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SEZNAM ZKRATEK 
 

AA alergie 

AAR anorektální atrézie 

ADL aktivity denního života 

AED antiepileptika 

BI Barthel index, test Barthelové 

B&B Box and Blocks test 

ca karcinom 

CMP cévní mozková příhoda 

CNS centrální nervové soustavy 

CT počítačová tomografie 

DBS deep brain stimulation 

DKK dolní končetiny 

DM diabetes mellitus 

DNET dysembryoplastické neuroepiteliální tumory 

DNS Dynamická neuromuskulární stabilizace  

DTI zobrazení tenzorů difuze 

EEG elektroencefalografie  

EKG elektrokardiograf 

EZ epileptogenní zóna 

FBTCS bilaterální tonicko-klonický záchvat 

FNM Fakultní nemocnice v Motole 

GMFM - 88 Gross Motor Function Measure - 88  

GTCS generalizovaný tonicko-klonický záchvat 

HKK horní končetiny 

ICHS ischemická choroba srdeční 

ILAE International League Against Epilepsy 

KDN klinika dětské neurologie 

KT  ketoterapie 

LDK levá dolní končetina 

LHK levá horní končetina 

MAE myoklonicko-atonické epilepsie  

MBT metabolism-based therapy 



 

  

MESS Multicentre trial of Early Epilepsy and Single Seizures 

MRI magnetická rezonance 

MRS magnetická rezonanční spektroskopie 

NDT neurodevelopmental treatement 

NO nynější onemocnění 

OA osobní anamnéza 

PD porodní délka 

PDK pravá dolní končetina 

per SC císařský řez z lat. sectio caesarea  

PES Pražská epileptochirurgická skupina 

PET pozitronová emisní tomografie  

PH porodní hmotnost 

PHK pravá horní končetina 

PMV psychomotorický vývoj 

PNES psychogenní neepileptické záchvaty 

PNF Proprioceptivní neuromuskulární facilitace dle Kabata  

PNS periferní nervová soustava 

PSARP zadní sagitální anorektoplastika z angl. posterior sagittal anorectoplasty 

RA rodinná anamnéza 

RHB rehabilitace 

ROM rozsah pohybu z angl. range of motion 

SD sociální anamnéza 

SPECT jednofotonová emisní výpočetní tomografie  

TMT techniky měkkých tkání 

TSC  tuberous sclerosis complex 

tt. týden těhotenství 

videoEEG videoelektroencefalografie 

VNS  nervus vagus stimulation 

VRL Vojtova reflexní lokomoce 
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ÚVOD 
 

Účinnou léčbou fokálních farmakorezistentních epilepsií je epileptochirugie, jejímž cílem 

je odstranění tzv. epileptogenní zóny (EZ). Ta je definována jako část mozkové kůry, jejíž 

úplné odstranění vede k vymizení epileptických záchvatů. Očekávanou i neočekávanou 

komplikací resekčních operací mozkové kůry může být porucha hybnosti, nejčastěji v podobě 

hemiparézy z důvodu poškození či resekce primární motorické kůry či z důvodu poškození 

pyramidové dráhy. 

Diplomová práce má za cíl ve své obecné části shrnout problematiku epilepsie a léčby 

farmakorezistentní formy a zároveň ve speciální části zhodnotit účinnost zvoleného 

rehabilitačního postupu u dětských pacientů, kteří byli indikováni k epileptochirurgickému 

odstranění EZ ve Fakultní nemocnici v Motole (FNM) v rámci epileptochirurgického 

programu. Celkem bylo vyšetřeno 5 pacientů, u kterých se po výkonu objevily pooperační 

motorické deficity v podobě centrální hemiparézy. Pacienti byli po operaci vyšetřeni celkem 

dvakrát. U všech pacientů byla po dobu hospitalizace prováděna intenzivní rehabilitace 

v rámci Kliniky rehabilitace a tělovýchovného lékařství 2. LF UK a FNM. 
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OBECNÁ ČÁST 

1. Charakteristika onemocnění 
 

Epilepsie je jedním z nejčastějších závažných neurologických onemocnění jak 

v dospělosti, tak v dětském věku. Ve vyspělých zemích se incidence pohybuje mezi 24-

53/100 000 za rok, v rozvojových zemích jsou hodnoty až trojnásobně vyšší. Prevalence 

aktivní epilepsie je v populaci 0,5 – 1 %. V České republice žije přes 70 000 pacientů 

s aktivní epilepsií. Epilepsie představují významný zdravotnický i socioekonomický problém 

zvláště u epilepsií, které jsou obtížně kompenzovatelné tzv. farmakorezistentní (Horák, 2019; 

Brázdil a Hadač, 2011). 

1.1.Definice 

Epilepsie není pouze jedna konkrétní nemoc, ale jedná se o heterogenní skupinu často 

velmi odlišných nozologických jednotek - epilepsií a epileptických syndromů, které mohou 

začínat v jakémkoliv věku, mohou být způsobeny z různých příčin, projevy a frekvence 

záchvatů jsou odlišné a reagují individuálně na léčbu. Epileptické záchvaty vznikají na 

podkladě abnormálně excesivní a synchronní aktivity neuronů a projevují se přechodnou 

poruchou funkce mozku. Během vzniku a šíření záchvatů se uplatňují různé patofyziologické 

mechanismy. Všichni jedinci s epilepsií mají epileptické záchvaty, ale ne všichni, kteří 

prodělají epileptický záchvat, trpí epilepsií. Epileptické záchvaty se mohou vyskytnout 

v souvislosti s akutním onemocněním postihujícím především mozek (např. cévní mozková 

příhoda nebo trauma) anebo sekundárně mohou být způsobeny systémově - metabolickou 

nebo toxickou příčinou. Tyto záchvaty nazýváme provokované nebo akutní symptomatické a 

v případě, že je jejich příčina odstraněna, nemusí se již nikdy opakovat (Marusič, Krijtová, 

2015). 

Naopak neprovokované záchvaty se vyskytují v případě nepřítomnosti zjevné příčiny 

nebo podnětu. Etiologie může být nejasná (kryptogenní), genetická (idiopatická, nově 

genetická epilepsie) nebo může být důsledkem dřívější léze nebo nějakého progresivního 

onemocnění mozku. Neprovokované záchvaty mohou být ojedinělé anebo se opakovat. 

Všichni pacienti, kteří prodělají epileptický záchvat, mohou potenciálně mít epilepsii, ale ta se 

ve skutečnosti rozvine pouze u poloviny z nich (Marusič, Krijtová, 2015). 

Oficiální definice dle Mezinárodní ligy proti epilepsii (ILAE z angl. International League 

Against Epilepsy) z roku 2014 zní: Epilepsie je onemocnění mozku definované jedním z níže 

zmíněných stavů: 
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 výskytem alespoň dvou neprovokovaných nebo reflexně vyvolaných záchvatů, 

které nastanou s minimálně 24 hodinovým rozestupem; 

 jeden neprovokovaný nebo reflexně vyvolaný záchvat a 60 % pravděpodobnost 

vzniku dalšího záchvatu; 

 diagnóza epileptického syndromu (Fisher, 2014). 

1.2. Klasifikace typů záchvatů 

Popisy typů záchvatů sahají až do doby Hippokrata. V roce 1964 Gastaut navrhl moderní 

klasifikaci. Lze uvažovat o různých variantách dělení záchvatů. Některé projevy záchvatů 

jsou věkově specifické a závisí na zrání mozku. Předchozí klasifikace byly založeny na 

anatomickém výskytu epileptogenní zóny dle zasažené části mozku – temporální, frontální, 

parietální a okcipitální část, nebo v mezimozku či mozkovém kmeni. Moderní výzkum změnil 

pohled na patofyziologické mechanismy a ukázal, že epilepsie je samostatné onemocnění, a 

nejen symptom lokálních mozkových abnormalit (Gestaut, 1964). 

V roce 1981 vyhodnotila komise ILAE vedená Dreifussem a Penrym stovky záznamů 

videoelektroencefalografie (videoEEG) s cílem vytvořit doporučení, která rozdělují záchvaty 

na ty s parciálním nebo generalizovaným nástupem, více podrobněji potom na jednoduché a 

komplexní parciální záchvaty a různé další specifické generalizované typy záchvatů. Tato 

klasifikace je dnes velmi rozšířená, s revizí terminologie a klasifikací epilepsie ze strany 

ILAE a s doporučenými postřehy, úpravami a kritikou ostatních (Engel, 2014; Berg, 2011). 

Nová klasifikace z roku 2017, kterou vydala ILAE, byla vytvořena se snahou o 

zdůraznění počátku záchvatu, který je důležitý pro určení, jestli se jedná o záchvat fokální 

nebo generalizovaný. Zároveň tato nová klasifikace nabízí identifikaci typu záchvatu i když 

není znám počátek záchvatu. Taktéž byly do klasifikace přidány typy záchvatů, které 

v klasifikaci nebyly doposud zahrnuty (Fisher et al., 2017). 

Klasifikační tabulka (tabulka č. 1) je sloupcovitá, ale nikoli hierarchická (což znamená, 

že lze úrovně přeskočit). Klasifikace záchvatů začíná určením, zda jsou počáteční projevy 

záchvatu fokální nebo generalizované. Pokud jsou počáteční projevy záchvatu nejasné, 

například v případě zmeškání začátku záchvatu svědkem záchvatu, je možné použít označení 

„záchvat s neznámým začátkem“. Označení „fokální“ a „generalizovaná“ na začátku názvu 

záchvatu nahrazují starší označení parciální nebo generalizovaná.  

Všechny tři skupiny záchvatů se dají rozdělit na podskupinu záchvatů motorických a 

záchvatů bez motorických projevů. 
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U fokálních záchvatů může být do typu záchvatu navíc zahrnuta úroveň zachování 

vědomí, a to v případě, pokud je možné ji hodnotit. Zachované vědomí znamená, že osoba si 

je během záchvatu vědoma sama sebe a okolního prostředí, a to i tehdy, pokud je 

nepohyblivá. Záchvat fokální bez poruchy vědomí (s následnými klasifikátory nebo bez nich) 

odpovídá staršímu výrazu „jednoduchý parciální záchvat“. Záchvat fokální s poruchou 

vědomí (opět s nebo bez následných klasifikátorů) odpovídá staršímu výrazu „komplexní 

parciální záchvat“ (Fisher et al., 2017). 

Fokální záchvaty se také mohou sekundárně „generalizovat“ a rozšířit do obou hemisfér, 

v tom případě je označujeme jako fokální záchvaty přecházející do záchvatu bilaterálního 

tonicko-klonického (FBTCS). 

Nejznámějším typem generalizovaných motorických záchvatů je generalizovaný tonicko-

klonický záchvat (GTCS; historicky byly tyto záchvaty označovaný jako „grand-mal“).   

Známým typem generalizovaných záchvatů bez motorických projevů jsou absence, 

projevující se krátkým zárazem v činnosti a zahleděním (historicky označovány „petit-mal“). 

 

 

 

Tabulka č. 1: Klasifikace epileptických záchvatů ILAE 2017. 

Převzato z: Fisher et al., 2017, přeložil Marusič  
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1.3.Klasifikace epilepsie 

Epilepsie jsou velmi různorodou skupinou onemocnění a jejich správná klasifikace má 

zásadní vliv na léčbu i prognózu. Klasifikace epilepsií je na více úrovních, a pokud je to 

možné, měla by být stanovena na všech třech úrovních. 

Když se u pacienta objeví záchvaty, vyšetřující lékař postupuje při stanovení diagnózy 

následovně. Před pokusem o klasifikaci záchvatu musí lékař určit, zda paroxysmální událost 

je skutečně epileptickým záchvatem s možností mnoha diferenciálních diagnóz. Patří mezi ně 

například konvulzivní synkopa, parasomnie, poruchy pohybu, psychogenní neepileptické 

záchvaty (PNES) a další neepileptické příhody. Pokud jde o klasifikaci epilepsie, lékař začíná 

klasifikací typu záchvatu (viz kapitola o klasifikaci typů záchvatů 1.2.). Poté je třeba 

klasifikovat typ epilepsie a v mnoha případech můžeme ve třetím kroku provést stanovení 

diagnózy konkrétního epileptického syndromu. Stejně důležité je také v každém kroku cesty 

za určením správné diagnózy usilovat o identifikaci etiologie epilepsie pacienta. Klasifikace 

typu záchvatu a typu epilepsie bere v úvahu výsledky vyšetření, jako jsou 

elektroencefalografie (EEG), magnetická rezonance (MRI) a výsledky dalších zobrazovacích 

metod, spolu s dalšími studiemi zkoumajícími základní etiologii epilepsie (Schaffer et al., 

2017). 

První fází klasifikace je určení typu záchvatu, která je popsaná v kapitole výše. Druhým 

krokem je určení typu epilepsie. Již z předchozí klasifikace pracujeme s typy generalizovaná 

a fokální epilepsie a nově od roku 2017 přidáváme epilepsie kombinované a epilepsie 

neznámého typu. Pro diagnostiku generalizované epilepsie bude pacientovo EEG ukazovat 

generalizovanou spike-wave aktivitu. Jedinci s generalizovanou epilepsií mohou trpět širokou 

škálou typů záchvatů jako jsou absence, myoklonie, atonické záchvaty, nebo tonicko-klonické 

záchvaty (GTCS). Diagnostika generalizované epilepsie je postavena na klinickém obraze 

podpořena typickým nálezem na interiktálním EEG (Schaffer et al., 2017). 

Fokální epilepsie zahrnují unifokální a multifokální poruchy a záchvaty zahrnující jednu 

hemisféru. Interiktální EEG typicky vykazuje fokální epileptické výboje, ale diagnóza je 

stanovena zejména z klinického obrazu, podporovaná nálezy EEG (Marusič, Ošlejšková et al., 

2018; Schaffer et al., 2017). 

Nová skupina kombinovaných epilepsií existuje, protože existují pacienti, kteří mají 

generalizované i fokální záchvaty. Diagnóza je stanovena na základě klinického obrazu, 

podporována nálezy EEG. Iktální EEG (záznam záchvatu) je užitečné, ale není nezbytné. 

Interiktální EEG může vykazovat jak generalizované výboje spike - wave, tak fokální 
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epileptiformní výboje, ale pro diagnostiku není vyžadována epileptiformní aktivita. Běžnými 

příklady, kdy se vyskytují oba typy záchvatů, jsou Dravetové syndrom a Lennox-Gastautův 

syndrom. 

Epilepsie neznámého typu se používá k označení situace, kdy předpokládáme, že pacient 

má epilepsii, ale nemůžeme určit, zda se jedná o epilepsii fokální nebo generalizovanou, 

protože nemáme z různých důvodů k dispozici dostatek informací. Nemusíme mít přístup k 

EEG nebo mohou být studie EEG neinformativní, například pokud je nález na EEG normální. 

Pokud je typ záchvatu neznámý, může být i typ epilepsie z podobných důvodů neznámý. 

Například pacient mohl mít několik symetrických tonicko-klonických záchvatů bez fokálních 

příznaků, u kterých ale není znám počáteční průběh záchvatu (který mohl být fokální) a 

zároveň má několik normálních EEG záznamů. Typ záchvatů tedy není přesně znám (FBTCS 

či GTCS) a osoba má neznámý typ epilepsie. Typ epilepsie může být také konečnou 

dosažitelnou úrovní diagnostiky, pokud ošetřující lékař není schopen stanovit etiologii 

epilepsie (Schaffer et at., 2017). 

Třetí úroveň je určení epileptického syndromu, který je definovaný souborem znaků, 

které zahrnují typ epileptického záchvatu, EEG nález a nález na zobrazovacích metodách. Pro 

syndromy je většinou charakteristický konkrétní věk nástupu a případné remise, dále jsou 

charakteristické typické spouštěče záchvatu, cirkadiální vliv a případně i prognóza. Mají často 

i typické komorbidity jako jsou poruchy kognice nebo psychiky, nebo specifické nálezy na 

EEG a zobrazovacích metodách. Syndromy však nemají vždy jednoznačnou korelaci 

s etiologií a slouží především jako pomůcka pro výběr vhodné léčby (Marusič, Ošlejšková et 

al., 2018; Schaffer et al., 2017). 

 

 

Tabulka č 2. : Klasifikace epilepsií ILAE 2017. 

Převzato z: Schaffer et al., 2017, přeložil Marusič. 
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1.4.Diagnostika 

U pacienta, který přichází po prodělání prvního záchvatu je třeba určit, zda se jedná o 

záchvat epileptický anebo záchvat neepileptického původu (nejčastěji konvulzivní synkopa či 

PNES). V případě, že se jedná o záchvat epileptický, tak je třeba hledat akutní onemocnění, 

které je jeho příčinou. Pokud má pacient ve své anamnéze záchvaty jiného typu jako 

myoklonie, absence a aury tak vše nasvědčuje tomu, že se jedná o epilepsii. V rámci vyšetření 

vždy indikujeme vyšetření počítačovou tomografií (CT) mozku a pokud nejde o akutní 

provokovaný záchvat s prokázanou příčinou, tak by vždy mělo být doplněno i vyšetření 

magnetickou rezonancí (MRI). Vzhledem k riziku opakování záchvatu mají význam 

specifické i nespecifické abnormality na EEG (Krijtová a Marusič, 2010). 

Všichni, kteří prodělají epileptický záchvat potenciálně mohou mít epilepsii, ale ve 

skutečnosti pouze polovina z nich epilepsií opravdu trpí. Asi 6% celkové populace za život 

alespoň jeden epileptický záchvat prodělá. Kumulativní incidence rizika vzniku epilepsie 

během života jedince, je přibližně 3 % (Hauser et al., 1993).  

Klinická diagnostika epilepsie vyžaduje podrobný popis prodělaných záchvatů. Určení 

diagnózy velmi závisí na schopnosti pacienta anebo jeho okolí prodělaný záchvat popsat. Ve 

většině případů lze diagnózu určit dle podrobně odebrané anamnézy, anebo díky možnosti 

samotný záchvat pozorovat. Diferenciální diagnostika zahrnuje mnoho stavů, které doprovází 

porucha vědomí nebo změna chování.  Vyšetření pomocí EEG nám poskytne důkazy na 

podporu klinické diagnózy. Ve složitých případech může být obzvláště užitečné nahrávání 

videa v kombinaci s EEG (video EEG, v zahraniční literatuře někdy označované jako 

telemetrie) (Johns, 2014; Krijtová a Marusič, 2010). 

Při diagnostice a určování prognózy a léčby epilepsie je třeba zodpovědět na několik 

otázek. 

Jedná se o epileptický záchvat?  

