialy (BAEP

Jsou generovany sluchovym nervem a strukturami mozkového kmene
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- Kvybaveni se pouziva jednoduchy sluchovy podnét, kratké ,, kliknuti

- Aplikuje se pomoci sluchéatek do jednoho ucha opakované, se frekvenci 10 Hz

- Neni nutna spoluprace pacienta — vhodné pro déti

- Normalni BAEP zahrnuji viny I-VII, které se objevuji béhem 10 ms po stimulu a jsou
registrovany mezi Cz elektrodou a usnim boltcem ipsilateralné

- VIna | — generovana v periferni ¢asti sluchového nervu

- VIna Il — v proximalni ¢asti sluchového nervu nebo v kochlearnich jadrech

- VlIna Il — v ncl. olivaris superior v pontu

- VIna IV —v lemniscus lateralis

- VInaV —na trovni colliculus superior v mezencefalu

- VIna VI-VII — corpus genuculate mediale a v radiatio acustica

- Vlnal, Ill, V jsou vzdy v normalnim BAPE, ostatni nekonstantné

- Krom pfitromnosti viny a méteni latenci jsou rovnéz dulezité mezivrcholové intervaly
vin I-I1I (vedeni v periferni ¢asti sluchové drahy), I11-V (v centralni ¢asti SD) a I-V
1. Hodnoceni nalezii a klinicky vyznam

- Chybeéni n€které z vin vede k deformaci nasledujiciho iseku BAEP a nasvédcuje
patologickému procesu ve vysi odpovidajici generatoru viny

- Chybi-li celé BAEP, znamena to sluchovou poruchu nebo proces porusujici nerv
Vv mostomozeckovém kouté — proto by mélo zakrok ptedchazet vysetieni sluchu

- Typické prodlouZeni v perifernim useku ¢ili latence vIn I-11I znaci procesy
vV mostomozeckovém kouté

- U demyelinizacnich onemocnéni nebo jinych postizeni mozkového kmene je ptitomno
prodlouZeni latence intervalu V-V

- BAEP se vyuziva také pii stanoveni mozkové smrti — metoda nahrazuje angiografii
mozkovych tepen nebo scintigrafii

H) Kognitivni EP (ERP)

Tyto ERP ptedstavuji dlouholatentni potencialy, tzv. event-related (,,vztaZzené
k udalosti)

- Odrézeji mozkové poznavaci (kognitivni) procesy, které se podileji na zpracovani
urcitych ne/oc¢ekavanych podnétii ¢i udalosti, na néZ se soustiedi pozornost
vySetiovaného subjektu

- Zavislé na spolupraci pacienta

- Napf. vySetfeni viny P300

o ProdlouZeni jeji latence odpovida selektivnimu kognitivnimu deficitu a jeji
vyznam spociva zejména ve stanoveni nastupujici demence
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. Likvorologie

- VysSetfeni mozkomisniho moku patii mezi stézejni pomocné vysetfovaci metody
v neurologii

- K zdkladnim vysetienim patii stanoveni koncentrace celkové bilkoviny, albuminu,
glukozy, laktatu, chloridd, dale uréeni permeability hematolikvorové bariéry (HLB),
vypocet koeficientu energetické bilance (KEB) a koeficientu tkaniové destrukce (KTD)
a konecn¢ spektrofotometrie

- Krozsirenému zdakladnimu vysetreni fadime likvorovou cytologii, stanoveni hladin
imunoglobulini s vypoctem intratekalni syntézy i stanoveni koncentraci markert
zanétu (C3,4 slozky komplementu, CRP, IL-1,6,10) a tkanové destrukce (proteinu
S100)

- Specialni likvorova vysetreni zahrnuji vysetieni intratekalni syntézy metodou
izoelektrické fokusace, vySetieni specifickych marker — napf. tau-proteinu,
fosforylovaného tau-proteinu a beta-amyloidu (Alzheimerova nemoc), proteinu 14-3-3
(C-J choroba) a tieba stanoveni protilatek proti patologickym agens, a dalsi

A) Vzhled likvoru

- Zafyziologickych okolnosti je likvor ¢iry, bezbarvy

- Pfi zvySeném mnozstvi proteint (= proteinorachie) dochazi k zékalu likvoru, u
bakterialnich zanétu je likvor vazky, xantochromni az nazelenaly dle agens

- Pti krvaceni do likvorovych cest je likvor sangvinolentni, pfi starSim krvaceni —
xantochromni (nebo taky pfi ikteru)

- Puavod krve v likvoru mizeme oziejmit tzv. zkouskou ti zkumavek

- Pokud se jednd o arteficialni krev, pak se likvor béhem odbéru ¢efi — prvni zkumavka
je sangvinolentni, dal§i obsahuji méné ptimési krve

B) Zakladni biochemické vySeti‘eni
- Stanovujeme proteinorachii, glykorachii, mnozstvi chloridu a laktatu
- Proteiny detekované v likvoru — ptevazné hematogenniho ptivodu
o Jedna se o albumin a beta- a gama-globuliny
o Koncentrace bilkovin V likvoru zavisi téz na véku, u dospélych se primérné
pohybuje v rozmezi 0,15-0,45 g/l — 100-200x niz8i nez v séru
o Kdysi se pouzivaly zakalové reakce, dnes Pandyho zkouska
- Koncentrace gluk6zy — zavisi na glykémii v séru, tvoii jednu az dvé tietiny glykémie
o Normalni hodnoty: 2,45-4,2 mmol/l, vys$si hodnoty jsou u diabetikd, nizsi
hodnoty jsou typické pro bakterialni neuroinfekce nebo malignity (pro vyssi
aktivitu makrofagu)
- Koncentrace chloridt — standardné se neprovadi, mnozstvi koreluje s mnozstvim
v séru (124 mmol/l)
o Snizeni koncentrace u bazilarni meningitidy
- Koncentrace laktitu — pfimo imérnd intenzit¢ anaerobniho metabolismu v likvorovém
kompartmentu
o Normalni hodnoty: 1,2-2,1 mmol/Il
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Koeficient energetické bilance (KEB) — pti nedostate¢né produkci ATP (zanét v CNS)
se zvysSuje produkce laktatu, KEB nds informuje o pomérech v likvorovém
kompartmentu

laktat

KEB =38 - 18 x -
glukéza

o Udava pramérny pocet molekul ATP vyprodukovanych za aktualnich
energetickych poméri v likvoru z jedné molekuly glukozy
o Fyziologicky: 28-38
o Dulezité 1 bakteridlnich infekci — hodnoty jsou velmi nizké az zaporné a
informuji nés o oxida¢nim vzplanuti neutrofilnich granulocytti a makrofagt u
purulentnich zanéta
Koeficient tkdnové destrukce (KTD) — vyjadiuje podil tzv. destrukéni
laktatdehydrogenazy v likvoru
o Fyziologicky: do 10
KTD = 100 — 25 x ~oK&¢

2,1xLD

C) Stanoveni permeability hematolikvorové bariéry
Je tvofena endotelem choroidalnich plext a siti drobnych kapilar v pia mater
Jedna se o systém, umoziujici transport latek mezi sérem a likvorem
Majoritnim mechanismem transportu je difuze proteinll ze séra do likvoru dle
koncentra¢niho gradientu (vétsi molekuly jdou pomaleji — IgM, mensi rychleji — IgG,
albumin
Pomér koncentraci v séru a likvoru je konstantni (zvysi se v séru, zvysi se v likvoru)
Stanoveni HLB popisuje albuminovy kvocient (Qan), nebot’ veskery albumin pochazi
ze séra

o Je dan pomérem koncentrace albuminu v likvoru ku koncentraci alouminu

V séru

Permeabilita HLB je ovlivnéna napt. dilataci cévniho endotelu choroidalnich plext

-----

D) Spektrofotometrie

Metoda, ktera umoziuje stanovit pfitomnost a staii intermeningealniho krvaceni
Vysetfenim likvoru na monochromatickém spektrofotometru miizeme prokazat
ptitomnost produktii metabolismu hemoglobinu

Spektrofotmetricka kiivka je fyziologicky rovnad

Prvni a druhy den po krvaceni nachdzime oxyhemoglobin s absorpénim maximem
417 nm a vedlej§imi maximy 540 a 577 nm

V pribéhu 14 dni po krvaceni postupné pievazuje kiivka bilirubinu S absorpénimi
maximy 430 a 460 nm

Poté pozorujeme kiivku methemoglobinu s absorpénim maximem 408 nm

E) Intratekalni syntéza

Zvyseni IgG v séru ne vzdy znamenaji zvySenou intratekalni syntézu — mohou se zde
dostat transdukci ze séra pii1 zvySené koncentraci v séru nebo V disledku zvysené
permeability HLB
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U zé&nétlivych a demyelinizacnich procesti jsou zdrojem imunoglobulinti plazmocyty
vyzravajici z lymfocytl tvoticich perivaskularni infiltraty

Nedochézi zde (na rozdil od séra) ke zvySeni IgM pii akutni fazi zanétu,
imunoglobulinovy vzorec IgG/IgM/IgA zlstava po celou dobu onemocnéni konstantni
Intratekalni syntézu lze prokazat vypoctem nebo kvalitativné vySetfenim séra a likvoru
izoelektrickou fokusaci s naslednym stiibfenim, imunofixaci ¢i blottingem

K vypoctu se pouziva rovnice dle Reibera, u niz je vztah mezi Qan @ Qige vyjadien
hyperbolou a ktera zohlednuje zakony difuse a zavislost koncentrace proteinti na
cirkulaci likvoru

o Pro jeho slozitost se v praxi pouziva vypocet imunoglobulinového indexu:
1gG (likvor)

