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SOUHRN

PtedloZend prace popisuje spasticky syndrom, ktery vznikd jako nasledek léze centralni
nervové soustavy a Casto pletrvava i po vyléeni primarniho onemocnéni. St&Zejni &sti
price je sezndmeni s moZnostmi terapie spasticity. Lé¢ba tohoto syndromu musi byt
komplexni a neméla by se tizce smé€fovat jen na jeho odstranéni. Terapeut by se mél spi3e
soustfedit na ovlivnéni pti¢in, které svalovy tonus patologicky zvy3uji. V terapii spasticity
se vyuzivd Sirokd Skéla postupli od farmakoterapie pfes chirurgické metody a%
po fyzioterapii. Z fyzioterapeutickych metod se vyuZivaji pfedevdim metody
na neurofyziologickém podkladé (Bobath, PNF, Vojtova metoda, aj.), protahovani
spastickych svall, relaxaéni techniky, polohovéni, apod. Soutésti prace je i sezndmeni
s jednotlivymi testy, které se pouZivaji k hodnoceni spasticity. V této praci je prakticky
aplikovana Ashworthova modifikovand 3kdla, kterd je nejvice pouZivanou metodou

v klinické praxi.
Klitov4 slova: spasticita, fyzioterapie, Ashworthova $kala, klinicky 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, hodnoceni, moZnosti terapeutického ovlivnéni

1. UVOD

Spasticita pfedstavuje velmi vyznamny, i kdyZ nezadouci symptom poSkozeni centrdlniho
nervového systému (CNS). I po odstran&ni primarnitho onemocné&ni CNS spasticita asto
pretrvava. T&Zk4 spasticita pacienty velmi invalidizuje, i pfes minimédlni motorickou
poruchu. Terapie tohoto syndromu neni v soutasné dob& ucelen4, jelikoZ se nevi pfesna
patofyziologie jeho vzniku. Odbornici se v definicich spastického syndromu n&€kdy az
diametraln& rozchézeji.

Tato prace ma za cil seznamit &tenafe pfedevsim s terapeutickymi moZnostmi ovlivnéni
spastického syndromu. Je rozd&lena do dvou &asti — teoretické, jejiz hlavni souddsti je
sezndmeni se soudasnymi nihledy na patofyziologii spasticity a praktické, ve které jsou
popsény metody, které se pouZivaji K terapii tohoto symptomu. Soudasti praktické &sti
jsou i dvé& kasuistiky, kde jsou prakticky popsdny moZnosti terapie.
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Spasticita — teorie, hodnoceni, moZnosti terapeutického ovlivnéni

2. TEORETICKA CAST

2.1. Rizeni motoriky

K Fizeni urtité funkce (tudiZ i k fizeni pohybu) je potfeba spoluprace rtiznych struktur
centralniho a periferniho nervového systému, jak na urovni vertiklni (spoluprace
nervovych struktur na mi3ni, podkorové a korové urovni), tak na Grovni horizontalni

(spoluprace levé a pravé hemisféry) (Rasova, 2007).

Cely pohybovy projev ¢lov€ka je tedy vysoce organizovanid funkce, kterd zajidt'uje
vzpfimenou polohu, umoZiiuje urity pohyb, jednoduchy i sloZity (napf. zm&nu mista,
ziskdvani potravy, rozmnoZovani, prici). Pohybovy projev &lov&ka je ale tuzce spjat
i s psychickou &innosti a sd€lovanim informaci (fe€, psani, gestikulace, grimasy)
(Trojan, 2003).

Vzhledem k zaméfeni této bakalafské prace se v nasledujicich odstavcich zminim hlavné

o principech fizem hybnosti.

Predpokladem veskeré hybnosti je reflexni svalovy tonus. Na ném je vybudovéan systém
postajovych a vzpfimovacich reflexi (motoricky systém polohy, op&rn4 motorika),
pfijejichz Fizeni se uCastni retikularni formace, statokinetické ¢&idlo a mozedek
(vestibularni a spindlni). Motoricky systém polohy je pak zdkladem sloZité soustavy
tmyslnych pohybti (motoricky systém pohybu, cilend motorika) fizenych &innosti
mozkové kiry, bazélnich ganglii a korového mozetku. PFitom vSechny nervové vlivy,
které zpuisobuji svalové kontrakce, se uplatiiuji ve své kone&né podobé& prostfednictvim

motoneuronl uloZenych v jadrech hlavovych nervi a v péateini mise (Trojan, 2003).

Konkrétni podoba fizeni pohybu je nésledujici. Pfikaz k vykonani pohybu vyd4 motorické
oblast kiry. Zéarovei je informace o pfikazu k vykondm pohybu vyslana zpé&t do center,
které se podileji na programovani pohybu a je provedena korekce pohybu. Ptikaz
k vykonani pohybu miZe jit do michy ptimo a tim se pohyb spusti, nebo je pfepojen
v podkorovych mozkovych strukturach (bazalni ganglia, moze&ek) a vede pouze ke zmé&né
draZdivosti neurond, ¢imZ ovliviiuje napéti svald. Vlastni pohyb pak probiha podvédome

aje ve svém prib&hu ovliviiovan zpétnovazebnimi informacemi, které pfichazeji
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Spasticita — teorie, hodnocen , moZnosti terapeutického ovlivnén{

zvn&jiho i vnitinfho prostfedi. V&domy je pouze népad, idea pohyb provést
(Rasov4, 2007).

2.1.1. Rizeni motoriky na spindlni tirovni

Micha ptedstavuje nejniZ3f reflexnf motorické ustfedi. Do pétefni michy vstupuji senzitivni
vldkna midnich nervli a vystupuji motorickd vldkna miSnich nervd. Dochazi
tak k oboustrannému propojeni patefni michy s vy$§imi oddily CNS. Informace dileZité
pro reflexni svalovou &innost pfichazeji jednak z proprioreceptordi uloZenych ve svalech

a Slachach, jednak z exteroreceptord uloZenych v kiZi (Trojan, 2003).

Mi3ni reflex

1. Proprioceptivni reflexy (myotatické, napinacf)

Ptedstavuji zakladni prvek spindlni motoriky. Jsou monosynaptické, vzruch je pfi nich
ptivadén pfimo na homonymni alfa-motoneuron pfisludného svalu. Receptor i efektor

zadinaji v témzZe svalu (viz obr.1)

Obrzek 1 Monosynapticky reflex (Pfeiffer, 2007)

Nejvyznamné&j$imi proprioreceptory jsou svalova vieténka a $lachov4 t&liska.

Svalové vieténko (obr. 2) je senzitivni orgén, ktery je uloZen v podélné ose svalu mezi
vlastnimi svalovymi vlakny (paralelni zapajeni) a reaguje na protaZenf svalu. Cim vice je
sval protaZen, tim je ve svalovych vieténkach vét3f podraZzdéni. Svalova vieténka informuji
CNS jak o rychlych (fazickych) zménach délky svalu pfi pohybu, tak i o zmé&nach
dlouhodobych (tonickych) pti udrZovani urlité polohy. P zkréceni svalu naopak
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drazdivost svalovych vietének klesa. To plati i pro svalovou kontrakci, kdy se vsak
soudasné zvysuje drazdivost §lachovych télisek (Trojan a kol., 2005).

Obrazek 2 Svalové vieténko (dostupné z www.blackwellpublisching.com)

extrafuzéint .l; v
vidkna .

vazivové pouzdro

Signaly ze svalovych vietének jsou odvadény do miSniho segmentu dvéma typy vlaken,
které se lidi rychlosti vedeni a zplsobem zakondéeni. Silnd vldkna srychlym vedenim
impulsd (la) kon¢i v centrdlni oblasti svalovych vldken vieténka anulospiralnim
zakondenim (primérni zakonc¢eni). Tenkd vlédkna (typu II) konéi na rozhrani centralni
(senzitivni) a periferni (kontraktilni) oblasti kefi¢kovitym zakonéenim (sekundérni
zakonéeni). Oba typy vldken jsou drazdény pfi nataZeni svalovych vldken vieténka.
Pti nataZeni svalu se zvy3uje frekvence akénich potencidli (AP) v obou typech vlaken.
Rozdily mezi nimi se objevuji pfi zménach délky svalu. U vldken typu la se meéni
frekvence AP v zavislosti na délce svalu. Pfi nataZeni frekvence AP zvy$uje, pf zkraceni
je nulova. U vlaken typu II pretrvava frekvence AP stéle na stejné nizké Grovni, at’ je sval
zkraceny nebo protaZzeny. Z toho vyplyva, Ze vldkna typu la signalizujf dynamické zmény
délky svalu a vldkna typu II pfinadeji informace o statické délce svalu (Trojan a kol.,
2005).

