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SOUHRN 
Předložená práce popisuje spastický syndrom, který vzniká jako následek léze centrální 

nervové soustavy a často přetrvává i po vyléčení primárního onemocnění. Stěžejní částí 

práce je seznámení s možnostmi terapie spasticity. Léčba tohoto syndromu musí být 

komplexní a neměla by se úzce směřovat jen na jeho odstranění. Terapeut by se měl spíše 

soustředit na ovlivnění příčin, které svalový tonus patologicky zvyšují. V terapii spasticity 

se využívá široká škála postupů od farmakoterapie přes chirurgické metody až 

po fyzioterapii. Z fyzioterapeutických metod se využívají především metody 

na neurofyziologickém podkladě (Bobath, PNF, Vojtova metoda, aj.), protahování 

spastických svalů, relaxační techniky, polohování, apod. Součástí práce je i seznámení 

s jednotlivými testy, které se používají k hodnocení spasticity. V této práci je prakticky 

aplikována Ashworthova modifikovaná škála, která je nejvíce používanou metodou 

v klinické praxi. 

Klíčová slova: spasticita, fyzioterapie, Ashworthova škála, klinický hypertonus 

SUMMARY 

This thesis describe a spastic syndrome, which is cause by lesion of central nervous 

system. This syndrome often outlast after cure of primary disorder. Pivotal part of this 

thesis is explanation of therapy possibilities of spasticity. A treatment of this syndrome 

has to be comprehensive and it shouldn't concentrate only its elimination. A therapist 

should concentrate on elimination reason, which increase a muscle tone. In therapy of 

spasticity is made use of the methods on neurophysiological basis (such as Bobath koncept, 

PNF, method of Vojta), stretching of spastic muscle, relaxation techniques, positionig, etc. 

A part of the thesis is also an explanation of particular tests, which is used for valuation of 

spasticity. In this thesis is used Ashworth modified scale, which is mostly used in clinical 

profession. 
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Spasticita - teorie, hodnocení, možnosti terapeutického ovlivnění 

1. ÚVOD 
Spasticita představuje velmi významný, i když nežádoucí symptom poškození centrálního 

nervového systému (CNS). I po odstranění primárního onemocnění CNS spasticita často 

přetrvává. Těžká spasticita pacienty velmi invalidizuje, i přes minimální motorickou 

poruchu. Terapie tohoto syndromu není v současné době ucelená, jelikož se neví přesná 

patofyziologie jeho vzniku. Odborníci se v definicích spastického syndromu někdy až 

diametrálně rozcházejí. 

Tato práce má za cíl seznámit čtenáře především s terapeutickými možnostmi ovlivnění 

spastického syndromu. Je rozdělena do dvou částí - teoretické, jejíž hlavní součástí je 

seznámení se současnými náhledy na patofyziologii spasticity a praktické, ve které jsou 

popsány metody, které se používají k terapii tohoto symptomu. Součástí praktické části 

jsou i dvě kasuistiky, kde jsou prakticky popsány možnosti terapie. 
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2. TEORETICKÁ ČÁST 

2.1. Řízení motoriky 

K řízení určité funkce (tudíž i k řízení pohybu) je potřeba spolupráce různých struktur 

centrálního a periferního nervového systému, jak na úrovni vertikální (spolupráce 

nervových struktur na míšní, podkorové a korové úrovni), tak na úrovni horizontální 

(spolupráce levé a pravé hemisféry) (Řasová, 2007). 

Celý pohybový projev člověka je tedy vysoce organizovaná funkce, která zajišťuje 

vzpřímenou polohu, umožňuje určitý pohyb, jednoduchý i složitý (např. změnu místa, 

získávání potravy, rozmnožování, práci). Pohybový projev člověka je ale úzce spjat 

i s psychickou činností a sdělováním informací (řeč, psaní, gestikulace, grimasy) 

(Trojan, 2003). 

Vzhledem k zaměření této bakalářské práce se v následujících odstavcích zmíním hlavně 

o principech řízem hybnosti. 

Předpokladem veškeré hybnosti je reflexní svalový tonus. Na něm je vybudován systém 

postojových a vzpřimovacích reflexů (motorický systém polohy, opěrná motorika), 

při jejichž řízení se účastní retikulární formace, statokinetické čidlo a mozeček 

(vestibulární aspinální). Motorický systém polohy je pak základem složité soustavy 

úmyslných pohybů (motorický systém pohybu, cílená motorika) řízených činností 

mozkové kůry, bazálních ganglií akorového mozečku. Přitom všechny nervové vlivy, 

které způsobují svalové kontrakce, se uplatňují ve své konečné podobě prostřednictvím 

motoneuronů uložených v jádrech hlavových nervů a v páteřní míše (Trojan, 2003). 

Konkrétní podoba řízení pohybu je následující. Příkaz k vykonání pohybu vydá motorická 

oblast kůry. Zároveň je informace o příkazu k vykonám pohybu vyslána zpět do center, 

které se podílejí na programování pohybu a je provedena korekce pohybu. Příkaz 

k vykonání pohybu může jít do míchy přímo a tím se pohyb spustí, nebo je přepojen 

v podkorových mozkových strukturách (bazální ganglia, mozeček) a vede pouze ke změně 

dráždivosti neuronů, čímž ovlivňuje napětí svalů. Vlastní pohyb pak probíhá podvědomě 

a je ve svém průběhu ovlivňován zpětnovazebními informacemi, které přicházejí 
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z vnějšího i vnitřního prostředí. Vědomý je pouze nápad, idea pohyb provést 

(Řasová, 2007). 

2.1.1. Řízení motoriky na spinální úrovni 
Mícha představuje nejnižší reflexní motorické ústředí. Do páteřní míchy vstupují senzitivní 

vlákna míšních nervů a vystupují motorická vlákna míšních nervů. Dochází 

tak k oboustrannému propojení páteřní míchy s vyššími oddíly CNS. Informace důležité 

pro reflexní svalovou činnost přicházejí jednak z proprioreceptorů uložených ve svalech 

a šlachách, jednak z exteroreceptorů uložených v kůži (Trojan, 2003). 

Míšní reflexy 

1. Proprioceptivní reflexy (myotatické, napínací) 

Představují základní prvek spinální motoriky. Jsou monosynaptické, vzruch je při nich 

přiváděn přímo na homonymní alfa-motoneuron příslušného svalu. Receptor i efektor 

začínají v témže svalu (viz obr.l) 

Nejvýznamnějšími proprioreceptory jsou svalová vřeténka a šlachová tělíska. 

Svalové vřeténko (obr. 2) je senzitivní orgán, který je uložen v podélné ose svalu mezi 

vlastními svalovými vlákny (paralelní zapojení) a reaguje na protažení svalu. Čím více je 

sval protažen, tím je ve svalových vřeténkách větší podráždění. Svalová vřeténka informují 

CNS jak o rychlých (fázických) změnách délky svalu při pohybu, tak i o změnách 

dlouhodobých (tonických) při udržování určité polohy. Při zkrácení svalu naopak 

Obrázek 1 Monosynaptický reflex (Pfeiffer, 2007) 
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dráždivost svalových vřetének klesá. To platí i pro svalovou kontrakci, kdy se však 

současně zvyšuje dráždivost šlachových tělísek (Trojan a kol., 2005). 

Obrázek 2 Svalové vřeténko (dostupné z www.blackwellpublisching.com) 

i, ,1 •xtrvfuzálni H vlékna , | . 

vazivové pouzdro 

Signály ze svalových vřetének jsou odváděny do míšního segmentu dvěma typy vláken, 

které se liší rychlostí vedení a způsobem zakončení. Silná vlákna s rychlým vedením 

impulsů (la) končí v centrální oblasti svalových vláken vřeténka anulospirálním 

zakončením (primární zakončení). Tenká vlákna (typu II) končí na rozhraní centrální 

(senzitivní) a periferní (kontraktilní) oblasti keříčkovitým zakončením (sekundární 

zakončení). Oba typy vláken jsou drážděny při natažení svalových vláken vřeténka. 

Při natažení svalu se zvyšuje frekvence akčních potenciálů (AP) v obou typech vláken. 