— 1gG (sérum) _ Q (alb)
o Index IgG - Alb(liekvor) - Q (1g6)

Alb (sérum)

O Podobné¢ se stanovuji i ostatni imunoglobuliny
Pro intratekalni syntézu svéd¢i hodnoty indexu IgG > 0,7, [gA > 1,2 aIgM >2.4
IgG dominuje v ¢asné fazi infekéni meningitidy, u Guillan-Barrého syndromu,
roztrousené skler6zy, neurosyfilidy
IgA prevazuje u neurotuberkul6zy, mozkového abscesu
IgM pievazuje u neuroborelidzy a non-hodgkinovském lymfomu
Vsechny Ig jsou zvySené u oportunnich infekci — CMV, toxoplazmoza

Oligoklonalni pasy (OCB)
Pro kvalitativni stanoveni intratekalni syntézy — v séru a likvoru
Provadi se pomoci izoelektrické fokusace na agarovém gelu s naslednym
imunoblottingem a enzymovym barvenim
Za pozitivni nalez je povazovan nalez dvou a vice OCB — rozli$uje se celkem 5
zakladnich vzorcl oligoklondlnich IgG:

o Typ 1—normalni nalez, bez prikazu OCB

o Typ 2 - oligoklonalni IgG pasy pouze v likvoru (typické pro RS)

o Typ 3 - oligoklonalni IgG pasy v likvoru, a navic identické pasy v likvoru i

séru
o Typ 4 —identické oligoklonalni IgG pasy v séru 1 likvoru (SLE, systémova
onemocnéni pojiva)

o Typ 5 — monoklonalni pasy v séru 1 likvoru (monoklonélni gamapatie,
mnohocetny myelom)

MRZ (H) reakce
Polyspecifick4 intratekdlni syntéza IgG protilatek proti virim spalnicek, zardének a
plancyh neStovic
Tuto reakci 1ze detekovat vSeobecné u Al zanétlivych onemocnéni CNS, specificka je
pro RS, a to jiz ve stadiu CIS (84-94 % pacientu s RS)
Mnozstvi téchto protilatek se vyjadiuje protilatkovym indexem (Al), ktery je podilem
koncentrace specifické protilatky v likvoru a koncentrace této protilatky v séru
o Referen¢ni rozmezi pro Al se pohybuje v intervalu 0,7-1,3 — vétsi nez 1,4
znamena intratekalni syntézu protilatky (u Sjogrenova syndromu, SLE)
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F) Cytologické vySetieni

Pouzivé se nativni necentrifugovany likvor

Vysetieni je nutno provést do tfi hodin od odebrani vzorku, tento nativni likvor totiz
podléha morfologickym a destruktivnim zménam

Pocet elementt se stanovuje z nativniho likvoru ve Fuchs-Rosenthalove komiirce o
objemu 3,2 mm®

Normalni poéet elementt je 3-4/mm?3

Pro odliseni typti bunéénych elementt v likvoru je nutno zhotovit cytologicky
preparat, kdy je tteba zvysit zachyt bunék metodou cytosedimentacni,
cytocentrifuga¢ni nebo metodou membranovych filtri

Poté se provadi zakladni barveni dle May-Griinwald nebo Giemsy-Romanovského
Pro detekci malignich bunék je uréeno barveni dle Papanicolaoua

1. Bunééna skladba likvoru
Elementy lymfocytdrni rady jsou v likvoru za fyziologickych okolnosti zastoupeny
nejpocetnéji
Jedna se predevsim o klidoveé formy — nahojaderné, malé a stfedni lymfocyty
V 10 % procentech ptipadl se i v normalnim likvoru nachazeji formy aktivované
Avsak pritomnost vysoce aktivovanych forem — lymfoplazmocytt a plazmocytt l1ze
povazovat za patologickou, nebot’ funkci plazmocyti je produkce protilatek
Odlisit subpopulace lymfocytt 1ze pomoci monoklonalnich protilatek nebo
prutokovou cytometrii — dilezité pro detekci hematologickych malignit
Velice ¢asto nachazime v likvoru buriky vystelky likvorovych cest — elementy
arachnotelové, ependymové, pialni a bunky choroidealniho plexu
Maligni bunky 1ze detekovat predevSim u hematologickych malignit, ale i metastdz do
CNS ¢i primérnich tumort CNS, vSe v zavislosti na vzdalenosti na tumoru od
likvorovych cest
o Karcinomatoza mening — stav, kdy maligni bunky infiltruji meningy bez
detekovatelného loZiska metastdzy a ve velkém mnoZzstvi se uvoliiuji do
likvoru
Mikroorganismy — také je mizeme nalézt v likvoru
Vyssi pocet elementil oznaCujeme jako pleocytozu (lymfocytarni, monocytarni,
granulocytarni, tumoré6zni; pfipadné smisend)
Patologicka oligocytoza — stav, kdy normalni pocet elementli neznamena stav
fyziologicky
Monocyty — jsou soucdsti monocyto-makrofagovy systém, jehoz hlavnim tkolem je
uklidova reakce (fagocytoza), digesce a destrukce exogenniho ¢i endogenniho
materidlu ve fagolysozomech
Dalsi elementy:
o Erytrofigy — fagocytované erytrocyty, u cerstvych intermeningealnich
krvéaceni po 4-6 hodinach
o Siderofagy — 4.-5. den po krvaceni, fagocytovany hemosiderin, degrada¢ni
produkt hemoglobinu
o Lymfofagy — tagocytované lymfocyty, u seroznich neuroinfekci
o Leukofagy — fagocytované granulocyty u purulentnich neuroinfekci
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o Lipofagy — pénové buiiky — fagocytované lipidové ¢astice, jedna se o projev
destrukce nervové tkan€ — u zdvaznych neuroinfekei, traumat, ischemii

o Fagocytoza malignich bunék — napt. u maligniho melanomu

- Bunky tvaru pecetniho prstenu — typické pro roztrousenou skler6zu
- Mezi elementy myeloidni fady patfi:

o Neutrofilni granulocyty — vice u purulentnich neuroinfekei, v mensim poctu
V pocatecnich stadiich serdznich neuroinfekci (taky pii krvaceni do CNS)

o Eozinofilni granulocyty — velmi vzacny vyskyt, znamena chronicitu procesu,
vyskytuji se u alergickych, parazitarnich, Al ¢i mykotickych chorob (Castéji
jsou po neurochirurgickych vykonech)

o Bazofilni granulocyty — dostavaji se do likvoru ptedevsim z periferni krve a
jejich nalez je velmi vzéacny (listerioza)

2. Diferencialni diagnostika likvorovych nalezu
- U purulentni meningitidy vytéka likvor pti lumbalni punkci pod zvySenym tlakem, je
zkaleny, v tézkych ptipadech koaguluje a vyvaii se az fibrinova sitka
o V cytologickém obraze nachazime vyraznou granulocytarni pleocytézou
S ptfevahou neutrofild, jejichz po¢et miize dosahovat az nékolika tisic
elementt/mm?®
o V akutni fazi se zde nachazeji 1 eozinofilni granulocyty a aktivované
lymfocyty, které se Casem preméni na lymfoplazmocyty a plazmocyty
produkujici protilatky
- Pii virové (ser6zni) neuroinfekei je likvor ¢iry, bezbarvy a vytéka pod normalnim
tlakem
o V cytologii pozorujeme piitomnost mononuklearni pleocytdzy, tedy zvySeného
poctu lymfocytli a monocyti, s prevahou aktivovanych elementt lymfocytarni
tfady v po¢tu nékolika desitek az stovek elementi/mm?
o V Casném stadiu lze najit nepocetné neutrofily, v pozdni fazi uklidovou reakci
monocytl — lymfofagy, lipofagy ¢i erytrofagy
- Herpetickd neuroinfekce — na rozdil od ser6znich neuroinfekci déle pretrevava
pocatecni obraz pocatecni obraz lymfomonocytyrni pleocytdzy s vyraznéjSim
zastoupenim neutrofila
o Vyskyt hemoragické komponenty zanétu a rozsahlejSimu rozpadu nervové
tkan¢ nachazime erytrofagy, lipofagy a lymfofagy
o Nizky pocet elementl znac¢i poruchu funkce imunitniho systému
o Likvor byva ¢iry, bezbarvy, nékdy xantochromni
- Neuroboreliéza — relativné Casté spirochetové onemocnéni
o Likvor je Ciry a bezbarvy
o Muze byt zvysena proteinorachie
o Pocet elementll mize byt normalni, nejéastéji viak kolem 35/mm?
o Zahy ptechazi do lymfocytarni pleocytozy, tvorba IgM, i IgG — detekce
ELISAou
- Neurolues — podobny obraz jako neuroborelidéza
o Navic mononuklearni pleocytdza s pfevahou lymfocytl
o Lze detekovat intratekalni syntézu protilatek proti Treponema Pallidum nebo
pomoci metody PCR s prikazem DNA treponem
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Tuberkuldzni meningitida — zkaleny likvor s vytvarejici se fibrinovou sitkou, nékdy i
xantochromni

o Byva pritomna proteinorachie s poruchou permeability HLB, snizena je

glykocharie a taky se v likvoru nachazi mén¢ chlorida
o SmiSend pleocytoza s prevahou lymfocytd, plazmocyt
o Mykobakterie lze detekovat pfi mikrobiologickém vysetfeni pomoci barveni
dle Ziehl-Neelsena, ptesnéjsi je vSak metoda PCR a prikaz DNA