Slachové télisko je umisténo na rozhrani svalu a $lachy. Reaguje na pasivni protaZeni
a daleko citliv&ji i na svalovou kontrakci. Se svalovymi vldkny jsou zapojena v sérii
aaktivuji se pfi napnuti $lachy. Informace ze Slachovych t&lisek jsou vedeny vladkny
oznatovanymi Ib, pisobi Gtlum alfa-motoneuroni svého svalu a tim chrani sval i $lachu

pted ptetizenim (Trojan a kol., 2005).
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2. Exteroceptivni reflexy

Podné&tem k jejich vybaveni je drézdéni dotykovych a bolestivych &idel v kiZi. Taktilni
podnéty (napf. na chodidle) zvy3uji reflexn& napéti extenzord. Tyto extenzorové reflexy
tvoti zdklad postojovych reakci. Bolestivé podnéty aktivuji flexory, zpisobuji unik,

odtaZeni, a proto jsou flexorové reflexy oznatovény i jako obranné.

Na integraci exteroceptivnich reflexti se podili vZdy velky pocet interneuronii a vice

mi¥nich segmenti: jsou to reflexy polysynaptické a plurisegmentalni.
MISNIf INTERNEURONY

Interneurony (vmezefené neurony) jsou integrani oblasti patefni michy. Jejich téla jsou
uloZena v zadnich rozich miSnich. V interneuronech se facilituje nebo tlumi zakladni
aktivita. Zajistuji recipro&nf inervaci, cilenost pohybu atd. Soutasn& maji velky vyznam
pti koordinaci zdkladnich spindlnich reflexd simyslnymi pohyby, tj. s vlivy z vy3sich
oblast{ CNS. PfevaZna &4st informaci, které dostdvaji motorické buriky, je zprosttedkovana
a pfedem zpracovéna interneurony. Interneurony jsou bud’ inhibi¢ni, tj. uvoltiuji mediator,
ktery zplsobuje hyperpolarizaci, nebo excita¢ni, tj. jejich medidtor zpisobuje depolarizaci
subsynaptické membrany. Cinnost interneurond je stile ovliviiovédna informacemi
z vy88ich regulatnich systémid, zprostfedkovanymi sestupnymi mi$nimi drahami
(Trojan a kol., 2005).

GAMA-SYSTEM

Gama systém pfipravuje a nastavuje podminky pro realizaci pohybu a pfedchazi aktivitu
alfa-systému, ktery pohyb spousti. Drdhy gama-systému vystupuji z retikularni formace
v mozkovém kmeni a jdou ke gama-motoneuronim v miSe, ovlivituji &innost mi¥n{
neuronové sit¢ a pdsobenim svalovych vietének nastavuji draZdivost motoneuronu

(Trojan a kol., 2005).
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Obrazek 3 Gama kli¢ka svalového vieténka (Pteiffer, 2007)

1a aktivuje motoneuron aifa
————

e ———————
1b inhibuje viastni(
motoneuron gama
—_— jako ochrana pred
Golgiho télisko pleti2zenim

> tiiis f-é—) <
b

T = _
gama aktivita vyvoldva pledpét! Intrafuzainich
svalovych vidken vietdnka a tim zvysenou
aktivitu 1a aferentniho neuronu a zvysuje gama akitivita nulova sni2uje
pohotovost motoneuronu alfa ke kontrakci | dra2divost motoneuronu aifa

2.1.2. Rizeni motoriky na subkortikélni irovni

Subkortikalni uroven fizeni nastavuje a fidi funkce nadfazené spindlni urovni. DiileZitymi
Gtvary pro subkortikdlni fizeni pohybu jsou centra v prodlouZené miSe, v retikuldrni
formaci, v mozkovém kmeni, thalamu, bazalnich gangliich a mozefku. Tato oblast Fizeni
m4 zasadni vliv na posturdlni funkci a na prib&¢h pohybovych vzori. P¥i poruse v této
urovni fizem pohybu je poruSena linearita pohybu zasahujici nejen do drZeni téla
a do fyzické hybnosti, ale i do jemné hybnosti prstii, kterou omezuji tremory, pisafské
kfede a tonusové deviace. Chybi obratnost v nastaveni svalového tonu a v oslovovani

pohybovych vzorti. Jsou poru$eny podminky pro priib&h pohybu (Véle, 2006).
RETIKULARNI FORMACE A MOZKOVY KMEN

Mozkovy kmen, ptedevsim retikuldrni formace (RF), je centrem reflexni motoriky. RF
tvofi velmi dileZity integratni funk&éni systém. Ma& mnoho vztahi jak k nejvy$sim
oblastem mozku véetné mozkové kiiry, tak i k ¢innosti spinalni michy. Podle toho se dé&li

na tzv. vzestupny (ascendentni) a sestupny (descendentni) systém RF (Trojan, 2003).

RF Fidi mnoho funkci somatickych a autonomnich, a vzdjemn& je koordinuje. V mise

ovliviiuje jak ¢innost alfa-motoneurontl, tak i gama-motoneuront > RF se tedy uastni jak
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fizeni umyslnych, tak i neimyslnych pohybd. Funkéné se sestupny systém RF d&li na dvé
oblasti: facilitaéni a inhibiéni (Trojan, 2003).

Facilitadni oblast je aktivovéna ze:

¢ statokinetického &idla,

e vestibularniho moze&ku,

¢ kolateral specifickych mozkovych drah,

¢ mozkové kiry.

Facilitadni oblast zvy3uje draZdivost mi¥nich center somatickych reflexd. Facilitaén&
pusobi pfedeviim na reflexni tonus antigravitatmch svald, zatimco tonus flexord vétsinou
tlumi. Facilitaéni G¢inek RF se uplatiiuje prostfednictvim interneurontl. Jeho vlivem se
zvy$uje drazdivost motorickych neurond a aktivuje se jejich polet. Facilitaéni oblast ma
vyznam pro udrZen{ vzpfimeného postaje a polohy téla.

Inhibiéni oblast je aktivovéana:

e spinalnim mozeckem,

e bazélnimi ganglii,

e mozkovou kirou.

Tato oblast RF tlumi mi¥ni reflexy, a to pfedevSim tonus extenzori. M4 tlumivy vliv

i na imyslné pohyby (Trajan, 2003).
BAZALNI GANGLIA

Bazalni ganglia (BG) jsou podkorova jadra s pestrou enzymovou a medidtorovou vybavou.
Podileji se na tizeni motoriky a na kognitivnich funkcich. Dostivaji vstupni informace
z rozséhlych kortikalnich oblasti, z thalamu a z mozkového kmene. Motoriku ovlivituji BG
prostfednictvim  sloZit¢ho korového mechanismu a rozhodujici projekce vysilaji

do thalamu.

Obecnym rysem ¢&innosti BG je jejich tlumivy vliv na motoriku. Pdsobi jednak zp&tnou
vazbou, kdy pfimo ovliviiuji ¢innost neurond mozkové kiiry, a jednak dopfedng, kdy tlumi
korové vystupni informace v oblasti RF a mi$nich reflexd. V obou p¥ipadech BG upravuji
vystupni informace zmotorického kortexu dfive, neZ dosp&ji k alfa-motoneuronim
pfednich rohd mi$nich (Trojan, 2003).
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Poruchy BG jsou reprezentovany dvé€ma hlavnimi syndromy: hypotonicko-
hyperkinetickym a hypertonicko-hypokinetickym.