Na začátku aktivně pátráme po okolnostech vzniku záchvatu. Velký důraz dáváme na 

informace od lékařů záchranné služby a od očitých svědků. Zajímá nás vše, co o nemocném 

vědí (užívání léků, aktuální a minulé zdravotní potíže, případný abúzus) a vše co viděli 

v průběhu záchvatu, co záchvatu předcházelo, jak dlouho trvalo bezvědomí, to samé u křečí, 

jakou měl pacient barvu obličeje a jak reagoval po záchvatu. Zajímá nás případný výskyt 

cyanózy, hypersalivace, prokousnutí jazyka. Při diferenciální diagnostice uvažujeme také o 

možnosti difuzní mozkové hypoxie (synkopa různého typu) tu totiž také mohou doprovázet 

motorické projevy. Rozdíly jsou uvedené v tabulce č. 3. U synkopy je třeba doplnit interní 



 

 17 

 

vyšetření a vyšetření EKG (elektrokardiograf). V rámci diferenciální diagnostiky se také 

může jednat o neepileptické záchvaty psychogenní. Jednoznačné potvrzení by mělo být vždy 

potvrzeno pomocí EEG video monitorování (Krijtová a Marusič, 2010). 

 

Tabulka č. 3 – Rozdíly mezi synkopou a epileptickým záchvatem 

Převzato a upraveno ze: Seneviratne, 2009 

 

Jedná se o záchvat akutní symptomatický? 

Když vyloučíme možnost neepileptického záchvatu a vznikl tak předpoklad, že se jedná 

opravdu o epileptický záchvat, musíme nejdříve zvážit záchvat akutní symptomatický 

(provokovaný), který je nejčastěji zapříčiněn cerebrovaskulárním onemocněním mozku, 

úrazem, abstinenčním syndromem, infekcí nebo poruchou metabolismu. Více je uvedeno 

v tabulce č. 4 (Krijtová a Marusič, 2010). 
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Tabulka č. 4 Nejčastější příčiny akutních symptomatických záchvatů 

Převzato a upraveno z: Krijtová a Marusič, 2010. 

 

Jedná se skutečně o první záchvat nebo má pacient epilepsii? 

Generalizovaný tonicko-klonický záchvat (GTCS) je velmi dramatická událost a pacienti 

si ji většinou nespojí s nevýraznými „malými“ projevy, které mohou „velkému“ záchvatu, se 

kterým k lékaři přicházejí, předcházet. Předchozí výskyt „malých“ záchvatů byl dle Kinga 

(1998) a Hausera (1990) prokázán u 7-28 % pacientů po proběhlém GTCS. Proto se vždy 

ptáme na předchozí události. U geneticky generalizovaných epilepsií většinou unikají 

pacientům myoklonie, které často předcházejí prvnímu GTCS záchvatu při myoklonické 

juvenilní epilepsii. Jedná se o izolované záškuby horních končetin, které se u pacientů 

objevují především ráno. Pacienti je nazývají „tiky“ a někdy je považují za svou nešikovnost, 

kdy něco upustí nebo vylijí. Lze je popsat jako „elektrický výboj“ a je možné je přirovnat 

k fyziologickému myoklonu při usínání. Absence pacienty přivedou do ordinace častěji než 

malé ranní záškuby, ale pokud jsou jen lehkého stupně, tak mohou být pacientem vnímány 

jako zhoršení pozornosti nebo roztržitost. Proto je důležité se na absence cíleně ptát. Absence 

mohou být provázeny myokloniemi víček a stáčením očních bulbů vzhůru. S výhodou je 

využití anamnestických dotazníků, který pacient s rodinou vyplní a zamyslí se nad dalšími 

možnostmi projevů onemocnění (Krijtová a Marusič, 2010). 
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Jedná se o záchvat a epilepsii fokální nebo generalizovanou? A o jaký se jedná epileptický 

syndrom?  

Po získání všech dostupných informací je naší snahou klasifikovat typ záchvatu a 

epileptický syndrom. Nejdůležitější je pro nás rozpoznat, jestli se jedná o epilepsii fokální 

nebo generalizovanou. To nám umožní lépe se rozhodnout o postupu léčby a o prognóze 

onemocnění. Více o klasifikaci epileptického syndromu je uvedeno v kapitole 1.3. – 

Klasifikace epilepsie (Krijtová a Marusič, 2010). 

 

Jsou známky léze (akutní, starší či progresivně se vyvíjející) na MRI nebo CT?  

V akutní fázi onemocnění pátráme po právě probíhajícím postižení centrální nervové 

soustavy (CNS). Pro screening používáme především CT mozku, které je schopné odhalit 

nejzávažnější možné příčiny akutních symptomatických záchvatů. Akutně provedené CT 

může dle Hardena (2007) změnit léčebný postup v 9-17 % případů. Pro senzitivnější vyšetření 

a při pátrání po potenciálních příčinách epilepsie využíváme MRI vyšetření. MRI je schopno 

odhalit změny, které CT nezachytí např. nízkostupňové tumory, některé kavernomy, nebo 

fokální kortikální dysplazie. Proto by měl mít každý pacient s nově diagnostikovanou 

epilepsií provedené MRI vyšetření (Krijtová a Marusič, 2010). 

 

Je EEG abnormální? 

Dle Kinga (1998) by mělo být EEG vyšetření provedeno do 24 hodin po prvním 

generalizovaném tonicko-klonickém záchvatu, protože tím se zvýší záchyt epileptiformní 

abnormality z 34 % na 51 %. King (1998) zároveň říká, že pokud je EEG nález za 

standardních podmínek v normě (v bdělém stavu), tak je vhodné doplnit EEG vyšetření po 

spánkové deprivaci a tím zvýšíme šanci na záchyt záchvatu na 61 %. Epileptiformní aktivita 

může být fokální, nebo generalizovaná.   Pomalá nespecifická aktivita může poukazovat na 

lézi nebo na encefalopatii. Fokální nález na EEG zvyšuje pravděpodobnost pro opakování 

záchvatů (Krijtová a Marusič, 2010). 
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Obrázek č. 1 – Umístění skalpových elektrod pro EEG. Elektrody jsou umístěny ve 

standardní pozici pro záznam elektrické aktivity z povrchu mozku. (Fp, frontopolarní; F, 

frontální; C, centrální; P, parietalní; T, temporální; O, okcipitální; Z, nepárové, vertexové; 

lichá čísla, vlevo; sudá čísla, vpravo) 

Převzato a upraveno z: Fitzgerald, 2006. 
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Obrázek č.2 – EEG záznam během generalizovaného tonicko-klonického záchvatu.  

A – normální interiktální aktivita; B – generalizovaná záchvatová aktivita pod všemi 

elektrodami C – generalizovaná tonicko-klonická aktivita; D – časné postiktální období 

s pomalým průběhem vln; E – obnovení normální aktivity. 

Převzato a upraveno z Fitzgerald, 2006. 

 

Jaké je riziko, opakování záchvatu? 

Pro rozhodnutí o postupu léčby po neprovokovaném záchvatu je třeba posoudit 

pravděpodobnost opakování záchvatu a jejich možný dopad. Zároveň je třeba brát v potaz 

možné nežádoucí účinky antiepileptik (Krijtová a Marusič, 2010). Riziko opakování záchvatu 

závisí na mnoha faktorech, ale je nejvyšší půl roku po prvním záchvatu. Záchvat se opakuje 

do dvou let od prvního záchvatu u 40-50 % jedinců, a to představuje 80-90 % všech recidiv 

(Berg, 2008). Výskyt více záchvatů během 24 hodin nezvyšuje riziko opakování (Kho et al., 

2006). Když je příčina reverzibilní, např. metabolická, tak je riziko opakování záchvatu nízké 

(do 3 %). Když ale tento iniciální inzult vede k velkému poškození mozku, tak je riziko 

opakování významně vyšší (Pohlmann-Eden et al., 2006). 
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Za nejvýznamnější faktory zvyšující možnost následného rozvoje epilepsie považují Berg 

a Shinnar (1991) neurologickou abnormitu a abnormní EEG nález. Pod pojmem 

„neurologická abnormita“ si představujeme všechny známky, které ukazují na proběhlé 

postižení CNS, např. prodělaný inzultu v anamnéze, známky starší léze na zobrazovacích 

metodách, ložiskový nález při objektivních vyšetření nebo přítomnost mentálního deficitu. 

 

Máme zahájit terapii antiepileptiky nebo vyčkat? 

Na to, zda je vhodné zahájí léčbu hned po prvním záchvatu se názory různí. Obecně je 

doporučováno zahájit léčbu, když je vysoké riziko recidivy záchvatu (Seneviratne, 2009). Při 

rozhodování o vhodnosti nasazení antiepileptické léčby je možné řídit se výsledky studie 

MESS (z angl. Multicentre trial of Early Epilepsy and Single Seizures) (Kim et al., 2006). Při 

výběru vhodného antiepileptika postupujeme dle běžných pravidel – vybíráme dle typu 

záchvatu, nežádoucích účinků, věku, pohlaví, komorbidit a komedikací (Krijtová a Marusič, 

2010). 
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2. Léčba farmakorezistentní epilepsie 
 

2.1. Farmakorezistence 

Základem léčby epilepsie je léčba farmakologická, a to terapie antiepileptiky (AED). 

AED neléčí epilepsii, ale zmírňují nebo potlačují vznik epileptického záchvatu. Po stanovení 

diagnózy epilepsie a nasazení prvních AED se podaří kompenzovat 60 % pacientů. Po 

přehodnocení farmakoterapie lze kompenzovat dalších 15 % pacientů. Zbývajících 25 % 

pacientů se nepodaří plně kompenzovat pomocí AED. Tito pacienti trpí tzv. 

farmakorezistentní epilepsií (Kuba, 2012). 

Dle definice ILAE z roku 2010 je farmakorezistentní epilepsie definována jako epilepsie 

u níž se nepodaří dlouhodobě plně kompenzovat pacienta za použití dvou vhodně zvolených 

antiepileptik v adekvátních terapeutických dávkách, v monoterapii nebo kombinované terapii 

(Kwan, 2010). 

Každého pacienta s prokázanou farmakorezistentní epilepsií je třeba konzultovat 

v některých z epileptologických center, zabývajících se přímo epileptochirurgií (Kuba, 2012). 

V České republice existují tři centra, která se vysoce specializují na péči o pacienty 

s farmakorezistentní epilepsií, z nichž dvě se specializují na dětskou epileptochirurgii – 

Centrum pro epilepsie Motol a Centrum pro epilepsie Brno (Horák, 2018). 

Farmakorezistentní epilepsie může ovlivnit vývoj mozkové struktury, drah a mozkových 

funkcí. Příliš dlouhé otálení s razantní terapií může vést v některých případech 

k nenávratnému poškození mozku, či vzniku sekundárních epileptických ložisek (Shields, 

2000). U pacientů, kteří nejsou kompenzovaní, dochází ke zvýšení intenzity a frekvence 

záchvatů s následným zhoršením psychomotorického vývoje i kognitivních funkcí (Brázdil a 

Hadač, 2001, Thompson, 2005).  

2.2. Nejčastější etiologie strukturálních farmakorezistentních epilepsií 

Nejčastější etiologií strukturální farmakorezistentní epilepsie u dětí jsou malformace 

vývoje mozkové kůry, mezi nimi poté zejména fokální kortikální dysplázie (FCD). Dle 

staršího histopatologického dělení podle Palminiho (2004) se FCD dělí na typ 1A, 1B, 2A a 

2B, novější dělení dle Blümckeho (2011) rozděluje FCD do tří typů a zahrnuje do klasifikace 

i FCD sdružené s dalšími patologiemi (například s nádory, hippokampální sklerózou, cévními 

malformacemi a dalšími). 
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Relativně četnou příčinou strukturálních farmakorezistentních epilepsií u dospělých je 

hipokampální skleróza.  

Velmi často rovněž podstupují epileptochirurgii pacienti s benigními nádory, zejména ze 

skupiny tzv. glioneurálních nádorů jako je DNET či gangliogliom.  

Epileptochirugie je rovněž někdy prováděna u pacientů se strukturální epilepsií na 

podkladě perinatálního či infekčního poškození mozku. 

2.3. Epileptochirurgie a její principy 

Zákroky v epileptochirurgii lze dělit zjednodušeně na resekční výkony, hemisferektomie, 

kalosotomie a stimulační metody. Dělit je můžeme také dle cíle a očekávání na kurativní a 

paliativní. Kurativní zákroky mají za cíl úplné odstranění epileptického záchvatu a úplné 

vyléčení pacienta – resekční výkony a hemisferektomie. Cílem paliativních zákroků je snížení 

počtu záchvatů. Mezi tyto zákroky patří různé typy stimulací – vagová (nervus vagus 

stimulation, VNS) anebo hluboká mozková stimulace (deep brain stimulation, DBS) a 

kalosotomie (Horák 2019, Kuba, 2012). 

Principem resekčních epileptochirurgických výkonů je chirurgické odstranění části 

mozku, konkrétně tzv. epileptogenní zóny (EZ), což je funkčně změněná část mozku, přímo 

zodpovědná za generování klinických epileptických záchvatů. Rozsah resekce je vždy 

stanoven po důkladném předoperačním vyšetření a po co nejpřesnějším stanovení 

předpokládané EZ. Cílem resekčního výkonu je dosažení bezzáchvatovosti, bez způsobení 

nepřijatelného neurologického deficitu. Abychom se takovému poškození vyhnuli, tak je 

součástí předoperačního vyšetření stanovení možného rizika vzniku funkčního deficitu po 

operaci jako jsou poruchy hybnosti, paměti anebo řeči. Plného vyléčení lze pomocí resekce 

dosáhnout u 50–80 % pacientů v závislosti na lokalizaci výkonu. Resekční výkony je možné 

provést v kterémkoliv mozkovém laloku, nejčastěji se provádí v laloku temporálním (Horák, 

2019; Kuba 2012; Kuba, 2008). 

Hemisferektomie je indikována u farmakorezistetních epilepsií, často katastrofických 

epilepsií u dětských pacientů, kdy je postižena funkčně i strukturálně celá mozková 

hemisféra. Z tohoto typu zákroku mohou profitovat pacienti s tzv. epileptickými 

hemisyndromy, charakterizovanými rozsáhlou hemisferální lézí (statickou i progresivní, např. 

u Rassmusenovy encefalitidy), preexistující kontralaterální hemiparézou a fokální epilepsií 

s vysokým rizikem rozvoje farmakorezistence a progresivní epileptogeneze se všemi 

důsledky. V těchto případech představuje hemisferektomie mnohdy jedinou možnost, jak 

zamezit progredující celkové detoriaci dítěte a umožnit tak zdravý vývoj zdravé hemisféře. I 
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v úspěšných případech však většina pacientů zůstává kognitivně v deficitu. Celkový výsledek 

operace závisí na charakteru hemisferální léze a v závislosti na něm také na správném 

načasování operačního výkonu. S tím souvisí eventuální zhoršení paretického anebo řečového 

deficitu. Většina pacientů ale dosáhne samostatné bipedální lokomoce (Horák, 2019; Kuba 

2012; Kršek a Hadač, 2011). 

Kalosotomie je výkon spočívající v úplném protětí kalózního tělesa. Účinnost tohoto typu 

výkonu je nejvyšší u atonických a tonických záchvatů (s difuzním, resp. bilaterálně 

synchronním EEG korelátem) u pacientů s Lennox-Gastautovým syndromem, kde ho ale 

v posledních letech nahrazuje vagová stimulace. Jde o paliativní výkon, kterým nejčastěji 

docílíme redukce výše zmíněných záchvatů, které většinou vedou k častým pádům a zraněním 

(Horák, 2019). 

Dlouhodobá́ stimulace nervus vagus (VNS) je paliativní operační výkon určený jak pro 

děti, tak dospělé pacienty s refrakterní epilepsií, při kterém je chronicky stimulován bloudivý 

nerv (nervus vagus) na levé straně krku prostřednictvím bipolární elektrody, která je napojená 

na generátor uložený subkutánně v podklíčkové oblasti. Tato metoda tedy nevyžaduje operaci 

mozku. VNS není alternativou resekčních operací, je indikována tam, kde resekční operaci 

nelze provést, nebo v případě, kdy přetrvávají záchvaty i po resekční operaci. V ČR existují 

bohaté zkušenosti s touto metodou (Kuba, Brázdil a Kalina 2009). 

Hluboká mozková stimulace (DBS) je relativně novou paliativní epileptochirurgickou 

metodou, kterou lze v ČR provést. Aktuálně lze vykonat DBS, při které je dlouhodobě 

stimulován přední talamus intracerebrálními elektrodami zavedenými do této struktury (Kuba, 

2012).  

Další možností je ketoterapie (KT). Všechny dietní režimy, které jsou založeny na 

restrikci sacharidů a zvýšeném zastoupení tuků ve stravě a indukují v organismu alternativní 

energetický metabolismus spojený s navozením a dlouhodobým udržením ketózy, jsou dnes 

souhrnně označovány pojmem ketoterapie nebo „metabolism-based therapy“ (MBT). KT 

odporují zásadám racionální, zdravé stravy a nelze je považovat za dietu, nýbrž za náročnou 

léčbu s mnoha riziky. KT je známá již 100 let, ale je využívaná v rámci terapie epilepsie až 

posledních 20-30 let. Je hojně využívána v dětské epileptologii, především v terapii 

infantilních spazmů (Westova syndromu), Lennox-Gastautova, Rettova a Dravetové 

syndromu, TSC (tuberous sclerosis complex) a myoklonicko-atonické epilepsie (MAE). 

Klasická ketodieta je velmi přísná, obsahuje vysoký obsah tuků a minimum cukrů spolu 

s restrikcí celkového kalorického příjmu. Ketodietu vždy sestavuje lékař spolu s nutričním 

specialistou, vždy individuálně pro každého konkrétního pacienta (Horák, 2019, Horák 2019). 
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2.4. Historie epileptochirurgie  

Epilepsie nebyla vždy považována za patologii neurologického původu. V minulosti se 

věřilo, že epileptický záchvat souvisel s démonickým a duchovním vlastnictvím. Rozumí se 

tedy, že trepanace nebyla vždy prováděna pro lékařské účely, protože zpočátku převládal její 

duchovní charakter, cílem však vždy bylo pokusit se ukončit epileptický záchvat (Passos, 

2020). 

Trepanace (z řeckého trepanon, což znamená „perforující“) je odstranění části lebeční 

kosti, aniž by došlo k poškození cév, mozkových plen nebo samotné mozkové tkáně. 

Kraniální trepanace je popsána v rukopisech, které se datují do doby 1500 př. n. l., a byly 

nalezeny lebky se známkami trepanace z období neolitu (10 000 až 4 000 př. n. l.). První 

zpráva o úspěšném neurochirurgickém zákroku je z roku 5100 př. n. l. Lebka, kde jsou důkazy 

o hojení kosti na okrajích rány, byla nalezena ve Francii na archeologickém nalezišti. Důkazy 

o hojení kosti pravděpodobně ukazují na pacienta, který trepanační proceduru přežil (Passos, 

2020). 