Roztrousena skler6za — typicka je lymfocytarni oligocytdza ¢i pleocytodza s poctem
elementd maximalné kolem 35 bun&k/mm?a p¥itomnost aktivovanych lymfocyti a
plazmocytt
Likvor je Ciry, bezbarvy, s normalni nebo lehce zvysenou proteinorachii
Permeabilita HLB je normalni, stejn¢ jako glykorachii i koncentraci chloridii
Typicky je vyskyt intratekdlni syntézy imunoglobulinti
Pii IEF v likvoru nalezneme OCB vsech tiid, véetné volnych fetézcu kappa a
lambda, které se nevyskytuji v séru

o Specificka je MRZ reakce
Diferencialné je téeba odlisit neuromyelitis optica Devic, pro kterou je typické zvySeni
protilatek proti akvaporinu-4
U akutni diseminované encefalomyelitidy (ADEM) ¢asto (60 %) nalézame intratekalni
syntézu imunoglobulini a OCB
Neurosarkoidéza — monocytarni pleocytoza s poétem elementii do 200/mm?, lehce je
zvySena proteinorachie, mirné sniZzend glykorachie
Polyradikuloneuritida se vyznacuje obrazem proteinocytologické disociace — vysoka
proteinorachie s tézkou poruchou permeability HLB a monocytarni oligocytoze
Subarachnoidealni krvaceni — vyznacuje se sangvinolentnim likvorem, u starSich
krvaceni xantochromnim

0O O O O

3. Spektrofotometrie

Prvni aZ sedmy den s maximem ve druhém a tfetim dnu prokazujeme ktivku
oxyhemoglobinu

Desaty az 2 tydny pozorujeme bilirubin

Po 14 dnech nachazime methemoglobin

V cytologickém obraze ihned po krvaceni vidime zaplavu erytrocyta s piitomnosti
vSech elementl periferni krve

Po c¢tyfech az Sesti hodinach dochézi k aktivaci monocytl a fagocytdze erytrocytt
(vznik erytrofagi)

Po dvou az tfech dnech se kolem erytrocytti vytvari svétlé hald a dochazi k jejich
digesci — takze na jejich misté vidime po 2 tydnech jen prazdné vakuoly
Hemoglobin je ve vakuolach degradovan na hemosiderin, ktery lze od ¢tvrtého az
patého dne po krvaceni detekovat specifickym barvenim na pfitomnost trojmocného
Zeleza

Od tfinactého dne po krvaceni se v makrofazich objevuje hematoidin ve formé
rezavych krystalkti, ddle dochézi k aktivaci lymfocyti

Maligni meningealni infiltraci nejCastéji zpusobuji hematologické malignity, méné
casto metastazy solidnich tumora
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o Mezi kritéria malignity patii polymorfie bunék i jader, cetné a aktivované
nukleoly, obfi, vicejaderné bunky, znacny objem jader oproti cytoplazmé, Casté
atypické mitozy, bazofilie cytoplazmy, tvorba syncytii

o Dojde také k aktivaci monocytl — miZeme pozorovat i fagocytdozu malignich
bun¢k

o Plvod malignich bunék mizeme prokazat imunocytochemicky za pouziti
monoklonélnich protilatek proti specifickym tumor markertim, u
hematologickych malignit pritokovou cytometrii

Expanzivni procesy komprimujici likvorové cesty, které rovnéz utlacuji ptislusné
cévy, zpusobuji vyraznou poruchu HLB se vznikem Froinova syndromu

o Ten se projevuje proteinocytologickou disociaci s vysokou proteinorachii az
vznikem fibrinové sitky pfi normalnim poctu elementii nebo monocytarni
oligocytoze
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7. Myoskeletalni vySetieni v neurologii

A) Funk¢ni pohybové poruchy

Terapeutickym cilem myoskeletalni mediciny jsou funkéni pohybové poruchy
Teoreticky rozliSujeme vice systémi, kde se funk¢éni pohybové poruchy jednak
generuji, ale soucasné¢ i manifestuji — jsou to centralni i autonomni motoricky
systém a pohybova periferie
Pohybovy aparat, podobné¢ jako dalsi biologické systémy, neni statickou strukturou
— je v trvalé snaze o homeostazu jako dynamickou rovnovdhu mezi pohybovou
zatézi a funkénim pohybovym potencidlem jedince
Existuji 2 formy funkéniho pfetizeni
Jednordzova pohybové zatéz — presahuje momentalni funkéni pohybovy potencial
jedince

o Jde ptedevsim o silové ¢i rychlostni vykonové pretizeni v horizontu

n¢kolika minut az hodin jednoho dne
o Porucha koordinace byva klinicky spise v pozadi, ale jedna se samoziejmé
o urcujici terén vzniku pohybového pietizeni

Dlouhodobé opakované pohyby — vznika v horizontu n€kolika tydnii ¢i mésict,
tyto pohyby vSak zdaleka nedosahuji funkéniho maxima jedince

o Vzdy souvisi s pohybovou dyskoordinaci, nej¢astéji z unavy

o Typicky se jednd o dlouhodob¢ provadéné stereotypni pohyby
Vysledkem je v obou ptipadech akutni ochrannd reakce, Ktera se manifestuje
bolesti 1 ostatnimi zndmkami zanétlivé reakce indisponované tkan¢ a zménou
reaktivity v celém organismu
Bolest byva v klinickém obraze naprosto dominujici, mé jednozna¢né ochranny
charakter a brani dalSimu poskozovani a zatéZovani postiZené oblasti
Objektivni priznaky — byvaji u funkénich pohybovych poruch spise mitigované,
maji dvoji charakter:

o Mistni reakce indisponované tkan¢

o Celkové priznaky — rezultuji z adaptaéni reakce CNS
V palpacni diagnostice dominuji zmény prokrveni, predevSim zvySena
vaskularizace a otok
Palpacné miZeme rozpoznat myoskeletalni poruchu jako lokalni manifestace
adaptivnich, ¢asto spiSe maladaptivnich zmén napéti piimo v inkriminovaném
kosternim svalu anebo ve srovnani rozdilti napéti v anatomickych, ale zejména
funkénich agonistech a antagonistech
Vizuadlné jde pak vesmés o zmény postury — zmena posturalni motoriky (stabilita),
zmény posturalni reaktivity (koordinace)
Pro kliniku myoskeletalni mediciny je ovSsem nezbytné zdtraznit, Ze tato ochranna
reakce, mistni i celkovd mlizZe mit dvousecny charakter
Dilezity je casovy horizont — pro bolesti z akutnich pficin je nejvyznamnéjsi
klidovy rezim — ptinasi ochranu stigmatizované oblasti pohybové periferie, brani
dal$imu poskozovani a zlepsi podminky reparace
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o Vhodné je omezit pohybové aktivity, omezit pohyblivost v segmentu
pomoci ortéz a samoziejmé analgeticka farmakoterapie
o Pacient se vSak nesmi ,,nepohybovat® delsi dobu, nez je nutné, jinak dojde
opét K prevaze nezadoucich ucinku nepohyblivosti
- U pacientt, ktefi se nepohybovali pfili§ dlouho, hraje zdsadni roli bolest, presnéji
jeji individuélni zpracovani
o Nastava faktickda maladaptace — dochazi ke zménam typickym pro
imobilitu, hlavné v pohybovém, ale i v centralnim nervovém systému
o V kosterni svaloving pozorujeme jednak zmény viskoelasticity (zkraceni a
ztuhlost) a soucasné tonusovou dysbalanci (fluktuaci aktivniho svalového
napéti)
o Dochazi ke snizeni funkéniho pohybového potencialu, a to jak mistné, tak
celkové
- Nastava také snizeni prahu tolerance pro dalsi ,,vyvolavajici ptretizeni®, at’ jiz
jednorazové nebo dlouhodobé ¢i stereotypné

B) Myoskeletalni moZnosti vvhodnoceni funkénich poruch pohybu

- Pohybové poruchy diagnostikujeme nejlépe analyzou reflexnich zmén na
pohybové periferii

- Bolest je obvykle dominujicim pfiznakem poruch motoriky, ale mize mit riznou
miru i charakter vyjadieni — bolest je téméf vzdy nociceptivniho charakteru

-V klinické medicing se nejcastéji pro sledovani bolesti pouzivaji dotaznikova
hodnoceni bolesti

- Dal8im zptsobem je palpacni vyhodnoceni, respektive klinicko-neurofyziologicka
interpretace a nasledna cilena uprava reflexnich zmén jako dusledkt nocicepce,
jsou hlavnim nastrojem a klinicky nejvyznamnéjsi charakteristikou manualni
mediciny

C) Palpace v myoskeletalni mediciné
- Palpace je jedinou metodou, jak oziejmit reflexni zmény v myofascidlnich tkanich
- Soucasné s tim umoziuje mnohem piesnéji vysetiit rozsahy pasivni pohyblivosti
v kloubech
-V neposledni fadé dovoluje cilené provadét manipulaéni terapii — ktera vyZzaduje
skute¢né zkuseného lékare
- Aspekci Ize nahradit fotografii ¢i videozaznamem, ale palpaci nahradit zadnym
pfistrojem nelze
- Zameéfeni pii palpaci:
o Mechanické ¢i obecné fyzikalni vlastnosti palpované tkané
o Snazime se rozpoznat jeji jemnou strukturu, ¢asto mluvime o textute,
podobné jako pii palpaci latek (len ¢i hedvabi)
o Dtlezité je soustiedéni na odpor ¢i napéti anebo také stlacitelnost tkan¢, na
jeji teplotu a vlhkost, ale sumarné zejména na protazitelnost a pohyblivost
- Dale vsak nesmime v myoskeletalni klinice ptecenit kozni zmeny (HAZ)
- listovani“ — prozkoumavani jednotlivych palpovanych vrstev, hodnotime
pfedevsim poddajnost tkani
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Béhem vysetieni se rovnéz zaméiujeme na reakce pacienta na urcité palpacni
podnéty

reaktivitu tkan¢, kterou je hlavné jeji poddajnost, pohyblivost ¢i posunlivost a to
jak pfi ptimém tlaku nebo pfi protahovani myofascialni tkané