Rozdíly mezi nimi se objevují při změnách délky svalu. U vláken typu la se mění 

frekvence AP v závislosti na délce svalu. Při natažení frekvence AP zvyšuje, při zkrácení 

je nulová. U vláken typu II přetrvává frekvence AP stále na stejně nízké úrovni, ať je sval 

zkrácený nebo protažený. Z toho vyplývá, že vlákna typu la signalizují dynamické změny 

délky svalu a vlákna typu II přinášejí informace o statické délce svalu (Trojan a kol., 

2005). 

Šlachové tělísko je umístěno na rozhraní svalu a šlachy. Reaguje na pasivní protažení 

a daleko citlivěji i na svalovou kontrakci. Se svalovými vlákny jsou zapojena v sérii 

a aktivují se při napnutí šlachy. Informace ze šlachových tělísek jsou vedeny vlákny 

označovanými Ib, působí útlum alfa-motoneuronů svého svalu a tím chrání sval i šlachu 

před přetížením (Trojan a kol., 2005). 
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2. Exteroceptivní reflexy 

Podnětem k jejich vybavení je dráždění dotykových a bolestivých čidel v kůži. Taktilní 

podněty (např. na chodidle) zvyšují reflexně napětí extenzorů. Tyto extenzorové reflexy 

tvoří základ postojových reakcí. Bolestivé podněty aktivují flexory, způsobují únik, 

odtažení, a proto jsou flexorové reflexy označovány i jako obranné. 

Na integraci exteroceptivních reflexů se podílí vždy velký počet intemeuronů a více 

míšních segmentů: jsou to reflexy polysynaptické a plurisegmentální. 

MÍŠNÍ INTERNEURONY 

Interneurony (vmezeřené neurony) jsou integrační oblastí páteřní míchy. Jejich těla jsou 

uložena v zadních rozích míšních. V interneuronech se facilituje nebo tlumí základní 

aktivita. Zajišťují reciproční inervaci, cílenost pohybu atd. Současně mají velký význam 

při koordinaci základních spinálních reflexů s úmyslnými pohyby, tj. s vlivy z vyšších 

oblastí CNS. Převážná část informací, které dostávají motorické buňky, je zprostředkována 

a předem zpracována interneurony. Interneurony jsou buď inhibiční, tj. uvolňují mediátor, 

který způsobuje hyperpolarizaci, nebo excitační, tj. jejich mediátor způsobuje depolarizaci 

subsynaptické membrány. Činnost intemeuronů je stále ovlivňována informacemi 

z vyšších regulačních systémů, zprostředkovanými sestupnými míšními drahami 

(Trojan a kol., 2005). 

GAMA-SYSTÉM 

Gama systém připravuje a nastavuje podmínky pro realizaci pohybu a předchází aktivitu 

alfa-systému, který pohyb spouští. Dráhy gama-systému vystupují zretikulární formace 

v mozkovém kmeni a jdou ke gama-motoneuronům v míše, ovlivňují činnost míšní 

neuronové sítě a působením svalových vřetének nastavují dráždivost motoneuronu 

(Trojan a kol., 2005). 
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Obrázek 3 Gama klička svalového vřeténka (Pfeiffer, 2007) 

1a aktivu)* motoneuron alfa 

1b inhibuje vlastni 
motoneuron gama 
jako ochrana před 

Golgiho télísko přetížením 

^ iiiiiiiiiii ^ > -o-% 
: iiiiiiiiin _ 

g a m a aktivita vyvolává pfedpAtl intrafuzálnlch 
svalových vláken vfetánka a tlm zvy&enou 
aktivitu l a aferentnlho neuronu a zvySuJe 9«m« akttlvita nulová snižuje 
pohotovost motoneuronu alfa ke kontrakci 1 dráidlvost motoneuronu alfa 

2.1.2. Řízení motoriky na subkortikální úrovni 
Subkortikální úroveň řízení nastavuje a řídí funkce nadřazené spinální úrovni. Důležitými 

útvary pro subkortikální řízení pohybu jsou centra v prodloužené míše, vretikulární 

formaci, v mozkovém kmeni, thalamu, bazálních gangliích a mozečku. Tato oblast řízení 

má zásadní vliv na posturální íunkci a na průběh pohybových vzorů. Při poruše v této 

úrovni řízem pohybu je porušena linearita pohybu zasahující nejen do držení těla 

a do fyzické hybnosti, ale i do jemné hybnosti prstů, kterou omezují tremory, písařské 

křeče a tonusové deviace. Chybí obratnost v nastavení svalového tonu a v oslovování 

pohybových vzorů. Jsou porušeny podmínky pro průběh pohybu (Véle, 2006). 

RETIKULÁRNÍ FORMACE A MOZKOVÝ KMEN 

Mozkový kmen, především retikulární formace (RF), je centrem reflexní motoriky. RF 

tvoří velmi důležitý integrační funkční systém. Má mnoho vztahů jak knejvyšším 

oblastem mozku včetně mozkové kůry, tak i k činnosti spinální míchy. Podle toho se dělí 

na tzv. vzestupný (ascendentní) a sestupný (descendentní) systém RF (Trojan, 2003). 

RF řídí mnoho funkcí somatických a autonomních, a vzájemně je koordinuje. V míše 

ovlivňuje jak činnost alfa-motoneuronů, tak i gama-motoneuronů RF se tedy účastní jak 

Strana 6 



Spasticita - teorie, hodnocení, možnosti terapeutického ovlivnění 

řízení úmyslných, tak i neúmyslných pohybů. Funkčně se sestupný systém RF dělí na dvě 

oblasti: facilitační a inhibiční (Trojan, 2003). 

Facilitační oblast je aktivována ze: 

• statokinetického čidla, 

• vestibulárního mozečku, 

• kolaterál specifických mozkových drah, 

• mozkové kůry. 

Facilitační oblast zvyšuje dráždivost míšních center somatických reflexů. Facilitačně 

působí především na reflexní tonus antigravitačmch svalů, zatímco tonus flexorů většinou 

tlumí. Facilitační účinek RF se uplatňuje prostřednictvím interneuronů. Jeho vlivem se 

zvyšuje dráždivost motorických neuronů a aktivuje se jejich počet. Facilitační oblast má 

význam pro udržení vzpřímeného postoje a polohy těla. 

Inhibiční oblast je aktivována: 

• spinálním mozečkem, 

• bazálními ganglii, 

• mozkovou kůrou. 

Tato oblast RF tlumí míšní reflexy, a to především tonus extenzorů. Má tlumivý vliv 

i na úmyslné pohyby (Trojan, 2003). 

BAZÁLNÍ GANGLIA 

Bazální ganglia (BG) jsou podkorová jádra s pestrou enzymovou a mediátorovou výbavou. 

Podílejí se na řízení motoriky a na kognitivních funkcích. Dostávají vstupní informace 

z rozsáhlých kortikálních oblastí, z thalamu a z mozkového kmene. Motoriku ovlivňují BG 

prostřednictvím složitého korového mechanismu a rozhodující projekce vysílají 

do thalamu. 

Obecným rysem činnosti BG je jejich tlumivý vliv na motoriku. Působí jednak zpětnou 

vazbou, kdy přímo ovlivňují činnost neuronů mozkové kůry, a jednak dopředně, kdy tlumí 

korové výstupní informace v oblasti RF a míšních reflexů. V obou případech BG upravují 

výstupní informace z motorického kortexu dříve, než dospějí k alfa-motoneuronům 

předních rohů míšních (Trojan, 2003). 
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Poruchy BG jsou reprezentovány dvěma hlavními syndromy: hypotonicko-

hyperkinetickým a hypertonicko-hypokinetickým. 

MOZEČEK 

Mozeček je důležitým integračním a koordinačním centrem reflexní, mimovolní hybnosti 

i úmyslných pohybů. Optimalizaci hybných reflexů polohy zajišťuje vestibulární a spinální 

mozeček. Korový mozeček se podílí na řízení cílené motoriky. 