První popis epilepsie jako nemoci je již se starověkého Řecka, kde ho lze nalézt v Corpus 

Hippocraticum, sbírka složená z 60 lékařských spisů, která se datuje 400 let př. n. l. Epilepsie 

byla velmi kontroverzní nemoc, často spojená s genialitou a božstvím, a dokonce byla 

nazývána jako „posvátná nemoc“. Právě v této knize Hippokrates poprvé hovoří o hypotéze, 

ve které se epilepsie nachází v mozku a nejde o nemoc posvátného původu. Tvrdí, že je 

onemocnění způsobené nadbytkem hlenu v mozku, který při kontaktu s krví vyvolá 

epileptický záchvat (Temkin, 1971). 

Věk epileptologie začal v roce 1861, kdy John Hughlings Jackson (1835–1911), 

zakladatel „moderní epileptologie“, dal do souvislosti konvulzivní epizody s mozkovou 

dysfunkcí. V následujících letech vznikaly nové hypotézy a v roce 1870 se stanovilo, že 

záchvaty vznikají v mozkové kůře (Jackson, 1970). 

Epileptochirurgie byla původně založena na vizuální identifikaci kortikálních lézí, které 

byly obvykle traumatického původu a pro chirurgický přístup se stále využívala trepanace. 

Rok 1886 je začátkem současného epileptochirurgie, kdy byly provedeny první operace, 

zaměřené na léčbu epileptických záchvatů u tří pacientů. Sir Victor Horsley (1857–1916) byl 

neurochirurg odpovědný za operace provedené v Londýně. Victor Horsley a William 

MacEwen (1848–1924) z Glasgow, kteří zahájili chirurgickou léčbu pacientů s epilepsií, jsou 

považováni za zakladatelé britské neurochirurgie. Ve stejném období chirurg Fedor Krause 

začal epilepsii řešit chirurgicky v Německu. Je důležité si uvědomit, že v počátcích 
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epileptochirurgie byly výkony soustředěny hlavně na epilepsie způsobené tumory a traumaty. 

Zároveň bylo umožněno lékařům vyznačit oblast operace pouze na základě semiologie a 

podrobného klinického pozorování záchvatů pacientů. K zásadnímu průlomu 

v epileptochirurgii došlo s objevem rentgenových paprsků v roce 1895 německým fyzikem 

Wilhelmem Conradem Röntgenem (1845–1923), vynálezu pneumoencefalografie v roce 1919 

Walterem Dandym (1886–1946) a mozkové arteriografie v roce 1927 portugalským 

neurologem a výzkumníkem Egasem Monizem (1874–1955). Důležitým milníkem byl rok 

1929, kdy německý psychiatr Hans Berger (1873-1941) popsal vynález a aplikaci lidského 

elektroencefalogramu (EEG), který umožnil rozpoznat vzorce spojené s epilepsií a lokalizovat 

tak epileptogenní mozkovou tkáň (Passos, 2020). 

V následujících letech docházelo k mohutnému rozvoji výzkumu a léčby epilepsie 

pomocí chirurgie. Za velký pokrok v této oblasti vděčíme EEG a anatomopatologii. Bailey a 

Gibbs (1951) píšou o pacientech s epilepsií ve spánkovém laloku, kteří podstupují 

epileptochirurgické zákroky.  

V roce 1969 Mahmut Gazi Yasargil zahájil éru neurologické mikrochirurgie. Zveřejnil 

popis mikroneurochirurgické techniky známé jako selektivní amygdalohippocampektomie, 

která spočívala v odstranění mediobazální části temporálního laloku využívající 

transsylvianský přístup bez nutnosti odstranění přední části spánkového laloku (Engel, 2005). 

Tato technika se dodnes používá po celém světě v mnoha specializovaných centrech pro 

epilepsii (Passos, 2020). 

Od 70. letech 20. století spojením anatomopatologických, elektrofyziologických, 

neuropsychologických znalostí a chirurgických výsledků získaných v předchozích letech, 

s vynálezem počítačové tomografie (CT) a dalších zobrazovacích metod, došlo k velké 

globální expanzi chirurgické léčby farmakorezistetní epilepsie. Možnost vizualizace lidského 

mozku ve třech dimenzích a identifikace strukturální léze přítomné u mnoha pacientů s 

fokální epilepsií, je začátkem nástupu moderního neurozobrazení. Spojení neurozobrazení, 

EEG nálezu a předoperační elektrofyziologické korelace léze se záchvatem vedlo k operacím 

přímo vizualizovaných lézí. CT rychle nahradilo rentgenové vyšetření a 

pneumoencefalografii, protože CT je mnohem citlivější k detekci nádorů, vaskulárních lézí, 

posttraumatických změn a infekčních zánětlivých onemocnění (Gestauld, 1976). 

V 80. letech bylo pro klinickou praxi zavedeno zobrazování magnetickou rezonancí 

(MRI), které způsobilo revoluci v mnoha oblastech medicíny a rychle nahradilo CT v 

diagnostickém hodnocení epilepsií, protože ukázalo analogické struktury a mozkové patologie 

ve větším detailu. S technologickým pokrokem byly zpřístupněny nové sekvence, zobrazení a 
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nové techniky, které pomohly definovat morfologii a objem hlubokých mozkových struktur. 

V současné době se odhaduje že přibližně 70 % pacientů s fokální epilepsií vyšetřovaných ve 

specializovaných centrech vykazuje změny na MRI zobrazení (Passos, 2020). 

S evolučním zlepšením kvality obrazu u zařízení s vyšším magnetickým polem se zvýšila 

možnost identifikovat nerozpoznané léze a neinvazivním způsobem odhadnout anatomické 

změny. V 80. letech 20. století byly vyvinuty a přidány nové funkční testy do předoperačního 

vyšetření epilepsií. Mezi nimi například pozitronová emisní tomografie (PET), která využívá 

radiofarmakum, fluorodeoxyglukózu, označené fluoridem 18 (18F-FDG), které je injikované 

intravenózně pacientovi a je následně detekována jeho distribuce v mozku tomografií. V 

interiktálním (mezizáchvatovém) období je v patologické oblasti pozorován 

hypometabolismus a v iktální (záchvatové) fázi hypermetabolismus. Další radionuklidovou 

metodou je jednofotonová emisní výpočetní tomografie (SPECT), která využívá technecium-

99m jako radiofarmakum a zobrazuje interiktální hypoperfuzi krve v mozku a iktální 

hyperperfuzi. (Passos, 2020). 

V současné době multidisciplinární tým využívá veškeré dostupné zdroje ke stanovení 

správné diagnózy, přesné identifikaci primární epileptogenní zóny a provedení specifické 

resekce této mozkové oblasti. Snaha je o získání co nejvyšší míry kontroly záchvatů s co 

nejnižším rizikem vzniku funkčních deficitů (Passos, 2020). 
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3. Komplikace epileptochirurgie ve vztahu k pohybu 

 
3.1. Epileptochirurgie a elokventní oblasti 

Všechny funkčně důležité korové oblasti mozku jsou souhrnně označovány jako 

elokventní oblast. Vedle motorického kortexu a pyramidové dráhy (zejména primární 

motorické kůry) mezi ně patří řečová centra (Brockova a Wernickeho oblast), sluchový 

kortex, vizuální kortex a struktury zodpovědné za správnou funkci paměti (meziální oblasti 

temporálního laloku, zejména hipokampus). Cílem epileptochirurgie je co možná nejpřesnější 

odstranění EZ a zároveň snaha nepoškodit elokventní oblasti. Přesto existují situace, kde je 

poškození elokventní oblasti očekávané či nevyhnutelné. Přínos takovéto operace musí 

převažovat nad případnými komplikacemi. Nezbytnou podmínkou je co možná nejširší 

diskuze s pacientem a jeho rodiči o případných negativních důsledcích operace. 

3.2. Poškození primární motorické kůry a pyramidové dráhy  

Pyramidová (kortikospinální) dráha patří mezi korové dráhy přímé a její funkcí je volní 

motorika. Začátek má v mozkové kůře senzitivní i motorické a končí v míše na 

motoneuronech a interneuronech předních rohů a na neuronech zadních rohů. Je to 

jednoneuronová dráha, která vystupuje z motorických korových areí 4 (primární korová 

motorická oblast) a 6 (suplementární motorická korová oblast) (60 % vláken) a ze 

senzitivních korových areí 5 a 7 (sekundární senzitivní korová oblast) (40 % vláken). 



 

 30 

 

 

Obrázek č. 3 - Kortikospinální dráha 

Převzato z: cnsonline.cz 

 

Dráha sestupuje skrze capsula interna v jejím zadním ramenu; odtud pokračuje do crura 

cerebri, kde leží uprostřed; dále do bazální části pontu, kde tvoří svazky, mezi kterými jsou 

nucleii ponti tzv. roztříštěné svazky pyramid; na přechodu z pontu do oblongaty se dráhy 

spojují ve svazek a tvoří povrchové valy - pyramides medullae oblongatae. Během průběhu 

kmenem se z pyramidových drah oddělují vlákna do motorických jader hlavových nervů. Na 

přechodu oblongaty a míchy se asi 80% vláken kříží v místě nazývaném decussation 

pyramidum. Zkřížené svazky - tractus corticospinalis lateralis - sestupují postranními míšními 

provazci. Nekřížené svazky - tractus corticospinalis anterior - sestupují předními míšními 

provazci. Vlákna, která se nezkřížila, se poté kříží přímo v míšním segmentu, do kterého 

vstoupila. Primární motorická korová oblast je somatotopicky uspořádána tzv. korový 

homunkulus.  
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Obrázek č. 4 - Motorický homunkulus 

Převzato z : cnsonline.cz 

 

Zakončení dráhy je postupné. Vlákna z motorické kůry končí v míše vpředu na 

interneneuronech a motoneuronech (Redexova zóna VII); vlákna senzitivní končí v zadních 

míšních sloupcích (Redexova zóna IV-VI). 

Přerušení kortikospinální dráhy způsobí druhostrannou obrnu (hemiplegii) končetin, 

přičemž funkce svalů trupu bývá zachována. Přerušení pyramidové dráhy nejvíce postihuje 

distální svalstvo končetin. Funkce proximálních svalových skupin se po delší době může 

částečně navrátit. Poškození pyramidové dráhy bývá doprovázeno i obrnou některých 

hlavových nervů, jejichž vlákna probíhají v blízkosti pyramidových drah (Čihák, 2004). 

Poruchou řídících sestupných systémů vzniká obrna - ztráta volního pohybu. Svaly 

s obrnou se označují za paretické, pokud je ztráta hybnosti výraznější nebo úplná, tak za 

plegické. Porucha horního motoneuronu (všechny motorické dráhy sestupující k míšnímu 

alfa-motoneuronu) vyvolává obrnu centrální, spastickou. Porucha dolního motoneuronu např. 

periferního nervu vyvolá obrnu periferní, chabou. Obrna jedné končetiny se nazývá 

monoparéza. Obrna obou dolních končetin se nazývá paraparéza (diparéza). Obrna 

jednostranných končetin se nazývá hemiparéza. Obrna všech čtyř končetin se nazývá 

kvadruparéza. 

Častou příčinou poruchy horního motoneuronu je poškození kortikospinální dráhy 

v capsula interna. Výsledkem je centrální obrna, která je charakterizována: 
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 spasticitou (zvýšením fázických i tonických napínacích reflexů); 

 slabosti distálních svalů, hlavně prstů; 

 přítomností patologických iritačních reflexů (např. Babinského) (Pometlová a 

Nohejlová, 2015). 

 

příznak porucha horního motoneuronu porucha dolního motoneuronu 

volní pohyby - - 

svalový tonus +++ - 

myotatické reflexy +++ - 

atrofie -/+ +++ 

fascikulace - + 

abnormální 

reflexy 

+ - 

Tabulka č.5 - Srovnání příznaků při poruše horního a dolního motoneuronu 

Převzato a upraveno z: Rokyta, 2015. 

3.3. Paréza n. facialis 

V pontomedulárním úhlu v přední části mozkového kmene pod spodinou IV. komory je 

uloženo motorické jádro nervus facialis. Motorická vlákna vycházejí z nucleus n. facialis a 

ohýbají se v pontu kolem jádra n. abducens a následně vystupují z kmene v blízkosti odstupu 

n. statoacusticus, se kterým probíhají skrze porus acusticus internus. Motorická vlákna lícního 

nervu odstupují do canalis n. facialis (canalis Fallopii), ve kterém se k nim přidávají vlákna n. 

intermedius. Dále procházejí canalis Fallopii, v jehož průběhu jsou v těsném kontaktu se 

středouším, až ke ganglion geniculatum, kde se ostře canalis Fallopi zahýbá kaudálně a jím 

procházející vlákna n. intermediofacialis, zajišťující inervaci mimických svalů obličeje, m. 

stapedius a dalších orgánů, vystupují na spodině lebeční přes foramen stylomastoideum. Na 

tomto místě se větví k jednotlivým mimickým svalům a k jimi inervovaným orgánům (Bojar, 

2007). 

Poškození korových motorických neuronů vede k centrální obrně mimiky. Nervové 

zásobení je rozdílné pro horní a dolní větev n. facialis. Horní část obličeje je inervována 

supranukleárními vlákny oboustranně. Dolní část obličeje má pouze kontralaterální inervaci. 

Klinický obraz centrální parézy n. facialis je tedy vyjádřen pouze na dolní polovině obličeje 

na kontralaterální straně. Dominantním projevem je pokles ústního koutku na kontralaterální 

straně. Při postižení capsula interna a při subkortikálních lézích provází 
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kontralaterální centrální mimickou obrnu i centrální hemiparéza (Ambler, 2010; Bojar, 

2007).  

Jednostranná centrální obrna mimiky vzniká při lézi v motorické kůře gyrus precentralis 

nebo v důsledku postižení kortikonukleární dráhy cévní mozkovou příhodou, 

demyelinizační plakou či pozánětlivou lézí, úrazem nebo mozkovým nádorem či metastázou 

(Bojar, 2007). 
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SPECIÁLNÍ ČÁST 

4. Rehabilitace v neurologii 
 

U neurologických onemocnění se léčebná rehabilitace orientuje především na 

symptomatologii daného onemocnění. Východiskem pro rehabilitační plán tedy není 

diagnóza, ale funkční projevy jako jsou změny ve svalovém tonu, svalová slabost, poruchy 

rovnováhy a koordinace, poruchy stereognozie, případné mimovolní pohyby atd. Důležité je 

vždy začít s rehabilitací co nejdříve, ideálně již v akutní fázi onemocnění. Léčebná 

rehabilitace by se měla soustředit na dvě základní oblasti: na profylaxi sekundárních 

poškození a ovlivnění funkčního, především motorického deficitu, ale i kognitivního a na 

ovlivnění poruch symbolických funkcí. K tomuto využíváme fyzioterapeutické koncepty, 

logopedii, ergoterapii, ortotiku a neuropsychologii (Kolář, 2009). 

Z fyzioterapeutických konceptů využíváme především ty, které vycházejí 

z neurofyziologických poznatků kdy využíváme plasticitu nervového systému (Kolář, 2009) 

4.1. Neuroplasticita 

Plasticita vyjadřuje určitou tvárnost, jejím opakem je rigidita - ztuhlost a nepoddajnost. 

Neuroplasticitu je možné definovat jako schopnost nervového systému se měnit v závislosti 

na:  

 vnějších a vnitřních podmínkách jak fyziologických, tak patologických;  

 předchozích zkušenostech a opakujících se podnětech. 

Výsledkem plasticity jsou příznivé i nepříznivé změny ve vývoji jedince - plasticita 

evoluční, při krátkodobé expozici - plasticita reaktivní, při dlouhodobé nebo opakované zátěži 

- plasticita adaptační, nebo při funkční nebo morfologické obnově neuronálních okruhů - 

plasticita reparační. 

V epileptochirurgii a v následné pooperační fyzioterapii využíváme především reparační 

neuroplasticity a tzv. sproutingu neboli pučení - růstu dendritů a dendritických trnů. Sprouting 

je součástí evoluční plasticity, procesu učení a plasticity reparační, kde vytvoření nových 

dendritů a synapsí přispívá k regeneraci poškozené tkáně.  

Ve fyzioterapeutických postupech vycházíme z toho, že cílené stimuly (proprioceptivní, 

exteroceptivní, akustické, vizuální a motivační) způsobí změny v neurální struktuře a tím 

ovlivní nebo obnoví funkce poškozených mozkových oblastí. Strukturálním podkladem 

reparačních dějů jsou změny účinnosti nebo počtu synapsí, přeskupování nebo tvorby nových 
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větví dendritů a axonů provázená přestavbou lokálních neuronálních okruhů nebo vztahů mezi 

jednotlivými funkčními mozkovými okruhy (Komárek, 2009). 

Podobné mechanismy jako u plasticity se uplatňují v senzomotorickém učení. Potenciál 

senzomotorického kortexu je obrovsky, ale využíváme z něj jen stereotypně malou část. Tento 

fakt je pak výhodou při postižení CNS, protože malého cíle lze dosáhnout i prostředky, které 

by se zdály za normálního stavu naprosto nedostatečné. Reparační schopnost hybných funkcí 

je významná, pokud jsou alespoň z části zachovány elementární spinální funkce, které jsou 

zodpovědné za motoriku. Z tohoto faktu vychází Vojtův koncept reflexní aktivace 

primitivních pohybových vzorů, které lze využít k nastartování volní motorické nadstavby a 

víceméně tak obnovit zdánlivě ztracené funkce (Kolář, 2009; Véle,1997).  

4.2.Využité postupy fyzioterapie u pacientů v kapitole kazuistika 

 

4.2.1. Vojtova reflexní lokomoce 

 

Vojtova reflexní lokomoce (VRL) je terapeutický přístup, který představuje ucelený 

pohled na pacienta. Reflexní znamená, že jde o terapii, která není závislá na aktivní spolupráci 

pacienta. Lokomoční znamená dynamicky zajištěnou polohu se současnou fázickou hybností 

končetin směrem vpřed. 

VRL obsahuje dílčí modely ontogeneze, a proto je zvlášť vhodná pro terapii postižení 

motoriky. Společné principy VRL a ontogeneze jsou globalita, lokomoce, automatika, 

vrozené a geneticky determinované modely a kraniální směr pohybu těla. 

Ve VRL aktivujeme dílčí modely ontogeneze až k vertikále. Modely aktivujeme 

nezávisle na vědomí člověka. Prostřednictvím výchozí polohy a kombinací aktivačních zón 

„budíme“ na spinální úrovni motorické generátory (central pattern generators), které podléhají 

vlivu vyšších etáží, až k úrovni mozkové kůry. Takto aktivovaný model se pak v případě 

potřeby zapne ve spontánní motorice jedince, protože k němu byla pomocí VRL vytvořena 

cesta. 

Koncept VRL zahrnuje modely reflexního plazení, otáčení a 1. pozice. Jde o modely 

globální a jejich aktivací neučíme pacienta plazit nebo se otáčet, ale nabízíme jedinci 

jednotlivé stavební kameny pro bipedální lokomoci. Dílčí modely reflexního plazení a otáčení 

vidíme v motorickém vývoji.  