MOZECEK

Mozetek je dileZitym integraénim a koordinainim centrem reflexni, mimovolni hybnosti
i amysInych pohybi. Optimalizaci hybnych reflexi polohy zajiSt'uje vestibularn{ a spinalni

moze&ek. Korovy moze&ek se podili na fzenf cflené motoriky.

Vestibularni mozedek je nutny k udrZovéni vzpfimené polohy téla. Integruje informace
ze statokinetického &idla se signaly z proprioreceptortt a z mozkové kiry. Jeho poskozeni
vede k t¢Zkym poruchdm rovnovéhy. Vestibularni mozedek aktivuje sestupny facilitadni

systém retikularni formace.

Spindlni mozedek analyzuje informace z proprioreceptord, tj. pohyby svali a svalovy
tonus. Ma tuzky vztah k fzenf svalového napéti. Ridi rovnovahu mezi podrazdénim
autlumem nadrovni proprioceptivnich reflexd. Pusob{ tlumivé pfedeviim
na antigravitaéni svaly. Spindlni moze¢ek aktivuje inhibi¢ni sestupny systém retikularni

formace.

Korovy mozetek se podilf diky svému vztahu s kortikospindlnim systémem na fizeni
cilené motoriky. Vystupni informace z motorickych oblasti je v moze&ku integrovana
s informacemi ze statokinetického ¢idla a z proprioreceptorii. Na zakladé téchto informaci
je zpé&tn& ovliviiovana vystupni korova informace. Korova informace je tedy neustale,
v prib&hu kazdého imysiného pohybu, rychle a presné€ korigovana podle souasného stavu
napéti jednotlivych svall. Vliv této zp&tné vazby na mozkovou kiru je jak facilitadni, tak
i inhibiéni. Vyslednou funkci korového mozetku neni pouze zpétnovazebna regulace

pohybu, podili se i na jeho programovani, pfipadné na jeho ukonéeni.

Mozedek ma tedy vztah ke viem tfem zakladnim somatickym funkcim, tj. k Hzeni
svalového tonu, k posturdlnim reflexim a k imyslnym pohybim, a vSechny tfi &asti
mozec¢ku tvofi jednotny funkéni celek (Trajan, 2003).

2.1.3. Rizeni motoriky na kortikélni irovni

Kortikalni droven je nejvy38im orginem fizem volni ideokinetické motoriky. Pohybova
funkce F{zena kortikdln€ ma charakter volnfho pohybu provdzeného urditym zamérem.
Tento pohyb pfedpoklada sloZitou pipravu jest¢ v dob& volniho rozhodovani. Informace
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o zdmé&ru t&elového pohybu se promita do celé pohybové soustavy a ovliviiuje drZeni téla
i pohybové chovani (Véle, 1997).

V mozkové kife vznikaji volni, imysiné a cilené pohyby. Tyto pohyby jsou fizeny
komplexni &innosti nervové soustavy a mozkova kiira md dominantni postaveni v jejich
integraci. Vystupni integrace pro Umyslné pohyby je zaji§t'ovdna soutinnosti viech
receptor. Mozkovd kira analyzuje informace o viech biologickych i spoleZenskych
zménéch prostfedi za pfimé U¢asti podkoti, pfedevsim retikuldrni formace thalamu. Kazda
okamzitd informace je soulasné porovnivéna s informacemi pfedchozimi, které jsou
ulozeny vpaméti. Na zéklad® této dynamické a pohotové analyzy, vzijemného
porovnavéni a hodnoceni, se vytvéli vystupni motorické informace. Ta je vysilana jednak
pfimo drahou kortikospindlni, jednak neptimo, po pfepojeni v podkorovych strukturach,
do pétetni michy (Trojan, 2003).

KORTIKOSPINALN{ SYSTEM (PYRAMIDOVA DRAHA)

Tato dréha pfedstavuje pfimé jednoneuronové spajeni mezi mozkovou kirou a pétefni
michou. Pro fizeni Umyslnych pohybl maji nejvétsi vyznam signily vedené neurity
Betzovych pyramidovych bun€k zgyrus praecentralis. Tyto butky jsou sefazeny
topograficky podle vztahu k jednotlivym svaliim a svalovym skupindm (tzv. somatotopick4
organizace). V gyrus praecentralis jsou skupiny bun&k, tzv. jadra, kterd fidi &innost
urditych svali. Kolem t&chto jader jsou uloZena tzv. pole (periferie), kterd maji
k ptislusnym svalim véti ¢i men3i vztah. Jadra se pfitom nikde nepfekryvaji, pole viak
ano (Trojan, 2003; Véle, 2006).

Pf prichodu mozkem odevzdédva kortikospindlni drdha kolaterdlni vldkna k buikdm
striata, nucleus ruber, substantia nigra, nuclei pontis, formatio reticularis a k motorickym
jaddrim hlavovych nervii. Informace zmozkové kury, zprostfedkovanad kortikospinélni
drahou, ma vyznam zékladniho rozhodujiciho impulzu, ktery je upravovan do své kone&né
podoby na alfa-motoneuronech mi3nich sloZitym systémem regulainich mechanismd,
uskutednénych niz$imi oddily CNS. Dégje se tak pfedevSim na zdkladé zp&tnych vazeb
ginnosti spindlni michy, retikularni formace, moze¢ku a bazélnich ganglii (Trojan, 2003).

Strana 9



Spasticita — teorie, hodnoceni, moZnosti terapeutického ovlivnén{

EXTRAKORTIKOSPINALNI MOTORICKY SYSTEM (MIMOPYRAMIDOVA
DRAHA)
Vystupni motorické informace z mozkové kury, vedené extrakortikospindlnim systémem,

nejsou pfedavany pfimo bez pferudeni do pateini michy, ale jsou nejprve upravovany
(pfepojovany) &innosti fady podkorovych center. Neprochézeji pyramidovymi buitkami.

Extrakortikospinalni centra jsou spojena se spindlni michou prostfednictvim
mimopyramidovych drah. NejdileZitdj$i znich je drdha retikulospinélni, jiZ prochézi

vétSina mimopyramidovych informaci.

Signalizace z extrakortikospindlniho systému sméfuje k bazdlnim gangliim, k thalamu,
k motorickym jadrim stfedniho mozku, k mostu, k retikularni formaci mozkového kmene.

Po pfepojeni a upraveni na urovni podkofi se dostava informace do spinalni michy.

Zjednoduseng lze fici, Ze pohyby fizené mimopyramidovym systémem jsou hrubé, pomalé,
tonické (pyramidovy systém fidi pohyby rychlé, pfesné fyzické pohyby) (Trojan, 2003).

2.2. Poruchy hybnosti

Pfi 1ézi centrélniho i periferniho motoneuronu vznikd porucha hybnosti, kterd se podle
intenzity léze projevi bud’ jen lehkym sniZenim svalové sily a neobratnosti nebo u t&3i
1éze &astenou aZ Gplnou ztratu aktivniho pohybu (Ambler, 2006).

Poruchy hybnosti se projevuji v n€kolika podobéch:

1. Kvantitativni porucha motorické inervace: Jako paréza se oznaluje &4steéna porucha
hybnosti, kdy je aktivni pohyb alespoti Caste¢né€ zachovan. Plegie je kompletni porucha
hybnosti, kdy je aktivni pohyb zcela nemoZny.

Tyto poruchy se mohou projevit v podobé:

- centrélni, periferni nebo chabé,

- funk&ni — konverzni nebo disociativni,

- prvotné svalového postiZeni,

- komplexniho regionélniho bolestivého syndromu,
- latkové metabolické a zachvatovité obrny.

2. Kovalitativni porucha hybnosti
- v podobé poruchy stihani cile — ataxie,
- chorobné abnormalni pohyby,
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- spazmy, klony, hyperkineze, dyskineze, rigidita, apod.

V nasledujicich Fadcich se price vénuje jen popisu poruch hybnosti ve form& periferni,
centralni a smiSené parézy (plegie) a v&ti pozornost je sm&fovana k centralnim porucham.