Vestibulární mozeček je nutný k udržování vzpřímené polohy těla. Integruje informace 

ze statokinetického čidla se signály z proprioreceptorů a z mozkové kůry. Jeho poškození 

vede k těžkým poruchám rovnováhy. Vestibulární mozeček aktivuje sestupný facilitační 

systém retikulámí formace. 

Spinální mozeček analyzuje informace z proprioreceptorů, tj. pohyby svalů a svalový 

tonus. Má úzký vztah křížení svalového napětí. Řídí rovnováhu mezi podrážděním 

a útlumem na úrovni proprioceptivních reflexů. Působí tlumivě především 

na antigravitační svaly. Spinální mozeček aktivuje inhibiční sestupný systém retikulámí 

formace. 

Korový mozeček se podílí díky svému vztahu s kortikospinálním systémem na řízení 

cílené motoriky. Výstupní informace z motorických oblastí je v mozečku integrována 

s informacemi ze statokinetického čidla a z proprioreceptorů. Na základě těchto informací 

je zpětně ovlivňována výstupní korová informace. Korová informace je tedy neustále, 

v průběhu každého úmyslného pohybu, rychle a přesně korigována podle současného stavu 

napětí jednotlivých svalů. Vliv této zpětné vazby na mozkovou kůru je jak facilitační, tak 

i inhibiční. Výslednou funkcí korového mozečku není pouze zpětnovazebná regulace 

pohybu, podílí se i na jeho programování, případně na jeho ukončení. 

Mozeček má tedy vztah ke všem třem základním somatickým funkcím, tj. křížení 

svalového tonu, kposturálním reflexům a k úmyslným pohybům, a všechny tři části 

mozečku tvoří jednotný funkční celek (Trojan, 2003). 

2.1.3. Řízení motoriky na kortikální úrovni 

Kortikální úroveň je nejvyšším orgánem řízem volní ideokinetické motoriky. Pohybová 

funkce řízená kortikálně má charakter volního pohybu provázeného určitým záměrem. 

Tento pohyb předpokládá složitou přípravu ještě v době volního rozhodování. Informace 
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0 záměru účelového pohybu se promítá do celé pohybové soustavy a ovlivňuje držení těla 

1 pohybové chování (Véle, 1997). 

V mozkové kůře vznikají volní, úmyslné a cílené pohyby. Tyto pohyby jsou řízeny 

komplexní činností nervové soustavy a mozková kůra má dominantní postavení v jejich 

integraci. Výstupní integrace pro úmyslné pohyby je zajišťována součinností všech 

receptorů. Mozková kůra analyzuje informace o všech biologických i společenských 

změnách prostředí za přímé účasti podkoří, především retikulární formace thalamu. Každá 

okamžitá informace je současně porovnávána s informacemi předchozími, které jsou 

uloženy v paměti. Na základě této dynamické a pohotové analýzy, vzájemného 

porovnávání a hodnocení, se vytváří výstupní motorická informace. Ta je vysílána jednak 

přímo drahou kortikospinální, jednak nepřímo, po přepojení v podkorových strukturách, 

do páteřní míchy (Trojan, 2003). 

KORTIKOSPINÁLNÍ SYSTÉM (PYRAMIDOVÁ DRÁHA) 

Tato dráha představuje přímé jednoneuronové spojení mezi mozkovou kůrou a páteřní 

míchou. Pro řízení úmyslných pohybů mají největší význam signály vedené neurity 

Betzových pyramidových buněk z gyrus praecentralis. Tyto buňky jsou seřazeny 

topograficky podle vztahu k jednotlivým svalům a svalovým skupinám (tzv. somatotopická 

organizace). V gyrus praecentralis jsou skupiny buněk, tzv. jádra, která řídí činnost 

určitých svalů. Kolem těchto jader jsou uložena tzv. pole (periferie), která mají 

k příslušným svalům větší či menší vztah. Jádra se přitom nikde nepřekrývají, pole však 

ano (Trojan, 2003; Véle, 2006). 

Při průchodu mozkem odevzdává kortikospinální dráha kolaterální vlákna k buňkám 

striata, nucleus ruber, substantia nigra, nuclei pontis, formatio reticularis a k motorickým 

jádrům hlavových nervů. Informace z mozkové kůry, zprostředkovaná kortikospinální 

drahou, má význam základního rozhodujícího impulzu, který je upravován do své konečné 

podoby na alfa-motoneuronech míšních složitým systémem regulačních mechanismů, 

uskutečněných nižšími oddíly CNS. Děje se tak především na základě zpětných vazeb 

činností spinální míchy, retikulární formace, mozečku a bazálních ganglií (Trojan, 2003). 
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EXTRAKORTIKOSPINÁLNÍ MOTORICKÝ SYSTÉM (MIMOPYRAMIDOVÁ 

DRÁHA) 

Výstupní motorické informace z mozkové kůry, vedené extrakortikospinálním systémem, 

nejsou předávány přímo bez přerušení do páteřní míchy, ale jsou nejprve upravovány 

(přepojovány) činností řady podkorových center. Neprocházejí pyramidovými buňkami. 

Extrakortikospinální centra jsou spojena se spinální míchou prostřednictvím 

mimopyramidových drah. Nejdůležitější z nich je dráha retikulospinální, jíž prochází 

většina mimopyramidových informací. 

Signalizace z extrakortikospinálního systému směřuje k bazálním gangliím, k thalamu, 

k motorickým jádrům středního mozku, k mostu, k retikulámí formaci mozkového kmene. 

Po přepojení a upravení na úrovni podkoří se dostává informace do spinální míchy. 

Zjednodušeně lze říci, že pohyby řízené mimopyramidovým systémem jsou hrubé, pomalé, 

tonické (pyramidový systém řídí pohyby rychlé, přesné fyzické pohyby) (Trojan, 2003). 

2.2. Poruchy hybnosti 

Při lézi centrálního i periferního motoneuronu vzniká porucha hybnosti, která se podle 

intenzity léze projeví buď jen lehkým snížením svalové síly a neobratností nebo u těžší 

léze částečnou až úplnou ztrátu aktivního pohybu (Ambler, 2006). 

Poruchy hybnosti se projevují v několika podobách: 

1. Kvantitativní porucha motorické inervace: Jako paréza se označuje částečná porucha 

hybnosti, kdy je aktivní pohyb alespoň částečně zachován. Plegie je kompletní porucha 

hybnosti, kdy je aktivní pohyb zcela nemožný. 

Tyto poruchy se mohou projevit v podobě: 

- centrální, periferní nebo chabé, 

- funkční - konverzní nebo disociativní, 

- prvotně svalového postižení, 

- komplexního regionálního bolestivého syndromu, 

- látkově metabolické a záchvatovité obrny. 

2. Kvalitativní porucha hybnosti 

- v podobě poruchy stíhání cíle - ataxie, 

- chorobné abnormální pohyby, 
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- spazmy, klony, hyperkineze, dyskineze, rigidita, apod. 

V následujících řádcích se práce věnuje jen popisu poruch hybnosti ve formě periferní, 

centrální a smíšené parézy (plegie) a větší pozornost je směřována k centrálním poruchám. 

2.2.1. Periferní paréza 
Jak z názvu vyplývá, periferní paréza je způsobena poruchou periferního neuronu. 

Základní jednotkou periferního motorického systému je motorická jednotka, která je 

definována jako „soubor svalových vláken, které jsou inervovárty jedním motoneuronem" 

(Ambler, 2002). Motorické jednotky představují periferní motoneuron, který zahrnuje 

motoneuron předních rohů míšních (nebo jim odpovídající jádra motorických mozkových 

nervů), přední kořeny míšní, spinální nervy, pleteně, periferní nervy, nervosvalové polénky 

a svaly. 

Porucha periferního motoneuronu se projevuje těmito změnami: 

- Svalový tonus je vlivem přerušení reflexního oblouku snížen. Vzniká hypotonie až 

atonie. 

- Myotatické (šlachookosticové) reflexy jsou snížené až vyhaslé. 

- Kožní reflexy závisí na místu parézy. Pokud jsou svaly pod pokožkou ochrnuté, kožní 

reflexy nelze vybavit. Podobně nelze kožní reflexy vybavit, když je porucha na úrovni 

míšního segmentu. 

