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ABSTRAKT 

Dominika Šípková: Problematika prognózy u centrálních poruch horní kon� etiny 

Stanovení prognózy u centrálních poruch horní kon� etiny je v rehabilitaci (fyzioterapii) 

pom� rn�  d� le�ité, proto�e na jejím základ�  je mo�né rozhodnout, jaká terapie bude 

v daném p�ípad�  adekvátní. Tato práce shroma�� uje informace týkající se prognóz horní 

kon� etiny u jednotlivých onemocn� ní a dále upozor� uje na symptomy a komplikace, 

které mohou prognózu negativn�  ovlivnit. V další � ásti se práce zabývá mo�nostmi 

terapie a uvádí té� n� kolik kazuistik, na nich� vyzdvihuje pr� b� h fyzioterapie a vývoj 

stavu v pr� b� hu � asu se zam�� ením na horní kon� etinu. Na podklad�  t� chto informací 

jsou vyvozeny záv� ry sm�� ované k prognóze. 

Klí � ová slova: prognóza horní kon� etiny, regenerace CNS, fyzioterapie 

 

 

ABSTRACT 

 

Dominika Šípková: The upper limb central disorders prediction 

The upper limbs central disorders predictions are important in physiotherapy since thanks 

to them a sufficient therapy can be decided. The thesis draws upon the information (data) 

related to upper limbs predictions for the particular disorders and gives a list of symptoms 

and possible complications as well. In the next part, the piece is considered in 

possibilities of the therapy and a number of cases which upper limb’s therapy process 

during the time is presented. The data makes it possible to draw conclusions respecting a 

prognosis.   

 

Keywords: the upper limbs prediction, CNS’s regeneration, physiotherapy 
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ÚVOD 

Prognóza je všeobecn�  pom� rn�  problematickou a specifickou oblastí medicíny. 

V� asná a pokud mo�no p�esná prognóza má velký význam jak pro nemocného, tak pro 

jeho rodinu a blízké. Stanovení prognózy není však v� bec zále�itostí jednoduchou. P�i 

jejím sd� lování je t�eba myslet na to, �e prognózu bude mít pacient stále na pam� ti a m� �e 

jej motivovat, ale v p�ípad� , �e není p�íliš p�íznivá, m� �e mít na pacienta negativní vliv a 

v� bec p�isp� t ke zmenšení jeho vyhlídek na zlepšení. 

Cílem této práce není prognózu centrálních poruch horní kon� etiny sestavit. Jejím 

úkolem je shromá�dit informace týkající se prognóz jednotlivých onemocn� ní, symptom�  

a p�idru�ených komplikací, které mohou prognózu ovlivnit. Dále by m� la nastínit mo�nosti 

terapie a p�edstavit n� kolik kazuistik zam�� ených p�edevším na vývoj stavu horní 

kon� etiny v pr� b� hu � asu. Na tomto podklad�  bude z�ejm�  mo�né vyvodit záv� ry, které 

bu� to potvrdí nebo vyvrátí p�edpoklady o prognóze a aspektech, jimi� je ovlivn� na. 

Na základ�  této práce bychom si mohli u� init obrázek, jak orientovat terapii u takto 

nemocných a jak dlouho je mo�né a podlo�ené usilovat o zlepšení stavu a kdy ji� volit 

spíše terapii kompenza� ní. 

Bylo by vhodné zde ješt�  zmínit, pro�  se tato práce zabývá práv�  prognózou horní 

kon� etiny. Je všeobecn�  známo, �e u lézí mozku nejr� zn� jšího p� vodu dochází k náprav�  

horní kon� etiny ve srovnání s ostatními � ástmi t� la (nap�. u hemiparéz oproti dolní 

kon� etin� ) o poznání pomaleji. Horní kon� etina � asto p�edstavuje pro terapeuta velký 

problém a v t� chto p�ípadech slou�í jako ur� itý indikátor stavu, tedy dochází-li ke zlepšení 

p�ípadn�  zhoršení na této úrovni, souvisí tato zm� na s vývojem dalších oblastí.  

Horní kon� etina byla zvolena také z toho d� vodu, �e pro nemocného je ve v� tšin�  

p�ípad�  významn� jší otázka, zda se samostatn�  p�esouvá a chodí, ne� nakolik je schopen 

pohyb�  a � inností poškozenou rukou a pa�í. Dochází k tomu z�ejm�  proto, �e si doká�e 

p�edstavit, �e nahradí pa�i „ztracenou“ pa�í zachovanou, zatímco „neposlušnou“ dolní 

kon� etinu by nahrazoval h�� e. Paradoxn�  je to však práv�  „posti�ená“ horní kon� etina jej 

invalidizuje. 
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1 TEORETICKÁ � ÁST 

1.1 D� lení nervové soustavy � lov� ka 

Nervová soustava je systémem zprost�edkujícím vztahy organismu s vnit�ním a 

vn� jším prost�edím. P�ijímá informace, které zpracovává a následn�  na n�  reaguje. 

Nervovou soustavu d� líme na centrální a periferní nervový systém. 

1.1.1 Centrální nervový systém (CNS) 

CNS je rozd� len na dv�  � ásti, a to mozek (encephalon) ulo�ený v lebe� ní dutin�  a 

h�betní míchu (medulla spinalis) obsa�enou v páte�ním kanálu. 

CNS je krom�  kost� ných struktur, tedy lebky a páte�e, chrán� n mozkovými plenami 

(meningy). Z anatomie m� �eme tyto vrstvy rozd� lit na tvrdou plenu (dura mater), 

pavu� nici (arachnoidea) a m� kkou plenu (pia mater).1  

Pokud mozek d� líme z vývojového hlediska, m� �eme jej roz� lenit na p�ední mozek 

(prosencephalon), st�ední mozek (mesencephalon) a zadní mozek (rhombcephalon). P�ední 

mozek se dále d� lil na mozek koncový (telencephalon) a mezimozek (diencephalon). Ze 

zadního mozku se pozd� ji vyvinul Varol� v most (pons Varoli), moze� ek (cerebellum) a 

prodlou�ená mícha (medulla oblongata), na kterou kaudáln�  p�ímo navazuje mícha h�betní. 