Reflexní lokomoce nabízí svalové funkce v lokomočních programech. Jedná se o 

programy analogické s motorickou ontogenezí, které ústí do vertikálního držení těla a vedou 

k sociální bipedální lokomoci. Po ukončení automatického motorického vývoje ukončeného 
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bipedální lokomocí nastupuje proces učení různých motorických funkcí a dovedností jako řeč, 

sportovní úkony atd.  

 

Charakteristika VRL: 

 vzory VRL jsou vybavitelné od narození až do konce našeho života; 

 vzory VRL obsahují ve svých dílčích modelech stavební kameny ideální normální 

vývojové ontogeneze; 

 aference je definovatelná, protože jsou definovatelné - poloha těla, stimulační zóny a 

provokované svalové souhry; 

 proprioceptivní receptory mají při aktivaci hlavní roli, jsou neadaptabilní; 

 somatomotorické reakce jsou závislé na poloze těla a manifestují se skrze kontrakční 

fascikulace; 

 reakce vegetativního systému v bulbární oblasti prohlubují dýchání, regulují dech a 

tepovou frekvenci; 

 vzory VRL jsou globální, vektorová analýza jejich dílčích vzorů dokazuje jejich 

lokomoční charakter; 

 propojení aference jde ze spinálních segmentů do prodloužené míchy, mozečku a 

oblasti okolo mozečku přes střední mozek, thalamus a alokoxtex do neokortexu; 

 obsahuje vzpřimovací mechanismy, fázickou hybnost a automatické řízení polohy těla 

(Skaličková-Kováčiková, 2017). 

4.2.2. Dynamická neuromuskulární stabilizace 

 

Dynamická neuromuskulární stabilizace (DNS) je manuální a rehabilitační přístup který 

slouží k optimalizaci pohybového systému a je založený na principech vývojové kineziologie. 

Zakladatelem metody DNS je Pavel Kolář, přední český fyzioterapeut, který byl ovlivněn 

„velikány“ Pražské školy manuální medicíny Karlem Lewitem, Vladimírem Jandou, 

Václavem Vojtou a Františkem Vélem (Frank, Kobesová, Kolář, 2013). 

Koncept DNS vychází z principu, že fáze vývoje člověka od plodu až po vzpřímení jsou 

jako tzv. globální vzory uloženy v CNS, který Liebenson (2010) přirovnává k počítačovému 

programu. Poškozením CNS jako je zranění, úraz, špatné posturální návyky, stres či 

přetěžováním motorického systému ovlivňujeme výkonnost našeho systému. V Libensonově 

„počítačovém“ přirovnání ho tzv. zavirováváme. Použitím vhodných poloh v terapii, stimulací 

přesně určených bodů z reflexní lokomoce a správné stabilizace se umíme „nabourat“ do 
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řízení motorického systému a tyto „viry“ odstranit, takže jsme díky metodě DNS schopni 

aktivovat původní, globální vzory. 

DNS koncept je metodou, která slouží jak pro vyhodnocování svalové síly a schopnosti 

posturální stabilizace, tak pro následné posilování ve všech aspektech fyziologické funkce 

daných svalů a svalových skupin (za účelem stabilizace a pohybu) pomocí poloh stanovených 

dle vývojové kineziologie (Frank, Kobesová, Kolář, 2013). 

Koncept vychází z tzv. globálních vzorů, a to ipsilaterálního a kontralaterálního modelu 

lokomoce a je třeba dodržovat základní principy:  

 obnovení správného stereotypu dýchání; 

 ovlivnění hlubokého stabilizačního systému páteře; 

 zavedení kvalitní podpory pro jakýkoliv dynamický pohyb končetin; 

 správné začleňování svalů do vývojových posturálních souher.  

V konečném důsledku pravidelného cvičení dle DNS pod dohledem a pokyny terapeuta 

by měl být pacient schopný udržet správnou segmentální centraci, celkovou stabilitu a 

provádět pohyby optimálně. CNS by měla správně provedené pohyby vzít za svůj 

automatický model a zařadit ho do svých každodenních činností a pohybů (Frank, Kobesová, 

Kolář, 2013), což je u pacienta po epileptochirurgickém zákroku stěžejní.  

 

4.2.3. Proprioceptivní neuromuskulární facilitace dle Kabata 

 

Proprioceptivní neuromuskulární facilitace dle Kabata (PNF) pochází ze 40. let dvacátého 

století z USA a vypracoval ji lékař a neurofyziolog Herman Kabat. Podstatou PNF je 

ovlivňování aktivity motoneuronů v předních rozích míšních cílenou aferentací ze svalových, 

kloubních a šlachových proprioreceptorů a zároveň eferentací z mozkových center (Pavlů, 

2002). 

PNF je metoda, která usnadňuje reakci nervosvalového mechanismu pomocí 

proprioceptivních orgánů. Facilitace je usnadnění pohybu pomocí aktivace různých systémů, 

tak aby se na vstup neuronů dostalo co nejvíce vzruchů. Facilitaci uplatňujeme především 

tehdy když dojde za patologického stavu ke zvýšení dráždivosti některých neuronů a je třeba 

více vzruchů pro vznik synaptického impulsu (Holubářová a Pavlů, 2012). 

Cílem metody je zlepšení schopnosti začít pohyb a uvědomovat si provedení pohybu, 

dále zlepšení svalové koordinace, síly, zvýšení stability kloubů, rozsahu pohybů. Toto 

využíváme u pacientů po cévní mozkové příhodě (CMP) a celkově u všech pacientů s 

poruchou propriorecepce, svalovými dysbalancemi, ataxií, kontrakturami, a také u pacientů, u 
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kterých chceme posílit svaly oslabené, zvýšit rozsah pohybu a jeho uvědomění. Nejčastěji se 

jedná o pacienty s onemocněním CNS – jako jsou pacienti s centrální parézou, poraněním 

míchy, roztroušenou sklerózou apod., ale také o pacienty s poškozením periferního nervového 

systému (PNS), ortopedičtí pacienti a pacienti s onemocněním páteře (Kolář, 2009).  

V PNF využíváme pohybové vzorce, na kterých se vždy podílí tři pohybové komponenty: 

flekční či extenční, abdukční či addukční a zevní či vnitřní rotace. Pohyby probíhají v 

diagonálách a mají rotační charakter, což vychází z pohybů, které využíváme v každodenních 

aktivitách. V diagonálách je třeba vycházet ze správného výchozího postavení, dodržovat 

všechny pohybové složky, manuální vedení a dodržovat správnou intenzitu a frekvenci 

pohybu, abychom pacienta nepřetížili (Pavlů, 2002). 

Základní diagonály máme popsané pro horní a dolní končetiny, pánev, lopatku, krk s 

hlavou a trup. PNF využívá pět základních facilitačních mechanismů: protažení, maximální 

odpor, manuální kontakt, slovní vedení a trakci s dekompresí. 

Techniky využívané v PNF můžeme rozdělit na posilovací a relaxační (Holubářová a 

Pavlů, 2012). 

 

4.2.4. Koncept manželů Bobathových 

 

Ve 40. letech dvacátého století Berta Bobathová, fyzioterapeutka, a její manžel Dr. Karel 

Bobath, neuropsychiatr, vypracovali terapeutický koncept, který dále v průběhu dalších let 

zdokonalovali. Základní myšlenkou konceptu Neurodevelopmental Treatement (NDT) je 

mechanismus centrální posturální kontroly.  NDT se skládá z posturálních reakcí, které 

směřují ke stejnému cíli, který je udržet rovnováhu a přizpůsobit posturu během, ale i před a 

po dokončení pohybu. Jedná se o reakce automatické (rovnovážné, vzpřimovací, obranné), 

které se u dítěte postupně rozvíjejí a slouží ke kontrole postury ve vztahu k okolí (prostoru, 

gravitaci, povrchu a objektům kolem jedince) a koordinaci pohybu (Zounková, 2009).  

Projevem poruchy centrální posturální kontroly je abnormální posturální tonus, který 

může být nízký (hypotonie), vysoký (spasticita) nebo kolísající. Dále se centrální posturální 

porucha projevuje abnormální reciproční interakcí svalů, která nezajistí automatickou 

adaptaci svalů během změn postury a kontinuální kontrolu agonistů a antagonistů k provedení 

správně načasovaného, plynulého a nasměrovaného pohybu (Zounková, 2009). 

Obecným cílem NDT je: facilitace fyziologické postury a pohybu, který vede k funkčním 

činnostem; inhibice spasticity a patologických hybných a posturálních vzorů; změna 
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senzoriky pro zlepšení vnímaní pohybu a polohy; podpora motorického vývoje a v neposlední 

řadě prevence kontraktur a deformit (Zounková, 2009).  

Indikací konceptu jsou poruchy centrálního motoneuronu u dospělých a centrální poruchy 

hybného sytému u pediatrických pacientů (Zounková, 2009). 

 

4.2.5. Metodika senzomotorické stimulace dle Jandy a Vávrové 

 

Metodika senzomotorické stimulace je terapeutický přístup vypracovaný prof. 

Vladimírem Jandou a Marií Vávrovou, který byl původně vytvořený pro terapie nestabilit 

kloubů dolních končetin především kotníku a kolenního kloubu. Dnes využíváme tuto 

metodiku v terapiích funkčních poruch pohybového aparátu (Veverková, Vávrová in Kolář et 

al., 2009) a při terapii chronických muskuloskeletálních bolestivých syndromů (Page, 2006). 

Koncept metodiky vychází z předpokladu, že motorické učení probíhá ve stupních. 

Prvním stupněm je vědomé provedení pohybu, které se odehrává na kortikální úrovni CNS. 

Opakováním se pohyb stává koordinovaný a dochází k jeho automatizaci a řízení se přesunuje 

na podkorovou úroveň. Pohyb se tak stane rychleji proveditelný a méně náročný (Pavlů, 

2002). Na podkorové úrovni se stává důležitý mechanismus dopředné vazby, která probíhá 

bez vědomé aktivace. Je důležitá při plánování a přípravě pohybu, kdy dochází k aktivaci 

určitých svalů před provedením samotného pohybu (Page, 2006). 

Princip je tedy chápán jako dvoustupňový model motorického učení, kdy v prvním stupni 

jde o řízení z korové oblasti - vědomé a poměrně náročné učení. Pokud pohyb opakujeme tak 

vzniká nový motorický program, který se následně zautomatizuje a jeho řízení se posune na 

subkortikální úroveň. Pohyb je pak jednodušší provést a není pro nás tak náročný. Důležité je 

pohyby při učení provádět v co největší kvalitě, aby nedošlo k fixaci patologického vzoru, 

který je pak obtížné přeučit (Veverková, Vávrová, 2009). 

 

4.2.6. Techniky měkkých tkání 

 

Celé lidské tělo je obklopeno měkkými tkáněmi a tím pádem i celý pohybový systém. 

Proto je třeba, aby se měkké tkáně harmonicky a bez odporu pohybovaly spolu s pohybovým 

systémem, tzn. aby byly protažitelné se ve všech vrstvách a směrech. Porucha funkce 

měkkých tkání se projevuje při protažení odporem. Odpor není tak velký, aby nebyl překonán 

silou našich svalů, ale porucha měkkých tkání často výrazně omezuje pohyb a působí bolest. 

Pokud se nám terapií podaří funkci i pohyblivost měkkých tkání obnovit, dojede zpravidla 
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k okamžité obnově funkce pohybové soustavy. Působení měkkých tkání na pohybový aparát 

je reflexní (Lewit, 2009). 

Když zjistíme omezení pohyblivosti nebo odpor měkkých tkání, nalezneme pásmo, ve 

kterém se nachází odpor minimální a postupně se projevuje bariera tzv. předpětí, které je za 

normálních okolností měkké a poddajné. Za patologického a bolestivého stavu narůstá 

předpětí, bariéra je nepoddajná a dochází k omezení pohybu. Při terapii postupujeme v zásadě 

vždy stejně. Po dosažení bariéry čekáme, nezvyšujeme tlak a po několika vteřinách dochází 

k fenoménu uvolnění neboli release fenoménu. Release fenomén sledujeme výhradně 

palpačně. Dále k terapii měkkých tkání využíváme mobilizace, které nejčastěji využíváme u 

kloubů s omezeným rozsahem pohybu, tzv. funkční blokády periferních kloubů a v oblasti 

páteře. Mimo výše zmíněného čekání na release fenomén využíváme u kloubních blokád 

pružení po dosažení bariéry. Můžeme také provést nárazovou manipulaci, kde je riziko, že 

nárazem vyřadíme na přechodnou dobu bariéru z její ochranné funkce a tím dojde k dočasné 

hypermobilitě v kloubu.  Nárazové manipulace v dnešní době tolik nevyužíváme, protože 

technikami měkkých tkání (TMT) v kombinaci s reflexní stimulací dosahujeme lepších 

výsledků. Dále využíváme protažení kožní řasy, postizometrickou relaxaci, práci s fasciemi, 

bolestivými periostovými body, akupresuru a manuální práci s aktivní jizvou (Lewit, 2009). 

4.3. Pohybová aktivita a epilepsie 

V dnešní době se mnoho z nás věnuje každý den nějaké pohybové aktivitě nebo sportu. 

Víme, že pohybová aktivita pozitivně ovlivňuje, jak fyziologické děje v našem těle, tak i naši 

psychiku a je obecně dáván velký důraz na fyzickou aktivitu a zdatnost (Kraus, 2011). Ač 

známe všechny benefity pohybové aktivity a v řadě klinických studií bylo zmíněno, že lidé, 

kteří vedou aktivní život a věnují se pravidelně nějaké fyzické aktivitě, mají epileptické 

záchvaty mnohem méně často než ti, kteří vyznávají spíše pasivní styl života, tak se stále 

setkáváme s tím, že jsou pacienti s epilepsií odrazováni od sportu (Szczygieł-Pilut et al., 2021; 

Kraus, 2011).  Fyzická aktivita je problém pouze v případě vysoké frekvence záchvatů a pak 

je zapotřebí, aby byla odpovídajícím způsobem upravena. Omezování epileptiků v pohybové 

aktivitě vychází většinou od ošetřujících lékařů nebo u dětí od hyperprotektivních rodičů. 

Kompenzovaný pacient s epilepsií by se tedy neměl vzdávat fyzické aktivity, a naopak by měl 

profitovat ze zvyšování fyzické zdatnosti. Sport a epilepsie se vzájemně nevylučují, ale je 

třeba mít správně určenou diagnózu, nastavenou léčbu a dodržovat odpovídající opatření 

(Kraus, 2011). 
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Vyvolání epileptického záchvatu sportem je vzácné, ale v 2-5 % situací nastane. 

Předpokládá se, že větší riziko vzniku záchvatu je u fokálních záchvatů s poruchou vědomí 

vycházejících z temporálního laloku nebo z citlivějšího limbického systému. Nadměrné 

fyzické cvičení může způsobit nefyziologickou hyperventilaci vedoucí k metabolické 

alkalóze, která se liší od kompenzační hyperventilace při pohybové aktivitě. Dále by se 

pacienti měli vyhýbat situacím, kde dojde k rychlému poklesu barometrického tlaku a 

relativní hypoxii s následnou hyperventilací. V těchto situacích může dojít k rozvinutí 

epileptického záchvatu. To samé se může stát při zvyšování teploty tělesného jádra 

(Szczygieł-Pilut et al., 2021; Kraus, 2011). 

K velice častým provokujícím faktorům patří nadměrné napětí, mentální zátěž, stres a 

fyzická únava, hypoglykémie, hyperhydratace a uvolnění katecholaminů (Kraus, 2011). 

4.4. Využité standardizované testy  

 

4.4.1. Gross Motor Function Measure - 88 

 

Testovací systém Gross Motor Function Measure - 88 (GMFM - 88) slouží k hodnocení 

hrubé motoriky nejlépe lehčích a středních forem postižení, tj. u pacientů, kteří jsou schopni 

vertikalizace nebo jsou samostatně chodící. Na sledování hrubé motoriky v čase u těžce 

postižených pacientů GMFM - 88 není vhodným testovacím nástrojem. Systém GMFM – 88 

obsahuje 88 testovacích položek.  

Testovací položky jsou uspořádány do pěti poloh, které zahrnujeme do hrubé motoriky: 

 leh; 

 sed; 

 plazení a lezení po kolenou; 

 stoj; 

 chůze, běh a skoky. 

Položky zahrnují hrubou motoriku, které by zdravé dítě mělo dosáhnout v pěti letech 

věku. Dělíme je do dvou kategorií: 

Dynamické položky, které charakterizují pohyb. Obsahují přechod z jedné polohy do 

druhé nebo pohyb v konkrétní poloze. Abychom mohli ohodnotit dítě vyšším skóre než nula, 

musíme pozorovat pohyb v očekávaném směru. 

Položky statické hodnotí udržení výchozí pozice po danou dobu. 

Některé položky jsou kombinované – vyžadují zaujetí polohy, tak i její udržení. 
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GMFM – 88 testování by nemělo být delší než 45-60 minut. Pokud ho nemůžeme 

dokončit do této doby, tak pokračujeme druhý den. Test se doporučuje dokončit do týdne. 

Skórování je čtyřbodové pro každou položku podle následujícího hodnocení: 

 0 bodů – nezačne; 

 1 bod – začne; 

 2 body – částečně ukončí; 

 3 body – ukončí. 

Pokyny ke skórování slouží jako obecný manuál. Velká většina úkolů má svůj specifický 

popis pro každé skóre. Dítě má na provedení jednoho úkolu tři pokusy. Může je splnit i 

spontánně (Russel et al., 2013). Náhled skórovacího manuálu je v příloze č. 1 str. 89. 

 

4.4.2. Barthel index 

 Barthel index nebo také test Barthelové (BI) je mezinárodně rozšířený dotazník 

hodnotící aktivity denního života (ADL) z motorického hlediska. Původně byl použit pro 

pacienty s muskuloskeletálním i s neuromuskulárním postižením. Vznikl již v roce 1955 a 

jeho autorkami jsou Dorothea W. Barthelová a Florence I. Mahoneyová. Dotazník se 

zaměřuje na zvládání základních činností každodenního života a je hojně využíván 

v mezinárodních studiích. Celkově BI hodnotí 10 aktivit denního života: příjem stravy, 

oblékání, lokomoci, chůzi po schodech, přesun z lůžka na křeslo, osobní hygienu, koupání, 

použití WC a kontinenci moči a stolice. Testovaný jedinec může být v součtu ohodnocen 

maximálně 100 body, a pak je pacient považován za soběstačného. To však neznamená, že je 

pacient schopen samostatného života, neboť mnoho oblastí ADL není v testu obsaženo 

(Kolář, 2009). Náhled dotazníku je v příloze č. 2, str. 94. 

 

4.4.3. Box and Blocks test 

 Box and Blocks test (B&B) hodnotí a zjišťuje zručnost pacientovy postižené končetiny. 