- Paréza je ohraničená a projevuje se podle místa, kde je periferní motoneuronu porušen. 

Může to být na úrovni segmentu (v předních rozích míšních), kořene, plexu nebo 

nervového kmene, případně jen na některé jeho koncové větvi. 

- Přerušením trofických vlivů motoneuronu předních rohů míšních na svalová vlákna 

a axoplazmatického transportu dochází ke svalové atrofii. 

- Objevují se fascikulace (spontánní kontrakce skupiny svalových vláken části nebo celé 

motorické jednotky bez lokomočního efektu) a fibrilace (spontánní kontrakce jednoho 

svalového vlákna) (Ambler, 2006; Pfeiffer, 2007). 

2.2.2. Centrální paréza 

Centrální motoneuron začíná v kůře mozkové, ve velkých Betzových pyramidových 

buňkách v gyrus praecentralis. Zde jsou hybná, tzv. psychomotorická centra rozložená 

somatotopicky (,jako by člověk stál na hlavě - homunkulus"). Zde vzniká kortikospinální 
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dráha (pyramidová dráha), která sestupuje do míchy. Cestou se většina vláken kříží 

v prodloužené míše. Dráha sestupuje až k předním rohům míšním, kde částečně přímo 

nebo přes krátké vmezeřené interneurony předává podněty na periferní motoneuron 

(Pfeiffer, 2007). 

Porušení centrálního motoneuronu má tyto projevy: 

- Zvýšený svalový tonus. U malé léze, kde je porušena jen pyramidová dráha, se tonus 

příliš neovlivní. U větších lézí kortikospinálního traktu, kde pak převládá postižení 

extrapyramidových drah, dojde k nerovnováze mezi pyramidovou a extrapyramidovou 

činností. Dojde k vymizení inhibičních extrapyramidových vlivů a zvýší se tonická 

aktivace gama-motoneuronů, které se stanou hyperaktivními. Svalový tonus se zvyšuje 

a vzniká spasticita (Ambler, 2006). 

- Zvýšení myotatických (šlachových) reflexů. 

- Hybnost je porušena difuzně, je postiženo více svalových skupin. Na HK bývá více 

postižena extenze prstů, lokte a abdukce v rameně, na DK flexe v kyčli, koleně 

a dorzální flexe nohy (Ambler, 2006). 

- Jsou přítomny paretické zánikové příznaky - pacient nesvede špetku, je pokles 

ve výdržích (Mingazziniho příznak) (Nevšímalová, Růžička, Tichý et al., 2002). 

- Jsou přítomny iritační pyramidové jevy - deliberace vývojově starších, „nižších" 

reflexů. Nejčastěji se uvádí Babinského příznak, tj. extenzorová odpověď palce 

na plantární podráždění (fyziologická reakce je flexe palce). 

- Zpočátku nejsou přítomny svalové atrofie. Pokud se vyskytnou, nejsou výrazné 

a hodnotí se jako atrofie z nečinnosti (ex inacivitate). 

- Nejsou změny v elektrické dráždivosti, elektrické stimulace jsou dobře proveditelné, 

jednotlivé svaly, které nemůžeme vůlí kontrahovat, se při elektrickém podráždění 

motorického bodu svalu kontrahují poměrně velkou silou (Pfeiffer, 2006). 

Všechny popisované příznaky nemusí být vždy přítomny. Při náhlém vzniku léze nastává 

většinou zpočátku tzv. pseudochabé stadium, kdy bývá přítomna hypotonie a hyporeflexie 

či areflexie. Podle lokalizace postižení vznikají charakterické obrazy postižení -

hemiparézy, paraparézy, paraplegie, kvadruparézy, atd. (Nevšímalová, Růžička, Tichý 

et al., 2002). 
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2.2.2.1. Základní charakteristiky spastického syndromu 

Spasticita představuje jeden z nejznámějších a nejrozšířenějších symptomů poškození 

centrálního nervového systému. Je významným symptomem a svízelným problémem 

při léčbě, rehabilitaci a reintegraci nemocných u řady neurologických onemocněních 

(Mayer, Grulichová, Bazala, 1999). 

Mayer (1997) doporučuje, že nejen z neurofyziologického a didaktického hlediska, ale 

i z praktických důvodů je dobré terminologicky i klinicky rozlišovat mezi vlastní 

spasticitou v užším slova smyslu a spastickou dystonií, centrální a eventuálně spastickou 

parézou, reflexně indukovanými spazmy a hromadnými flekčními reflexy na dolních 

končetinách v širším slova smyslu. 

Dle Kaňkovského (2004) jsou výše uvedené symptomy (tzn. spastický syndrom) 

významným příznakem syndromu horního motoneuronu. Mayer (1997) naopak tvrdí, že 

„...léze samotného centrálního motoneuronu mohou hrát vpatogenezi spasticity poměrně 

malou roli..."(Mayer - Rehabilitace a fyzikální lékařství, č. 2,1997, s. 41-46). 

Výše zmíněný syndrom horního motoneuronu (upper motor neurone syndrome - UMN) je 

zodpovědný za disabilitu mnohem více, než samotný spastický syndrom. UMN má dvě 

skupiny symptomů - negativní a pozitivní. Negativní symptomy jsou charakterizované 

snížením motorické aktivity, které je způsobeno rychlou unavitelností a slabostí svalu, 

zhoršenou volní kontrolou, narušením koordinace a parézou. Tyto příznaky jsou spojovány 

s větší disabilitou než pozitivní symptomy, které jsou charakterizovány svalovou 

hyperaktivitou, nejčastěji zvýšeným tonem, nebo jinou formou nepřiměřených svalových 

kontrakcí, hyperreflexií, klony, asociativními motorickými poruchami. Pozitivní 

symptomy UMN mohou způsobovat disabilitu také, ale dají se terapeuticky ovlivnit 

(Barnes, 2001; Kaňkovský, 2004). 

Spasticita, resp. spastický syndrom, má krom složky neurologické (dána úrovní napínacího 

reflexu, viz níže) i složku svalovou. Na úrovni svalu dochází ke změnám vazivového 

aparátu svalu, tzn. ke změnám „viskoelasticity", šlachové compliance a morfologické 

a histochemické změny ve svalových vláknech. Vystupňovaným projevem těchto změn 

jsou kontraktury (Mayer, 1997; Ryerson 2005). 
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PATOFYZIOLOGIE SPASTICITY 

Přesné patoťyziologické mechanismy vzniku spasticity jsou dosud nejasné a tím pádem 

i definice není jednoduchá a v posledních letech je neustále pozměňována a upravována. 

Hlavním důvodem těžké definovatelnosti tohoto symptomu je náležitost k jednomu 

z nejsložitějších konceptů v oblasti poruch motoriky. Dle Mayera (1997) nelze podat 

obecnou a současně výstižnou definici spastického syndromu. 

V současné době je nejvíce přijímána definice Lanceho (1980), dle níž je spasticita: 

„...motorická porucha, projevující se zesílením tonických napínacích reflexů, respektive 

proprioceptivních šlachových reflexů, v závislosti na rychlosti protažení svalu; je 

podmíněna zvýšenou excitabilitou těchto reflexů, která je součástí centrální parézy..." 

(Pavlů, 1999) 

Výše zmíněná definice spasticity naznačuje, že zesílený tonický napínací reflex hraje 

v patofyziologii spasticity primární roli. Zvýšený tonický napínací reflex může být 

výsledkem zvýšené excitability alfa-motoneuronů, nebo snížením prahu pro tonický 

napínací reflex. Hyperexcitabilita alfa-motoneuronů může být způsobena změnami 

membránových vlastností, nebo změnami v rovnováze mezi excitací a inhibicí 

motoneuronů (Leong, 2001), kdy se změna rovnováhy posouvá směrem k excitaci (Pavlů, 

1999). Mayer (1997) uvádí, že dle současných představ je spasticita způsobena 

dlouhodobou redukcí inhibice a nikoliv vzestupem excitace. 