Prodlou�ená mícha, Varol� v most a st�ední mozek jsou souhrnn�  ozna� ovány jako 

mozkový kmen (truncus encephali). Koncový mozek se dále vyvíjel a vnikly z n� j dv�  

symetrické hemisféry, které p�ekrývají ostatní � ásti mozku.2 

Sdru�ením neuron�  a pr� b� hem axon� , které z nervových bun� k vycházejí, vznikla 

šedá a bílá mozková hmota. Šedá hmota je seskupena v  mozkovou k� ru (neokortex), která 

tvo�í pláš�  koncového mozku a je fylogeneticky nejmladší � ástí CNS. Pro � lov� ka 

p�edstavuje typický a nejd� le�it � jší oddíl mozku. Bílá hmota obsahuje podkorová nervová 

vlákna, která tvo�í komunika� ní sí�  mozku a spojují mozkovou k� ru s míchou. 

Mícha je provazcovitý útvar za� ínající v úrovni foramen occipitale magnum a kon� í 

zaobleným koncem (conus medullaris) v úrovni prvního a� druhéhé bederního obratle 

páte�e. Mícha je tvo�ena jak šedou, tak bílou hmotou. Šedou hmotou jsou tvo�eny p�ední, 

postranní a zadní rohy míšní, obsahující bun�� ná t� la, dendrity, axony a glie. Bílá hmota je 

p�edstavována provazci tvo�enými myelinizovanými a nemyelinizovanými axony a gliemi. 

Míšní ko�eny d� líme na senzitivní (dorzální) a motorické (ventrální), které se v úrovni 

intervertebrálního foramina spojují a tvo�í spinální nerv.3 

1.1.2 Periferní nervový systém (PNS) 

Do PNS zahrnujeme periferní nervy (svazky nervových vláken), které spojují CNS 

s periferií organismu. PNS zprost�edkovává p�evod dost�edivých informací z periferie do 
                                                 
1  Na� ka, Ond�ej; Elišková, Miroslava: P�ehled anatomie. Praha, Karolinum, 2006, str. 254 
2  	 ihák, Radomír: Anatomie 3. Praha, Grada, 2002 (5. dotisk), str. 223-225 
3  Na� ka: P�ehled anatomie, str. 261-262 
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CNS a odst�ediv�  vedou z CNS podn� ty k � innosti. K PNS pat�í i nahromad� ní nervových 

bun� k mimo CNS, tedy nervové uzliny (ganglia). 

Periferní nervy jsou dvojího typu: 

1. Nervy mozkomíšní, které spole� n�  s mozkomíšními ganglii tvo�í somatomotorický a 

somatosenzitivní systém nervových vláken. D� líme je na hlavové nervy (nervi 

craniales), které ve 12 párech vystupují z mozku a nervy míšní (nervi spinales), kterých 

je 31 pár�  a vystupují ze h�betní míchy.  

2. Autonomní nervy s autonomními ganglii (ANS), které p�edstavují systém 

visceromotorický a viscerosenzitivní. Tyto nervy obsahují � etné nervové bu� ky (mino 

CNS), proto je jejich funkce na CNS pom� rn�  nezávislá. Máme dva typy autonomních 

nerv� , a to sympatické a parasympatické, které mají na orgány � asto protich� dný, 

vzájemn�  se dopl� ující vliv.4  

1.1.3 Nervové bu� ky 

Základní stavební, funk� ní a trofickou jednotkou NS je nervová bu� ka (neuron) 

tvo�ená bun�� ným t� lem, ze kterého obvykle vychází jeden axon (neurit) vedoucí vzruchy 

sm� rem od bu� ky a �ada menších dendrit�  vedoucích vzruchy do bu� ky. Nervové bu� ky 

svými výb� �ky tvo �í trojrozm� rnou prostorovou sí� , v ní� ka�dá bu� ka dostává a p�enáší 

vzruchy spoji (synapsemi), kde je p�enos zprost�edkován vylou� ením mediátoru do 

synaptické št� rbiny a jeho p� sobením na membránu dalšího neuronu.5 

Krom�  neuron�  obsahuje nervový systém podp� rné gliální bu� ky, a to nejmenší, 

fagocytující mikroglie, astrocyty s mnoha výb� �ky a t� sným vzájemným propojením a 

oligodendrocyty tvo�ící kolem axon�  CNS myelinovou pochvu. V PNS plní tuto funkci 

Schwannovy bu� ky. Myelinová pochva zajiš� uje elektrickou izolaci axonu a 

prost�ednictvím Ranvierových dochází k p�enosu vzruch�  skokem, � ím� dochází k jeho 

urychlení.6 

1.2 � ízení motoriky 

Hlavním �ídícím mechanismem v lidském t� le je centrální nervová soustava (CNS), 

která vyús� uje v periferní nervy (p�enos) jimi� je spojena s výkonovým orgánem (svaly). 

D� le�itá je mo�nost kontroly p�edané informace a opravy p�ípadn�  vzniklé chyby. 

Motorický nervový systém se skládá ze všech nervových struktur, které zajiš� ují udr�ení 

polohy t� la a jeho pohyb v zevním prost�edí. Motorické funkce úzce souvisí s psychickou 

� inností. Tento fakt nám umo�� uje rozd� lit motoriku na reflexní reakci na zevní podn� t a 

volní rozhodování mysli. 