K provedení testu používáme obdélníkovou dřevěnou krabici, která má ve svém středu dělící 

přepážku. Na jedné polovině je umístěno 150 dřevěných barevných kostiček a úkolem 

testovaného je přendat co nejvíce kostiček z jedné strany krabice na druhou za časový limit 60 

sekund. Pokud je pacient schopen úchopu, udržení kostky a následného uvolnění úchopu, 

můžeme testem sledovat změnu postižení v čase (Platz a Roshka, 2011). Skorovací karta je 

k nahlédnutí v příloze č. 3 na str. 96. 
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5. Kazuistiky 
 

V rámci diplomové práce bylo vyšetřeno 5 pacientů, kteří podstoupili epileptochirurgický 

zákrok v rámci epileptochirurgického programu ve FN Motol z důvodu farmakorezistentní 

epilepsie. Pacienti byli vyšetřeni dvakrát. Kromě klasického kineziologického rozboru byla 

otestována hrubá motorika pomocí testu Gross Motor Function Measure - 88, jemná motorika 

pomocí Box and Blocks testu a míra soběstačnosti pomocí Barthel indexu.  

Společný znak pro všechny pacienty byla pooperačně vzniklá centrální hemiparéza 

společně s centrální parézou n. facialis. U všech byla po operaci prováděna intenzivní 

pooperační rehabilitace, 4 z pacientů byli následně hospitalizováni na lůžkovém oddělení 

dětské rehabilitace ve FNM, kde intenzivně rehabilitovali. Pacient TH nebyl k intenzivní 

rehabilitaci (RHB) indikován díky rychlému zlepšení stavu a obnovení hybnosti paretické 

končetiny. 
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5.1. Pacient JM (9 let) 

Narozen říjen 2010. 

RA (rodinná anamnéza): matka narozena 1976, sociální pracovnice, otec matky karcinom 

(ca) pankreatu a plic, matka matky ca žaludku, diabetes mellitus (DM), syn sestry matky 

ojedinělý záchvat v 7 letech; otec 1969, OSVČ, otec otce bypass, matka otce ischemická 

choroba srdeční (ICHS), DM II. typu, hypertenze; sestra 1999, společná matka zdráva; bratr 

1999, společný otec zdráv. 

OA (osobní anamnéza): z 2. fyziologické gravidity, narozen v termínu císařským řezem (per 

SC) z důvodu ukončení předchozí gravidity per SC, porodní hmotnost (PH) 3900g, porodní 

délka (PD) 51 cm, nekříšen, novorozenecký ikterus na fototerapii 1 den, kojen, užíval vit D, 

široké balení, prospíval. 

Operace: 0. 

Úrazy: st.p. pokousání zvířetem – ukazovák LHK v 1. roce věku, st.p. fraktuře LHK 2/2017. 

Hospitalizace: 3/2013 DO Krnov po 1. záchvatu, opakovaně na neurologii ve FN Ostrava pro 

NO. 

Očkování dle kalendáře do rozvoje NO. 

PMV (psychomotorický vývoj): motorický vývoj v normě, přetáčení na břicho a zpět kolem 

5M, sed od 8M, lezení od 8M, od 9M vertikalizace do stoje, v roce samostatná chůze, mírně 

opožděná řeč, slabiky od 6M, kolem roku zdvojování slabik, větší slovní zásoba až před 2. 

rokem věku, logopedie při mateřské škole. 

SD (sociální anamnéza): bydlí s rodiči v rodinném domě na Moravě, rodina úplná, 2. třída 

ZŠ s asistentem – porucha soustředění, pomalé tempo. 

NO (nynější onemocnění): 9. letý chlapec s farmakorezistetní epilepsií v pravé hemisféře, 

v.s. frontální, byl opakovaně hospitalizován na Klinice dětské neurologie (KDN) ve FN Motol 

v rámci epileptochirurického programu. Chlapec je bez zátěže v RA a v OA, přiměřený vývoj 

motoriky, hraniční vývoj řeči. K rozvoji záchvatu došlo bez provokace ve 2 letech věku. 

Iniciálně byl první rok plně kompenzován na terapii VPA, následně se však manifestovala 

farmakorezistence: terapie LEV, TPM, CBZ, PER, LCM a BRV již nebyla efektivní. Iktální a 

interiktální EEG ukazuje bez větších pochyb na pravostrannou lateralizaci epileptogenní zóny 

spíše v hlubším mozkových strukturách, snad frontálně. MRI vyšetření z místa bydliště bylo 

popsáno jako negativní, při přehodnocení na KDN však bylo vysloveno podezření na výskyt 

abnormality dorzálně mezifrontálně vpravo. Při příjmu k hospitalizaci na KDN byl objektivní 

nález v normě, chlapec je pravák. 
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Video EEG nález v 10/2018 potvrzuje lateralizaci EZ do pravé hemisféry. MRI vyšetření 

z místa bydliště i ve FN Motol na 3T stroji a epi 2 protokolem byla opakovaně vyhodnocena 

jako normální. Na FDG-PET byl na mozku popsán naznačený hypometabolismus glukózy 

vpravo frontálně vetrobazálně až frontotemporálně – hraniční nález. Při recentním zpracování 

metodou pvc-PET se však zobrazuje oblast hypermetabolismu vpravo inzulárně. Proběhlo 

iktální a interiktální SPECT vyšetření mozku – iktálně po subtrakci se objevují drobná ložiska 

vyšší perfuze v obou hemisférách, více vlevo; vyšetření tak finálně nemělo přesvědčivý 

lokalizační závěr. Také high density EEG (mapování zdroje epileptiformní aktivity) nemělo 

přesvědčivý lokalizační závěr. Opakovaná MRS (magnetická rezonanční spektroskopie) 

vyšetření lateralizují metabolickou lézi doprava zde však jednoznačně nespecifikují polohu 

léze. Dále proběhlo fMRI (LHK, LDK, vizuální kortex) a DTI (zobrazení tenzorů difuze) 

vyšetření, jejichž výsledky byly využity při plánování resekční operace. Chlapec byl 

prezentován na indikačním epileptochirurgickém semináři Pražské epileptochirurgické 

skupiny (PES) s doporučením dvoudobého epileptochirurgického výkonu se zavedením 

intracerebrálních (SEEG) elektrod do širší oblasti pravé hemisféry: frontálně (především 

orbitofrontálně), operkulárně (frontální rolandické, parietální i temporální perkulum), 

inzulárně (přední i zadní inzulární kůra), temporálně (temporální pól, amygdala, hipokampus, 

část temporálního neokortexu) a parietálně (supramarginální gyrus a zadní cingulum). 

Implantace SEEG proběhla 13.1.2020. Antiepileptická terapie LCM a BRV byla přechodně 

kompletně vysazena. Byly zachyceny dva fokální záchvaty, pro délku a sekundární 

generalizaci zastaveny DZP i.v. Pacient měl od 18.1 rozvoj bolesti v krku, vs. angina, operace 

provedena až po zlepšení nálezu při negativním mikrobiologickém odběru. 

Operace proběhla dne 28.1.2020 kdy byla provedena resekce předpokládané dysplastické 

epileptogenní tkáně (Doc. MUDr. Tichý Michal, CSc.) lokalizované vpravo operkulárně 

(parietálně a zadní temporální operkulum) a insulárně (střední a zadní insulární kůra) vedená 

výsledkem SEEG, komplexní neuronavigací (s využitím MR a DTI dat, s kontinuálním 

intraoperačním monitorováním motorických funkcí a poresekční EcoG.  

 

Pooperační vyšetření a klinický stav:  

Obj. po operaci levostranná hemiparéza a centrální paréza n.VII vlevo.  

Na MRI mozku popsán přiměřený pooperační nález, při přehodnocení však na difuzně 

vážených sekvencích MRI patrná ischémie v průběhu pyramidové dráhy vpravo, mediálně od 

operační dutiny. 
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Na EEG hraniční nález pro příměs pomalých theta vln více vpravo na jinak dobré posteriorní 

základní aktivitě. 

Histologicky prokázána v jednom vzorku ze zadní inzulární kůry FCD typu 1B dle Palminiho. 

Od operace zlepšující se tendence stran epileptických záchvatů – krátce po operaci měl 1x 

záchvat jiného charakteru než doposud, do 10 min – byl na čtyřech na posteli jako by si 

přerovnával věci, ale nereagoval na oslovení, slinotok, tiché chčení a pokles levého koutku 

úst. Nadále poté záchvaty přibližně 1x za 2 týdny, po změně léčby v 4/2020 (k LCM a BRV 

byl přidán ZNS) chlapec trvale bez záchvatů. 

 

Kineziologické vyšetření 5.2.2020 (8 dnů po operaci) 

Neurologický nález – centrální levostranná hemiparéza. 

Hlava – zornice ve středním postavení volně hybné všemi směry bez nystagmu, čití 

symetrické v normě, výstupy n.V nebolestivé, mimika: centrální paréza n.VII vlevo – pokles 

koutku, dysfagie 0, dysartrie + - v péči logopeda, jazyk plazí středem. 

HKK (horní končetiny) – držení L ramene decentrovaně, pasivní hybnost LHK (levá horní 

končetina) bez omezení, drápovité držení L ruky, nelze prsty plně extendovat, taxe nepřesná, 

čití v normě. 

Svalová síla orientačně – elevace ramene 3/5 se souhybem, flexe lokte a extenze lokte 3/5, 

stisk 2+/5, abdukce prstu 2/5, C5 – 8 vlevo hyperreflexie, Mingazzini s okamžitým poklesem 

LHK, taxe vlevo paretická a méně přesná, jemná motorika porušena vlevo, tremor 0, čití 

v normě. 

Páteř – elevace P pánve se shiftem doprava v horní části trupu, dynamiku páteře zatím 

vzhledem k operační ráně nevyšetřuji, hůře stabilizovaná lopatka vlevo. 

Pánev je sešikmená doleva. 

DKK (dolní končetiny) – držení v normě, genua valga, pasivní hybnost přiměřená bez 

omezení ROM (rozsah pohybu), pseudochabá centrální hemiparéza, svalová síla symetrická – 

flexe v kyčli 3/5, flexe kolene 3/5, extenze kolene 3/5, plantární flexe 3-/5, dorzální flexe 2/5, 

Lassegue bilat volný, rr. L2 – L4 vlevo hyperreflexie s pseudoklonem L5-S2., Mingazzini 

s okamžitým poklesem LDK (levá dolní končetina) – padá na lůžko, Babinski -, Rossolimo -, 

čití v normě. 

Bridgeing (pacient leží na zádech, má pokrčené dolní končetiny, chodidly se opírá do 

podložky a elevuje pánev) svede po 3 sekundy pánev padá k levé straně. 

Sed – Do sedu jde s dopomocí přes L bok, v sedě je lehce nestabilní, L dlaň neslouží jako 

opora, trup padá na levou stranu a mírně vzad. 
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Stoj – vertikalizace do stoje s dopomocí, stoj nestabilní, náklon doleva. 

Chůze – hemiparetická s oporou o matku je schopen přejít pokoj tam a zpět. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

5.2.2020 A B C D E 

GMFM-88 74 % 77 % 40 % 38 % 11 % 

 

5.2.2020 PHK LHK 

Box and Blocks 29 kostek 13 kostek 

 

5.2.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index 60 

 

 

Kineziologické vyšetření 24.2.2020 (31 dnů po operaci) 

Jizva po operaci je klidná, lezce narůžovělá. 

Neurologický nález – centrální levostranná hemiparéza s maximem akrálně více na LHK, 

centrální paréza n.VII vlevo. 

Hlava – zornice ve středním postavení volně hybné všemi směry bez nystagmu, čití 

symetrické v normě, výstupy n.V nebolestivé, mimika: centrální paréza n.VII vlevo – pokles 

koutku, dysfagie 0, dysartrie + - v péči logopeda, jazyk plazí středem. 

HKK – držení L ramene decentrovaně, pasivní hybnost přiměřená, pseudochabá paréza 

s nástupem spasticity. 

Svalová síla orientačně – elevace ramene 4/5 se souhybem, flexe lokte a extenze lokte 4/5, 

stisk 3/5, abdukce prstu 2+/5, C5 – 8 vlevo hyperreflexie, Mingazzini s poklesem LDK 3 

cm/30s, taxe vlevo paretická a méně přesná, dysdiadochokinéza vlevo, jemná motorika 

porušena vlevo – kroužky prsty zvládne - slabě 3-/5, špetka +, tremor 0, čití v normě. 

Páteř – elevace P pánve se shiftem doprava v horní části trupu, dynamika páteře v normě, 

hůře stabilizovaná lopatka vlevo. 

Pánev je sešikmená doleva. 

DKK – držení v normě, genua valga, pasivní hybnost přiměřená bez omezení ROM, 

pseudochabá centrální hemiparéza, svalová síla symetrická – flexe v kyčli 4/5, flexe kolene 

4/5, extenze kolene 4/5, plantární flexe 4-/5, dorzální flexe 3+/5, Lassegue bilat volný, rr. L2 

– L4 vlevo hyperreflexie s pseudoklonem L5-S2., Mingazzini s poklesem LDK o 7 cm/30s, 

Babinský -, Rossolimo -, čití v normě. 
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Sed – do sedu jde přes bok, v sedě je stabilní s mírným kyfotickým držením v hrudní páteři. 

Stoj – Romberg I-III v normě, stoj na 1DK lze bilat. - vlevo pár vteřin bez opory, 

Trendelemburg pozitivní vlevo, stoj na špičkách lze, na patách hůře vlevo - nestabilita. 

Chůze – hemiparetická, bez pomůcek, stabilní. 

 

Využité metody fyzioterapie: 

 nácvik vertikalizace, TMT, techniky na neurofyziologickém podkladě - DNS, PNF; 

pro navýšení kondice a svalové síly motomed a rotoped; trénink jemné motoriky, 

posílení svalů HKK; 

 Individuální fyzioterapie 2x denně ve všední dny + 1x týdně skupinové cvičení; 

 Ergoterapie 2x týdně; 

 Logopedie. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

24.2.2020 A B C D E 

GMFM-88 84 % 97 % 95 % 90 % 58 % 

 

24.2.2020 PHK LHK 

Box and Blocks 31 kostek 28 kostek 

 

24.2.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index 91 
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Grafické porovnání výsledků standardizovaných testů: 

 

 

Graf č. 1 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu hrubé motoriky GMFM-88 pacienta JM 

 

 

Graf č. 2 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu jemné motoriky pravé horní končetiny 

(PHK) a levé horní končetiny (LHK) Box and Blocks pacienta JM 
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Graf č. 3 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu Barthelové  pacienta JM 
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5.2.Pacient TH (9 let) 

Narozen listopad 2010. 

RA: matka narozena 1978 - arteriální hypertenze, st.p. hysterektomii pro nezhoubný nádor, 

matka matky zdráva, otec matky – hypertenze. 

Otec narozen 1980 - zdráv, matka otce zemřela ve 40 letech na non-Hodkinský lymfom, otec 

otce zemřel při epileptickém záchvatu - v.s. symptomatickém při abusu alkoholu, zda užíval 

léky na epilepsii rodiče neví, neteř otce - rozvoj epilepsie v dětském věku (vs. absence poté i 

GTCS). 

Sourozence nemá. 

V širší rodině bez další neurologické zátěže. 

OA: dítě z 2. rizikové gravidity pro podezření na nádor děložního čípku od 17. týdne 

těhotenství (tt.) - matka po konizaci asi ve 20 tt., hypertenze, oligohydramnion, prenatálně 

zjištěna diskrepance ve velikosti ledvin, porod plánovaně, sekce ve 37. tt., matka GBS 

(Streptococcus agalactiae) pozitivní, léčena antibiotiky, PH 2890g, PD 48 cm, nekříšen, 

poporodní adaptace dobrá, zjištěna anorektální atrézie (AAR), kojen nebyl, toleroval UM a 

poté i příkrmy, třetí den po narození - při odřezávání pupku zjištěn na spodině nejasný pahýl, 

chirurg indikoval operační revizi. 

Operace: 18.3.2011 zadní sagitální anorektoplastika (PSARP) pro AAR s perinealní píštělí; 

3/2016 reoperace pro perineální píštěl. 

Úrazy: úraz hlavy 2x bez známek komoce mozku 

Hospitalizace: viz operace; 10/2019 KDN FNM pro rozvoj záchvatů a stanovení dg.; 12/2019 

- KDN FNM akutně po protrahovaném záchvatu. 

Očkování: dle kalendáře, bez obtíží. 

Poradna: proktologická ambulance - MUDr. Rousková. 

PMV: první kroky v 18M, první slova okolo 1 roku věku, další vývoj bez obtíží, nyní půjde 

do 3. třídy ZŠ kde nemají hodnocení známkami, je šikovný, nejvíce ho baví matematika, 

nicméně poslední ½ roku si stěžuje, že si špatně pamatuje. 

SD: žije v úplné rodině, rodiče nesezdáni. 

AA (alergie): citrusy, pyl. 

 

NO: 9. letý chlapec s farmakorezistentní epilepsií strukturální na podkladě v.s. DNET 

(dysembryoplastické neuroepiteliální tumory) v terénu fokální kortikální dysplazie parietálně 

vlevo byl komplexně vyšetřen v rámci epileptochirurgického programu KDN FN Motol. 
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V rodinné anamnéze je údaj o epilepsii v širším příbuzenstvu. Osobní anamnéza je lehce 

riziková - u matky konizace čípku v 17. týdnu těhotenství, oligohydramnion, v kojeneckém 

věku operační řešení anorektální atrézie a perinální píštěle. První záchvaty se u chlapce 

objevily v 8 letech věku, jednalo se o zárazy v činnosti někdy doprovázené úsměvem, poté 

zmateností, později se objevil i záchvat charakteru FBTCS. Na MRI mozku byl popsán susp. 

benigní nádor charakteru DNET v terénu kortikální dysplázie perietálně vlevo. Na EEG byl 

nekonstantní nález zpomalení PO až CPTO vlevo. Onemocnění je farmakorezistentní, dosud 

byla užívána terapie LEV, CBZ, VPA. Záchvaty trvají nadále, jedná se o různě dlouhé zárazy 

v činnosti, někdy s automatismy, rodiče zaznamenali rovněž oroalimentální automatismy. Po 

záchvatu chlapec delší dobu nemluví, je unavený. Frekvence byla během léta 2020 přibližně 1 

- 4 záchvaty měsíčně, někdy však více záchvatů během jednoho dne. Objektivně je chlapec 

bez ložiskového neurologického nálezu, má pedes planovalgi a vadné držení těla. Na 

kontrolním MRI mozku specializovaným epileptologickým protokolem byl nález stacionární. 