Inhibičních mechanismů, jejichž narušení může hrát roli při vzniku spasticity, existuje celá 

řada. Klíčová je míšní a segmentální úroveň inhibice, kde se uplatňují hlavně níže zmíněné 

mechanismy. 

Presynaptická inhibice je zprostředkována axo-axonálními GABA-ergními synapsemi 

na zakončeních vláken la. Interneurony, které se účastní tohoto typu inhibice, jsou řízeny 

descendentními drahami. V důsledku narušení inhibice odpověď na podnět vedený vlákny 

la není tlumena. To je mj. podkladem zvýšení reflexů myotatických nebo napínacích 

tonických reflexů (Mayer, 1997). 

Reciproční la inhibice za fyziologických podmínek zabraňuje koaktivaci antagonistických 

svalových skupin a relaxuje je při napínacím reflexu. Při narušení této inhibice dochází 

k současné aktivaci agonisty i antagonisty, např. kontrakce m. tibialis anterior 

uspastických pacientů má za následek nežádoucí, většinou klonickou kokontrakci 
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m soíeus. Tyto patologicKé mechanismy negativně ovlivňují motorickou činnost i při jinak 

nevýrazné paréze (Mayer, 1997). 

Rekurentní inhibice Renshawovými buňkami zabezpečuje zrušení posturálního napětí 

agonisty při prudkém pohybu, inhibuje jak ía intemeurony, tak alfa-motoneurony. 

Narušením této inhibice může dojít při prudkém pohybu až ke zvýšení posturálního tonusu, 

nebo íoío napětí může být abncrmně modulováno (Mayer, 1997). 

Na vyšších úrovních CNS až po nejvyšší úroveň vědomého řízem se inhibice stává 

komplexnější a umožňuje selektivní pohyby různých částí těla. Tyto pohyby vyžadují 

inhibici vzorců nepotřebných k prováděné íúnkci. Tato porucha inhibice vede 

k neschopnosti vykonávat selektivní pohyby z důvodu abnormální reflexní aktivity. 

Nedostatek inhibice má na pacienta vliv jak fyzický, tak i psychický, tzn. k reflexnímu 

ní tesu dochází i při psychickém rozrušení (Bobathcvá, 1997). 
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• J*«**• 1 - i . \<15- A u l HV . ' ».«( \ t • '.:>•. • • 
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' C ! U p < . \ ' ť t j . > i i . i ! " : > ' v i , f i V ' - i p f i . l | ; i ' • • . ' i , i . ; • , . % • t i Í i ; • . > ( • ! : . 1 / . > 0 , * ! • ' • . . . 

Vi-^i.:^:::,.'-.,!:'..'- ••• • - . ,., .., — ... 
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minor, m. infraspinatus) a současné oslabení m. deltoideus a m. supraspinatus. Decentrace 

ramenního kloubu a následná subluxace může způsobit tzv. impingement syndrom, který je 

zapříčiněn kompresí měkkých struktur pod subakromiálním prostorem. Komprese je 

způsobena fixací dolního úhlu lopatky, a tím nepohyblivostí acromionu během zdvihání 

HK nad horizontálu. Nejčastěji dochází ke kompresi m. supraspinatus. (viz příloha 1, obr. 

4-6). Při manipulaci s takto postiženou končetinou dochází k bolesti, a tím i ke zvýšení i :>,a c-:'.!-.1 nicnc .>'.".; r. .<iu •• • i..-1 •»««>v> , ' v i . v .i i Í <>..,.. "•«. » 
svalového tonu (Bobathová, \997; Mayer, Smékal, 2005; Pavies, 1985; Ryerson, 2005 ). 
fJouKi i: p'i' it»" :T-'i,"^vn5 s\nlv,vir. .T-'i.• •!"<!'.' vjv.<n}i my-Wu* ,.,*.,7 / ; 

áuYýŠfli v}ye4en$a«& j§e zfejip&piiak < j^c^wtřjadit UcUacie^ů se ^ t i p k ý m 

jsjCO&qineiji- na správné .j^sfcy^JtífMb&i ř i i zanedbání, tebotq, ftktQru ivitQ terapis rvypá 

QČekáyadý.účinflk-..umuii. lu. kloubu vjrcujvfr íouvim Mibhx;:-.v ;"uiiKr;»í'«» K\h / 
F A V ^ ř é j f e i t ó ^ ' ^ H ^ S ^ S ^ á í M r á i Ó t t n ú j s ó u f u 'r:'• ^ " ; ^ ' • 

- stretching, 

- polohování, 

- taktilní stimulace, 

- kartáčování, 

- handling, 

- aplikace dlah a ortéz (funkční statické dlahy) a vhodných závěsů na HK, 

- aplikace chladových stimulů (krátkodobě), 

- vibrace (nízká frekvence), 

- rychlé střídání recipročních pohybů, 

- elektrostimulace antagonistů (krátkodobě), 

- medikace. (Pavlů, 1999) 

Podrobněji viz kapitola 3.1 Terapeutické ovlivnění spasticity 

2.2.2.2. Klinické formy spasticity 

Ze zkušenosti je známé, že spasticita se liší u nemocných po CMP, s dětskou mozkovou 

obrnou a v neposlední řadě u pacientů s roztroušenou sklerózou a míšní lézí. Podle místa 

vzniku léze horního motoneuronu, jehož je spasticita jedním z výrazných symptomů 

(podle některých autorů), má spastický syndrom v zásadě dvě klinické formy - cerebrální 

a spinální. 
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Spasticita cerebrálního typu je pravděpodobně způsobena ztrátou nadřazeného působení 

mozkového kortexu na kmenové inhibiční struktury. Typický klinický obraz této formy 

spastického syndromu je spastická hemiparéza s tzv. antigravitačním typem postury. 

Nejčastěji vzniká tento typ spastické kontrakce v důsledku léze pyramidové dráhy v oblasti 

capsula interna (Kaňkovský a kol., 2004). 

U spasticity spinálního typu je kromě léze kortikospinální dráhy porušen i dorzální 

retikulospinální trakt, což vede k oslabení, nebo až k úplné ztrátě inhibičního působení 

kmenových retikulárních struktur na tonický napínací reflex. V některých případech 

(inkompletní léze) je zachováno facilitační působení přenášené ventrálními 

retikulospinálními a vestibulospinálnímu trakty. Výsledkem je výrazná spastická kontrakce 

v příslušných segmentech, s maximem v oblasti flexorových svalových skupin (Kaňkovský 

a kol., 2004). 

2.2.2.3. Klinický hypertonus 

Klinický hypertonus je druh zvýšeného tonu, který má centrální původ a nereaguje tedy 

na tradiční terapeutické techniky. Klinický hypertonus se na rozdíl od spasticity, měřené 

v klidu, objevuje při aktivním pohybu a postihuje aktivní výkon. Terapie se z tohoto 

důvodu musí zacílit na jeho hlavní příčinu (Ryerson, 2005). 

Hypertonus můžeme rozdělit do tří hlavních kategorií: 

1. Proměnlivý (kolísající) hypertonus, 

2. Hypertonus během volního pohybu, 

3. Poziční (pasivní) hypertonus. 

Ad. 1. Proměnlivý fintermitentnf) hypertonus 

Intermitentní hypertonus je způsoben ztrátou centrální schopnosti produkce náležité síly 

svalů, které zodpovídají za kontrolu pohybových vzorů spojující trup a končetiny. 

Intermitentní hypertonus na HK se objeví při aktivaci svalů hemiplegické paže ve snaze 

udržet posturální stabilitu. Proměnlivý je proto, že při poklesu nároků na udržení postury 

klesne i hypertonus (Ryerson, 2005). 

Jelikož je proměnlivý hypertonus způsoben nedostatečnou posturální stabilitou, lze ho 

odstranit pouze pokud terapii zaměříme na posturální instabilitu (Ryerson, 2005). 
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Ad. 2. Hvpertonus během volního pohybu 

Je způsoben deficitem svalové aktivace a jejím centrálním oslabením. Nastává 

při pokusech o aktivní pohyb paže nebo při použití paže pro funkci. Pacienti s centrální 

ztrátou produkce síly nebo s defekty aktivace mají potíže s iniciací a sekvencováním 

svalové kontrakce, adekvátním náborem motorických jednotek nebo s aktivací vzorů 

gradace svalové síly. Výsledkem aktivace svalů v atypických sekvencích nebo 

s nadměrným použitím síly je pak „stereotypní vzorec", který je popisován jako spastický 

(Ryerson, 2005). 