Základem veškeré hybnosti je mimovolní posturální aktivita, kterou zajiš� ují 

posturální reflexy. Výsledné aktivní svalové nap� tí nazýváme svalovým tonem, který se za 

                                                 
4  	 ihák: Anatomie 3. str. 205 
5  	 ihák: Anatomie 3. str. 205-206 
6  	 ihák: Anatomie 3. str. 220 



- 9 - 
 

fyziologických podmínek neustále m� ní. 	 ty�i hlavní hierarchicky uspo�ádané �ídící 

úrovn�  p�edstavují úrovn�  autonomní, spinální, subkortikální a kortikální.7 K �ízení je 

zapot�ebí spolupráce struktur centrálního a periferního nervového systému, a to jak na 

úrovni vertikální (mícha, podkorové a korové oblasti), tak na úrovni horizontální 

(spolupráce levé a pravé hemisféry).8 

Pro vykonání volního pohybu je nejprve nutná úvaha o vykonání pohybu. P�i jeho 

vykonání se uplat� ují � ty�i obecné procesy: motivace, vytvo�ení p�edstavy (plánu), 

programování a realizace pohybu.  

1.2.1 Kontrola motoriky 

Na kontrole motoriky se podílejí dva rozdílné, ale zárove�  interaktivní systémy: 

limbický a senzomotorický (SM). 

Limbický systém (LS): 

LS, tedy struktury korové, st�edního mozku a mozkového kmene, kontroluje vitální 

funkce a je také spojen s kontrolou a regulací emo� ního chování (pudy, procesy u� ení a 

pam� ti). Jeho propojení s SM systémem je rozhodující pro uskute� n� ní cíleného pohybu.  

Senzomotorický systém (SM): 

SM systém �ídí procesy, které se podílejí na uskute� n� ní koordinovaného pohybu.  

Informace jsou zpracovávány senzorickým systémem, ale za vlastní motorickou � innost 

jsou následn�  zodpov� dná motorická centra. 

V p�ípad�  volní motoriky jsou na základ�  úvahy o vykonání pohybu zpracovávány 

podn� ty ze zevního a vnit�ního prost�edí. Pokud tyto podn� ty LS vyhodnotí tak, �e mají 

dostate� ný emo� ní náboj k vykonání pohybu, nastartují motivaci k pohybu, na ní� navazuje 

vytvo�ení plánu pohybu a ten je p�evád� n do motorických program�  procesy v SM k�� e, 

bazálních gangliích a souvisejících subkortikálních jádrech. Asocia� ní korová oblast 

vybere pohyb, který p�ichází pro daný ú� el v úvahu a spustí vhodný motorický program. 

Motorický program je algoritmem, který kóduje strategii po�adovaného pohybu. Jsou 

v n� m ulo�eny všechny aspekty pohybu od obecných (� asový sled, cíl pohybu) a� po 

specifické (výb� r sval� , parametry jak a kdy je aktivovat).9 

1.2.2 � ízení na subkortikální úrovni 

Jedná se p�edevším o �ízení funkcí nad�azených spinální úrovni a má na starosti 

nastavení excitability motoneuronu, výchozí postury, adaptaci na podmínky prost�edí 

b� hem pohybu, udr�ení polohy v gravita� ním poli, automatizaci opakovaných pohybových 

úkon� , vytvá�ení náhradních pohybových schémat p�i nocicepci atd. 

                                                 
7  Véle, František: Kineziologie. Praha, Triton, 2006 (2. vyd.), str. 75 
8  � asová, Kamila: Fyzioterapie u neurologicky nemocných- se zam�� ením na roztroušenou sklerózu. Praha, 

Ceros, 2007, str. 6 
9  � asová: Fyzioterapie… str. 6 
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Retikulární formace (RF) 

RF je šedá hmota mozková, kterou tvo�í více ne� 50 mozkových jader umíst� ných 

v mozkovém kmeni a thalamu. Jedná se o polysynaptický a multisenzorický systém, který 

p�ijímá vzruchy ze všech specifických nervových drah.  

V RF dochází ke shroma�� ování všech aferentních senzorických signál�  ze 

smyslových receptor� , zárove�  z ní však vychází dráhy nastavující v míše úrove�  

excitability motoneuronu, v mozkovém kmeni úrove�  logistiky, v limbickém systému 

intenzitu emoce a v neokortexu nastavuje úrove�  b� losti a racionální kontroly pohybu.10 

Funk� n�  se RF d� lí na: 

�   Descendentní inhibi� ní systém- p�i jeho podrá�d� ní dojde k útlumu monosynaptických i 

multisynaptických míšních reflex�  s následným omezením pohyb� . Tato oblast je 

stimulována mozkovou k� rou, moze� kem a bazálními ganglii. 

�  Descendentní aktiva� ní systém- p�i podrá�d� ní této oblasti dojde k zesílení míšních 

reflex� . Systém je spoušt� n stimuly z vestibulárních a moze� kových jader a p�i funk� ní 

p�evaze tohoto systému v celé RF se projeví decerebra� ní rigidita organizmu. 

�  Ascendentní aktiva� ní systém- je odpov� dný za probouzení ze spánku a udr�ování 

bd� lého stavu. 

�  Ascendentní inhibi� ní systém- jeho aktivace (nap�. p�í� ným p�erušením kmene) vyvolá 

trvalou bd� lost, kdy nedochází k navození spánku.11 

Mozkový kmen 

Mozkový kmen zahrnuje prodlou�enou míchu (medulla oblongata), Varol� v most 

(pons Varoli) a st�ední mozek (mesencephalon). Jako celek se podílí na �ízení logistiky 

(zpracování, p�em� na a vylu� ování látek) a na organizaci základních motorických funkcí.12 

�   Prodlou�ená mícha je spojovacím � lánkem mezi mozkem a páte�ní míchou. Podílí se na 

�ízení vegetativních funkcí, nepodmín� ných obranných reflex�  a spole� n�  s mostem se 

ú� astní mimiky, fonace a �e� i. Se st�edním mozkem a moze� kem udr�uje t� lesnou 

rovnováhu a normální pohyby.  