2.2.1. Periferni paréza
Jak z nazvu vyplyvé, periferni paréza je zpisobena poruchou periferniho neuronu.

Z4kladni jednotkou periferniho motorického systému je motorickd jednotka, ktera je
definovéana jako ,, soubor svalovych vidken, které jsou inervovdny jednim motoneuronem “
(Ambler, 2002). Motorické jednotky pfedstavuji periferni motoneuron, ktery zahrnuje
motoneuron pfednich rohd miSnich (nebo jim odpovidajici jddra motorickych mozkovych
nervi), pfednf kofeny mi3ni, spinalni nervy, pletené&, periferni nervy, nervosvalové polénky

a svaly.

Porucha periferniho motoneuronu se projevuje témito zmé&nami:

- Svalovy tonus je vlivem pferuleni reflexniho oblouku sniZen. Vznikd hypotonie a%
atonie.

- Myotatické (8lachookosticové) reflexy jsou sniZzené aZ vyhaslé.

- Koz2ni reflexy zavisi na mistu parézy. Pokud jsou svaly pod pokoZkou ochrnuté, koZni
reflexy nelze vybavit. Podobné& nelze koZni reflexy vybavit, kdyZ je porucha na trovni
mi$niho segmentu.

- Paréza je ohranitena a projevuje se podle mista, kde je periferni motoneuronu porugen.
MiZe to byt na urovni segmentu (v pfednich rozich mi3nich), kofene, plexu nebo
nervového kmene, pfipadné jen na n&které jeho koncové vétvi.

- Pferu$enim trofickych vlivii motoneuronu pfednich rohti mi3nich na svalova vlakna
a axoplazmatického transportu dochaz{ ke svalové atrofii.

- Objevuji se fascikulace (spontanni kontrakce skupiny svalovych vldken &asti nebo celé
motorické jednotky bez lokomo&niho efektu) a fibrilace (spontanni kontrakce jednoho
svalového vlékna) (Ambler, 2006; Pfeiffer, 2007).

2.2.2. Centralni paréza

Centralni motoneuron zalind v kife mozkové, ve velkych Betzovych pyramidovych
buitkdch v gyrus praecentralis. Zde jsou hybn4, tzv. psychomotoricka centra rozloZena
somatotopicky (,,jako by ¢lovek stél na hlavé — homunkulus®). Zde vzniké kortikospinaln{
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draha (pyramidovéa dréha), kterd sestupuje do michy. Cestou se vétSina vldken ki{iZi

v prodlouzené mi3e. Dréha sestupuje aZ k pfednim rohim miSnim, kde &4ste¢n& ptimo

nebo pres kratké vmezefené interneurony pfeddvd podnéty na periferni motoneuron

(Pfeiffer, 2007).

Poruseni centralniho motoneuronu m4 tyto projevy:

Zvyseny svalovy tonus. U malé léze, kde je poruSena jen pyramidové dréha, se tonus
ptilid neovlivni. U vé&tsich lézi kortikospinéiniho traktu, kde pak pfevladd postiZeni
extrapyramidovych drah, dojde k nerovnovaze mezi pyramidovou a extrapyramidovou
ginnosti. Dojde k vymizeni inhibi¢nich extrapyramidovych vlivii a zvysi se tonick4
aktivace gama-motoneuront, které se stanou hyperaktivnimi. Svalovy tonus se zvy3uje
a vznik4 spasticita (Ambler, 2006).

Zvyseni myotatickych (Slachovych) reflexd.

Hybnost je porulena difuzné, je postiZeno vice svalovych skupin. Na HK byv4 vice
postizena extenze prstd, lokte a abdukce v ramené, na DK flexe v ky¢li, kolené&
a dorzalni flexe nohy (Ambler, 2006).

Jsou pfitomny paretické zdnikové ptiznaky — pacient nesvede 3petku, je pokles
ve vydrZich (Mingazziniho pfiznak) (Nev§imalova, RiZi&ka, Tichy et al., 2002).

Jsou pfitomny iritaéni pyramidové jevy — deliberace vyvojov& stardich, ,niZsich*
reflexd. Nejastdji se uvadi Babinského ptiznak, tj. extenzorovd odpovéd® palce
na plantarni podraZzdéni (fyziologick4 reakce je flexe palce).

Zpotatku nejsou piitomny svalové atrofie. Pokud se vyskytnou, nejsou vyrazné
a hodnoti se jako atrofie z ne¢innosti (ex inacivitate).

Nejsou zmény v elektrické draZdivosti, elektrické stimulace jsou dobfe proveditelné,
jednotlivé svaly, které nemiZeme vili kontrahovat, se pfi elektrickém podraZdéni
motorického bodu svalu kontrahuji pomérné velkou silou (Pfeiffer, 2006).

Vsechny popisované pfiznaky nemusi byt vZdy pfitomny. Pfi ndhlém vzniku léze nastava

vétsinou zpotétku tzv. pseudochabé stadium, kdy byva ptitomna hypotonie a hyporeflexie

¢i areflexie. Podle lokalizace postizeni vznikaji charakterické obrazy postizeni —

hemiparézy, paraparézy, paraplegie, kvadruparézy, atd. (Neviimalov4, RdZi¢ka, Tichy
et al., 2002).
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2.2.2.1. Z4kladni charakteristiky spastick¢ho syndromu
Spasticita pfedstavuje jeden z nejznaméjdich a nejrozsifenéjSich symptomd poskozeni
centralniho nervového systému. Je vyznamnym symptomem a svizelnym problémem

pfi 16¢bE, rehabilitaci a reintegraci nemocnych u fady neurologickych onemocnénich

(Mayer, Grulichova, Bazala, 1999).

Mayer (1997) doporucuje, Ze nejen z neurofyziologického a didaktického hlediska, ale
i z praktickych divodi je dobré terminologicky i klinicky rozliSovat mezi vlastni
spasticitou v uz$fm slova smyslu a spastickou dystonii, centrélni a eventualn& spastickou
parézou, reflexn¢ indukovanymi spazmy a hromadnymi flek&nimi reflexy na dolnich

kon&etinach v 3ir$im slova smyslu.

Dle Katikovského (2004) jsou vySe uvedené symptomy (tzn. spasticky syndrom)
vyznamnym piiznakem syndromu horniho motoneuronu. Mayer (1997) naopak tvrdi, Ze
.,....1éze samotného centralniho motoneuronu mohou hrét v patogenezi spasticity pomé&rné

malou roli...“(Mayer - Rehabilitace a fyzikalni Iékafstvi, €. 2, 1997, s. 41-46).

Vy3e zminény syndrom horniho motoneuronu (upper motor neurone syndrome — UMN) je
zodpovédny za disabilitu mnohem vice, neZ samotny spasticky syndrom. UMN m4 dvé
skupiny symptomi — negativni a pozitivni. Negativni symptomy jsou charakterizované
snizenim motorické aktivity, které je zplsobeno rychlou unavitelnosti a slabosti svalu,
zhor3enou volni kontrolou, naru$enim koordinace a parézou. Tyto pfiznaky jsou spojovény
s vét3{ disabilitou neZz pozitivni symptomy, které jsou charakterizovany svalovou
hyperaktivitou, nej¢astéji zvySenym tonem, nebo jinou formou nepfiméfenych svalovych
kontrakci, hyperreflexii, klony, asociativnimi motorickymi poruchami. Pozitivni
symptomy UMN mohou zplsobovat disabilitu také, ale daji se terapeuticky ovlivnit
(Barnes, 2001; Karikovsky, 2004).

Spasticita, resp. spasticky syndrom, mé krom sloZky neurologické (d4na virovni napinaciho
reflexu, viz niZe) i sloZku svalovou. Na trovni svalu dochazi ke zmé&ndm vazivového
aparatu svalu, tzn. ke zmé&ndm ,,viskoelasticity”, $lachové compliance a morfologické
a histochemické zmény ve svalovych vldknech. Vystuptiovanym projevem téchto zmén

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

Presné patofyziologické mechanismy vzniku spasticity jsou dosud nejasné a tim padem
i definice nenf jednoduchd a v poslednich letech je neustdle pozméiiovana a upravovina.
Hlavnim divodem t&2ké definovatelnosti tohoto symptomu je néleZitost k jednomu
z nejslozit&jsich konceptd v oblasti poruch motoriky. Dle Mayera (1997) nelze podat

obecnou a soudasn& vystiZnou definici spastického syndromu.