Terapie zaměřená na tento typ hypertonu by měla zahrnovat trénink správné iniciace 

sekvencí a gradování svalové síly (např. správným guidingem - vedením pacienta v určité 

funkci). Tím se sníží nepřiměřený svalový tonus a svaly se pak aktivují v mnohem 

přirozenějších pohybových vzorech (Ryerson, 2005). 

Ad. 3. Poziční hvpertonicita (pasivní) 

Tento hypertonus je způsoben změnami v délce svalu ve vztahu k postavení kloubu. 

Nejběžnější je u m. biceps brachii a u dalších dvoukloubových svalů paže. Napětí 

dvoukloubových svalů se zvyšuje, když je příčinou změn délky svalů změna 

v ortopedickém postavení kloubů, která je způsobena oslabením z neurologických důvodů 

nebo perzistentní svalovou aktivitou. Časem se toto poziční zkrácení mění na „pasivní 

tuhost" svalu. Jeho původcem jsou nonneurální svalové složky a výsledkem jsou fyzikální 

změny svalu a měkkých tkání. Nonneurální elementy svalu a měkkých tkání jsou 

ovlivněny chronickou pozicí, působením gravitační síly na oslabené tělesné segmenty 

a kompenzačními terapeutickými strategiemi (Ryerson, 2005). 

Poziční hypertonus ovlivňujeme technikami cílenými na postupné protažení měkkých 

tkání, úpravu postavem kloubu a technikami zaměřenými na obnovení svalových aktivit 

spojujících trup a pletenec. Tyto techniky mohou vést k obnovení kloubního postavení a 

normalizaci svalové délky dvoukloubových svalů, a tím k rychlým změnám ve smyslu 

snížení tonu, za předpokladu, že změny nejsou chronického rázu (Ryerson, 2005). 

Závěrem je nutno zdůraznit, že terapie cílená pouze na hypertonus samotný nevede k jeho 

snížení. Terapii je třeba přesně zacílit především na příčiny hypertonu, tzn. zaměřit se 

na zlepšení posturální stability, trénovat správnou iniciaci a gradování svalové síly, upravit 
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postavení kloubu a zaměřit se na obnovení svalových aktivit spojujících trup a pletenec, 

apod. (Ryerson, 2005). 

2.2.3. Smíšená paréza 
Smíšená léze je centrální obrna spolu s periferní lézí. Většinou jsou postiženy všechny 

svaly končetiny (končetin). Svaly jeví jak hypotonii, tak hypertonii. V počátečních stádiích 

je přítomna svalová hyperreflexie, v pokročilých stádiích hyporeflexie. Jsou přítomné 

spastické příznaky. Svaly jsou atrofické, s fibrilacemi. Nejčastější příčinou tohoto 

syndromu je amyotrofícká skleróza, do klinického obrazu nepatří poruchy čití 

(Nevšímalová, Růžička, Tichý et al., 2002). 

2.3. Hodnocení spasticity 
U pacientů se spasticitou je třeba zhodnotit stupeň jejich postižení pomocí 

standardizovaných a ověřených škál. V současné době jsou k dispozici škály hodnotící jak 

jednotlivé symptomy spastického syndromu (svalový tonus, bolest, svalová síla), tak 

i celkové, globální škály hodnotící celkový dojem pacienta a jeho terapeuta. 

Škály slouží k hodnocení účinnosti prováděné terapie. Před zahájením té určité terapie je 

třeba stanovit výchozí skóre, které v průběhu léčby sledujeme. 

Níže jsou uvedené dostupné škály, které se k hodnocení spastického syndromu používají 

v klinické praxi. 

2.3.1. Škály hodnotící svalový tonus 

Ashworthova škála a modifikovaná Ashworthova škála 

Číselná škála hodnotící intenzitu svalového tonu od 0 do 4. Stupnice vyhodnocuje pasivní 

odezvu na protažení. V současné době se používá ještě modifikace podle Bohannona & 

Smitha, která je doplněna stupněm 1+ (tab. 1). Dnes je nejužívanější hodnotící škálou 

u spastických pacientů, která je vhodná pro opakované použití. 
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Tabulka 1 MODIFIKOVANÁ ASHWORTOVA ŠKÁLA PODLE BOHANNONA & SMITHE 

(Bohannon & Smith, 1986) 

0 Svalový tonus nezvýšen 

1 Mírné zvýšení svalového tonu zachytitelné na konci rozsahu pohybu 

vyšetřované části končetiny 

1+ Mírné zvýšení svalového tonu patrné po asi polovinu času rozsahu pohybu 

vyšetřované části končetiny 

2 Výraznější zvýšení svalového tonu patrné po celou dobu rozsahu pohybu 

vyšetřované části končetiny 

3 Zřetelné zvýšení svalového tonu, pasivní pohyb obtížný 

4 Postižená část je v trvalém abnormálním postavení 

Stupeň svalového tonu adduktorů 

Číselná škála hodnotící svalový tonus ve specifické svalové skupině (adduktory kyčle), 

vhodná pro pacienty, u nichž je léčba zacílena především na snížení svalového tonu 

adduktorů. 

Tardieuova škála 

Při tomto testu leží pacient vleže na zádech a měří se tři různé rychlosti pasivního pohybu 

končetiny (VI, V2, V3). Odpověď je zaznamenávaná ve všech třech rychlostech (viz tab. 

3) jako X/Y, kdy X se rovná intenzitě a průběhu svalové reakce na protažení (hodnotí se 

stupnicí 0-5, viz tab. 2) a Y ukazuje stupeň úhlu, ve kterém se svalová reakce objevila. 

Pohybem končetiny různými rychlostmi může být odpověď na napětí snadněji změřitelná, 

protože napínací reflex reaguje odlišně při různých rychlostech (dostupné 

z http://www.mdvu.org) 
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Tabulka 2 Intenzita a průběh svalové reakce 

Kritéria skórování 

0 žádný odpor v celém průběhu pasivního pohybu 

1 lehký odpor v průběhu pasivního pohybu, nemožné zachytit v přesném úhlu 

2 odpor lze zachytit v přesném úhlu, přerušení pasivního pohybu následované 

uvolněním 

3 únavový klonus (napětí trvá méně než 10s) objevující se v měřitelném úhlu 

4 neúnavový klonus (napětí trvá více než 10s) objevující se v měřitelném úhlu. 

5 kloub je nepohyblivý 

Tabulka 3 Rychlost pasivního pohybu 
Rychlosti užívané pro měření Tardieuovou škálou 

VI tak pomalu, jak je možné (pomaleji než přirozený pokles končetiny vlivem 

gravitace) 

V2 rychlost poklesu končetiny vlivem gravitace 

V3 tak rychle, jak je jen možné (rychleji než je přirozený pád končetiny pod vlivem 

gravitace) 

2.3.2. Škály hodnotící frekvenci spasmů 

Pennovo skóre frekvence spasmů 

Číselná škála frekvence spasmů hodnotí frekvenci spasmů dolních končetin za hodinu 

u spasticity spinální etiologie. Je to jednoduchá škála postavená na anamnestických údajích 

pacienta. 

Skóre frekvence spasmů 

Číselná škála hodnotící frekvenci spasmů za den. (viz tab. 4) 
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Tabulka 4 

Kolik spasmů měl pacient v posledních 24 hodinách v postižených svalech nebo 

končetině? 
0 Žádný spasmus 

1 Jeden spasmus denně 

2 1-5 spasmů 

3 5-9 spasmů 

4 10 a více spasmů 

2.3.3. Elektrofyziologické a biomechanické hodnocení 

Kyvadlový test spasticity 

Kvantifikační hodnocení spasticity, k němuž je nezbytný elektrogoniometr a tachometr. 