�  Varol� v most se nachází v dolní � ásti mozku, kde bezprost�edn�  navazuje na 

prodlou�enou míchu a z druhé strany na st�ední mozek. Ovládá n� které reflexivní 

� innosti (slzení, slin� ní a reflex zu�ování zornice.) a navozuje té� tzv. REM fázi spánku. 

�   St� ední mozek je oddílem, který umo�� uje zprost�edkování d� le�itých reflex� . Jeho 

sou� ástí je tectum obsahující colliculi superiores (centrum nepodmín� ných zrakových 

reflex� ) a colliculi inferiores (centrum nepodmín� ných sluchových reflex� ). Dále sem 

pat�í tegmentum (vedou zde vzestupné i sestupné dráhy spojující vyšší oddíly mozku s 

ni�šími a s míchou) a pedunculi cerebrales (vedou zde dráhy z mozkové k� ry do 

                                                 
10  Véle: Kineziologie. str. 87 
11  Myslive� ek, Jaromír; Myslive� ková-Hassmanová Jarmila: Nervová soustava. Praha, Avicenum, 1989, str. 

153-154 
12  Véle: Kineziologie. str. 87 
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mozkového kmene a míchy). St�ední mozek se prost�ednictvím vzp�imovacích reflex�  

uplat� uje také p�i udr�ování vzp�ímené polohy t� la.13  

Bazální ganglia (BG) 

BG jsou sou� ástí koncového mozku (telencephalon) a mimopyramidového systému 

hybnosti. K BG �adíme nucleus caudatus a nucleus lentiformis, které je slo�eno z putamen 

a globus pallidus. Funk� n�  se k BG �adí ješt�  nucleus subthalamicus (Luysi), substantia 

nigra a nucleus ruber, které anatomicky pat�í do st�edního mozku.14 

BG vytvá�í jednoduché programy, nastavují svalový tonus, ovliv� ují posturální 

funkci, vybírají pohybové vzory ulo�ené v mozkové k�� e, které jsou odesílány do 

motorické mozkové k� ry, odkud pokra� ují do míchy a aktivují p�íslušné svaly. Jejich 

poruchy se projevují hypotonicko-hyperkinetickým syndromem (atetóza, chorea), 

hypertonicko-hypokinetickým (Parkinsonským) syndromem nebo jinými dystoniemi.15 

Neurony ganglií vysílají � asoprostorov�  uspo�ádané impulzy, �ídící výkonná 

motorická centra. Tyto impulzy ur� ují parametry pohybu, tj.: sílu, sm� r, rychlost a 

amplitudu pohybu. 

Thalamická jádra a hypothalamus 

Tyto � ásti se spole� n�  podílejí na senzomotorických vztazích p�i koordinaci jak 

posturáln�  lokomo� ních pohyb�  (prost�ednictvím p�evodu vzruch�  z moze� ku do mozkové 

k� ry), tak i jemné mechaniky.15  

Moze� ek (Cerebellum) 

Moze� ek vytvá�í obousm� rné spojení k� ry mozku s pohybovými orgány a p�ijímá 

aferentní senzorické signály prost�ednictvím tracti spinocerebellares. Dále zajiš� uje 

� asoprostorovou orientaci a p�ispívá k orientaci pohybu podle aktuální situace daného 

prost�edí.  

Ji� uvád� né obousm� rné spojení moze� ku s mozkem umo�� uje pr� b� �nou korekci 

pohybu, jeho koordinaci a ve výsledku té� úsp� šné dosa�ení zamýšleného cíle pohybu. 

P�edpokládá se, �e ur� uje správný � asový sled (timing) zapojování jednotlivých sval�  p�i 

pohybu, tím zp�es� uje, koordinuje pohyb a p�ispívá k jeho ekonomizaci.16 

�   Archicerebellum (vestibulární moze� ek) zpracovává aferentní informace 

z vestibulárního aparátu. Jeho základní funkcí je udr�ování vzp�ímené polohy t� la p�i 

stoji a ch� zi a dále se podílí na �ízení automatických o� ních pohyb� . Jeho poruchy 

vedou ke ztrát�  rovnováhy. 

�   Paleocerebellum (spinální moze� ek) dle p�edpoklad�  získává „kopii“ povelových 

vzor� , které jdou z motorické k� ry k motoneuron� m. Tuto informaci moze� ek 

porovnává se stavem p�íslušné � ásti t� la. Pokud se tato � ást pohybuje jinak, ne� jaký byl 

                                                 
13  Myslive� ek: Nervová soustava. str. 147,148, 150-152 
14  Myslive� ek: Nervová soustava. str. 170-171 
15  Véle: Kineziologie. str. 87 
16  Véle: Kineziologie. str. 88 
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zám� r kortexu, moze� ek zásahem do aktivity neuron�  sestupných motorických drah a 

upraví rozdíl. O pohybu dostává moze� ek informace prost�ednictvím proprioreceptor� . 

�  Neocerebellum (cerebelární moze� ek) dostává informace ze suplementární, 

premotorické, somatosenzorické a zadní parietální motorické oblasti. Tato � ást 

moze� ku se spole� n�  s kortexem a BG ú� astní plánování i programování volních 

pohyb� , dále p�ijímá míšní aferentaci z proprioreceptor�  a exteroreceptor� .17 

1.2.3 � ízení na kortikální úrovni 

Kortikální úrove�  je nad�azena �ízení volní motoriky, která realizuje prost�ednictvím 

pohybového aparátu p�edstavu pohybu. Volní pohyb je iniciován p�edstavou cíle a je 

ovlivn� n osobností jedince.  