V soutasné dob& je nejvice pfijfmédna definice Lanceho (1980), dle niZ je spasticita:
,,...motorickd porucha, projevujici se zesilenim tonickych napinacich reflexd, respektive
proprioceptivnich Slachovych reflexd, v zavislosti na rychlosti protaZeni svalu; je

podmin&na zvySenou excitabilitou téchto reflexd, kterd je soudasti centrdlni parézy...“
(Pavly, 1999)

Vy$e zmingnd definice spasticity naznaCuje, Ze zesfleny tonicky napinaci reflex hraje
v patofyziologii spasticity primarni roli. Zvy3eny tonicky napinaci reflex miZe byt
vysledkem zvySené excitability alfa-motoneuronti, nebo sniZenfm prahu pro tonicky
napinaci reflex. Hyperexcitabilita alfa-motoneuroni muiZe byt zpisobena zmé&nami
membranovych vlastnostf, nebo zménami v rovnovdze mezi excitaci a inhibici
motoneurontl (Leong, 2001), kdy se zmé&na rovnovéhy posouvd smérem k excitaci (Pavld,
1999). Mayer (1997) uvadi, Ze dle soufasnych pfedstav je spasticita zpisobena

dlouhodobou redukcf inhibice a nikoliv vzestupem excitace.

Inhibi¢nich mechanismd, jejichZ naruSenf miize hrét roli pfi vzniku spasticity, existuje celd
fada. Kli¢ov4a je mi$nf a segmentalni tiroveri inhibice, kde se uplatfiuji hlavng niZe zmin&né

mechanismy.

Presynaptickd inhibice je zprostfedkovéna axo-axondlnimi GABA-ergnimi synapsemi
na zakoncenich vléken la. Interneurony, které se Gi¢astni tohoto typu inhibice, jsou fizeny
descendentnimi drahami. V diisledku narudeni inhibice odpovéd’ na podn&t vedeny vlékny
la neni tlumena. To je mj. podkladem zvy3eni reflexi myotatickych nebo napinacich
tonickych reflext (Mayer, 1997).

Reciprocni la inhibice za fyziologickych podminek zabrariuje koaktivaci antagonistickych
svalovych skupin a relaxuje je pfi napinacim reflexu. P¥i narudeni této inhibice dochéazi
k soutasné aktivaci agonisty i antagonisty, napf. kontrakce m. tibialis anterior

u spastickych pacientt mé za nésledek neZddouci, vé&tinou klonickou kokontrakci
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m. ssleus. Tyts patologlcxé mechanismy negativng ovlivnuji motorickou &innost i pfi jinak
nevyrazné paréze {Mayer, 1997).

Rekurenini inhibice Renshawovymi burikami zabezpefuje zruSeni posturdlniho napéti
agonisty pfi prudkém pohybu, inhibuje jak Ia interneurony, tak alfa-motoneurony.
Narusenim této inhibice miZe dojit pfi prudkém pohybu aZ ke zvySeni posturdlniho tonusu,
nebo toto napét miZe byt abnormne€ modulovéano (Mayer, 1997).

Na vy$gich drovnich CNS aZ po nejvy3§f droveil v&domého fizem se inhibice stava

kompiexn&j§i a urzoziuje selektivni pohyby riznych &sti téla. Tyto pohyby vyzaduji

inhibici vzorc nepotfebnych k provadéné funkci. Tato porucha inhibice vede

k neschopnosti vykondvat selektivni pohyby z divodu abnormélni reflexni aktivity.

Nedossztek inhibice méa na pacienta vliv jak fyzicky, tak i psychicky, tzn. k reflexnimu
- +ona dochézi 1 ph psychickém rozrudeni (Bobathova, 1997).
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minor, m. infraspinatus) a sou¢asné oslabeni m. deltoideus a m. supraspinatus. Decentrace
ramenniho kloubu a nésledné subluxace miZe zpisobit tzv. impingement syndrom, ktery je
zapticinén kompresi mé&kkych struktur pod subakromidlnim prostorem. Komprese je
zpisobena fixaci dolniho ghlu lopatky, a tim nepohyblivosti acromionu b&hem zdvihéni
HK nad horizontélu. Nej¢ast&ji dochdzi ke kompresi m. supraspinatus. (viz pfiloha 1, obr.
4-6). PHi manipulaci s takto postlienou kg{?;etlnou dochéz1 k bolesu a um i ke 2zvySeni

[ H) B G P R L ] FA ' H BEER NN . o o)

svalového tonu (Bobathové R997 Ma er, Smékal 2005 Dav:es 19&5 Ryerson 2005)
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- stretching,

- polohovani,

- taktilni stimulace,

- karta€ovéni,

- handling,

- aplikace dlah a ortéz (funk&ni statické dlahy) a vhodnych z4vési na HK,
- aplikace chladovych stimuld (kratkodobg),
- vibrace (nizk4 frekvence),

- rychlé stfidani recipro¢nich pohybd,

- elektrostimulace antagonistd (kratkodobg),
- medikace. (Pavld, 1999)

Podrobnéji viz kapitola 3.1 Terapeutické ovlivnéni spasticity

2.2.2.2. Klinické formy spasticity

Ze zku3enosti je zndmé, Ze spasticita se li$i u nemocnych po CMP, s détskou mozkovou
obrnou a v neposledni fad€ u pacientd s roztrousenou sklerézou a mini 1ézi. Podle mista
vzniku léze horniho motoneuronu, jehoZ je spasticita jednim z vyraznych symptoma
(podle n&kterych autord), mé spasticky syndrom v zdsad& dv& klinické formy — cerebralni
a spindlni.
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Spasticita cerebralniho typu je pravdépodobné zpisobena ztritou nadfazeného piisobeni
mozkového kortexu na kmenové inhibi¢ni struktury. Typicky klinicky obraz této formy
spastického syndromu je spastickd hemiparéza stzv. antigravitatnim typem postury.
Nejast&ji vznika tento typ spastické kontrakce v disledku léze pyramidové dréhy v oblasti

capsula interna (Katikovsky a kol., 2004).

U spasticity spindlniho typu je kromé& léze kortikospindlni drahy porusen i dorzélni
retikulospindlni trakt, coZ vede k oslabeni, nebo aZ k uplné ztrét& inhibi¢niho pisobeni
kmenovych retikuldrnich struktur na tonicky napinaci reflex. V n&kterych pfipadech
(inkompletni  1éze) je zachovdno facilitatni plisobeni pfendSené ventralnimi
retikulospindlnimi a vestibulospindlnimu trakty. Vysledkem je vyrazn4 spastick4 kontrakce

v pHslusnych segmentech, s maximem v oblasti flexorovych svalovych skupin (Katikovsky

a kol., 2004).

2.2.2.3. Klinicky hypertonus
Klinicky hypertonus je druh zvySeného tonu, ktery m4 centrdlni pivod a nereaguje tedy

na tradi¢ni terapeutické techniky. Klinicky hypertonus se na rozdil od spasticity, m&fené
v klidu, objevuje pfi aktivnim pohybu a postihuje aktivni vykon. Terapie se z tohoto
didvodu musi zacilit na jeho hlavnf pfi¢inu (Ryerson, 2005).

Hypertonus miZeme rozdélit do t¥f hlavnich kategorif:
1. Proménlivy (kolisajicf) hypertonus,

2. Hypertonus b&hem volniho pohybu,

3. Poziéni (pasivni) hypertonus.

Ad. 1. Proménlivy (intermitentni) hypertonus

Intermitentni hypertonus je zpisoben ztritou centrdlni schopnosti produkce naleZité sily
svald, které zodpovidaji za kontrolu pohybovych vzord spojujici trup a kondetiny.
Intermitentni hypertonus na HK se objevi pfi aktivaci svald hemiplegické paZe ve snaze
udrZet posturalni stabilitu. Proménlivy je proto, e pfi poklesu nérokd na udrZeni postury
klesne i hypertonus (Ryerson, 2005).