Používá se jen k měření spasticity v kolenním a loketním kloubu. 

Vícekanálové elektromyografické vyšetření k hodnocení interferenčního vzorce 

Objektivní hodnocení interferenčního vzorce, stupně postižení motorické aktivity paretické 

končetiny a časový vztah kokontrakcí antagonistických svalů. 

Hodnocení H refexu a H 

Elektromyografické měření excitability klidových motoneuronů ve spastických svalech. 

Neposkytuje takovou korelaci s klinickým nálezem jako např. Ashworthova škála. 

Vibrační inhibiční index 

Použité vibrace, které inhibují H reflex, vytvářejí skóre, které se označuje vibračním 

inhibičním indexem, jehož je možno použít ke měření spasticity (Kaňkovský a kol., 2004). 
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3. PRAKTICKÁ ČÁST 

3.1. Terapeutické ovlivnění spasticity 
Terapeutické ovlivnění spasticity je možné několika postupy - medikamentózní léčbou 

(myorelaxancia), chirurgickým zákrokem (zásahem na zadních míšních kořenech, 

Achillově šlaše), chemodenervací (aplikací fenolu do nervu inervujícího svaly se 

zvýšeným svalovým tonem, aplikací botulotoxinu do motorických bodů postižených svalů) 

a v neposlední řadě fyzioterapií (Z. Seidl, J. Obenberger, J. Sttssová, 1999). 

3.1.1. Farmakoterapie 
Farmakologickou terapii je možno rozdělit na medikamenty aplikované celkově 

(systémově), intratekálně a lokálně. 

A. Systémová aplikace 

Systémová farmakologická terapie je nejčastějším přístupem k léčbě spasticity. 

Mechanismus účinku léků užívaných v léčbě spasticity není zcela objasněn. Většina z nich 

ovlivňuje funkci neurotransmiterů nebo neuromodulačních látek v CNS. Některé z léků 

působí na periferní neuromuskulární spojení. Účinek na CNS může probíhat supresí 

excitace (přes glutamát), posílením inhibice (přes GABAergní systém nebo glycin) anebo 

oběma uvedenými způsoby (Kaňkovský a kol., 2004). 

Existuje mnoho léků, které jsou většinou podávány perorálně, výjimečně parenterálně. 

V následujících řádcích jsou uvedeny jen ty nejběžněji užívané. 

Baklofen 

Baklofen je strukturální analog GABA (kyselina gama-aminomáselná), vylučuje se 

ledvinami v nezměněné formě a 15% se metabolizuje v játrech. Je proto třeba dávat pozor 

u pacientů s ledvinovým postižením a rovněž je žádoucí sledování jaterních funkcí během 

léčby. Stále je to nejvíce používaný prostředek k farmakologickému ovlivnění spasticity 

(Kaňkovský a kol., 2004). Dle Barnse (2001) existuje překvapivě málo studií hodnotících 

efekt na spasticitu kortikálního původu, ale zdá se, že jeho užívání při tomto typu spasticity 

má menší efekt než u spasticity spinální etiologie. Je důležité vědět, že náhlé vysazení 

baklofenu může vést k rozvoji abstinenčního syndromu, proto musí být snížení nebo 

vysazení tohoto léku vždy postupné. 
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Diazepam 

Diazepam je nejstarší lék užívaný v léčbě spasticity. Stále se používá, ale bohužel má 

velmi omezené indikace. Nejvíce se používá u spasticity v důsledku míšní léze, u níž má 

na dávku vázaný účinek. Používá se i u dětí trpících dětskou obrnou. U hemiplegických 

pacientů převažují vedlejší účinky, tudíž není lékem volby. S dobrým efektem lze 

diazepam užívat k potlačení nočních bolestivých spazmů (Kaňkovský a kol., 2004, Barnes 

2001). 

Dantrolen 

Tento lék má jedinečný mechanismus účinku ze všech systematicky podávaných 

antispastických látek, jelikož působí primárně na svalové vlákno. Snižuje výdej kalcia 

ze sarkopalzmatického retikula příčně pruhovaného, hladkého a srdečního svalstva 

a částečně blokuje spojení motorické nervové excitace a svalové kontrakce. Dantrolen 

působí na extrafuzální i intrafuzální svalová vlákna, což vysvětluje alespoň částečně 

antispastický účinek dantrolenu ovlivněním senzitivity svalových vřetének. Bohužel má 

nezanedbatelné vedlejší účinky, kdy nejzávažnějším z nich je hepatotoxicita, která se 

objevuje v 1-2% případů (Kaňovský a kol., 2004). 

Tizanidin 

Tizanidin je agonistou centrálních alfa-2 adrenergních receptorů na spinální i supraspinální 

úrovni. Zabraňuje uvolnění excitačních aminokyselin (glutamát, asparát) z presynaptické 

části spinálních interneuronů a může posilovat facilitační působení glycinu (inhibiční 

neurotransmiter) (Kaňovský a kol., 2004). Jak uvádí Barnes (2001), ve srovnání 

s baklofenem a dantrolenem se při terapii tizanidinem objevuje méně často svalová slabost 

a i ostatním vedlejším účinkům se dá vhodnou titrací léků předjít. 

Z dalších farmak lze zmínit klonidin, u kterého jsou ale omezené klinické zkušenosti. Dále 

stojí za zmínku studie hodnotící účinek kannabinoidů, které zjistily určitý příznivý efekt 

na spasticitu, ale vedlejší účinky převažují. V současnosti probíhá řada studií hodnotících 

možný pozitivní klinický účinek kannabinoidů při absenci vedlejších příznaků. 

V posledních letech se velmi slibně ukazuje účinnost gabapentinu při léčbě pacientů 

s roztroušenou sklerózou a míšním poraněním. Lék je dobře snášen a vedlejší účinky se 

vyskytují v malém množství (Adams, Hicks, 2005; Kaňkovský a kol., 2004; Barnes 2001). 
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Je nepochybné že systémová medikace má nezastupitelné místo v terapii spasticity, ačkoliv 

je často doprovázena nežádoucími vedlejšími účinky. Toto negativum je značně 

redukováno v následujícím způsobu aplikace antispastických farmak. 

B. Tntratekální podávání antispastickvch léků 

V posledních dvou desetiletích se objevuje nová možnost léčby spasticity pro pacienty 

s nedostatečnou účinností perorálně podávaných léků. Chronické intratekální podávání 

antispastických léků vyžaduje implantaci pumpy do podkoží břicha a katetru 

do subarachnoidálního prostoru. Léky jsou podávány přímo do mozkomíšního moku. Tím 

se zvyšuje možnost vyšší koncentrace látky v míše při nižších celkových dávkách 

ve srovnání s perorálním podáním. Intratekální aplikace antispastických farmak snižuje 

výskyt nežádoucích účinků ve srovnání s perorálními preparáty, jak je uvedeno výše. 

V současné době se indikuje jak u míšní tak i u cerebrální spasticity (Kaňkovský a kol., 

2004). 

Do subkutánně zavedené implantované pumpy lze podat transkutánní injekcí požadované 

množství léku. Pumpa zajistí dlouhodobou a pomalou iníuzi léku do intratekálního 

prostoru. Častými komplikacemi jsou poškození kůže, infekce, posun katétru. Velkou 

limitací léčby je její nákladnost. Cena se pohybuje kolem 750 000-1 000 000 Kč. Celý 

proces musí být prováděn na vysoce specializovaném pracovišti, což snižuje dostupnost 

tohoto druhu léčby (Kaňkovský a kol., 2004). 

Nejčastěji se tímto způsobem podává baklofen. 

C. Lokální podávání antispastickvch léků 

Při tomto způsobu podávám léku se účinná látka aplikuje přímo do svalu. Dříve se 

k lokální léčbě spasticity používala lokální anestetika s krátkodobým a reverzibilní 

účinkem, a dále etylalkohol a fenol. V současné době se začíná s úspěchem využívat 

botulotoxin A. 