Programové � ízení pohybu 

Daný pohybový vzor je ulo�en v pam� ti a realizován svalovým aparátem. Je-li však 

program pohybu vybírán jen málokdy, postupn�  se vytrácí podrobnosti daného vzoru 

(jakoby jeho nepou�íváním docházelo k zapomínání). Tomuto je t�eba zabránit � astým 

opakováním spojeným s pozitivní motivací. Opakováním se program udr�uje, zdokonaluje, 

postupn�  zabírá v� tší � ást mozkové k� ry a získává prioritu p�ed ostatními programy. 

Pohybový program je souborem pohybových vzor�  ulo�ených v pam� ti. 

Poškozením, � i špatným p�e� tením pohybového vzoru, dojde k porušení pr� b� hu pohybu. 

Zkušenosti ukazují, �e v hemiplegické polovin�  t� la je mo�né za vyu�ití plasticity CNS 

obnovit základní pohybové funkce p�i zachování míšní struktury na posti�ené stran� .18 

Zadní parietální (asocia� ní) oblast 

Jedná se o lobus parietalis superior a inferior. Aferentní vlákna sem p�icházejí 

p�edevším ze somatosenzorické a zrakové korové oblasti, p�i� em� její projekce sm�� ují do 

prefrontální, premotorické a dopl� kové motorické oblasti. Soudí se, �e parietální oblast se 

podílí na výb� ru a zpracování vhodné senzorické informace, která je d� le�itá k úsp� šnému 

provedení úmyslného pohybu.  

P�i lézi této oblasti dochází k deficitu, který je velmi podobný apraxii. Jedná se o 

ztrátu schopnosti provád� t nacvi� ené cílené pohyby, její� podstatou je neschopnost vyu�ít 

senzorické informace k vytvo�ení pohybového plánu a programu.19 

Prefrontální korová oblast 

Nachází se na dorsolaterální stran�  frontálního laloku p�ed premotorickou korovou 

oblastí. Informace dostává ze zadního parietálního kortexu a BG, p�i� em� hlavní projekce 

sm�� ují do dopl� kové a premotorické korové oblasti. Funkcí této oblasti je z�ejm�  

vypracování plánu pohybu.20  

                                                 
17  Králí� ek, Petr: Úvod do speciální neurofyziologie. Praha, Karolinum, 1997, str. 148-153 
18  Véle: Kineziologie. str. 91 
19  Králí� ek: Úvod do… str. 160 
20  Králí� ek: Úvod do… str. 161 
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Dopl� ková (suplementární) motorická oblast 

Je ulo�ena na mediální ploše gyrus frontalis superior a je somatotopicky 

organizována. Aferentaci dostává ze zadní parietální korové oblasti a z BG, její projekce 

sm�� ují do primární motorické oblasti (ovládáni motoneuron�  distálních sval�  kon� etin), 

mozkového kmene (ovládání motoneuron�  axiálního a pletencového svalstva) a 

premotorické korové oblasti. Dle p�edpoklad�  se tato korová oblast ú� astní programování 

vzorc�  úmyslných pohyb� 21, p�i� em� její léze má za následek zpomalení pohyb�  

kontralaterálních kon� etin, poruchy iniciace a spontaneity �e� i.22 

Premotorická korová oblast 

Nachází se na p�edním okraji gyrus praecentralis a v zadní � ásti gyrus frontalis 

superior a medius. Aferentaci p�ijímá ze zadní parietální oblasti a cerebrálního moze� ku.  

Jednostranné posti�ení této oblasti zp� sobuje ochablost pletencových sval�  

kontralaterálních kon� etin, zatímco oboustranná léze vede k poruchám stoje a ch� ze.  

Podle p�edpoklad�  hraje tato korová oblast d� le�itou roli v kontrole pletencového 

svalstva a provádí realizaci pohybového plánu a programu. Zahajuje první fázi úmyslného 

pohybu, p�i ní� se hlava, o� i, trup a kon� etiny stá� í k cíli pohybu.23  

Primární motorická korová oblast 

Tato oblast je lokalizována v gyrus praecentralis a jedná se o nejsiln� jší korovou 

oblast v� bec. Rozdílné svalové skupiny nejsou v primárním motorickém kortexu 

rovnom� rn�  reprezentovány. Svaly slou�ící k jemným pohyb� m (svaly ruky, mimické, 

fona� ní a artikula� ní) zabírají mnohem v� tší korové oblasti oproti nap�. sval� m trupu.  

 

 
Obr. 1: Penfield� v homunkulus- somatotopická organizace motorické a senzitivní k� ry 24 

                                                 
21  Králí� ek: Úvod do… str. 161-162 
22  Trojan, Stanislav; Druga, Rastislav; Pfeiffer, Jan; Votava, Ji� í: Fyziologie a lé� ebná rehabilitace motoriky 

� lov� ka. Praha, Grada, 2005 (3. vyd.), str. 58 
23  Králí� ek: Úvod do… str. 162 
24  Ambler, Zden� k: Základy neurologie. Praha, Galén, 2006 (6. vyd.), str. 13 



- 14 - 
 

Nejasnosti doposud z� stávají v otázce, zda jednotlivé okrsky primární motorické 

korové oblasti p�edstavují jednotlivý sval, � i elementární pohyb daný sou� inností n� kolika 

sval� . Její funkci je mo�né demonstrovat jejím odstran� ním, p�i n� m� dochází k poruše 

hybnosti distálních partií kontralaterálních kon� etin, zatímco pohyblivost svalstva pletenc�  

a posturální reakce nejsou p�íliš porušeny. Z této skute� nosti vyplývá, �e primární 

motorická k� ra �ídí p�edevším cílené pohyby akrálních � ástí kon� etin, tedy ruky a prst� .25 

 
Obr. 2: Kaskádovité uspo�ádání motorického systému a úkoly jednotlivých center26 

Dominantní postavení p� i �ízení cílené motoriky má mozková k� ra, ale podílí se na 

n� m další oblasti CNS, v nich� je vytvá�ena vzruchová aktivita p�ed zapo� etím pohybu 

(LS, BG, moze� ek). Bez � innosti primární motorické oblasti mozkové k� ry není mo�ný 

úmyslný pohyb, bez ni�ších oblastí mozku jeho p�esné a jemné �ízení. 