Pro detailni palpaci reflexnich bodu se pouzivaji biiska prstl — nejcitlivejsi distalni
¢lanky prstl maji palec, ukazovak, ptipadné i prostfednik (pro terapeutické
techniky pouzivame radialni okraj thenaru

1. Palpace predpéti, koncepce bariér
Koncept bariér je mysSlenkovy konstrukt, ktery se vyuziva ve vlastni klinické praxi
Zasadni roli v tomto konceptu hraje predpéti — coz je palpacni ,,vjem prvniho
odporu‘
Prvnim krokem jakékoliv palpace je tedy dosdhnout predpéti — zde byva nejvétsi
technicka svizel (CAVE! Nemasirovat)
Druhym krokem, po dosazeni pedpéti je tzv. zapruzeni — velmi rychle navysime
silu v planovaném sméru a poté pozvolna toto navyseni sily stejné pomalou
rychlosti redukujeme zpét k hranici pfedpéti — toto zapruzeni zkuSeny 1ékat
provede nékolikrat
Ve tfetim vyhodnocovacim® kroku mohou nastat 2 situace:
1) Fyziologicka — tkan na toto opakované zapruzeni reaguje, adaptuje se

o Tento charakter odpovédi tkdn€ nazyvame fyziologickou bariérou

o Protoze tkan reaguje, je schopna se adaptovat na zevni usili (terapeuta)
2) Nefyziologicka situace — tkan na zapruzeni nereaguje

o Takovyto charakter nazyvame patologickou bariérou

o Je relevantni reflexni zméné

o Samoziejme to plati 1 pro makroskopickou patologii (ankyldza kloubu)

o Patologicka bariéra zmensuje rozsah pasivni a samoziejme i aktivni

pohyblivosti, v ¢ase bariéra nardsta

Teoreticky existuje i téeti bariéra — anatomickd, jde o situaci, kdy 1ékaf nejenze
nepozna predpéti, ani neprovede zapruzeni, ale silove ptekondva ,,vSe, co mu stoji

V ceste az do bolestivého omezeni

2. Souhrnné k palpaci v manipulaéni terapii
Zakladem je:
o Poznat, kdy bariéra zac¢ina, palpacné poznat predpéti
o Zapruzenim urcit, zda predpéti je zacatkem fyziologické, ¢i patologické
bariéry, zda se bariéra poddava nebo nepoddava
o A pfipad¢ ,,tvrdé* nepoddévajici se patologické bariéry provést
manipulacni terapii
Nejjednodussi terapeutickou manipulacni technikou je ,,vyckat ¢i zustat v bariére
— to se tykd zeyjména meékkych tkani, predevsim fascii
Optimalné pak dojde, po nékolika desitek sekundach, ke tzv. fenoménu tani —
meékké tkané, ale i mékké kloubni mobilizace
Muze se ozvat i fenomén lupnuti, ktery je obvykly u narazové manipulace
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Poté Iékar musi vySetfit pruzeni znovu, aby poznal, zda se tkan adaptovala —
bariéra se normalizovala (pacienti hlasi pocit ulevy)

3. Nejdulezitéjsi palpacni techniky podle tkani

Manipulace kuze

Napred se vySetti kozni reflexni zmény (HAZ)

Nemocny lezi na biiSe nebo jesté sedi v anteflexi hrudniku

Palpujeme paravertebralné v oblasti hrudniku — pouzivame techniku tfeni ¢i
techniku kozni fasy, kdy bfiska distalnich falang tdhneme kraniokaudalné kolem
patete

Palpujeme rychle a opakované

V misté HAZ se pohyb prsti zastavi pro jejich zvySenou potivost

Bude-li potieba terapeutické techniky, obvykle pouzivame 2 prsty, kterymi
reflexni zménu na kazi protahujeme

V piedpéti zapruzime, v abnormnim piipadé je bariéra ,tvrda“ a neragujici
Nejjednodussi formou terapie je ale vyckat a nezvySovat tlak, stejné jako

v rehabilitaci stavii po popaleninach nebo pooperacnich jizev

Manipulace mékkych/myofascidlnich tkani

(vSeho, co je pod kizi)

Zde je nutné zminit termin pohybovy segment — vSechny ,,po sobé se pohybujici
tkan¢* — vSechny synovialni klouby

Nepravé klouby — veskera spojeni ¢i kontakty myofascialnich tkéani, které mohou
vici sob¢ zaujimat a navzajem ménit svoji pozici v dusledku aktivity svald,
hmotnosti a jinych faktort (napt. skapulotorakalni spojeni se svymi burzami)

Manudlni terapie kosternich svalt
Vzdy se palpuji dve kvality — zmény napéti a zmény protazlivosti svalu ¢i jeho
posunlivosti vici okoli
Zmény napéti vypovidaji zménu o kontraktilnich bilkovinach
Zmeény protazlivosti a posunlivosti pak o viskoelasticité vaziva kosterniho svalu,
tedy 0 nekontraktilnich proteinech
Pti protahovani svalu uvazujeme spiSe o zménach v perimysiu, pii hodnoceni
posunlivosti spiSe o epimysiu
Zakladni formou abnormni ¢i nefyziologické reflexni reakce svalu je hypertonie
U funkénich pohybovych poruch oekdvame pouze funkcni hypertonus

o Ten se manifestuje bud’ jako lokalni nebo celkovy

o Jeho hlavnim rysem je reverzibilita, pfesnéji pomérné rychla (le¢ ¢astend)

ovlivnitelnost manudlni terapii

Palpaci za¢iname hledanim konkrétniho svalu, palpujeme vzdy kolmo na pribéh
svalovych vlaken
Sval nechdme proklouzavat pod prsty
Pti nalezu lokalni hypertonie ve svalu pak pouzijeme rychlejsi pohyb
Reflexni zména svalového napéti souvisejici s nociceptivni aferentaci se
manifsetuje jednak bolestivosti, tak sou¢asné i kontrakci celého svalu
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V okoli hypertonického svalu je hypotonicka (zatim nevysvétlitelny) porce svalu

Manipulace myofascidlnich tkani (fascii)

Kromé hypertonie ale hodnotime vzdy sou¢asné i protazlivsot a posunlivost
svalového briska ¢i uponové slachy vici okoli, hlavné posunlivost svalu vuci
hloubéji ulozené tkéani

Lepivost — nepohyblivost mékké tkané u fascii ¢i uponu svall na periost

Sumarné k reflexni terapii kosternich svalt

Primarné je diagnostickym cilem zji§téni reflexniho hypertonu, respektive
verifikace tonusové dysbalance (fluktuace), ktera je pro svalové reflexni zmény
typicka

Dale pak hodnotime snazsi fenomény: pohyblivost vysetiované tkané vuci okoli a
soucasné jeji protazlivost, tedy adaptabilitu na zevni silu

Pro svalové techniky plati empirie: ,, chci-li uchopit sval, musim uchopit jeho
upon

Tedy, chci-li ovlivnit napéti v kosternim svalu, musim napodobit fyziologickou
motoriku svalu — navést konkrétni funkci svalu v ur€ité konkrétni situaci ¢i

V konkrétnim pohybu

Manipulace kloubnich reflexnich zmén
Pfi manipulaci kloubu uvazujeme vzdy pouze o synovidlnim kloubu
Odlisujeme funkéni pohyby (flexe, rotace...), které v myoskeletalni mediciné
vySetfujeme pasivné
Podminkou optimélniho funkéniho pohybu v synovialnim kloubu je dalsi typ
pohybu v kloubu, ktery oznaujeme jako kloubni viili — typ pohybu v kloubu, ktery
nemocny nedokaZze provést volné
o Obnova kloubni viile je v podstaté kloubni manipulace
o Existuji 2 typy kloubni vile: trakce (oddaleni kloubnich plosek) anebo
translacni pohyb
V konkrétni praxi se pak rozliSuje, zda pohybujeme konvexni stranou kloubu vici
konkavni, ¢i naopak
Na kloubu existuji 2 typy reflexnich zmén: jednak kloubni blokdda (omezeni
kloubni hry v jednom nebo vice smérech), jeZ je vlastnim pfedmétem manipulacni
terapie, a jednak opacna forma, kterou je nestabilita
o Kloubni blokada je diagnostikovatelna pomérné snadno
o OvSem poznani a zejména interpretace ,,neexistujici kloubni hry* je
nesnadna — nikdy se netfesi manipulacné
Existuji 2 typy obnovy pohyblivosti v kloubu: mobilizace a narazova manipulace
(tato 2. zminéna vyzaduje mimotadné zkuSenosti Iékafe, ¢asto dochazi spise ke
Skod€ na zdravi)
Mobilizace jako terapie navazuje na vysetieni kloubni hry a detekci kloubni
blokady, provadi se vicero zplisoby:
o Prostou mobilizaci — rytmické, ,,pérujici® ¢i ,,pruzici® pohyby, nejlépe
pouze ve sméru omezené kloubni hry, v tomto piipadé vzdy v kombinaci
s trakci, ale neni nutnou chybou ,,pruzit” ve sméru omezeného funkéniho

pohybu
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o Ndrazovou manipulaci — na prvni pohled vypada snadné&ji, musi se vSak
provést velmi piesné, az precizné nastavené pozici, a to jak celkové pozici
nemocného, tak pozici vlastniho ,,zablokovaného* segmentu

= Zde hledame nejvice volny smér pro planované oddaleni (trakci)
kloubnich plosek

* Pfi popisu zdej$i mechaniky mluvime o ,,vysoké rychlosti®, ale
,,velmi malé sile*