JelikoZ je proménlivy hypertonus zpisoben nedostate&nou posturélni stabilitou, Ize ho
odstranit pouze pokud terapii zaméfime na posturdln{ instabilitu (Ryerson, 2005).
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Ad. 2. Hvpertonus b&hem volniho pohybu

Je zptsoben deficitem svalové aktivace a jejim centrdlnim oslabenim. Nastiva
pti pokusech o aktivni pohyb paZe nebo pfi pouZiti paZe pro funkci. Pacienti s centralni
ztratou produkce sily nebo s defekty aktivace maji potiZe s iniciaci a sekvencovanim
svalové kontrakce, adekvatnim ndborem motorickych jednotek nebo s aktivaci vzort
gradace svalové sily. Vysledkem aktivace svali v atypickych sekvencich nebo
s nadmé&mym pouZitim sily je pak ,,stereotypni vzorec®, ktery je popisovan jako spasticky
(Ryerson, 2005).

Terapie zaméfend na tento typ hypertonu by méla zahrnovat trénink sprévné iniciace
sekvenci a gradovéni svalové sily (napf. spravnym guidingem — vedenim pacienta v ur&ité
funkci). Tim se sniZi nepfiméfeny svalovy tonus a svaly se pak aktivuji v mnohem

pfirozené&jsich pohybovych vzorech (Ryerson, 2005).

Ad. 3. Pozi¢ni hvpertonicita (pasivni)

Tento hypertonus je zpisoben zménami v délce svalu ve vztahu k postaveni kloubu.
Nejb&Zn&ji je u m. biceps brachii a u dalich dvoukloubovych svalt paZe. Napéti
dvoukloubovych svali se zvy3uje, kdyZ je pfi¢inou zmén délky svald zmeéna
v ortopedickém postaveni kloubd, kterd je zpisobena oslabenim z neurologickych divoda
nebo perzistentni svalovou aktivitou. Casem se toto pozi¢ni zkréceni méni na spasivni
tuhost* svalu. Jeho piivodcem jsou nonneurdlni svalové sloZky a vysledkem jsou fyzikaln{
zmény svalu a m&kkych tkini. Nonneurdlni elementy svalu a mékkych tkani jsou
ovlivnény chronickou pozici, pisobenim gravitalni sily na oslabené t&lesné segmenty

a kompenza¢nimi terapeutickymi strategiemi (Ryerson, 2005).

Pozi¢ni hypertonus ovliviiujeme technikami cilenymi na postupné protaZeni me&kkych
tkani, dpravu postavem kloubu a technikami zaméfenymi na obnoveni svalovych aktivit
spojujicich trup a pletenec. Tyto techniky mohou vést k obnoveni kloubniho postaveni a
normalizaci svalové délky dvoukloubovych svald, a tim k rychlym zménidm ve smyslu

sniZeni tonu, za pfedpokladu, Ze zmény nejsou chronického razu (Ryerson, 2005).

Zavérem je nutno zddraznit, Ze terapie cilend pouze na hypertonus samotny nevede k jeho
sniZeni. Terapii je tfeba pfesné zacilit pfedevim na pfi&iny hypertonu, tzn. zaméfit se
na zlepSeni posturalni stability, trénovat spravnou iniciaci a gradovani svalové sily, upravit
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postaveni kloubu a zaméfit se na obnoveni svalovych aktivit spojujicich trup a pletenec,

apod. (Ryerson, 2005).

2.2.3. Smifend paréza
Smisend léze je centrdlni obrna spolu s periferni 1€zi. Vé&tSinou jsou postiZeny viechny

svaly kon&etiny (kon&etin). Svaly jevi jak hypotonii, tak hypertonii. V potéte¢nich stadiich
je ptitomna svalové hyperreflexie, v pokrogilych stadiich hyporeflexie. Jsou ptitomné
spastické ptiznaky. Svaly jsou atrofické, s fibrilacemi. Nejlast&jdi pfi¢inou tohoto
syndromu je amyotrofickd skleréza, do klinického obrazu nepatfi poruchy &itf
(Neviimalov4, RuZitka, Tichy et al., 2002).

2.3. Hodnoceni spasticity
U pacientd se spasticitou je tfeba zhodnotit stupeil jejich postizeni pomoci

standardizovanych a ovéfenych 3kal. V sou¢asné dobé jsou k dispozici $kaly hodnotici jak
jednotlivé symptomy spastického syndromu (svalovy tonus, bolest, svalové sila), tak

i celkové, globélni §kaly hodnotici celkovy dojem pacienta a jeho terapeuta.

Skaly slouzi k hodnoceni G¢innosti provédéné terapie. Pfed zah4jenim té urdité terapie je
tfeba stanovit vychozi skore, které v priib&hu 1é¢by sledujeme.

NiZe jsou uvedené dostupné 3kaly, které se k hodnoceni spastického syndromu pouZivaji

v klinické praxi.

2.3.1. Skily hodnotici svalovy tonus
Ashworthova §kdla a modifikovansd Ashworthova $kdla

Ciseln4 3kédla hodnotici intenzitu svalového tonu od 0 do 4. Stupnice vyhodnocuje pasivni
odezvu na protaZeni. V souasné dob& se pouZiv4 jest&¢ modifikace podle Bohannona &
Smitha, kterd je doplnéna stupn€ém 1+ (tab. 1). Dnes je nejuZivanéj$i hodnotici ¥kélou
u spastickych pacientd, ktera je vhodna pro opakované pouZiti.
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Tabulka 1 MODIFIKOVANA ASHWORTOVA SKALA PODLE BOHANNONA & SMITHE
(Bohannon & Smith, 1986)

0 | Svalovy tonus nezvysen
1 Mirné zvySeni svalového tonu zachytitelné na konci rozsahu pohybu

vy3etfované &4sti konCetiny

1+ | Mirné zvy$eni svalového tonu patrné po asi polovinu ¢asu rozsahu pohybu

vySetfované &asti koncetiny

2 | Vyrazngj$i zvySeni svalového tonu patrné po celou dobu rozsahu pohybu
vy3etfované ¢asti konCetiny

3 | Zfetelné zvySeni svalového tonu, pasivni pohyb obtiZny

4 | PostiZen4 &ast je v trvalém abnormalnim postaveni

Stupeil svalového tonu adduktorid

Ciselna ¥kala hodnotici svalovy tonus ve specifické svalové skupiné (adduktory ky¢le),

vhodn4 pro pacienty, u nichZ je 1é¢ba zacilena pfedeviim na sniZeni svalového tonu

adduktori.

Tardicuova $kdla

Pfi tomto testu leZ{ pacient vleZe na zddech a m&f{ se tfi riizné rychlosti pasivniho pohybu
kongetiny (VI, V2, V3). Odpovéd je zaznamenévana ve viech tfech rychlostech (viz tab.
3) jako X/Y, kdy X se rovna intenzité a prib&hu svalové reakce na protaZeni (hodnoti se
stupnicf 0-5, viz tab. 2) a Y ukazuje stupeti hlu, ve kterém se svalova reakce objevila.
Pohybem konéetiny riznymi rychlostmi miZe byt odpové&d® na napéti snadngji zmé&fitelna,
protoZe napinaci reflex reaguje odli¥n& pH riznych rychlostech (dostupné

z http://www.mdvu.org)
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Tabulka 2 Intenzita a pribéh svalové reakce
Kritéria skérovani

0 | Zadny odpor v celém pribéhu pasivniho pohybu

1 [ lehky odpor v priib&hu pasivniho pohybu, nemozné zachytit v pfesném thlu

2 |odpor lze zachytit vpfesném uhlu, pferuSeni pasivniho pohybu nasledované

uvolnénim

3 tinavovy klonus (napéti trvd méné neZ 10s) objevujici se v méfitelném hlu

4 netinavovy klonus (napéti trvé vice nez 10s) objevujici se v méfitelném thlu.