1.3 Senzitivní a motorické dráhy 

V bílé hmot�  míšní jsou nervová vlákna, která vzájemn�  propojují míšní segmenty 

(dráhy spinospinální), dráhy ascendentní (vedoucí do vyšších etá�í CNS) a dráhy 

descendentní (z nad�azených struktur CNS do šedé hmoty míšní). 

1.3.1 Ascendentní dráhy 

Jedná se o nervová vlákna vstupující z míšních ganglií do zadních roh�  šedé hmoty 

k jádr� m zadních roh�  míšních, odkud probíhají jako vzestupné dráhy. 

                                                 
25 Králí� ek: Úvod do… str.162-164 
26 Nevšímalová, So� a; R� �i � ka, Ev�en; Tichý, Ji� í, a kol.: Neurologie. Praha, Galén-Karolinum, 2002, str. 21 
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Tractus spinothalamicus 

Anatomicky je mo�né jej rozd� lit na tr. spinothalamicus lateralis a medialis. Vlákna 

z dolních segment�  le�í nejvnit�n� ji a k nim se postupn�  p�ikládají vlákna segment�  

kraniálních. Tato dráha vede nervová vlákna pro bolest, teplo a � áste� n�  i taktilní citlivost. 

K�í�í se v mate�ském míšním segmentu v šedé hmot�  a vstupuje do druhostranných 

míšních fascikul� .27 

Tractus spinocerebellaris 

Ze zadního rohu míšního (jádro Stillingovo-Clarkeovo) pokra� uje tr. 

spinocerebellaris anterior a posterior. Tyto dráhy vedou vzruchy z interoreceptor�  kloub� , 

šlach, sval�  a rovn� � podn� ty z ko�ních receptor� .27  

Fasciculus gracilis a fascikulus cuneatus (systém zadních provazc� ) 

Vlákna t� chto drah vstupují do p�ímo zadních provazc�  a kon� í a� v jádrech zadních 

provazc�  v prodlou�ené míše. Jedná se o dráhy fylogeneticky mladé, související 

s rozvojem periferní citlivosti (p�edevším dotykem a stereognozí).27  

V úrovni pontu fasciculus garacilis a fasciculus cuneatus splývají s tr. 

spinothalamicus a spole� n�  jako tzv. spojený lemniscus medialis pokra� ují a� do 

posterolaterálního jádra thalamu. Odtud za� íná t�etí neuron- tr. thalamocortikalis, který 

prochází skrze capsula interna a kon� i v gyrus postcentralis a parietálním laloku.28  

1.3.2 Descendentní dráhy 

Tractus cortikospinalis anterior a lateralis (PY) 

Tato dvouneuronová dráha má za úkol spojit kortikální motorický analyzátor 

s bu� kami p�edních roh�  míšních a následn�  s efektorem (svalem). Sestupuje z gyrus 

precentralis, gyrus postcentralis, z premotorického kortexu a asocia� ních oblastí k� ry, 

probíhá p�es capsula interna (genus a p�ední � ást crus posterior) a sm�� uje do mozkového 

kmene. V úrovni p�echodu prodlou�ené a h�betní míchy se v� tšina vláken k�í�í ( decussatio 

pyramidum) a zk�í�ená vlákna probíhají dále v tr. cortikospinalis lateralis a nezk�í�ená (asi 

20%) v tr. cortikospinalis anterior (tato vlákna se k�í�í a� v úrovni p�íslušného míšního 

segmentu- commisura anterior alba). Pyramidová dráha obecn�  je hlavní drahou volní 

motoriky, p�i� em� tractus cortikospinalis lateralis umo�� uje jemné pohyby kon� etin a 

prst� . V celém svém pr� b� hu je dráha somatotopicky uspo�ádaná (vlákna ur� ená pro horní 

kon� etinu jsou ulo�ena mediáln�  a vlákna pro dolní kon� etinu le�í lateráln� ).29 

Asi 75% vláken této dráhy se nep�epojuje p�ímo na p�ední rohy míšní, proto�e jejich 

p�evod je zprost�edkován vmeze�enými interneurony, zatímco zbylých 25% kon� í p�ímo 

na motoneuronech p�edních roh�  míšních.30 

                                                 
27  Nevšímalová: Neurologie. str. 50 
28  Ambler: Základy neurologie. str. 28-29 
29  Nevšímalová: Neurologie. str. 50-51 
30  Ambler: Základy neurologie. str. 18-19 
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Tractus rubrospinalis, reticulospinalis, vestibulospinalis, tectospinalis (EXPY) 

Tyto dráhy jsou souhrnn�  ozna� ovány, jako dráha extrapyramidová, která probíhá 

p�es vmeze�ené interneurony a kon� í u p�edních roh�  míšních. Krom�  jiného ovliv� uje 

svalový tonus a je drahou fylogeneticky starší, ne� je dráha pyramidová.31  

1.3.3 Principy koordinace motoriky na spinální úrovni 

Recipro� ní inervace: P� i aktivaci motoneuron�  agonist�  dochází k útlumu motoneuron�  

antagonist� . 

Záporná zp� tná vazba: Interneuron p�i ur� itém stupni aktivace (podrá�d� ní) uvol� uje 

inhibi� ní transmiter, který má za úkol inhibovat aktivující neuron (brzdí n� které p�ehnané 

silové pohyby). 

Princip p� evahy vyšších oddíl�  CNS: Impulz z nad�azeného nervového centra má p�ednost 

p�ed impulzem ni�ších oddíl� . 