= Manipulujeme vzdy jen jediny kloub

= Tento efekt muze vést ke kratkodobé nestabilite, kterd je jakymsi
cilem, ale soucasné€ negativnim rubem rychlé obnovy hybnosti
Vv zablokovaném segmentu

Zasady pro kloubni manipulace:

o Pozice nemocného musi umoznit (i pies akutni bolest) jeho maximalné
moznou relaxaci; v konkrétnich technikach to mtize byt vleze na zadech,
Castéji vleze na boku, v torzi trupu anebo také v sedé (ve stoje ne e)

o Dulezita je fixace manipulovaného kloubu — plati, ze pohybujeme pouze
jednou ¢asti pohybového segmentu

o Zasadni je neustdlé uvédomeni a dodrzovéni situace v uvedeném predpéti
(okamzik prvniho odporu pii jemné palpaci kloubni hry) — je to naprosto
rozhodujici fazi manipulace

D) Rekapitulace zasad manipula¢ni terapie pro neurologa

Aspektem dlouhodobéjsimu efektu manipulaéni terapie ke edukace o zdkladnich
pohybovych stereotypechm, jako jsou dychani, postura (stoj) a chtize
Lécebna strategie byva rlizna, ale v zasad¢ vzdy zac¢indme formou jednoduchého
streCinku a dale pak ,,drilového* cviceni s cilem osvojit si optimalni svalové
koordinace, pfevazné trupovych svali

o Jde o0 svaly (zejména branice a dalsi svaly trupu), které plni soucasné

posturdlni i ventilacni roli

Klinicky lékai pomaha zbavit nemocného akutni bolesti nepocitaje funkéni
pohybovou diagnostiku a n¢kolika vybranych manipulacnich a svalovych technik
prave instruktaz a déletrvajici vedeni nemocného k optimalnimu pohybovému
projevu, které charakterizuji moderni myoskeletalni medicinu
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8. VySetreni poruch vysSich korovych funkei

- Zakladnim ptfedpokladem pii vySetieni je empatie vuci pacientovym pocitim — je
tteba akceptovat pacientovu ¢astecnou nebo uplnou izolaci od okoli
- Pfi poruse feci se hodnoti: porozuméni slySené fe¢i, pojmenovani predmétii a osob na
obrazku, pojmenovani realnych pfedmétt i osob na obrazku, ¢teni slov, psani — tento
test nachazi své vyuziti az ve fazi, kdy je porucha ustalena
o Jedna se o kvantitativni test
- Kvalitativné orientované testy afazie hodnoti zpisob a kvalitu daného tkolu, a
vysetiujici tak mtize jit do vétsi hloubky a podstaty deficitu
o Zde se hodnoti zpisob a kvalita feSeni dané tlohy, dulezitym aspektem je vSak
nejen schopnost ¢i neschopnost feseni, ale i kvalita vysledné odpovédi
- Nejnovéjsim testem je kvalitativni test vySetieni kortikalnich funkci a orofacialni

dynamiky
o Test zohlediiuje nejen lingvisticky deficit, ale také miru deficitu kognitivni
funkce

o Obsahuje 15 subtesti, napt.: spontdnni mluva, test verbalni fluence, orientace
Casem, mistem, osobou, grafie, kresba a dalsi
o Pokud ma pacient obtiZe s expresi, doporucuje se nejdiive vySetfit kresbu,
grafii i clock test — zjistujeme troven rozumeéni a pochopeni dané instrukce
o Dulezitym kritériem, ovliviiujicim diagnosticky zavér, je vysledek clock testu:
= Expresivni afazie — skére v norme
= Receptivni afdzie — vyrazné postizeni
= Integracni afazie — vyrazné postizeni nebo hrani¢ni hodnota
= Amnestickd afazie — hrani¢ni hodnota
= Globalni afazie — nelze vySetfit

A) Agrafie

- Psani — komplexni nau¢end motoricka schopnost, ktera vyzaduje pfevedeni symbola
mluvené feci na symboly feci psané

- Zapisované symboly pravdépodobné pochézeji ze zadnich feCovych oblasti
dominantni hemisféry

-V parietalnim laloku dochazi k ptfevodu do vizualnich symbola

- Tato informace se nasledn¢ zasila k motorickému zpracovani do frontalniho laloku

- Procesu psani se ucastni kromé slozek fecovych také opticko-prostorové, kinestetické
a motorické procesy

- A konecné agrafie — ztrata nebo porucha schopnosti psat, a to i pies zachovanou
motorickou funkci ruky

- Afazie a s ni spojend agrafie nejcastéji vznika pfi 1ézi dominantni hemisféry, a proto
ma vysoké procento nemocnych poruchu hybnosti dominantni ruky

- Agrafie totalni je Gplna ztrata schopnosti psat

- Agrafie disociovand znaci zanik jen nékterych vykont psané feci, jiné zlstavaji
neporusené

- Izolovana porucha opisovani vznikd u optické agnozie
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Agrafie amnesticka je porucha nebo ztrata vybavovani pismen, slov
Paragrafie — chybna zameéna slabik, pismen, coz ma za nasledek deformaci slova
o Muzeme zobrazovat poruchu mluvené feci (pacient misto ,,skiin“ fekne
,.skiike* a také to tak napise)
Nezéavisla na mluveném projevu je graficka perservace — neustalé opakovani, ulpivani
u téhoz grafického znaku
o Nemocny uziva shluku nesmyslnych seskupeni pismen nebo zkomolené
zkratky svého jména
Agrafie konstrukcni je neschopnost napsat, nakreslit nebo obkreslit obrazec

B) VySetieni grafie

1. Spontanni psani: osobni udaje, mechanické fady, kratka sdéleni

2. Psani na diktat: psani jednotlivych pismen ¢i slov; psani jednoduché véty na diktat;
psani delsi véty

3. Opisovani dle ptedlohy — slovo, popf. véta

Vsimame si reakci pacienta na mluvené slovo, jakym zptisobem plni nase instrukce,

jak uchopi tuzku

C) VySetieni kresby

1. Spontanni kresba — ,,namalujte sam néco podle vlastni piedstavy*

2. Kresba na piikaz — ,,nakreslete strom

3. Obkreslovani — ,,obkreslete dam*

Analyzujeme proporcionalitu kresby, umisténi v prostoru, celistvosti obrazku,
dodrzovéani instrukei atd.

D) Rozuméni mluvené feci

Pfi vySetfeni hodnotime reakci pacienta na mluveny podnét
1. Namluveny ptikaz ukézat jmenovany obrazek

2. Podat jmenovany predmét

vvvvvv

vvvvv

Vzhledem k tomu, Ze ideativni nebo ideomotoricka apraxie se mize vyskytovat
soucasné s afézii, je nezbytné, abychom zjistili, zda pacient slovnim pokyniim rozumi

E) Spontianni mluva
Sledujeme fluenci (plynulost) spontanniho projevu, schopnost vétného vyjadient,
adekvatni vypoveéd’ vzhledem k realné situaci
Nejzavazn€j$im kritériem je posouzeni informacni hodnoty sdélovaného, déle
sledujeme typ a Cetnost parafazii
Nonfluentni afdzie — stav feéi, kdy dojde k poklesu produkce na 50 slov/min a méné
(obvykle 120 slov/min)

o Vyznacuje se depeSovym stylem, verbalnimi stereotypy, agramatismy
Fluentni afdzie — je dana zvySenou nebo normalni produkei slov (200/min)
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o Je charakterizovana tzv. piekotnym tokem feci (logoreou) nebo rozvlaénymi
bezacelnymi popisy
Sledujeme zmény prozodickych faktorti feci — akcentu dynamického, melodického,
casového
Neni-li poruseno rozuméni, mizeme zacit vySetfovat ptitomnost Gerstmannova
syndromu

F) Gerstmannuyv syndrom

Klasicky GS ma 4 prvky:

1. Agndzie prstii ruky

Nemocny se ma na piikaz dotknout jmenovaného prstu na levé nebo pravé ruce
vySsetiujiciho

2. Porucha rozeznévani pravé a levé strany téla

Nemocny ma ukazat (dotknout se) jmenované Casti té€la na pravé nebo levé strané téla,
pricemz se stfida prava a leva ruka

3. Agrafie disociovana

Byva poruseno pismo spontanni na diktat, je vSak zachovald schopnost opisu, tzv.
echografie

4. Porucha kalkulie

Jedna se o ztratu nebo poruchu schopnosti provadét pocetni vykony

Nedavame piiklady na malou nasobilku, davame: 15-7; 8+6; 72x3; 333:3 apod.
GS byva priznakem lézi parietalni i frontotemporalni lokality

Pritomnost prvka GS charakterizuje integracni afazii

G) Alexie

Porucha nebo ztrata schopnosti Cist nebo rozumét psané feci

Proces lexie (Cteni) za¢ina zrakovym vjemem, pokracuje analyzou grafému a
pfevodem této analyzy do ptislusné fonetické struktury, az k pochopeni smyslu psané
feci

Vlastnimu vySetieni ¢teni pfedchazi predbézné vySetieni ocnich pohybii a zrakové
ostrosti

Hodnotime hlasité i tiché ¢teni porozuménim

Pfi téz8im postizeni pozadame pacienta, aby identifikoval jednotliva pismena, slabiky
Pti leh¢ich poruchdch mé pacient za kol prevypravét text, piipadné se doptavame
Nekdy se stava, Ze pacient Cte nahlas, ale ma uchované tzv. globdlni cteni — znaci
schopnost neporuseného chapani smyslu slov, popf. jednoduchého ptikazu

Pti 1ézich okcpitalnich oblasti vznikaji poruchy lexie na zakladé poruchy zpracovani
vizualni percepce