5 | kloub je nepohyblivy

Tabulka 3 Rychlost pasivniho pohybu

Rychlosti uZivané pro mé&teni Tardieuovou $kdlou

V1 [tak pomalu, jak je moZné (pomaleji neZ pfirozeny pokles kondetiny vlivem

gravitace)

V2 | rychlost poklesu konéetiny vlivem gravitace

V3 | tak rychle, jak je jen moZné (rychleji neZ je pfirozeny pad konéetiny pod vlivem

gravitace)

2.3.2. Skily hodnotici frekvenci spasmi

Pennovo skére frekvence spasmii
Ciseln4 $kala frekvence spasmii hodnoti frekvenci spasmil dolnich konéetin za hodinu
u spasticity spinalni etiologie. Je to jednoduch4 3kéla postavena na anamnestickych udajich

pacienta.

Skére frekvence spasmit
Ciseln4 8kala hodnoticf frekvenci spasmu za den. (viz tab. 4)
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Tabulka 4
Kolik spasmi mél pacient v poslednich 24 hodinach v postiZenych svalech nebo
kongetin&?
0 Zadny spasmus
1 Jeden spasmus denn&
5 1-5 spasmi
3 5-9 spasmui
4 10 a vice spasmi

2.3.3. Elektrofyziologické a biomechanické hodnocenf

Kyvadlovy test spasticity
Kvantifikadni hodnoceni spasticity, k némuZ je nezbytny elektrogoniometr a tachometr.

Pouziva se jen k méfenti spasticity v kolennim a loketnim kloubu.

Vicekanslové elektromyografické vySetfeni k hodnocenf interferenénfho vzorce
Objektivni hodnoceni interferenéniho vzorce, stupn€ postiZeni motorické aktivity paretické
kondetiny a &asovy vztah kokontrakei antagonistickych svald.

Hodnoceni H refexu a H
Elektromyografické méfeni excitability klidovych motoneurond ve spastickych svalech.
Neposkytuje takovou korelaci s klinickym nalezem jako napf. Ashworthova $kéla.

Vibraénf inhibi¢ni index
Pouzité vibrace, které inhibuji H reflex, vytvéateji skoére, které se oznaluje vibragnim
inhibi¢nim indexem, jehoZ je moZno pouZit ke mé&feni spasticity (Kattkovsky a kol., 2004).
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3. PRAKTICKA CAST

3.1. Terapeutické ovlivnéni spasticity
Terapeutické ovlivneni spasticity je moZné n&€kolika postupy - medikamentézni 1é&bou

(myorelaxancia), chirurgickym zékrokem (zésahem na zadnich miSnich kofenech,
Achillové $lase), chemodenervaci (aplikaci fenolu do nervu inervujictho svaly se
zvy$enym svalovym tonem, aplikaci botulotoxinu do motorickych bodl postiZzenych svalt)

a v neposledni fadg fyzioterapii (Z. Seidl, J. Obenberger, J. Siissova, 1999).

3.1.1. Farmakoterapie
Farmakologickou terapii je moZno rozdé€lit na medikamenty aplikované celkové

(systémove), intratek4lné a lokalné&.

A. Systémové aplikace

Systémova farmakologickd terapie je nej¢ast§j$im phstupem k1é&b& spasticity.
Mechanismus G¢inku 1€kt uZivanych v 1€€b€ spasticity neni zcela ohjasn&n. Vé&tina z nich
ovliviiuje funkci neurotransmiter nebo neuromodulagnich latek v CNS. N&které z 1éka
pisobi na periferni neuromuskulérni spojeni. Utinek na CNS miZe probihat supresi
excitace (pfes glutamat), posilenim inhibice (pfes GABAergni systém nebo glycin) anebo
ob&ma uvedenymi zplisoby (Katikovsky a kol., 2004).

Existuje mnoho 1€k, které jsou vétdinou poddvany perordln€, vyjimené parenteralng.
V nésledujicich fadcich jsou uvedeny jen ty nejb&Zngji uZivané.

Baklofen

Baklofen je strukturdlni analog GABA (kyselina gama-aminoméselnd), vyluduje se
ledvinami v nezmén&né formé a 15% se metabolizuje v jatrech. Je proto tfeba davat pozor
u pacientd s ledvinovym postiZzenim a rovnéZ je Zaddouci sledovani jaternich funkci b&hem
léEby. Stéle je to nejvice pouZivany prostfedek k farmakologickému ovlivnéni spasticity
(Katikovsky a kol., 2004). Dle Barnse (2001) existuje ptekvapivé malo studii hodnoticich
efekt na spasticitu kortikalniho ptivodu, ale zd4 se, Ze jeho uZivéni pfi tomto typu spasticity
mé men3i efekt neZ u spasticity spindlni etiologie. Je dileZité v&d&t, Ze néhlé vysazeni
baklofenu miZe vést k rozvoji abstinenéniho syndromu, proto musi byt sniZeni nebo

vysazeni tohoto léku vZdy postupné.
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Diazepam
Diazepam je nejstardi 1€k uZivany v 1€&b& spasticity. Stdle se pouZiv4, ale bohuZel ma

velmi omezené indikace. Nejvice se pouZiva u spasticity v disledku mi¥ni 1éze, u niZ mé
na davku vézany G&inek. PouZivé se i u d&ti trpicich détskou obrnou. U hemiplegickych
pacienti pfevazuji vedlejsi u¢inky, tudiZ neni lékem volby. S dobrym efektem Ize
diazepam uZivat k potlaceni no¢nich bolestivych spazmi (Katikovsky a kol., 2004, Barnes

2001).

Dantrolen
Tento 1ék mé jedineény mechanismus GCinku ze v3ech systematicky podévanych

antispastickych latek, jelikoZ plisobi primarn€ na svalové vldkno. SniZuje vydej kalcia
ze sarkopalzmatického retikula pfi¢né¢ pruhovaného, hladkého a srdedniho svalstva
a &asteén& blokuje spojeni motorické nervové excitace a svalové kontrakce. Dantrolen
pisobi na extrafuzalni i intrafuzélni svalovad vldkna, coZ vysvétluje alespoii &4stené
antispasticky u¢inek dantrolenu ovlivn&€nim senzitivity svalovych vietének. BohuZel m4
nezanedbatelné vedlej$i uCinky, kdy nejzadvaZné&j§im z nich je hepatotoxicita, kterd se
objevuje v 1-2% ptipadi (Katiovsky a kol., 2004).

Tizanidin

Tizanidin je agonistou centrélnich alfa-2 adrenergnich receptori na spinalni i supraspin4lni
tGrovni. Zabratiuje uvolnéni excitatnich aminokyselin (glutamat, asparat) z presynaptické
&asti spindlnich interneurond a miiZe posilovat facilitani ptlisobeni glycinu (inhibién{
neurotransmiter) (Katiovsky a kol., 2004). Jak uvadi Barnes (2001), ve srovnani
s baklofenem a dantrolenem se pfi terapii tizanidinem objevuje mén& &asto svalové slabost

a i ostatnim vedlej$§im G¢inktim se d4 vhodnou titraci 1éki pFedjit.

Z dalsich farmak 1ze zminit klonidin, u kterého jsou ale omezené klinické zkuSenosti. Déle
staji za zminku studie hodnotici G¢inek kannabinoidd, které zjistily urgity ptiznivy efekt
na spasticitu, ale vedlej$i uCinky pfevaZuji. V souasnosti probiha fada studii hodnoticich
moZny pozitivni klinicky u€inek kannabinoidi pt absenci vedlejdich ptiznakd.
V poslednich letech se velmi slibn¢ ukazuje G¢innost gabapentinu pfi 1€&b& pacientt
s roztrouSenou sklerézou a mi¥nim poranénim. Lék je dobfe snaden a vedlejdf uginky se
vyskytujf v malém mnoZstvi (Adams, Hicks, 2005; Katikovsky a kol., 2004; Barnes 2001).

Strana 24



Spasticita — teorie, hodnoceni, moZnosti terapeutického ovlivnéni

Je nepochybné Ze systémovéa medikace ma nezastupitelné misto v terapii spasticity, atkoliv
je &asto doprovazena nezadoucimi vedlej$imi GCinky. Toto negativum je znaln&

redukovano v nasledujicim zptisobu aplikace antispastickych farmak.