Bylo provedeno fMRI vyšetření (motorika, řeč) a DTI vyšetření, nálezy byly zpracovány 

klinickým inženýrem a využity pro plánování resekční operace. FDG-PET byl popsán 

výpadek metabolické aktivity glukózy vlevo parietálně postcentrálně v místě hypodenzního 

ložiska. Na video EEG byl zachycen jeden záchvat ze bdění, fokální, bez motorických 

příznaků, se zárazem chování a nečetnými automotorickými prvky (dominuje zahledění, 

areaktivita, úsměv, lehké netonické stočení hlavy doleva a ojedinělý susp. automatický pohyb 

LDK). Souhrnem záznam ukazuje možnou lokalizaci epileptogenní zóny v levé hemisféře, 

zde nejspíše hlouběji parietálně s propagací do širší oblasti CPT. Při HD EEG vyšetření 

lokalizuje inverzní úloha interiktální výboje parietálně vlevo. Dle psychologického vyšetření 

lze souhrnem konstatovat, že kognitivní profil je bez výrazných nerovnoměrností, kromě 

oslabení pozornosti ve schopnosti výdrže pozornostního zacílení. Epileptogenní zóna je 

pravděpodobně umístěna parietálně vlevo v oblasti popsané strukturální léze. 

 

Operace proběhla dne 24.11.2020, kdy pacient podstoupil resekci susp. glioneurálního 

nádoru parietálně (postcentrálně) vlevo (Doc. MUDr. Tichý Michal, CSc.). 

 

Pooperační vyšetření a klinický stav: 

Obj. centrální pravostranná hemiparéza. 

Na MRI mozku bezprostředně po resekčním výkonu byly popsány pooperační změny 

parietálně vlevo s obvyklými hypoxicko-ischemickými lemy mozkové tkáně v okraji 

pooperační dutiny, při podrobnějším zhodnocení zasahují tyto změny částečně do zadního 
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okraje pyramidové dráhy. Dále popsána nehomogenní čočkovitá kolekce tekutiny epidurálně 

vlevo P-O-T s mírným přesunem středových struktur doprava. Tento nález susp. epidurálního 

hematomu byl na kontrolní MRI mozku třetí den po operaci upraven.  

Na EEG byl popsán abnormální záznam, základní aktivita s přítomnou areální diferenciací a 

reaktivitou, ale vzhledem k věku s větším difúzním zastoupením pomalejších frekvencí, 

okcipitální rytmus pomalejší vlevo, PO vlevo s maximem pod el. P3 je téměř kontinuální 

přítomnost pomalých nepravidelných theta i delta vln s vyšší voltáží, naopak vlevo frontálně 

nižší amplituda. Bez epileptiformní aktivity. Celkově je záznam v souladu s provedeným 

výkonem. 

Dle histologického vyšetření se u chlapce jednalo o low grade glioneuronální nádor, 

morfologií a imunofenotypem spíše charakteru gangliogliomu, WHO grade 1, s aktivační 

mutaci genu BRAF V600E. V okolní mozkové kůře fokální kortikální dysplazie 1. typu 

(FCD3B dle ILAE 2011).  

Od operace je chlapec bez záchvatů. 

 

Kineziologické vyšetření 27.11.2020 (3 dny po operaci) 

Operační rána na hlavě sterilně kryta, nechce semnou mluvit, je k vyšetření pasivní. 

Neurologický nález – centrální pravostranná hemiparéza. 

Hlava – zornice ve středním postavení volně hybné všemi směry bez nystagmu, čití 

symetrické v normě, výstupy n.V nebolestivé, mimika: centrální paréza. n.VII vpravo. – lehká 

insuficience pravého ústního koutku při cenění zubů, jazyk plazí středem. 

HKK – držení P ramene decentrovaně, pasivní hybnost přiměřená, obraz chabé parézy. 

Svalová síla orientačně – elevace ramene 4/5 se souhybem, flexe lokte a extenze lokte 4/5, 

stisk 3/5, abdukce prstu 2+/5, C5 – 8 vpravo hyperreflexie, Mingazzini s poklesem PHK 

(pravá horní končetina) 3 cm/30s, taxe vpravo méně přesná, dysdiadochokinéza vpravo, 

jemná motorika porušena vpravo – kroužky prsty zvládne - slabě 3-/5, špetka +, tremor 0, čití 

v normě, pasivní ROM bez omezení, končetiny bez otoků a deformit. 

Páteř – elevace L pánve se shiftem doleva v horní části trupu, dynamika páteře netestována - 

nechce se postavit. 

DKK – tonus a čití v normě, svalová síla orientačně symetrická – flexe v kyčli 4/5, flexe 

kolene 4/5, extenze kolene 4/5, plantární flexe 4-/5, dorzální flexe 3+/5, Lassegue bilat volný, 

rr. L2 – L4 vpravo hyperreflexie s pseudoklonem L5-S2., Mingazzini s poklesem PDK (pravá 

dolní končetina) o 7 cm/30s, Babinski -, Rossolimo -, pasivní ROM bez omezení, končetiny 

bez otoků a deformit. 
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Sed – do sedu jde přes levý bok, v sedě má kyfotická záda, opírá se LHK o postel, PHK má 

volně v klíně. 

Stoj – nevyšetřen, nechce se postavit. 

Chůze – nevyšetřena, nechce se postavit. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

27.11.2020 A B C D E 

GMFM-88 60 % 58 % 29 % 31 % 11 % 

 

27.11.2020 PHK LHK 

Box and Blocks 5 kostek 31 kostek 

 

27.11.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index 60 

 

Kineziologické vyšetření 1.12.2020 (7 dnů po operaci) 

Operační rána na hlavě sterilně kryta, dnes je komunikativní, vyšetření ho baví. 

Neurologický nález – ústup centrální pravostranné hemiparézy, centrální paréza n.VII patrná 

minimálně. 

Hlava – zornice ve středním postavení volně hybné všemi směry bez nystagmu, čití 

symetrické v normě, výstupy n.V nebolestivé, mimika: centrální paréza n.VII vpravo – 

minimální pokles pravého koutku, když cení zuby malý pokles koutku, jazyk plazí středem. 

HKK – P rameno drženo v mírné protrakci, mírná decentrace pravé lopatky - dolní úhel je 

tažen laterálně, pasivní hybnost PHK bez omezení, aktivní hybnost PHK bez omezení, taxe 

přesná, čití v normě. 

Svalová síla orientačně – elevace ramene 5/5, flexe lokte a extenze lokte 5/5, stisk 4/5, 

abdukce prstu 4/5, C5 – 8 bilat. reflexy v normě, Mingazzini negativní, dysdiadochokinéza – 

není přítomna, jemná motorika mírné porušena vpravo - spíše je opatrnější a prsty používá 

pomaleji, tremor 0, čití v normě. 

Páteř – elevace L pánve se shiftem doleva v horní části trupu, dynamika páteře zatím 

vzhledem k operační ráně nevyšetřuji, hůře stabilizovaná lopatka vpravo. 

Pánev je sešikmená doprava. 

DKK – držení v normě, planovalgus bilat., pasivní hybnost přiměřená bez omezení ROM, 

svalová síla symetrická – flexe v kyčli 5/5, flexe kolene 5/5, extenze kolene 5/5, plantární 
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flexe 4/5, dorzální flexe 4/5, Lassegue bilat volný, rr. bilat. výbavné v normě, Mingazzini 

negativní, Babinski -, Rossolimo -, čití v normě. 

Bridgeing zvládne. 

Sed – je stabilní, lehká kyfotizace v ThP, na povel se napřímí. 

Stoj – stoj je stabilní, patrné větší zatížení LDK; stoj na jedné DK - PDK 3 sek, LDK 5s 

Chůze – bez omezení, délka kroku symetrická, změny rychlosti a směru bez problému 

provede i popoběhne po místnosti.  

 

Využité metody fyzioterapie: 

 nácvik vertikalizace, TMT, techniky na neurofyziologickém podkladě - DNS, PNF; 

trénink jemné motoriky, posílení svalů HKK; 

 individuální fyzioterapie 2x denně ve všední dny. 

Pacient je propuštěn do domácího ošetřování, pobyt na RHB lůžkách vzhledem k výraznému 

zlepšení nebyl indikován. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

1.12.2020 A B C D E 

GMFM-88 88 % 100 % 90 % 92 % 58 % 

 

1.12.2020 PHK LHK 

Box and Blocks 32 kostek 32 kostek 

 

1.12.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index 100 
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Grafické porovnání výsledků standardizovaných testů: 

 

 
Graf č. 4 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu hrubé motoriky GMFM-88 pacienta TH 

 

 

 
Graf č. 5 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu jemné motoriky pravé horní končetiny 

(PHK) a levé horní končetiny (LHK) Box and Blocks pacienta TH 
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Graf č. 6 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu Barthelové pacienta TH 
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5.3.Pacient JW (6 let) 

Narozen červenec 2014. 

RA: matka (1985) účetní, hypotyreóza, astma, migrény s vizuální aurou, matka matky 

problémy se srážlivostí krve, otec matky chronická bronchitis. 

Otec (1966) ekonom, zdráv, matka otce zdráva, otec otce kardiologické obtíže. 

Bratr (2016) astma. 

OA: z II/III gravidity (1x mimoděložní těhotenství), bez komplikací, indukovaný porod ve 41 

týdnu, záhlavím, PH 4030 g, PV 54 cm, poporodní adaptace v normě, ikterus 0, kojen 15M, 

kyčle bpn. 

Operace: 0 

Úrazy: 0 

Hospitalizace: pro NO - DO Karlovy Vary, TN Krč, dále KDHO FN Motol - pro alergii na 

PHB (phenobarbital), 3/2020 vyšetření v epileptochirurgickém programu FNM, ARK FNM 

1/2021. 

Očkování: dle kalendáře. 

Dětské infekční nemoci: vyšší nemocnost, neštovice prodělal. 

První záchvaty ve 2 letech a 6 měsících. 

PMV: v normě, první slova a chůze od 9-10 měsíce, dále vývoj v normě, dle maminky byl 

první dva roky velmi šikovný, ale poté zhoršení jemné motoriky okolo 3 let a řeči ve smyslu 

vyjadřování („huhňá“) od cca 4-5 let. 

V posledním roce před resekcí zhoršení v hrubé motorice, neobratný, tendence k pádům, 

chůze po špičkách. S přibývající četností záchvatů rozvoj hyperaktivity. 

SD: rodina úplná, rodiče nesezdáni, chlapec chodí do školky, kde je spokojen. 

 

NO: 6 let starý chlapec s fokální farmakorezistentní epilepsií z levé hemisféry byl vyšetřen v 

rámci epileptochirurgického programu kliniky. 

Rodinná a osobní anamnéze je bez nápadností. 

První záchvaty se u chlapce objevily ve 2 letech a 6 měsících - ze bdění susp. pocit strachu, 

posléze ve spánku záchvaty s vyděšeným výrazem, automatismy končetin, rovněž 

hypermotorické prvky.  

Před resekcí má chlapec záchvaty ze bděni i ze spánku. Dle rodičů - ze bdění běží k matce, 

řekne "mami potvora", má lehce napjaté HKK ve flexi v lokti, "jako robot" se snaží chytit 

matku, oči "nemají výraz", lehce je stáčí nahoru a doprava, má trismus, přes který se snaží 



 

 59 

 

nadechnout, někdy kope nohama. Trvání max. 1 minutu. Matka má pocit, že by mohl mít 

halucinace, že vidí "potvoru", která prý dle chlapce vypadá jako čarodějnice. Rovněž 1x přišel 

za matkou po záchvatu a říkal matce, jestli slyšela ten "obrovský rachot". Někdy také slyšel 

dupání, které ale nebylo reálné, bál se jej. Po záchvatu mu nejde rozumět, mumlá, "mluví z 

cesty". Ze spánku průběh obdobný. 

Onemocnění je farmakorezistentní, z antiepileptické terapie byl dosud podáván VPA, PB, 

CLB, TPM, VGB, LEV, RFM, LCM, BRV, GBP. Rovněž byla přechodně zkoušena 

ketogenní dieta. 

Z dosud provedených vyšetření v Thomayerově nemocnici byly na video EEG opakovaně 

zachyceny záchvaty se začátkem T, resp. TO vlevo a rychlým šířením kontralaterálně, 

interiktálně ve spánku epileptiformní abnormita posteriorně T vlevo. Na MRI mozku byl 

iniciálně popisován normální nález. 

Obj. je u chlapce patrná lehká porucha pozornosti a hyperaktivita, dyslalie, centrální 

hypotonický syndrom, lehký neo a paleocerebellární syndrom, lehká hyperlordóza bederní, 

ostatní neurologický nález bez ložiska. Je pravák. 

Na video EEG byla zachycena řada stereotypních záchvatů ze spánku, dle současné 

klasifikace fokálních s poruchou vědomí, s kombinací tonických a hyperkinetických záchvatů. 

Předchází komplexní aura s možnými vizuálními i zvukovými fenomény; výpovědní hodnota 

anamnézy je ale u chlapce limitovaná. Následně stočení očí nahoru a doleva, sevřené rty, 

mírné chrčení, vegetativní změny, na končetinách kombinace tonického propnutí a 

hyperkinetických automatizmů - automatizmy jednoznačně převažují vlevo, pravá polovina 

těla se hýbe méně. Souhrnem video EEG záznam ukazuje na přítomnost epileptogenní zóny v 

hlubších oblastech levé hemisféry. Interiktální i iktální EEG abnormita by mohla ukazovat na 

temporální zdroj, širší zpomalení, a především pak komplexní semiologie záchvatů však 

mnohem více svědčí pro možnou lokalizaci EZ v operkulo-inzulární oblasti levé hemisféry. 

HD EEG vyšetření po zpracování klinickým inženýrem lokalizuje interiktální výboje do 

levého temporálního laloku. 

Na MRI mozku nelze s nižší dávkou diagnostické jistoty vyloučit lehkou signálovou alteraci 

juxtakortikální bílé hmoty dorzální inzulární oblasti vlevo, případný podíl dysplázie v této 

oblasti vyloučit nelze. Ostatní nález na mozku je v normě. 

Dle FDG PET vyšetření je v levé hemisféře temporálně laterálně (cca gyrus temporalis 

superior) asymetricky v porovnání s pravou hemisférou snížena konzumpce glukózy. 

Dle psychologického vyšetření je v souhrnném pohledu intelektová výkonnost v pásmu lehké 

mentální retardace, výrazný pozornostní deficit.  
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Souhrnem byla zvažována lokalizace epileptogenní zóny u chlapce v temporo-operkulo-

inzulární oblasti levé hemisféry.  

Operace: 

V první době proběhla 18.1.2021 (Doc. MUDr. Tichý Michal, CSc.). implantace 

intracerebrálních (SEEG) elektrod do operkulo-inzulární oblasti vlevo se zaměřením na 

dorzální inzulu a temporální operkulum, dále do temporálního laloku laterálně - zejména 

gyrus temporalis superior až po gyrus angularis, dále do amygdaly a hipokampu a do 

některých oblastí frontálního laloku (orbitofronální a cingulární kůra).  

Na základě získaných dat z video EEG monitorace z SEEG elektrod proběhla 24.1.2021 

individuální ("tailored") resekce předpokládané epileptogenní tkáně lokalizované v levé 

inzule (střední a zadní inzulární oblast, přední část temporálního operkula) přístupem přes 

parietální, rolandické a přední temporální operkulum vedená výsledkem SEEG, komplexní 

neuronavigací (s využitím MR, FDG-PET a DTI dat), s komplexním intraoperačním 

monitorováním (kontinuální monitorování motorických funkcí, využití šikmých SEEG 

elektrod jako vodičů, poresekční EcoG). 

 

Pooperační vyšetření a klinický stav: 

Obj. pravostranná hemiplegie, centrální paréza n. VII., mutismus. 

Na MRI byl přiměřený operační nález v oblasti resekční dutiny, dále ischemické změny v bíle 

hmotě přiléhající medio-kraniálně k resekční dutině - tedy v oblasti předpokládaného průběhu 

pyramidové dráhy. 

Na EEG byl popsán abnormální záznam, zpomalení nad levou hemisférou CTPO, chudší 

aktivita T vlevo, nad pravou hemisférou normální nález. Záznam bez epileptiformních změn. 

Přiměřený operační nález. 

Histologicky byl prokázán ve vzorcích z temporálního a rolandického operkula nález typu 

FCD typu 1A, který však nenalezen v inzule, nicméně z této oblasti bývá často histologický 

nález nevalidní. 

Od operace je chlapec bez záchvatů.  

 

Kineziologické vyšetření 9.2.2021 (12 dnů po operaci) 

Neurologický nález – centrální pravostranná hemiparéza, centrální paréza n. VII vpravo. 

Hlava – centrální paréza n. facialis vpravo - pokles koutku, úsměv symetrický, špulení rtů 

s lehnou asymetrií, sledovací pohyby očí plynulé, horší spolupráce, po operaci afázie, 

aktuálně odmítá mluvit - v péči logopeda. 
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Jizva na hlavě temporálně vpravo zhojena, přítomny strupy, dnes 4 dny po extrakci stehů. 

HKK – pravák, po NCH operaci využívá k ADL levou ruku, pravou si za pomoci levé 

napolohuje, rozsahy pohybu fyziologické, reflexy C5/8 pozitivní, Mingazzini negativní, Juster 

negativní, taxe LHK přesná, jemná motorika LHK přesná, držení P ramene decentrovaně, 

pasivní hybnost není omezen, plegie PHK. 

PHK - plegie (dle matky občas zaznamená mimovolní pohyb prstů a flexi v lokti, nyní 

nepředvádí), akrálně vyšší tonus, kořenově tonus snížen, pasivní ROM bez omezení, bolest 

neguje, rr. C5/8 pozitivní. 

Hrudník vpáčený (pes excavatum), symetr. klenutý, páteř napřímená, paravertebrální zóny 

bez výraznější asymetrie, v sedě kyfotizace Th/L přechodu, na pokyn napřímí, insuficience 

stabilizátoru lopatek bilat. protrakce ramen. 

Pánev je sešikmená doprava. 

DKK – LDK: normální konfigurace, svalový tonus přiměřený, svalová síla v normě, rozsahy 

pohybu fyziologické, rr. L2S2 +, Mingazzini -., Babinski -., Rossolimo -. 

PDK: normální konfigurace končetiny, tonus svalový kořenový nižší, akrálně zvýšen, ROM 

pasivně velkých kloubů neomezen, DF hlezna 5-10°orientačně, rr.L2S2 nižší, Mingazzini +, 

Babinski +, Rossolimo -, svalová síla orientačně kořenově 2, akrálně 1-2, na výzvu flektuje 

v koleni a v kyčli, elevuje extendovanou končetinu do 30°nad podložku, akrálně předvede 

minimální pohyb prstců. 

Stoj – při přesunech krátký samostatný stoj, zátěž na PDK, kterou na povel extenduje 

v koleni. 

Chůze – nepředvedl, chodítko zatím nezkoušel, přesuny s doprovodem na vozíčku, který 

zkouší ovládat pomočí LHK. 

ADL – vše provádí pomocí LHK, PHK nezapojuje nikdy, v rámci cvičení používá handling 

z Bobath konceptu plegické HK - trénuje pohyb v ramenním kloubu PHK. 

Leh a sed na lůžku zvládne s minimální dopomocí, sed samostatný bez opory o DKK, krátce i 

bez opory LHK s kyfotizací v TH/L páteři - na výzvu napřímí částečně, samostatně se dostane 

do kleku i vysokého kleku, bridgeing svede a udrží stabilně. 