U lézi parietalnich vazne pochopeni pfectenc¢ho, ale mize dojit i k vyvolani poruchy
lexikalni exprese

Syndrom alexie bez agrafie je zanik schopnosti ¢ist pii uchované schopnosti psat

H) Agnézie
Ztrata nebo porucha objektivni reality pii neporuseném analyzatoru (opticky,
akusticky, taktilni, gustatorni)
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1. Agnézie opticka
Jedna se o ztratu nebo poruchu schopnosti identifikovat pfedméty, obli¢eje, barvy a
déje vnimané zrakem pti zachovaném optickém vniméni
Nemocny pozna skute¢nost objektivni reality jinymi smysly
2. Agnézie predméti, objekti
Nemocny nepozna predmeéty vnimané jen zrakem
Je schopen identifikace hmatem a sluchem
Pti vySetfeni ma pacient za tkol pojmenovat ukazané predméty, mél by ukazat ze
souboru pfedméti na slovni pfikaz jmenovany predmét, totéz na pisemny piikaz nebo
ma napsat ukazaného predmet
3. Agnozie barev
Jedna se o ztratu ¢i poruchu poznavani nebo pojmenovani barev
Musime rozlisit, pfedevsim pii pojmenovani barev, co je na ukor fatické poruchy a co
je samotnd agnozie
Vysetfovany ma na slovni piikaz ukéazat barvu ze souboru
4. Prosopagnozie
Agnozie fyziognomii, jde o ztratu schopnosti poznavat oblic¢eje ¢lent rodiny ¢i
znamych osob, neschopnost poznat barvu o¢i, vlast, tvar st atd.
Vyskytuje se vzacné, Casto v akutni fazi a postupné se upravuje
Mize signalizovat zacatek CMP, kdy nemocny pfestane poznavat své rodinné
ptislusniky
5. Porucha topografické paméti
Ztrata schopnosti orientace v premorbidni znamém prostiedi nebo také naruseni
geografickych znalosti
Pti zacinajici CMP jde takto postizeny cloveék znamou ulici, kterou vSak nepoznava, a
pokud neni pfitomen dalsi jiny pfiznak, mohou tyto obtize vyvolat dojem zmatenosti
6. Agnozie akusticka, auditivni
Prvné zminénd agnozie je porucha poznavani slozitych akustickych vjemt pti alespon
castecné zachovaném akustickém vnimani
Pti vySetfeni ma nemocny rozeznat druhy zvuki, mél by je vSak slyset
Pti amuizii vazne poznavani a zapamatovani hudebnich celkl

o Nemocny neni schopen zpivat ani zopakovat pfedtim zazpivanou pisen
7. Apraxie
Ztrata nebo porucha schopnosti provadét nacvi¢ené pohybové vykony nebo
napodobovat pohyby pifedvedené druhou osobou
Konstruk¢ni apraxie — projevuje se poruchou nebo ztratou schopnosti vytvofit podle
vidéného vzoru nebo zpaméti na slovni piikaz obrazec, a to presto, Ze jsou vlastni
pohybové funkce zachovany

o Pfi vySetteni pozadujeme obkresleni obrazku, kreslit na piikaz nebo sestavit

obrazec ze Spejli

Motorickd apraxie — projevuje se ztratou nebo poruchou dovednosti ziskanou zivotnim
nacvikem

o Jiz jednoduché pohyby, které nemocny dokonale a ptfesn¢ ovladal, ztraceji

plynulost, dokonalost

vvvvv

o Ztrata kinetickych engrami navozuje situaci, jako by postizeny dany pohyb
nikdy nerealizoval — zanikd jemnost a jistota provedeni
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- Ideomotoricka apraxie — projevuje se poruSenim casové a prostorové evokace
kinestetickych a kinetickych engramd, pfestoze je vytvaien spravny ideativni plan
pohybu

o Planovany pohyb je zkreslen, realizuji se zcela jiné vykony, dochazi k zameéné
pohybu (parapraxie)

Ptfitom jsou tyto chybné vykony provedeny obratné

Nejvice jsou postizeny pohybové vykony vyzadujici vétsi pozornost a kontrolu

Zachovany jsou volni pohyby automatizované ¢astym opakovanim

Pti vySetfeni pozadujeme napt. vyplaznout jazyk, ¢esani, hazeni s mic¢kem

Casto byva pfitomna ztrata smérové orientace (vpravo/vlevo, nahote/dole)

o Pacient si mimovoln¢ prohrabne vlasy, pii takovém piikazu to nesvede

- Ideativni apraxie — poruchy tvorby vhodného ideativniho planu pohybu, je to
zpusobeno chybnym zpracovanim piitomnych smyslovych vjemt a chybnou evokaci
pamétnich engramt

o Hlavnim znakem je neschopnost pohyb viibec vykonat
o Pti vySetfovani grafie Casto pacient bere tuzku a misto psani ji dava do tst
o Casté je i vynechavani ¢lanki pohybového sledu (pije ¢aj z konvice)

O O O O O

I) Somatognézie

- Vnimani, poznavani, identifikace, aktivace a uvédomovani si jednotlivych té¢lovych
segmentll

- Agnozie prstl ruky jako soucast Gerstmannova syndromu nema souvislost s poruchou
identifikace ostatnich Casti téla — mlize byt ptitomna izolovana agnozie prstl ruky,
avsak identifikace ostatnich ¢asti téla je intaktni

- Pfi vySetfeni ma pacient ukdzat na mluvenou vyzvu jmenovanou ¢ast té€la na sobé
nebo na vySetiujicim, ukazat prsty, které terapeut jmenuje

J) Neglect syndrom
- Znadi neuvédomovani, opomijeni celé poloviny zorného pole nebo prostoru okolo
- Objevuje se pti 1ézi nedominantni hemisféry (mutize se tykat i hemisféry dominantni)
- Pacient ma obtize se ¢tenim textu, poznavanim hodin, identifikaci pfedmétu v té
poloving prostoru, ktery neni akceptovan — u levostranného neglectu vlevo
- Sklada se z viceCetnych neuropsychologickych deficitt v oblasti percepce, realizace
aktivit v kontralateralni poloviné té€la, mimotélniho prostoru
- Objevuje se v prubéhu akutniho CMP, u mozkovych expanzi a traumat s 1ézi
V parietalni lokalit¢ nedominantni hemisféry
- Pfi vySetfeni této poruchy ma pacient za tikol podat pfedméty, které jsou rozlozeny
pted nim na stole
o Pii klasickém negletu pacient opomiji predméty vlevo
o Dale ma za tkol obkreslit obrazec, opsat viceslabi¢né slovo, v prostoru jit
k nabytku v levé poloviné mistnosti
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9. VySetreni stoje a chiize

- Nedilnou soucasti systematického neurologického vysetieni je vySetfeni stoje a chiize
- Z peclivého prozkoumani stoje a chlize mizeme mnohdy urcit syndromologickou
diagnozu, a to dokonce pfesnéji nez z detailniho systematického vysetteni

A) VySetieni stoje

- Zaciname aspekci a nasledné realizujeme soubor nize uvedenych zkousek a testi

- Vizualnim hodnocenim posuzujeme drzeni téla, pficemz si vS§imame predevsim
stability stoje a jeho ovlivnéni $itkou baze

- Sledujeme, zda pacient nepotiebuje oporu, nekymaci se, a sledujeme také vliv
vytazeni zrakové kontroly na stabilitu stoje

- Pfi porusSe stability miizeme pozorovat titubace — kolisani, u které¢ho je dilezity smér a
zavislost na pozici hlavy

- Typy postur:
1. Stoj | — standardni, chodidla asi na $ifku ramen
2. Stoj Il — se $pickami i patami u sebe
3. Stoj Il — se $pickami a patami u sebe Se zavienyma o¢ima
4. Stoj IV — stoj o zGzené bazi s chodidly vzajemné pred sebou

1) Rombergova zkouska

- Predstavuje ji stoj Il

-V ptipadé titubaci nebo padii hodnotime jejich smér a zavislost na postaveni hlavy

- Pfi testu pootoc¢ime o 90° doprava, pak doleva a sledujeme tzv. zavisly pad ¢i uchylku,
které nastavaji ke strané slabsiho vestibularniho aparatu

- Rombergovu zkousku lze doplnit testem stoje na jedné noze — mize odhalit i
jednostranné poruchy hlubokého ¢iti, pfi¢emz by mél pacient setrvat na jedné noze
3-4s

- U mozeckovych poruch nejsou titubace zavienim oci vyrazné ovlivnéné a nezavisi na
poloze hlavy

- U perifernich vestibularnich syndromti dochazi k tahu a k padtim na stranu slabsiho
vestibularniho aparatu

2) Hautantiyv test

- Pomaha pfi urCeni asymetrie strany prevahy funkce vestibularniho aparatu

- Pfi testu pacient zaméii ukazovaky pfedpazenych hornich koncetin na ukazovaky
vySetiujiciho a pak ma pti zavienych ocich obé€ koncetiny vzpazit a opét predpazit do
pivodni polohy

- Variantou tohoto testu je provedeni, pii némz pacient také predpazi horni koncetiny na
ukazovaky vySetiujiciho, zavie oci a vychyli koncetiny na druhou stranu a opét se
vrati do stfedni polohy

3) Pull test
- Pfi tomto testu pacienta rychle potdhneme za ramena smérem dozadu

200



Nasledn¢ se kvantifikuje schopnost adaptace na naruSeni rovnovahy korigujicim
pohybem trupu

V ptipadé, Ze pacient udéla vice jak dva kroky dozadu nebo nastane ztrata posturalni
odpovédi, poukazuje tento test na abnormalni posturalni odpoved’