B. Intratekdlni podévéni antispastickvch 1¢kd

V poslednich dvou desetiletich se objevuje nova moZnost 1€¢by spasticity pro pacienty
s nedostate¢nou Uginnosti perordlng podévanych lékd. Chronické intratekalni pod4avani
antispastickych 1éki vyZaduje implantaci pumpy do podkoZi bficha a Kkatetru
do subarachnoidalniho prostoru. Léky jsou podévany pfimo do mozkomi$niho moku. Tim
se zvySuje moZnost vy38i koncentrace latky vmile pfi niZSich celkovych davkach
ve srovnani s peroralnim podénim. Intratekélni aplikace antispastickych farmak sniZuje
vyskyt nezadoucich ¢inkd ve srovnéni s perorélnimi preparaty, jak je uvedeno vyse.
V soudasné dob& se indikuje jak u miSni tak i u cerebrélni spasticity (Kaiikovsky a kol.,

2004).

Do subkutanné zavedené implantované pumpy lze podat transkutdnni injekci poZadované
mnoZstvi 1éku. Pumpa zajisti dlouhodobou a pomalou infuzi léku do intratekélniho
prostoru. Castymi komplikacemi jsou po3kozeni kiZe, infekce, posun katétru. Velkou
limitaci 1é&by je jeji ndkladnost. Cena se pohybuje kolem 750 000-1 000 000 K¢&. Cely
proces musi byt provdd&n na vysoce specializovaném pracovisti, coZ sniZuje dostupnost
tohoto druhu 1é&by (Katikovsky a kol., 2004).

Nejlast&ji se timto zptisobem podava baklofen.

C. Lokalni podévani antispastickvch 1ékd

Pfi tomto zpisobu poddvam léku se uinna latka aplikuje pfimo do svalu. Dfive se
k lokdlni 1€¢b& spasticity pouZivala lokélni anestetika s kritkodobym a reverzibilni
i¢inkem, a déle etylalkohol a fenol. V soutasné dob& se zadina s isp&chem vyuZivat
botulotoxin A.

Botulotoxin A se po aplikaci do konkrétntho svalu navaZe na membranu presynaptické
asti nervosvalové ploténky a rozst&pi transportni protein. Tim pferudi uvoliiovani
acetylcholinu z vezikli do synaptické $t&rbiny a zplisobi blokddu nervosvalové ploténky.
Dajde k oslabeni kontrakce svalu. Botulotoxin soutasné stimuluje pudeni axond, postupnd

tedy dochazi k vytvofeni nové nervosvalové ploténky. JelikoZ se botulotoxin A rychleji
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ave vétsi mife navazuje na aktivni &i hyperaktivni nervosvalovd spojeni, plisobi vice
na spastické svaly, a dokonce vice na svalovd vldkna a aktivni receptory ve svalovém

vFeténku neZ na vlékna extrafuzalni (Lalith E. Satkunam, 2003; Ehler, 2001).

Ukinek nastupuje s latenci 3-7 dni a trvd v priméru 3 mésice. Botulotoxin nemé Z4dné
vedleji Gdinky v oblasti CNS, jak je tomu u farmak poddvanych systémové. Utinek
navozeny botulotoxinem nejde zrusit, v soutasné dob& neexistuje Z4dné antidotum. Dal3i

nevyhodou je jeho vysokd cena (Z. Seidl, J. Obenberger, J. Siissov4, 1999).

Botulotoxin nabizi rozifeni spektra pistupl k 1é&b& pacientl se spastickym syndromem.
Lokalni injekce botulotoxinu vedou ke sniZeni abnormélniho svalového napéti, zlep3uji
rozsah pohybu a mohou sniZit bolest. Lze pfedpokladat, Ze botulotoxin se b&hem velmi
kratké doby stane b&Znym lékem v 1éEb& spasticity rizné etiologie (Kaikovsky a kol.,

2004).

3.1.2. Chirurgické metody
Operadni lé¢ba spasticity je indikovéna v situaci, kdy obtiZe nereaguji na konzervativni

1é&bu, nebo kdy jsou vedlejsi u¢inky medikace t€2ko sndSeny. Cilem chirurgické 1é&by je
sniZeni excesivni tonické reflexni aktivity a souCasné zabrénéni ztraty svalové sily
v posturélnich a cilenych motorickych Gkonech. Nezbytna je schopnost a vile postizeného
se aktivné podilet na néro&né pooperani rehabilitani pé¢i (Kaitkovsky a kol., 2004).

Do oblasti chirurgickeé terapie spasticity fadime jak operace neurochirurgické, tak zikroky
spadajici do spektra ortopedickych operaci. Do skupiny ortopedickych intervenci patfi
pfedev8im tenotomie, operace prodluZujici Slachy, myotome a 3lachové transfery.
Ortopedické zékroky se provadgji vétSinou u fixovanych deformit, nefesi spasticitu, ale jeji
disledky (Katikovsky a kol., 2004).

Principem neurochirurgickych zékrokd je pferudeni reflexniho oblouku na nejriizngjsich
trovnich nebo zvySeni inhibi¢nich vlivii na motorické neurony v oblasti pfednich rohd
mi3nich. Vlastni intervence se tedy tykd &tyF riznych arovni: mozku, michy, perifernich
nervi a svali (Karikovsky a kol., 2004).

Strana 26



Spasticita — teorie, hodnoceni, moZnosti terapeutického ovlivnén

3.1.3. Fyzioterapeutické metody
3.1.3.1. LTV
Létebna télesnad vychova piedstavuje zdklad pfi terapii spasticity. Vidy je tfeba ji

kombinovat s vybranymi specialnimi metodami, které jsou uvedeny niZe.

Soutasti LTV je polohovéni, které je dileZité pfedev3im v akutni fazi onemocnéni, kdy se
vyviji spasticky syndrom. V této fazi by mélo zabranit sekundarnim komplikacim
spasticity, jako jsou kontraktury a dekubity. Polohovani pacientd se spastickym
syndromem musi byt provéddéno v antispastickych vzorcich — napt. pfi spastické flexi lokte
polohujeme loket do extenze, u addukce ramene polohujeme v abdukci. Korigované
polohovéni miZe byt provadéno jen v mife, ktera je dobfe tolerovana. Poloha kloubi se pti
polohovéni smi ménit jen velmi pomalu, s pouZitim m&kkého polohovaciho materilu.

(Lippertové-Griinerova, 2005).

Pasivnimi pohyby (PP) usilujeme nejen o zachovéani pohyblivosti kloubd, ale snazime se
i o udrZen{ délky a elasticity svalstva. PP vedou k redukci spastického tonu a jsou prvni
moZnosti facilitace aktivni motoriky. Velmi vyhodné je provadét PP v diagondlnim sméru
podle techniky PNF. Tento pohyb je zejména na HK 3etrné&jsi, nez-li pohyb v jedné roving.
Soustfedime se hlavné na ty pohyby, které protahuji spasticitou ohroZené svaly. PP spolu
s polohovénim jsou nejacinn&j3i prevenci kontraktur (Hromédkova 2002; Lippertova-
Griinerova, 2005).

Dalf dilezitym prvkem LTV je relaxace. JelikoZ pacient se spastickym syndromem neni
schopen sdm spasticky sval uvolnit, pouZivime relaxalni techniky, které pacientovi
srelaxaci pomohou. Pfi veasné a disledné relaxaci miZeme mnohdy zabrénit vyvinu

spasticity, nebo ji alespoti zna&n& omezime (Haladov4, 2004).

3.1.3.2. Fyzikélni terapie
Fyzikélni terapie je v pifipad€ spasticity chipéna jako dopln&k zakladni 1é&by a m4a své
misto pfedevSim pfi ovliviiovani algickych stavii. VyuZivaji se hlavn& tyto procedury:

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

Pfi vodolétbé pisobi na organismus tepelnd a kinetick energie, a déle mohou pisobit
specidlni chemické latky, které se do vody ptidavaji. V hydroterapii pozorujeme
mechanicky G¢inek vody ve dvou formach — hydrostaticky tlak a vztlak. Pisobi na krevni
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