Botulotoxin A se po aplikaci do konkrétního svalu naváže na membránu presynaptické 

části nervosvalové ploténky a rozštěpí transportní protein. Tím přeruší uvolňování 

acetylcholinu z veziklů do synaptické štěrbiny a způsobí blokádu nervosvalové ploténky. 

Dojde k oslabení kontrakce svalu. Botulotoxin současně stimuluje pučení axonů, postupně 

tedy dochází k vytvoření nové nervosvalové ploténky. Jelikož se botulotoxin A rychleji 
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ave větší míře navazuje na aktivní či hyperaktivní nervosvalová spojení, působí více 

naspastické svaly, a dokonce více na svalová vlákna a aktivní receptory ve svalovém 

vřeténku než na vlákna extrafuzální (Lalith E. Satkunam, 2003; Ehler, 2001). 

Účinek nastupuje s latencí 3-7 dnů a trvá v průměru 3 měsíce. Botulotoxin nemá žádné 

vedlejší účinky v oblasti CNS, jak je tomu u farmak podávaných systémově. Účinek 

navozený botulotoxinem nejde zrušit, v současné době neexistuje žádné antidotum. Další 

nevýhodou je jeho vysoká cena (Z. Seidl, J. Obenberger, J. SOssová, 1999). 

Botulotoxin nabízí rozšíření spektra přístupů k léčbě pacientů se spastickým syndromem. 

Lokální injekce botulotoxinu vedou ke snížení abnormálního svalového napětí, zlepšují 

rozsah pohybu a mohou snížit bolest. Lze předpokládat, že botulotoxin se během velmi 

krátké doby stane běžným lékem v léčbě spasticity různé etiologie (Kaňkovský a kol., 

2004). 

3.1.2. Chirurgické metody 
Operační léčba spasticity je indikována v situaci, kdy obtíže nereagují na konzervativní 

léčbu, nebo kdy jsou vedlejší účinky medikace těžko snášeny. Cílem chirurgické léčby je 

snížení excesivní tonické reflexní aktivity a současně zabránění ztráty svalové síly 

v posturálních a cílených motorických úkonech. Nezbytná je schopnost a vůle postiženého 

se aktivně podílet na náročné pooperační rehabilitační péči (Kaňkovský a kol., 2004). 

Do oblasti chirurgické terapie spasticity řadíme jak operace neurochirurgické, tak zákroky 

spadající do spektra ortopedických operací. Do skupiny ortopedických intervencí patří 

především tenotomie, operace prodlužující šlachy, myotome a šlachové transfery. 

Ortopedické zákroky se provádějí většinou u fixovaných deformit, neřeší spasticitu, ale její 

důsledky (Kaňkovský a kol., 2004). 

Principem neurochirurgických zákroků je přerušení reflexního oblouku na nejrůznějších 

úrovních nebo zvýšení inhibičních vlivů na motorické neurony v oblasti předních rohů 

míšních. Vlastní intervence se tedy týká čtyř různých úrovní: mozku, míchy, periferních 

nervů a svalů (Kaňkovský a kol., 2004). 
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3.1.3. Fyzioterapeutické metody 

3.13.1. LTV 

Léčebná tělesná výchova představuje základ při terapii spasticity. Vždy je třeba ji 

kombinovat s vybranými speciálními metodami, které jsou uvedeny níže. 

Součástí LTV je polohování, které je důležité především v akutní fázi onemocnění, kdy se 

vyvíjí spastický syndrom. V této fázi by mělo zabránit sekundárním komplikacím 

spasticity, jako jsou kontraktury a dekubity. Polohování pacientů se spastickým 

syndromem musí být prováděno v antispastických vzorcích - např. při spastické flexi lokte 

polohujeme loket do extenze, u addukce ramene polohujeme vabdukci. Korigované 

polohování může být prováděno jen v míře, která je dobře tolerována. Poloha kloubů se při 

polohování smí měnit jen velmi pomalu, s použitím měkkého polohovacího materiálu. 

(Lippertová-Gríinerová, 2005). 

Pasivními pohyby (PP) usilujeme nejen o zachování pohyblivosti kloubů, ale snažíme se 

i o udržení délky a elasticity svalstva. PP vedou k redukci spastického tonu a jsou první 

možností facilitace aktivní motoriky. Velmi výhodné je provádět PP v diagonálním směru 

podle techniky PNF. Tento pohyb je zejména na HK šetrnější, než-li pohyb v jedné rovině. 

Soustředíme se hlavně na ty pohyby, které protahují spasticitou ohrožené svaly. PP spolu 

spolohováním jsou nejúčinnější prevencí kontraktur (Hromádková 2002; Lippertová-

Gríinerová, 2005). 

Další důležitým prvkem LTV je relaxace. Jelikož pacient se spastickým syndromem není 

schopen sám spastický sval uvolnit, používáme relaxační techniky, které pacientovi 

s relaxací pomohou. Při včasné a důsledné relaxaci můžeme mnohdy zabránit vývinu 

spasticity, nebo ji alespoň značně omezíme (Haladová, 2004). 

3.1.3.2. Fyzikální terapie 
Fyzikální terapie je v případě spasticity chápána jako doplněk základní léčby a má své 

místo především při ovlivňování algických stavů. Využívají se hlavně tyto procedury: 

hydroterapie, magnetoterapie, termoterapie a kryoterapie, elektroterapie, laser. 

Při vodoléčbě působí na organismus tepelná a kinetická energie, a dále mohou působit 

speciální chemické látky, které se do vody přidávají. V hydroterapii pozorujeme 

mechanický účinek vody ve dvou formách - hydrostatický tlak a vztlak. Působí na krevní 
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a lymfatické cévy, periost, ovlivňuje vitální kapacitu plic a zvyšuje minutový objem srdce. 

Většina pacientů se spastickým syndromem vnímá hydroterapii velmi pozitivně. 

Při správné indikaci, vhodných prostorových a hygienických podmínkách a správné teplotě 

vody se pozitivní efekt dostavuje obvykle brzy po zahájení léčby. Indikují se končetinové 

i celkové vířivky, perličkové koupele, někdy i subakvální masáže, a v některých případech 

i přísadové koupele (Kaňovský a kol., 2004). 

Magnetoterapie se zaměřuje především na regulaci svalového tonu. Má ale i analgetický 

účinek, který umožňuje zintenzívnit ostatní součásti rehabilitačního procesu 

(Kaňkovský a kol., 2004). 

V termoterapii využíváme jak tepelného, tak chladového účinku. Lokální působení tepla 

zvyšuje prokrvení, působí na snížení bolesti a má relaxační účinek. Pozitivní termoterapie 

se tedy může využívat jako příprava před kinezioterapií. Při delším trvání teplých procedur 

se také snižuje dráždivost motorických i senzitivních nervových vláken a svalových 

vřetének. Chladový účinek (kryoterapie) způsobuje svalovou relaxaci a snižuje aktivitu 

svalového vřeténka. Využívá se jak lokální, tak i krátkodobé celkové kryoterapie (Čapko, 

1998; Poděbradský, Vařeka, 1998). 

Z elektroterapie se využívá elektrostimulace antagonistů spastických svalů, kdy 

napravením narušené reciproční souhry můžeme zmírnit spasticitu agonistů. Například 

elektrostimulace peroneálních svalů pravoúhlými proudy zmírní spasticitu m. quadriceps 

femoris. U ostatních druhů elektroléčby využíváme jejich analgetický efekt při algických 

stavech provázejících spasticitu. Jde především o přetížené svalové skupiny, které nemusí 

být primárně spasticitou postiženy. V těchto případech se volí transkutánní elektrická 

neurostimulace (TENS) (Kaňkovský a kol., 2004). 

Aplikací laseru docílíme pomocí fotonové stimulace snížení spasticity. Vhodná je aplikace 

laserového paprsku na spoušťové body reflexní lokomoce, motorické body paretických 

svalů, plošné bříško spastických svalů a s výhodou se využívá laseropunktura (Kaňkovský 

a kol., 2004). 

Možnosti fyzikální terapie při léčbě spasticity jsou ve srovnání s jinými onemocněními 

do značné míry omezené. V případě elektroterapie a termoterapie je absolutní 

kontraindikací porucha citlivosti. 
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