Spolupráce - negativistický, na otázky ano/ne odpovídá kývnutím/zavrtěním hlavou. 

Výsledky standardizovaných testů: 

9.2.2021 A B C D E 

GMFM-88 58 % 48 % 24 % 25 % 8 % 
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9.2.2021 PHK LHK 

Box and Blocks 0 kostek 30 kostek 

 

9.2.2021 počet bodů ze 100 

Barthel index 50 

 

Kineziologické vyšetření 26.2.2021 (29 dnů po operaci) 

Neurologický nález – centrální pravostranná hemiparéza s maximem na akrálně více PHK, 

centrální paréza n.VII vpravo. 

Hlava – zornice ve středním postavení volně hybné všemi směry bez nystagmu, čití 

symetrické v normě, výstupy n.V nebolestivé, mimika: centrální paréza n.VII vpravo – pokles 

koutku, dysfagie 0. 

HKK – PHK zvládne aktivní pohyb proti gravitaci ve všech segmentech PHK, svalová síla 

nelze adekvátně hodnotit z důvodu nespolupráce - kořenově je silnější, zvládne elevaci i 

abdukci paže v plném rozsahu, akrálně přetrvává výraznější oslabení, udrží velmi lehký 

předmět (plastový míček), těžší předměty neuchopí, PHK zapojí v lezení po 4, při únavě 

kolabuje PHK do flexe, dovede vylézt po žebřinách. 

DKK – PDK: bez omezení ROM, přetrvává oslabení (nelze pohyb proti odporu), izolovaný 

pohyb prstců na výzvu nechce předvést (dle otce umí), zvládne samostatně vertikalizaci přes 

nákrok PDK do stoje, naváže i poskoky. 

Stoj – samostatný stoj udrží více než 10s, mírné titubace trupu všemi směry. 

Chůze – samostatná v rámci pokoje, je si jistější ale stále lehce nestabilní, ve stereotypu 

chůze je vidět rekurvace kolene PDK a laterolaterální výchylky pánve. 

 

Využité metody fyzioterapie:  

 s cílem aktivace pravostranných končetin, zlepšení stability sedu a stoje – aproximace 

PHK, placing PHK, taktilní stimulace PHK, navádění do opory PHK; 

 DNS - navedení do nízkého šikmého sedu, rytíř, vysoký šikmý sed, přechody mezi 

pozicemi; 

 VRL - RO2, RP, RO1;  

 motomed DKK, chůze ve vysokém chodítku s vedením trupu a pánve, překážky, 

forma hry, TMT jizva; 

 bazén; 

 Individuální fyzioterapie 2x denně ve všední dny 
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 Ergoterapie 2x týdně; 

 Logopedie; 

 Dále lázně Hamzova léčebna. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

26.2.2021 A B C D E 

GMFM-88 82 % 93 % 80 % 85 % 60 % 

 

26.2.2021 PHK LHK 

Box and Blocks 13 kostek 31 kostek 

 

26.2.2021 počet bodů ze 100 

Barthel index 75 

 

 

Grafické porovnání výsledků standardizovaných testů: 

 

 
Graf č. 7 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu hrubé motoriky GMFM-88 pacienta JW 
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Graf č. 8 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu jemné motoriky pravé horní končetiny 

(PHK) a levé horní končetiny (LHK) Box and Blocks pacienta JW 

 

 
Graf č. 9 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu Barthelové pacienta JW 
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5.4.Pacient VM (9 měsíců) 

Narozen září 2019. 

RA: matka narozena 1993, medička v 6. ročníku, nyní na MD, v 11 letech projevy akutní 

autonomní vaskulitidy (petechie), léčena kortikoidy (Prednison), další zhoršení v 1. ročníku 

medicíny (opět nasazen Prednison), zhruba 4 roky před otěhotněním a v průběhu gravidity již 

neužívala, myopie, matka matky: arteriální hypertenze, myopie, otec matky: arteriální 

hypertenze, hyperlipidémie, časná forma Alzheimera; otec narozen 1995 zdráv, matka otce 

zdráva, otec otce zdráv; sourozenci 0, závažná onemocnění v širší rodině neguje. 

OA: z I. fyziologické gravidity, porod v termínu spontánní, záhlavím, AS 10-10-10, PH 

3410g PD 50 cm, icterus neonat. 0, kyčle bpn, dosud kojen, příkrmy toleruje, prospívá. Do 

současné doby nestonal. 

Operace: 0. 

Úrazy: 0. 

Hospitalizace: 19.3 - 7.4 2020 KDN FNM pro NO. 

Poradna: oční pro heterochromii, astigmatismus a porucha zorného pole - Dr. Pelikánová 

(Praha 8), RHB Malvazinky (MUDr. Vavroušková) pro opožděný PMV, na fyzioterapii 

docházeli pravidelně a od poslední hospitalizace pouze šetrná RHB a protahování. 

Dětské infekční onemocnění 0, neštovice 0. 

Očkování: 2x hexavakcína + 2x Prevenar 13, naposledy očkován 20.2.2020 bez komplikací. 

PMV: zrakem fixuje, sleduje, hračky bere do PHK, hraje si oběma rukama, sahá si na nohy 

pravou rukou i na LDK, PHK dává do úst, brouká si, směje se, v levém zorném poli 

nesleduje, přetočí se na břicho a zpět přes levou stranu, na břiše opora o předloktí, snaží se 

plazit - odráží se o DKK. 

SD: rodina úplná, bydlí v bytě, nekuřáci, zvířata - kočka. 

 

NO: 9 měsíční pacient s farmakorezistetní epilepsií na podkladě atrofizace P hemisféry v.s. 

prenatální etiologie, projevy od 5,5 měsíců věku, vyšetřen v rámci epileptochirurgického 

programu FNM.  

U chlapce byla od narození patrná heterochromie duhovek, horší hybnost levostranných 

končetin, porucha pohledu doleva, při očním vyšetření zjištěn astigmatismus. K rozvoji 

záchvatů charakteru epileptických spasmů došlo v 5,5 měs. věku. V 3/2020 byla v 

neurologickém nálezu porucha pohledu doleva při v.s. levostranné hemianopsii, centrální 

levostranná hemiparéza. Na MRI mozku zjištěna atrofizace pravé hemisféry v.s. prenatální 
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etiologie. Etiologie stavu nezjištěna, při kardiologickém vyšetření nález drobného 

FoA(patentní foramen ovale). Rozšířené koagulační vyšetření a genetického vyšetření 

trombofilních mutací byly negativní. Na EEG hrubě abnormální záznam s téměř 

kontinuálními nepravidelnými výboji hrotů a SW vpravo s temporálním maximem a četnými 

výboji vlevo, ve spánku pseudoperiodický vzorec, zachovaná spánková vřetena vlevo, 

zaznamenána série iktálních vzorců odpovídající epileptickým spasmům, podle kliniky 

asymetrickým s lateralizací doleva. Nasazen vigabatrin, pro přetrvávání záchvatů do terapie 

přidán topiramát a jako konkomitantní terapie valproát. Záchvaty charakteru kratších sérií 

epileptických spasmů přetrvávají, dle rodičů denně ve frekvenci cca 2 - 6x denně. PMV i tak 

postupuje. V neurologickém nálezu přetrvává paréza pohledu doleva při v.s. levostranné 

hemianopsii, levostranná hemiparéza - končetiny zapojuje do tělesného schématu, PMV v 

širších mezích normy. V základním labor. vyšetření byl nález v mezích normy, hladina VPA v 

terapeutickém rozmezí. Video-EEG lateralizuje epileptogenní zónu do pravé hemisféry, 

záchvaty byly charakteru epileptických spazmů, s rychlejším začátkem na LHK. Na MRI 

mozku je stacionární asymetrie velikosti mozkových hemisfér, menší pravá hemisféra, 

nejspíše na podkladě atrofizace s maximem parietookcipitálně, pravděpodobně v důsledku 

pre/(peri)natálního insultu, s následným opožděním myelinizace bílé hmoty, především 

parietookcipitálně. Při současném vyšetření jsou nově patrny známky restrikce difuze v 

oblasti obou thalamů a v levém hippocampu, drobně i v obou polovinách mezencefalon, nález 

je nespecifický, v dif dg. tranzientní změny v souvislosti se záchvaty. Nálezy byly podrobně 

probrány na mezioborovém indikačním semináři PES, pacient VM byl shledán vhodným 

kandidátem epileptochirurgického výkonu - hemisferotomie vpravo. 

Operace proběhla dne 25.6.2020 kdy byla provedena funkční hemisferoektomie vpravo 

(Doc. MUDr. Tichý Michal, CSc.), výkon časově náročný, krevní ztráty 600ml, jinak ale bez 

vážnějších komplikací. 

Pooperační vyšetření a klinický stav: 

Obj. ihned po výkonu zcela minimální zhoršení hybnosti levostranných končetin. 

MRI mozku i DTI studie ukazují kompletní diskonekci pravé hemisféry.  

Na EEG oploštění nad pravou hemisférou, epileptiformní grafoelementy nenalezeny. 

Histologie ukazuje pouze gliózu, bez sdružené maloformace vývoje mozkové kůry. 

Od operace bez záchvatů. 
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Kineziologické vyšetření 2.7.2020 (7 dnů po operaci) 

Neurologický nález – centrální levostranná hemiparéza. 

Chlapec je při vědomí, usmívá se, fixuje pohledem, má dobrý sociální kontakt. Rána po 

hemisferotomii je sterilně kryta a je zavedený drén. 

Na zádech: hlavou otáčí na obě strany, ale preferuje pravou, známka mírné parézy n. VII 

vlevo - asymetrie je patrná nejvíce při úsměvu; HKK - vyšší tonus akrálně na LHK, palec 

částečně směřuje do addukce, LHK je většinu času v pěst, PHK si sahá na obě nohy, LHK 

nohy neuchopuje, PHK sahá přes střed, LHK ne; pohyby LHK jsou spíše necílené, ruce 

nespojí; hračky si předává ze strany na stranu. Reflexy jsou výbavné, na levé straně mírně 

zvýrazněny.  

Na zádech pokrčí DKK v kyčelních kloubech, kolenou i akrech. Uchopuje PDK za akrum, 

akrum LDK drženo v PF, prstce flektované do „pěstičky“ ze známek spasicity, jen vyšší tonus 

LDK. Achillova šlacha volně protažitelná do DF přes 90°, reflexy: L2-4 a L5 - S1 výbavné 

více vlevo, pozitivní úchopový reflex DKK, kyčelní klouby mají symetrickou hybnost, držení 

spíše v hyperabdukci. 

Na levý bok se otočí sám, na pravý s dopomocí. 

Na břiše: je stabilní v 3M modelu, hlavičku otáčí na obě strany, HKK si drží více u těla, akra 

jsou v pěst. 

Trakční test: aktivní ventrální muskulatura, hlavičku drží v prodloužení páteře. 

Motorika: zatím se neplazí - snaží se přitahovat a odrážet od DKK ale vpřed se neposune, na 

břicho a zpět se otáčí přes L bok, patrná hypotonie trupu, do sedu zatím nejde. 

Motorikou odpovídá 2. polovině II. trimenonu. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

2.7.2020 A B C D E 

GMFM-88 62 % 12 % 0 % netestováno netestováno  

 

2.7.2020 PHK LHK 

Box and Blocks netestováno netestováno 

 

2.7.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index netestováno 
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Kineziologické vyšetření 16.7.2020 (21 dnů po operaci) 

Chlapec je při vědomí, usmívá se, fixuje pohledem, má dobrý sociální kontakt. 

Na zádech: hlavou otáčí na obě strany, ale preferuje pravou, známka mírné parézy n. VII 

vlevo - asymetrie je patrná nejvíce při úsměvu; HKK - vyšší tonus akrálně na LHK, palec 

částečně směřuje do addukce, LHK je většinu času v pěst, PHK si sahá na obě nohy, LHK 

nohy neuchopuje, PHK sahá přes střed, LHK ne; pohyby LHK jsou spíše necílené, ale obě 

ruce spojí ve střední čáře - pravou rukou chopí levou; hračky si předává ze strany na stranu. 

Reflexy jsou výbavné, na levé straně mírně zvýrazněny.  

Na zádech pokrčí DKK v kyčelních kloubech, kolenou i akrech. Palce PDK si srčí do úst, 

akrum LDK drženo v PF, prstce flektované do „pěstičky“ ze známek spasicity, jen vyšší tonus 

LDK. Achillova šlacha volně protažitelná do DF přes 90°, reflexy: L2-4 a L5 - S1 výbavně, 

více vlevo, pozitivní úchopový reflex DKK, kyčelní klouby mají symetrickou hybnost, držení 

spíše v hyperabdukci. 

Na levý bok se otočí sám, na pravý s dopomocí. 

Trakční test: aktivní ventrální muskulatura, hlavičku drží v prodloužení páteře. 

Na břiše: je stabilní v 3M modelu - dominuje ventrální držení pánve a prohloubená bederní 

lordóza, při opoře o předloktí má tendenci spíše držet HKK u těla a akra mít v pěst, hlavičku 

otáčí na obě strany, s dopomocí zvládne oporu na extendovaných HKK (6M model), nakročí 

si PDK i LDK. 

Motorika: zatím se neplazí - snaží se přitahovat a odrážet od DKK, do sedu sám nejde, na 

břicho a zpět se otáčí přes L bok, v sedě se udrží s dopomocí, patrná hypotonie trupu. 

Motorikou odpovídá 2. polovině II. trimenonu. 

 

Využité metody fyzioterapie:  

 VRL, Bobath koncept, senzomotorika, TMT, mobilizace periferních tkání; 

 Vodoléčba: cvičení v Hubbartově tanku; 

 Ergoterapie (2x týdně): zapojení LHK, ev. snozelen dle tolerance; 

 Individuální fyzioterapie 2x denně ve všední dny. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

16.7.2020 A B C D E 

GMFM-88 82 % 17 % 7 % netestováno netestováno  
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16.7.2020 PHK LHK 

Box and Blocks netestováno netestováno 

 

16.7.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index netestováno 

 

 

Grafické porovnání výsledků standardizovaných testů: 

 

 
Graf č. 10 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu hrubé motoriky GMFM-88 pacienta 

VM 
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5.5.Pacient PK (5,5 roku) 

Narozen listopad 2014. 

RA: matka narozena 1980 hypotyreóza na substituci, otec matky hypertenze na FT, matka 

matky hypotyreóza, artróza, st.p. TEP kolen. 

Otec narozen 1980 zdráv, matka otce v mládí asi TBC osteomyelitis HK, blíže neví, otec otce 

zdráv. 

Bratr narozen 2005 alergie (vaječný bílek, senná rýma), Aspergerův syndrom, bratr (2009) 

ADHD susp. SPU (specifické poruchy učení). 

OA: z IV. IVF gravidity porod ve 40. tt, PH 3100g, PD 50 cm, záhlavím, AS 9-10-10, 

nekříšen, poporodní adaptace v normě, icterus neměl, respirační infekty s delším průběhem. 

Od začátku opožděný motorický i mentální vývoj - chodí od 4 let, mluví od 5 let. 

Onkologická onemocnění se v rodině nevyskytují, neurologická onemocnění - bratranec otce 

roztroušená skleróza, ze strany matky epilepsie u 2 sester babičky matky. 

Hospitalizace: neurologie FTN - opakovaně pro NO (4/2017, 2/2017, 10/2016, 8/2016, 

7/2016, 9/2015, 7/2015, 2/2015), 12/2014 DO Nemocnice České Budějovice, 6/2016 febrilie 

JIP DO Pelhřimov, KDN FN Motol - opakovaně k vyšetření v rámci epileptochirurgického 

programu kliniky. 

Operace: 10/2019 - dětská ortopedie Nemocnice na Bulovce - T-C stabilizace pro talus 

obliquus bilat. 

Úrazy: 0 

Poradny: neurologie, rehabilitace - Vojtova metoda od 1,5 let, recentně rehabilitace 

Nemocnic Pelhřimov po ortopedickém výkonu na DKK, sledován v centru se zaměřením na 

autismus (Jihlava), alergologie. 

Očkování: dříve neočkován, nyní zahájeno očkování v MŠ - 6.3.2020 hexavakcína. 

PMV: opožděný už od počátku, u nábytku se postavil sám v 25M věku, obcházel kolem 

nábytku a lezl, ve 4 letech ušel poprvé sám kratší vzdálenost, nyní v 5,5 letech chůze 

zlepšena, do schodů a ze schodů zvládá sám, na odrážedle nebo na tříkolce nejezdí. 

Řeč - ve 4 letech jednodušší slova (bum, máma), své jméno, napodobuje zvuky zvířat, nyní v 

5,5 letech spojuje slova do krátkých vět, hodně opakuje, ne vždy rozumí významu, má rád 

zvířátka, obrázkové knížky, knihy s příběhem ho nezajímají, maluje čáry a kolečka, skládá 

kostky, s oblékáním trochu pomáhá, svlékne se sám když chce, pleny nosí celý den. 

Má rád dětí, v plánu je MŠ od 9/2020. 

AA: penicilin, vejce, květák, brokolice, borůvky, prach a pyl. 
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SD: rodina úplná, bydlí v bytě, je s matkou doma (péče o osobu blízkou, IV st.), otec - VŠ, 

programátor, zvířata nemají, nekuřáci, do školky nechodí. 

NO: 5, 5letý chlapec s farmakorezistentní epilepsií v.s. na podkladě fokální kortikální 

dysplazie (FCD) typu II FC vpravo, s opožděným PMV, poruchou vývoje řeči a susp. 

pervazivní vývojovou poruchou, byl vyšetřen opakovaně v rámci epileptochirurgického 

programu KDN FN Motol. Onemocnění je od počátku farmakorezistetní, vyzkoušená 

antiepileptika byla buď s částečným nebo pouze s dočasným efektem (v terapii již měl PB, 

VPA, TPM, VGB, LEV) t.č. je na kombinaci VGB, CBZ, ZNS. Rodina před operací toho 

času pozoruje záchvaty 5 - 6x denně, trvání do 3 minut. V posledních měsících je frekvence 

záchvatů spíše vyšší, objevují se i noční záchvaty, záchvaty jsou popisovány jako „malé“ 

(záškuby LHK, komunikuje) a „větší“ (záškuby/třes celého těla, někdy s pádem, kouká 

„mimo“, směje se). Pacient byl již v minulosti diskutován na epileptochirurgickém 

indikačním semináři s návrhem implantace VNS či stereo EEG studie - rodina je nadále 

motivovaná pro chirurgické řešení. Video EEG lokalizovalo epileptogenní zónu centrálně 

vpravo. Proběhlo neuropsychologické vyšetření, které u chlapce konstatovalo středně těžkou 

mentální retardaci a atypický autismus. 