Princip spole� né kone� né dráhy: Všechny informace vystupující z CNS se uplat� ují 

prost�ednictvím alfa-motoneuron�  (ascendentní i descendentní vlivy se setkají v 1 míst� ). 

1.3.4 Míšní interneurony 

Interneurony (vmeze�ené neurony) jsou významnou integra� ní oblastí míchy, jedná 

se o neurony, jejich� axony se v� tví ji� v blízkosti bun�� ného t� la. D� lí se podle zp� sobu 

v� tvení axon�  do n� kolika kategorií. Jde o neurony, jejich� axony se v� tví v tém�e 

segmentu (zasahují do sousedních Rexedových lamel), nebo o neurony, kde kolaterály 

neopouští mate�ský segment. V� tšina bun�� ných t� l interneuron�  je ulo�ena v zadních 

rozích míšních (lamina V a VI), nebo v pars intermedia míšní šedi (lamina VII).32  

Nejkomplexn� jší informace máme o interneuronech vmeze�ených do drah jdoucích 

k motoneuron� m (p�. tracturs kortikospinalis). Takto za�azené interneurony jsou 

ovliv� ovány jak impulzy ze senzitivních vláken, tak sestupnými drahami a jsou té� pod 

vlivem vstup�  z r� zných receptor�  (ze sval� , šlach, kloub� , k� �e).32 

V interneuronech dochází k facilitaci nebo utlumení základní aktivity, tím zajiš� ují 

recipro� ní inervaci, iradiaci, cílenost pohyb�  a sou� asn�  mají vliv na koordinaci základních 

spinálních reflex�  (proprio- a exteroceptivní) s úmyslnými pohyby (z mozkové k� ry).33  

Šedá hmota míšní byla d�íve popisována jako soubor jader (ncl. apicalis, ncl. 

proprius, ncl. Stilling-Clark…). Dnes však bývá up�ednost� ováno � len� ní podle Rexeda, 

tedy na deset transverzáln�  orientovaných lamel neboli lamin, které se liší p�edevším 

hustotou a velikostí neuron� . Lamina I-VI nalezneme v zadním míšním rohu, lamina VII 

v oblasti zona intermedia, lamina VIII a IX jsou v p�edním míšním rohu a obsahují 

motoneurony a lamina X obkru�uje centrální míšní kanálek. 

 

                                                 
31  Nevšímalová: Neurologie. str. 51 
32  Trojan: Fyziologie a lé� ebná… str. 38 
33  Trojan: Fyziologie a lé� ebná… str. 38 
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Obr. 3: Rexedovy zóny (I-X) v oblasti desátého hrudního obratle 

Srovnání lamin s klasickými jádry a míšními drahami: 

�   Lamina I odpovídá ncl. apicalis 

�   Lamina II a III odpovídá substantia gelatinosa Rolandi (bolestivé podn� ty) 

�   Lamina IV a V � ili ncl. proprius jsou místem výstupu vláken tvo�ících tr. 

spinothalamicus, spinotectalis, spinoreticularis 

�   Lamina VI je z�etelná pouze v míšních intumescencích a obsahuje bu� ky, jejich� axony 

tvo�í tr. spinocerebellaris a tr. spinoolivaris. 

�   Lateráln�  od lamina VII je patrný ncl. intermediolateralis, mediáln�  ncl. 

intermediomedialis. V lamina VII kon� í v� tšina sestupných míšních drah. 

�  Lamina VIII obkru�uje mediální motoneurony a kon� í zde v� tšina vláken mediálního 

systému míšních drah. 

�   Lamina IX p�edstavuje míšní motoneurony seskupené do n� kolika jader. 

�   Lamina X obsahuje interneurony a zk�í�ená vlákna.34 

1.3.5 Funkce motoneuronu 

Interneurony p�ijímají vzruchy jak prost�ednictvím descendentních drah (tedy PY a 

EXPY), tak i ascendentních (proprioceptivní a exteroceptivní informace). 

 
Obr. 4: Model jednoduché interneuronální sít�  na spinální úrovni35 

(PY- pyramidová dráha; EXPY- extrapyramidová dráha; I- interneuron; M- motoneuron; PROP- 

proprioceptivní aferentace; EXT- exteroceptivní aferentace; A, B, C, D- vstupy interneuron� ) 

                                                 
34  www2.biomed.cas.cz/~vyskocil/Neuroanatomie2.pdf 
35  Véle: Kineziologie. str. 35 
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Interneuron I1 dostává 2 vstupy, a to vstup A spojený s extrapyramidovou drahou a 

vstup B s drahou exteroceptivní. Interneuton I2 má vstup C p�inášející informace dráhy 

pyramidové a vstup D s aferencí proprioceptivní. Výstup obou interneuron�  jde na 

motoneuron M.  

Z tohoto zjednodušeného schématu vyplývá, �e pokud dojde k sou� asnému 

podrá�d� ní obou descendentních drah (PY a EXPY), nastane vzruch motoneuronu a 

následn�  i svalový záškub. Stejná situace nastává p�i podrá�d� ní obou ascendentních drah 

(PROP a EXT). V p�ípad� , �e je porušena jedna descendentní dráha, chyb� jící vzruch 

m� �e být nahrazen stimulací p�íslušné dráhy ascendentní.  

Objev tohoto principu sehrál d� le�itou roli v praxi. Zde je vyu�íván jako facilita� ní 

metoda motorické funkce prost�ednictvím proprio- � i exteroceptivní stimulace z periferie 

p�i nedostatku vzruch�  p�icházejících descendentními drahami z CNS.  