4) P &R test

,push and release* test predstavuje modifikaci pull testu

Hodnoti se pfi ném posturdlni odpovéd’ na nahlé uvolnéni rukou vysetiujiciho
oprenych o zada vysetfovaného pacienta

5) Stoj na jedné noze

Testuje statickou rovnovahu a schopnost se pfemistit z vétsi oporné baze na mensi,
jelikoz se tento stoj vyskytuje ve $vihové fazi kroku

Podle nékterych praci primérny stoj na jedné noze nizsi, nez deset sekund znaci pro
pacienty s Parkinsonovou nemoci vysoké riziko pada

6) Priklady neurologické pric¢iny poruch stoje
Centrdlni obrny — typicky je stoj s flexi a addukci horni koncetiny k trupu a extenzi
dolni koncetiny v kolennim kloubu s plantarni flexi v hlezennim kloubu

o Pfitomné u centralnich hemiparéz, nazyvame je Wernicke-Mannovym drzenim
Kmenové léze — pozorujeme bazofobicky postoj o $irsi bazi s upazenymi hornimi
koncetinami
Parkinsonova nemoc, parkinsonské syndromy — je ptitomno semiflekéni drzeni
hornich a dolnich koncetin s pfedklonem trupu i hlavy
Periferni obrny — pii postizeni n. femoralis neni pacient schopen stoje na postizené
konceting (nebo 1éze na L4 pro instabilitu v kolennim kloubu)
Vertebrogenni algické syndromy — charakteristické antalgickym drZzenim
Polyneuropatie — zejména u diabetu, pozorujeme poruchy propriocepce
Svalové onemocneni — zejména u svalové dystrofie, je pfitomna bederni hyperlordoza
a kompenzacni kyfoza v cervikotorakalni oblasti

7) Priklady p¥ic¢iny poruch stoje jiné etiologie
Posttraumatické kloubni zmény

Deformity dolnich koncetin

Artrotické zmény kloubt

Onemocnéni kosti ¢i Slach

Pooperacni zmény a artrodéza

B) Vyseti‘eni chiize

Pfi vySetfeni chiize aspekci sledujeme bazi, jiz pacient k chiizi uziva, smér, symetrii a
délku a délku krokd, drzeni téla a souhyby hornich koncetin

Zasadnim poznénim je, Ze z charakteru chiize objasnéného peclivym vySetfenim,
mizeme urcit syndromologickou diagnozu piesnéji nez z detailniho systematického
vySetieni
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Pacient se slabosti v oblasti bederniho kloubu maji problémy se postavit ze sedu a
potiebuji ruce k tomu, aby se dokazali zvednout — potiebuji k tomu ruce
Pfi soucasné slabosti extenzort zad pacient vstane ze Zidle a zstava v pozici s flexi
trupu nad urovni bedernich kloubti
Vstavani ze zemé je pro pacienty s proximalni bederni slabosti zna¢né¢ komplikovany
manévr, sledovani pacientil pii této ¢innosti pfinese vysetiujicimu dostate¢nou
informaci bez nutnosti realizace komplikovaného svalového testu
Gowersovo znameni — lokomoce pacienta, ktery se pohybuje nahoru po schodech nebo
vystupuje na zidli s tlaéenim rukou do kolen nebo stehen, poukaze na slabost
Vv bedernich kloubech
Soucasti vysetfeni by méla byt i kontrola svalového objemu
Pfi neuromuskularnich onemocnéni mize byt svaly atrofické, nebo zvétsené pro
skute¢nou hypertrofii nebo pseudohypertrofii (infiltrace svalu tukem ¢i fibrinem)
Aspekei dale patrame po fascikulacich, které jsou dobie viditelné u Stihlych osob
Fascikulace hledame nejen na konéetinach, ale dostupnym mistem K jejich nalezu je i
jazyk
Pti inspekci tvare miizeme déale pozorovat ptozu, kterd je ¢asto kompenzovana
zvrasnénim Cela anebo zaklanénim hlavy
Atrofie temporalnich svalli a masseterti zptisobuje kadaver6zni vzhled tvare, ktery je
Casto asociovany s naSpulenymi rty a tapiroidnimi Gsty (pro slabost svala tvare)
Omezené otevirani o¢nich vic¢ek a deviace bulbli nahoru pfi snaze oci otevtit (Bellitv
fenomén) poukazuji na nuklearni anebo intranuklearni (periferni) 1ézi VII. HN
Atrofie svalii ramenniho pletence zvyraziuje prominenci skeletu a zpisobuje
odstavani lopatky
Kdyz se pacient opte a tlaci o zed’ extendovanymi HKK, mtizeme pozorovat deviaci
lopatky lateralng, nahoru a dozadu
Slabost ramene taktéz zpasobuje interni rotaci paze, pti¢emz dorzalni strana ruky
sméefuje doptedu
Konfigurace ptedni hrany tibie s obrazem tzv. ostii noze poukazuje na atrofii pfednich
tibialnich svalll inervovanych pomoci n. peroneus
Palpace svalu ur¢i, jestli je sval normalni konzistence, nebo je pruzny, az jakoby
gumovy — U pseudohypertrofickych 1ytek u pacientti s Duchennovou svalovou dystrofii
V nékterych ptipadech myozitidy je mozné palpovat svalove uzly
Podkozni kalcifikace je mozné palpovat pfi infantilnich formach dermatomyozitid
Poklepové vySetieni vyuzivame pfi detekci myotonie nebo myoedému

o U myotonie je celd svalova mimovolni kontrakce prolognovana, nasledovana

relaxaci
o U myoedému je sval kontrahovan a produkuje lokalizovanou, ale elektricky
némou vydut’

Skeletalni abnormality jsou Casto asociovany s hereditarnimi generativnimi
neuromuskularnimi onemocnénimi a zahrnuji lumbalni lordézu, kyfoskoliozu, pes
cavus a pectum excavatum
Pacient by mél byt vysSetien pii chiizi, nasledné pii chiizi se zavienyma oc¢ima, pak pfi
chtizi pozpatku, kolem objektl, na patach i na Spickach a méla by byt vySetfena i
tandemova chlize
Cennym nastrojem pii vySetfovani chlize mize byt popis schopnosti pacienta
realizovat denni tikony, jako je schopnost se obléct, jist, Cistit si zuby, upravit se atd.
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Z klasifikacnich systémil je vhodné pouziti svalového testu, jenz informuje o sile
jednotlivych svalll nebo svalovych skupin

o Pouziva se stupnice 0 az 5, kde 5 je normalni stah svalu s velmi dobrou funkci

a 0 situace, kdy sval pti pokusu o pohyb nejevi nejmensi znamky stahu

Ke zhodnoceni lokomo¢nich schopnosti se pouziva i klasifikace s nazvem Functional
Ambulation Categories (FAC), hodnotici motorické schopnosti a stupen sob&sta¢nosti
vysetfované osoby
1. Chuze I - standardni, baze na Sifku ramen
2. Chugze Il — pfi zavienych ocich
3. Chize III — pti zGzené bazi, jako po lané€, nebo také chlize po Ctyfech

1) Unterbergeriv test

Pfti realizaci testu pacient pochoduje tficet sekund na misté se zavienyma oc¢ima a
ptedpazenymi koncetinami s vysokym zvedanim kolen”

Hodnotime rotaci trupu a posun z mista

Po padesati krocich na misté 1ze ocekavat zpravidla oto€eni maximalné o 45° a Castéji
doleva

Pacient s vestibularni ataxii se sta¢i na stranu slabsiho rovnovazného tstroji

2) Test hvézdicové chiize (Babinsky-Weiltiv)
Pacient se zavienyma o¢ima chodi dva korky vpied a dva kroky vzad
Pti postizeni labyrintu se postupné ot4¢i na stranu postiZeni

3) Test slepecké chiize

Pacienta, ktery ma zaviené oci, pozadame, aby nasel stanovisté — aby k nam se
zavienyma oc¢ima pfiSel

Pti jednostranném vypadku labyrintu se pacient uchyluje na postizenou stranu

4) ,,Get-up and Go* test

Hodnoti se mobilita a také se sleduje chlize predev§im u pacientli

S extrapyramidovymi syndromy

V prvni pozici pacient sedi pohodIné na zidli¢ce, na slovo start se postavi, prejde
dopiedu pohodlnou chtizi ke znaéce na dlazce, otoci se a vrati se k zidlicce, na kterou
si sedne

Test umoziuje posoudit vzpiimovaci synergii, chiizi, vyskyt freezingu a obratky

5) Bloemiiv test (,, Test deseti kroki)

Pomucka k diferencialni diagnostice Parkinsonovy choroby

Ukolem pacienta je ujit libovolnou rychlosti deset krokt systémem pata-spicka
(tandemové chiize) s otevienyma o¢ima po ¢arfe vyznacené na podlaze
Charakteristickou ¢rtou téchto syndromi je porucha mediolateralni stability, ktera se
pti tandemové chiizi projevuje lateropulzemi az pady do strany

6) Dotaznik k hodnoceni freezingu chiize - FOGQ
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Freezing je epizodicka porucha chiize — neschopnost produkce efektivnich krokt
Pacienti s freezingem maji pocit, jako by byli pfilepeni k podlaze
Dotaznik se skldda ze dvou casti:
o Cast A (16 otazek) hodnoti chiizi v priib&hu b&Zného dne, frekvenci a obtiznost
freezingu, frekvenci festinaci (vychyleni tézisté doptedu), jejich vztah
k padtm, frekvenci a zavaznost padu
o Cast B (6 otazek) se vénuje vlivu freezingu na denni aktivity, popisuje délku a
projev epizod FOG