Případ byl následně diskutován na epileptochirurgickém indikačním semináři PES. Vzhledem 

k přesvědčivému nálezu strukturální dysplastické léze fronto-centrálně vpravo finálně 

ustupujeme od indikace invazivního EEG monitorování (SEEG) - hlavním problémem 

výkonu je nepříznivá lokalizace epileptogenní léze v těsné blízkosti motorické elokventní 

kůry a pyramidové dráhy a z toho plynoucí riziko pooperační levostranné hemiparézy. Toto 

riziko by implantace nitrolebních elektrod neeliminovalo; klíčové bude pečlivé intraoperační 

monitorování motorických funkcí. Navržen byl proto jednodobý resekční výkon, jehož cílem 

bylo operační odstranění anatomicky a intraoperační elektrokortikografií definované 

strukturální léze, s intraoperačním monitorováním s cílem minimalizovat pooperační 

motorický deficit. Vzhledem k výše specifikované lokalizaci FCD je riziko hemiparézy 

vysoké. Šance výkonu na dosažení stavu bez záchvatů se odvine od možnosti kompletního 

odstranění FCD (nelze zcela garantovat). Vliv výkonu na další kognitivní vývoj dítěte bude 

v.s. limitovaný s ohledem na míru předoperačně přítomného mentálního deficitu a přítomnosti 

jedné z poruch autistického spektra. 
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Operace proběhla dne 8.10.2020 kdy byla provedena resekce strukturální léze fronto-

centrálně vpravo vedená neuronavigací (MR a DTI data), s intraoperační elektrokortikografií 

a kontinuálním monitorováním motorických funkcí (Doc. MUDr. Tichý Michal, CSc.). 

Pooperační vyšetření a klinický stav: 

Obj. těžká centrální levostranná hemiparéza. 

Pooperační MRI ukazuje obraz čerstvých pooperačních změn po odstranění dysplastických 

změn vpravo dorzofrontálně - při mediálních okrajích výraznější edém s restrikcí difúze, 

rozsah resekce odpovídá původním změnám. 

Pooperační EEG bylo velmi špatně hodnotitelné pro pohybové artefakty, výboje nebyly 

zachyceny.  

Histologicky popsána FCD typu 2B. 

Od výkonu je bez záchvatů. 

 

Kineziologické vyšetření 14.9.2020 (6 dnů po operaci) 

Neurologický nález – centrální levostranná hemiparéza. 

Chlapec je při vědomí, nespolupracuje, nekomunikuje, občas vykřikne. 

Operační rána vpravo temporoparietálně je sterilně kryta. 

Hlava – výstupy n.V nebolestivé, mimika: centrální paréza n.VII vlevo – pokles koutku, 

dysfagie 0, dysartrie + - v péči logopeda, jazyk plazí středem. 

HKK – držení L ramene decentrovaně, pasivní hybnost přiměřená obou HKK bez omezení, 

LHK těžší paréza s nástupem spasticity. 

Svalová síla nelze vyšetřit, nechce spolupracovat. 

DKK – pasivní hybnost obou DKK přiměřená bez omezení ROM, centrální hemiparéza LDK, 

svalová síla nelze vyšetřit pro nespolupráci, rr. L2 – L4 vlevo hyperreflexie s pseudoklonem 

L5-S2., Babinski -, Rossolimo -. 

Sed – v tureckém sedu na posteli stabilní, kyfotizace v Th/L přechodu, předsun hlavy; sed na 

posteli s nohama s oporou o plosky o podlahu možný pouze s oporou o HKK, také kyfotizace 

v Th/L napřímení pouze s dopomocí matky. 

Stoj – s pomocí matky, nestabilní, nenapřímí páteř. 

Chůze – nelze. 
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Výsledky standardizovaných testů: 

14.9.2020 A B C D E 

GMFM-88 61 % 78 % 24 % 10 %  0 %  

 

14.9.2020 PHK LHK 

Box and Blocks 3 4 

Poznámka: kostky hází po místnosti 

 

14.9.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index 27 

 

Kineziologické vyšetření 1.10. 2020 (23 dnů po operaci) 

Neurologický nález – centrální levostranná hemiparéza s maximem na akrálně více PHK, 

centrální paréza n.VII vpravo. 

Chlapec je při vědomí, nespolupracuje, nekomunikuje, občas vykřikne. 

Operační rána je klidná, narůžovělá. 

Hlava – výstupy n.V nebolestivé, mimika: centrální paréza n.VII l.sin. – pokles koutku, 

dysfagie 0, dysartrie + - v péči logopeda, jazyk plazí středem. 

HKK – držení L ramene decentrovaně, pasivní hybnost přiměřená obou HKK bez omezení, 

LHK těžší paréza s nástupem spasticity. 

Svalová síla nelze vyšetřit, nechce spolupracovat. 

DKK – pasivní hybnost obou DKK přiměřená bez omezení ROM, centrální hemiparéza LDK, 

svalová síla nelze vyšetřit pro nespolupráci, rr. L2 – L4 vlevo hyperreflexie s pseudoklonem 

L5-S2., Babinski -, Rossolimo -. 

Sed - preferuje turecký sed ve kterém je stabilní, kyfotizace v Th/L přechodu, předsun hlavy; 

sed na posteli s nohama s oporou o plosky o podlahu možný pouze s oporou o obě HKK, také 

kyfotizace v Th/L napřímení pouze s dopomocí. 

Stoj – s dopomocí jde do stoje, sám vydří bez opory 5 vteřin. 

Chůze – s dopomocí 3 kroky, bez pomoci nelze. 

Využité metody fyzioterapie 

 nácvik vertikalizace, TMT, techniky na neurofyziologickém podkladě - PNF, 

VRL; trénink chůze ve vysokém chodítku; trénink jemné motoriky, posílení svalů 

HKK; 

 Individuální fyzioterapie 2x denně ve všední dny; 

 Ergoterapie 2x týdně; 
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 Logopedie. 

 

Výsledky standardizovaných testů: 

1.10.2020 A B C D E 

GMFM-88 78 % 82 % 48 % 46 %  10 %  

 

1.10.2020 PHK LHK 

Box and Blocks 0 0 

Poznámka: kostky po mně hází, nechce 

spolupracovat 
 

1.10.2020 počet bodů ze 100 

Barthel index 36 

 

Grafické porovnání výsledků standardizovaných testů: 

 

 

Graf č. 11 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu hrubé motoriky GMFM-88 pacienta PK 
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Graf č. 12 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu jemné motoriky pravé horní končetiny 

(PHK) a levé horní končetiny (LHK) Box and Blocks pacienta PK 

 

 

Graf č. 13 - porovnání výsledků 1. a 2. vyšetření testu Barthelové pacienta PK 
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5.6.Shrnutí kazuistik 

Celkem bylo vyšetřeno 5 pacientů, kteří podstoupili epileptochirurgický zákrok s cílem 

odstranění epileptogenní zóny a dosažení bezzáchvatovosti. Z hlediska etiologie strukturální 

epilepsie se jednalo o rozmanitou skupinu - pacienti JM, JW a PK měli epilepsii z důvodu 

přítomnosti FCD (konkrétně typ 1B, 1A a 2B dle Palminiho), pacient TH měl benigní 

glioneurální nádor s okolní FCD (gangligliom s okolní FCD 3B dle Blümckeho), pacient VM 

měl perinatální posthypoxické změny pravé hemisféry. Rovněž příčina pooperační centrální 

hemiparézy byla u pacientů odlišná - u pacienta PK se jednalo o postižení primární motorické 

kůry, u pacientů JM a JW se jednalo o ischemické postižení části pyramidové dráhy, u 

pacienta TH se pravděpodobně jednalo o kombinaci obou uvedených postižení a pacient VM 

prodělal hemisferotomii pravé hemisféry, tzn. kompletní diskonekci hemsiféry.  

I přes tyto rozdíly v etiologii epilepsie a příčině hemiparézy můžeme konstatovat, že 

během hospitalizací po operacích došlo u pacientů díky intenzivní rehabilitaci ke zlepšení jak 

v hrubé a jemné motorice tak i v soběstačnosti.  

Pro grafické porovnání jsem vybrala pacienty JM, TH a JW, kteří jsou podobného věku a 

u ani jednoho z nich nebyl pozorován motorický deficit před výkonem. U všech třech vznikla 

po výkonu centrální hemiparéza až plegie s centrální parézou n. facialis na kontralaterální 

straně od léze. Po operaci byla u všech zahájena rehabilitace a její hodnocení a zlepšení 

pacientů z hlediska motoriky a ADL je vidět na následujících grafech.  

V rámci shrnutí nezařazuji do porovnání pacienta VM, vzhledem k jeho nízkému věku a 

z toho důvodu, že dle popisu PMV se u něj pravděpodobně centrální hemiparéza v nějaké 

míře projevila již před výkonem. S ohledem k nízkému věku jsem nevyšetřovala B&B a BI. 

Pacienta PK nezařazuji z důvodu nespolupráce při vyšetření, kromě epilepsie je pacient PK 

zatížen také mentální deficitem a pravděpodobně jednou z poruch autistického spektra. 

Na první dvojici grafů (graf č. 14 a 15) vidíme porovnání výsledků GMFM-88, kde u 

všech jedinců je ve všech testovaných kategoriích zlepšení. 



 

 77 

 

 

Graf č. 14 - výsledky GMFM-88 při 

prvním vyšetření u pacientů JM, TH a JW  

             

Graf č. 15- výsledky GMFM-88 při 

druhém vyšetření u pacientů JM, TH a JW

 

Zlepšení v jemné motorice paretických končetin vidíme na porovnání výsledků Box and 

Blocks testu na grafu č. 16. 

Graf č. 16 - porovnání výsledků Box and Blocks paretické HK u pacientů JM, TH a JW 

 

Posledním ze standardizovaných testů byl Barthel Index, který se zabývá hodnocením 

ADL. Porovnání bodového skóre jednotlivých vyšetření je graficky znázorněno na grafu č. 

17. 
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Graf č. 17 - porovnání Barthel Indexu u pacientů JM, TH a JW 
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6. Souhrnná diskuze 
 

Cílem diplomové práce bylo seznámit se s problematikou farmakorezistentní epilepsie, 

s epileptochirurgickým řešením farmakorezistentní formy a s možností vzniku pooperačního 

motorického deficitu. Práce se soustředí především na tuto problematiku u dětských pacientů 

a v druhé, speciální části, se zabývá rehabilitací u pěti pacientů, kteří podstoupili 

epileptochirurgický zákrok a vznikl u nich pooperační motorický deficit v podobě 

hemiparézy.  

Text je strukturovaný postupně od definice epilepsie, její klasifikaci a diagnostiku po 

chirurgickou léčbu farmakorezistentní strukturální epilepsie. Dále pojednává o historii 

epileptochirurgie a možných komplikacích těchto neurochirurgických zákroků. V neposlední 

řadě se zabývá rehabilitací v neurologii a vztahem epilepsie a pohybové aktivity. 

Epilepsie je nejčastější neurologické onemocnění, které postihuje jak děti, tak dospělé. 

V České republice je přes 70 000 pacientů s aktivní epilepsií z toho 25 % pacientů se nepodaří 

plně kompenzovat pomocí antiepileptické terapie a trpí tedy epilepsií farmakorezistentní 

(Kuba, 2012). Pro tyto pacienty je nadějí pro dosažení bezzáchvatovosti epileptochirurgický 

výkon, při kterém dojde k odstranění epileptogenní zóny (EZ). Každého pacienta 

s farmakorezistentní epilepsií je třeba konzultovat v jednom z epileptologických center – 

v ČR se dětskou epileptochirurgií zabývá Centrum pro epilepsie Motol a Centrum pro 

epilepsie Brno. Moderní epileptochirurgie nabízí pomoc i u těch nejnižších věkových 

kategorií, u kterých nekompenzovaná epilepsie a časté záchvaty mohou vést k regresi 

v psychomotorickém vývoji i v kognitivních funkcích. 

Epileptogenní zóna, která je při epileptochirurgickém zákroku odstraněna, je definována 

jako část mozkové kůry, která je zodpovědná za generování klinických epileptických 

záchvatů (Kuba, 2012). Při resekci EZ je cílem dosažení bezzáchvatovosti bez způsobení 

nepřijatelného motorického deficitu. V některých případech ale dochází k poškození primární 

motorické kůry nebo pyramidové dráhy a vzniku hemiparézy kontralaterálně od místa 

resekce. 

Po operačním výkonu, a to především u pacientů se vzniklým motorickým deficitem, 

zahajujeme ihned intenzivní rehabilitaci. K lékařům a sestrám se přidává fyzioterapeut a 

ergoterapeut a v případě řečové vady i logoped. Pooperační rehabilitace by měla být hned od 

začátku intenzivní, toho jsme u 4 pacientů dosáhli tím, že byli v rámci pooperačního pobytu 

ve FN Motol ještě 2–3 týdny hospitalizováni na dětském lůžkovém oddělní Kliniky 
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rehabilitace a tělovýchovného lékařství 2. LF UK a FNM a mohli 2x denně intenzivně cvičit 

pod dohledem zkušených terapeutů.  

V rámci provedené rešerše jsem nenalezla zdroje, které by se věnovali přímo spojení 

epileptochirurgických výkonů a poruchou motoriky. Existují pouze zdroje, které spojují 

epilepsii nebo epileptochirurgii s kvalitou života pacienta ve smyslu psychiky nebo se dívají 

na onemocnění ze socioekonomického hlediska.  

V dnešní době zatím není vypracovaný přesný doporučený postup, jak s pacienty po 

epileptochirurgickém zákroku pracovat v rámci rehabilitace, proto se řídíme především 

obecnými doporučeními pro neurologická onemocnění a snažíme se o využití neuroplasticity 

mozku. Ve fyzioterapeutických postupech vycházíme z toho, že cílené stimuly 

(proprioceptivní, exteroceptivní, akustické, vizuální a motivační) způsobí změny v neurální 

struktuře a tím ovlivní nebo obnoví funkce poškozených mozkových oblastí (Komárek, 2009). 

Při volbě terapeutického postupu se zaměřujeme spíše na symptomatologii motorického 

postižení než na samotnou diagnózu. Snažíme se především maximálně rozvíjet zachované 

motorické funkce a nahradit ztracené funkce pomocnými. 

Jedna z kapitol diplomové práce se také věnuje vztahu epilepsie a pohybové aktivity. 

Bohužel, ač víme, že pravidelná pohybová aktivita má pozitivní vliv na zdatnost jedince a 

kladně ovlivňuje i jeho psychiku, tak se stále setkáváme s hyperprotektivním přístupem jak 

rodičů, učitelů, trenérů, ale i ošetřujících lékařů. Sport a epilepsie se nevylučují, pouze je třeba 

mít správně určenou diagnózu, nastavenou léčbu a dodržovat odpovídající opatření. 

Kompenzovaný pacient tak může z pohybové aktivity a zvyšující se zdatnosti pouze 

profitovat (Szczygieł-Pilut et al., 2021; Kraus, 2011).  

Cílem diplomové práce bylo zhodnotit efekt zvoleného rehabilitačního postupu u 

pacientů po odstranění EZ u kterých vznikl motorický deficit. K objektivnímu zhodnocení 

jsme využili testy GMFM-88, BI a B&B. Celkem bylo vyšetřeno 5 pacientů, každý dvakrát. 

Dle výsledků v předchozí kapitole 5.6. můžeme říct, že terapie u všech pacientů byla zvolena 

dobře. Všichni pacienti se zlepšovali, u jednoho (pacient TH) dokonce došlo k úplnému 

obnovení hybnosti paretických končetin. 

Vzhledem k tomu, že se odborné publikace nezaměřují na vztah mezi epileptochirurgií a 

možností vzniku motorického pooperačního deficitu a následnou rehabilitací, lze 

předpokládat, že při vyhodnocování vhodnosti pacienta k resekci EZ často převládne strach ze 

vzniku motorického postižení a výkon se tak neuskuteční. Z kazuistik je ale zjevné, že při 

dobře volené a intenzivní rehabilitaci, začínající ihned po operaci, je možné vzniklé 

hemiparézy do jisté míry „rozcvičit“ nebo jako tomu bylo u pacienta TH navrátit končetinám 
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plnou hybnost a funkci. Vzorek pacientů v diplomové práci byl malý, a bylo by vhodné 

pokračovat v dalším pozorování a testování motoriky u těchto pacientů, aby vzniklo vyšší 

povědomí o důležitosti intenzivní rehabilitace v epileptochirurgii a jejím úspěchů v terapii 

pooperačně vzniklých motorických deficitů, které jak je vidět z testování, nemusí být pro 

pacienta konečným stavem. Závěrem je třeba zmínit, že velkou roli zde hraje také fakt, že 

FNM disponuje rehabilitačními lůžky pro dětské pacienty, takže epileptochirurgičtí pacienti 

mohou plynule přejít z oddělení neurologie právě na rehabilitační lůžka, kde se jim mohou 

dále intenzivně věnovat pediatričtí fyzioterapeuti, kteří tak mohou přímo navázat na 

rehabilitaci prováděnou na neurologii. Nevzniká zde tedy prodleva mezi pooperační 

rehabilitací a případným pobytem v lázních nebo v docházení na individuální fyzioterapii 

v místě bydliště.  
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ZÁVĚR 
 

Diplomová práce „Rehabilitace dětských epileptochirurgických pacientů s pooperačními 

motorickými deficity“ se ve své obecné části zabývala definicí epilepsie, léčbou 

farmakorezistentní formy a epileptochirurgickým řešením tohoto onemocnění. Dále se v práci 

pojednávalo o možných vzniklých komplikacích epileptochirurgie ve vztahu k motorice. 

Ve své speciální části diplomová práce shrnuje rehabilitaci v neurologii, vybrané 

rehabilitační postupy, které byly užity u dětských pacientů, kteří byli indikováni 

k epileptochirurgickému odstranění epileptogenní zóny ve Fakultní nemocnici v Motole v 

rámci epileptochirurgického programu. Celkem bylo vyšetřeno 5 pacientů s odlišnou etiologií 

strukturální farmakorezistentní epilepsie u kterých se po operaci rozvinula centrální 

hemiparéza kontralaterálně od místa resekce z důvodu poškození primární motorické kůry či 

pyramidové dráhy. Pacienti po operacích intenzivně rehabilitovali v rámci Kliniky 

rehabilitace a tělovýchovného lékařství 2. LF UK a FNM a v rámci práce byly po operaci 

celkem dvakrát vyšetřeni. Kromě kineziologického rozboru byly použity k hodnocení 

progresu standardizované testy Gross Motor Function Measure - 88, Box and Blocks test a 

Barthel index k hodnocení ADL. 

Práce ukazuje, že u všech pacientů došlo k významnému zlepšení motorického deficitu a 

zvolená terapie byla úspěšná. I přes malý počet pacientů jsou uvedené výsledky velmi cenné, 

jelikož mohou snížit obavy lékařů i rodin při indikacích epileptochirurgie v blízkosti 

motorických elokventních oblastí mozku. Zároveň dosud nebyla publikována souhrnná práce 

na toto téma. 
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