7) Typy poruch chuze
Stepaz anebo kohouti chiize — stepaz je zptisobena slabosti peronealniho nebo
predniho svalu a charakterizuje ji typicky zvuk pfi dopadu chodidla na pokozku, ktery
vyplyva ze vzorce pohybu, dale v kolennim a ky¢elnim kloubu nadmérné zvednuté
koncetiny charakteristicka flexe kolena a ky¢le
o Zvuk popisovany jako ,,plesknuti* vznika v okamziku, kdy zvednuty piedni
konec chodidla narazi na podlozku a danym mechanismem se také zamezi
moznému podvrtnuti kotniku
o Tento typ chiize sledujeme u pacientt se slabosti kotniku s poklesnutim nohy,
jaké je ptitomné u distalnich perifernich neuropatii dolnich koncetin, u 1ézi
postihujici kofeny L4-L5, u onemocnéni ptednich roh
Kolébava chiize — vznika nasledkem slabosti svalt ky¢elniho kloubu se zvyraznénim
obtizi pii chiizi do kopce a po schodech
o Nedostatecna fixace kycel slabymi glutedlnimi svaly pfi vykroceni zplisobuje
pokles protilehlé strany panve (Trendelenburgiiv priznak) s kompenza¢nim
lateralnim pohybem panve, ktery ma za nasledek tzv. Duchennovo kulhani
o Tento typ chiize se vyskytuje u vSech typli myopatii, které postihuji svaly
kycelniho kloubu, a u pacientt s dystrofickymi myopatiemi (Duchenova ¢i
Beckerova), pfi spindlni atrofii (Kugelberg-Welanderové), pti zdnétlivych
neuropatiich (dermatomyozitida)
Hemipareticka chiuize — je typicka tzv. Wernicke-Mannovym drzenim se semiflexi a
pronaci horni koncetiny s extenzi dolni koncetiny a s varézni polohou v kloubu
hlezennim s cirkumdukeci postiZzené koncetiny
o VYyznacuje se zhorSenou stabilitou s naklonénim trupu do strany
o Po CMP, détska mozkova obrna
Spasticka chiize — pro tento typ chiize je typicka cirkumdukce (Wernicke-mannovo
drzeni), pacient dostava dolni kon¢etinu doptedu po ptilkruhovité draze
o Vyznacuje se poruchou plynulosti a topornosti
o Paraspasticka chiize — vznika pii oboustranném centralnim postiZzena
=  Vyskytuje se u roztrousené skler6zy mozkomisni, po misnich
poranénich a u paraspastické formy détské mozkové obrny
Atakticka chiize — vyznacuji se nejistotou a kolisanim
o Délime je podle hlavni lokalizace postizeni na ataxii vestibularni, cerebelarni a
senzorickou (posledni zminéna ma podtypy: ataxie zadné provazcova a
polyneuropatickou)
Chiize pfi senzorické ataxii — 1éze zadnich provazcii misnich, zadnich kofent ganglia
¢1 perifernich nervili
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o Je asociovana se ztratou citlivosti v rizné distribuci dle lokalizace 1éze
Svalova sila ne normalni
o Pii klinickém vySetfeni miizeme prokazat na DKK poruchu propriocepce,
poruchu vibraé¢niho ¢iti a pozitivni Rombergtv ptiznak
o Pacient potitebuje zrak k udrzeni téchto prostorovych vztaht (chtize o $iroké
bazi se snahou korigovat nestabilitu), ve tm¢ se chlize zna¢n¢ zhorsi
o U pacientt s tabes dorsalis, pti Friedreichové ataxii i pii nékterych typech
spindlni ataxie
Cerebelérni atakticka chlize — zptisobena cerebeldrnimi 1ézemi, at’ uz fokalnimi (1éze
pfi RS) nebo riiznymi difiznimi 1ézemi (difuzni atrofie cerebella)
o Pacienti s trupovou ataxii, pii neoplaziich v oblasti s vermis cerebelli maji
nestabilni chiizi o Siroké bazi s kratkymi pravidelnymi kroky
o U téchto pacient jsou pohyby koncetin vS§eobecn¢ dobie koordinované a fec¢
bez vyrazngjsiho postizeni
o Pancerebelarni onemocnéni (RS) zptsobuje nestabilni chuizi s nepravidelnymi
kratkymi nebo dlouhymi kroky, kolisani trupu, té€Zkou poruchou koordinace
koncetin a Casto se setfelou feci
o Pacienti nejsou schopni tandemové chiize
Vestibularni porucha chiize — objevuje se pii akutni jednostranné 1ézi vestibularniho
aparatu a vyznacuje se vzorcem chiize s deviaci na stranu poskozeného labyrintu
o Dale pozorujeme horizontaln¢ rota¢ni nystagmus, nauzeu a pozitivni testy
Rembergliv, Hautantiv a Unterbergertiv
o Pfti bilateralni vestibulopatii mtizeme sledovat vestibularni ataxii s oscilopsiemi
(vjemy rozpohybovaného obrazu) a pozitivni Rombergiv test
Chiize u polyneuropatii a polyradikuloneuropatii — chiize je obtizna, pacient ma pocit
tézkych nohou, pro obtizné zvedani nohou si pomaha pohyby trupu
o Chiize muze byt zhorSovana ataxii z postizeni silnych vldken
Parkinsonska chtize — charakterizovana pomalou iniciaci pohybu, je Sourava s tendenci
k akceleraci
o Kroky jsou kratké a nepravidelné, se zhorSenou bazi a se zhorSenim piti
kognitivni zatézi
o Pacient se pohybuje v typickém piedklonu trupu, se snizenym nebo
vymizelymi souhyby paZzi
o 2 epizodické fenomény:

»  Paradoxni kineze — néhla, tranzientni, vyborna pohyblivost u do té
doby Spatné mobilniho pacienta; ¢asto spusténo extrémnim emocnim
stresem

» Freezing (zamrznuti chiize) — miiZe nastat u iniciace chiize, béhem
chlize pfi ota€eni nebo v uzkych prostorech; projevuje se ndhlymi
tendencemi K padu bez poruchy védomi ¢i bez vertiga

o Parkinsonskou chlizi doprovazi rigidita, klidovy anebo posturélni tfes, akineze,
kognitivni deficit a inkontinence u cerebrovaskularnich onemocnénich
Dyskineticka chtize — dochdzi k exacerbaci abnormalnich mimovolnych pohybti a
mize vyustit v trhavy pohyb jedné nebo nékolika koncetin, nebo az v groteskni
svijejici pohyby vSech koncetin, tvafe, krku a panve
Senilni chtze — flexe trupu a hlavy u zastupci starsi populace, dale redukce souhybu
HK ¢i obou koncetin a zvyraznéna flexe ramen a kolen
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o Dale je pritomné zpomaleni fec€i, zkraceni délky krokt a strach z chiize
(bazofobie)
o Chuize plsobi, jako by se pacient pohyboval na led¢
o Ne&kdy se pouziva i ndzev opatrna nebo uzkostna chiize
Chuize aprakticka — vznika pfti kortikalnich poruchach v temporo-parieto-okcipitalnich
lalocich dominantni hemisféry s poruchou konstruktivni pfedstavy o chiizi
o Nemocny se chova tak, jako by zapomnél chodit
Antalgickd chlize — vznika pfi bolestivych kofenovych syndromech na DKK bez
znamek paréz
o Vyznacuje se kulhdnim a zkracenim stojné faze na postizené koncetiné
S porusenim tymu chiize
o Pacient Setfi bolestivou nohu a prendsi hmotnost a druhostrannou koncetinu
o Mezi pfidruzené znamky patii bolest v dermatomu
Chuze klaudikaéni — vznika pii tepennych poruchach DKK
o Nemocny po chvilce nemtze pokraovat v chlizi, a to bud’ pro kiecovité
bolesti, nebo pro svalovou slabost
Porucha chiize pii mononeuropatiich a radikulopatiich — paréza n. femoralis nebo
postizeni motorickych vlaken kotfene L4 se projevuje obtiznym nakrocenim pro
oslabeni m. iliopsoas a neschopnosti fixovat kolenni kloub
o Pacient podklesava v koleni, je zapojen ndhradni mechanismus ,,uzam¢eni*
kolenniho kloubu
o To je vyvolano napjatymi vazy na zadni stran¢ pouzdra kloubu a vazy
postrannimi
Paréza n. tibialis a postizeni vladken kotene S1 — klinickou manifestaci je v tomto
ptipad¢ porucha zvedani paty od zemé, noha tvrdé dopadé patou na podlozku —
kalkaneotyp chiize
o Pfi paréze tohoto nervu po dels$i dobé dochazi k drapovitému postaveni prsti
nohy, pocatecni paleni plosky pfechéazi v hypestezii az anestezii planty, Casto je
1 vyhasly reflex Achillovy Slachy
o Zkousime plantarni flexi nohy (zkouskou postaveni na Spicku nohy a chiize po
Spickach)
o U pacientt s 1ézi n. tibialis si mtizeme taktéZz povSimnout snizené¢ho nebo
vymizelého reflexu Achillovy slachy
Psychogenni porucha chlize — neni asociovana s 1ézi neuromuskularniho systému, ma
bizarni, ¢asto té¢zko popsatelny, neptedvidatelny a proménlivy charakter
o Pacienti maji problém stat nebo chodit, dok4dzou vSak chodit nebo i béhat
pozpatku nebo do stran
o Psychogenni stoj a chiize se také vyznacuji energetickou naro¢nosti
Typické je, Ze pti padech se pacient snazi piidrzovat pfedméth ¢i osob
o Dilezité je pozorovani pacienta v okamziku, kdy opousti vySetfovnu, anebo
V pocatku vySetieni
o Nemocni s Parkinsonovou chorobou miizou mit ve fazi choreatickych
dyskinezi projev jako pacienti s psychogenni poruchou
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