Poznatky o funkci vzruch�  v neuronové síti je základem facilita� ních metod 

usnad� ujících pohyb p�i terapii. Na podobném podklad�  je zalo�ena Kabatova 

proprioceptivní neuromuskulární facilitace (PNF). Kontrakci usnad� uje nap�. 

proprioceptivní aferentace ze svalových v�etének (prota�ením sval� ). Kabatova technika 

dále pou�ívá k usnadn� ní (facilitaci) pohybu iradiací vzruch�  (viz PNF str. 51).36  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
36  Véle: Kineziologie. str. 34-36 
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2 KLINICKÁ � ÁST 

2.1 Typy centrálních poškození horní kon� etiny 

V následujících kapitolách jsou uvedeny diagnózy, u nich� došlo následkem 

poškození mozku k poruše motoriky, p�ípadn�  senzitivity horní kon� etiny. Jedná se o 

p�ípady, ke kterým dochází nej� ast� ji a s nimi� se setkáváme ve fyzioterapeutické 

ambulanci. 

2.1.1 D� tská mozková obrna (DMO) 

Jedná se o pom� rn�  � asté onemocn� ní, které, je-li diagnostikováno, p�edstavuje 

do�ivotní „handicap“. D� tská mozková obrna (DMO) vzniká v období p�ed, b� hem � i po 

porodu v období p�ibli�n �  do jednoho roku v� ku. Další problematickou skupinou jsou d� ti 

s p�ed� asným porodem a velmi nízkou porodní vahou. 

U této diagnózy se jedná o r� zné poruchy CNS , které se projevují motorickými (mj. 

i posturálními) a senzitivními poruchami, � asté jsou té� poruchy smyslové, epilepsie a 

poruchy intelektu, a�  u� jednotliv� , nebo v kombinacích. Jedná se však o poškození 

jednorázové, které nemá progresivní charakter, spíše dochází v pr� b� hu let ke zlepšení.  

P� í� iny 

B� hem porodu dochází k r� znému mechanickému poškození mozku tlakem na 

mozkovou tká� , zlomeninami lebe� ních kostí, natr�ením mozkových plen, krvácením, 

asfyxií p�i protrahovaném porodu, aspirací plodové vody, strangulací vlastní pupe� ní 

š�� rou atd…. Obecn�  je však novorozenecký mozek odoln� jší v�� i traumat� m a asfyxii, 

ne� mozek dosp� lý. Po porodu ješt�  nejsou myelinizované neurity neuron�  v hemisférách a 

korová oblast je „� istá“ (neobsahuje informace, které teprve obsadí valence synapsí).37  

V dob�  po porodu vzniká DMO nej� ast� ji v d� sledku infekce � i traumatu. Po porodu 

není toti� ješt�  vyvinuta hematoencefalická bariéra a infekce nebo toxiny se pom� rn�  

snadno dostávají do CNS. Typickým poškozením vzniklým po porodu je porucha BG 

(p�edevším nucleus caudatus) �lu � ovými barvivy. T� sn�  po porodu dít�  nemusí jevit �ádné 

známky nemoci, nejedná-li se o zvlášt�  t� �ké poškození. Pohybový program novorozence 

je velice jednoduchý a zalo�ený p�edevším na reflexních odpov� dích na pasivn�  p� sobící 

vn� jší podn� ty (taktilní, proprioceptivní, enteroceptivní, gravita� ní).37  

Formy 

1) Spastická forma 

Spastické formy DMO jsou v prvních m� sících po porodu charakterizovány 

zvýšeným svalovým tonem, zvýšenými šlacho-okosticovými reflexy, zvýšenou drá�divostí 

a zm� n� nými vývojovými motorickými vzorci.38 

                                                 
37  Pfeiffer, Jan: Neurologie v rehabilitaci- pro studium a praxi. Praha, Grada, 2007, str. 247 
38  Nevšímalová: Neurologie. str. 257 
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Tato forma se dle spastického posti�ení dále d� lí: 

�  Diparetická forma 

V dosp� losti tento klinický obraz v� bec nevzniká, proto�e je tato forma typická pro 

d� ti p�ed� asn�  narozené (v 7. m� síci t� hotenství). Jasné vysv� tlení vzniku této formy DMO 

neexistuje. Podle domn� nek je zalo�ena na tom, �e orgány vyvinut� jší jsou v�� i 

patologickým vliv� m odoln� jší. Horní kon� etiny jsou v tomto období funk� n�  i 

anatomicky zralejší, tudí� i odoln� jší, ne� kon� etiny dolní. Vyskytuje se však i leh� í 

posti�ení horních kon� etin, m� �eme se proto setkat i s ozna� ením diparetická forma 

s leh� ím kvadruparetickým posti�ením. S takovýmto klinickým obrazem se u jiných 

centrálních obrn prakticky nesetkáváme- v�dy bývají více posti�eny horní kon� etiny 

(p�edevším akra), proto�e jsou více �ízeny pyramidovými drahami. B� hem r� stu bývá 

dolní polovina t� la mén�  vyvinutá a vzniká r� stová hypotrofie dolních kon� etin.39  

V klinickém obraze nacházíme zna� nou spaticitu adduktor�  a vnit�ních rotátor�  

dolních kon� etin, co� do zna� né míry znesnad� uje ch� zi. Kolenní klouby jsou v semiflexi 

a nohy v ekvinovarózním postavení. Sou� asn�  bývá � asto vyjád�ena hrudní kyfóza.40 Tato 

forma m� �e být doprovázena smyslovými poruchami (strabizmem, zhoršeným sluchem), 

nep�esným � asoprostorovým vnímáním, špatným �azením hlásek ve slovech � i lehkou 

mentální retardací. Nebývají však p�ítomny �ádné poruchy � ití.41 

�  Hemiparetrická forma 

Porucha se vyskytuje v jedné z hemisfér, po porodu se však hemiparéza neprojevuje, 

proto�e pohyby kon� etin se v CNS aktivují a� v p�ípad�  úmyslné hybnosti. Hemiparéza se 

proto za� ne projevovat a� postupným vývojem, kdy horní kon� etina bývá zpravidla více 

posti�ená (spastické flek� ní dr�ení), ne� kon� etina dolní (extendovaná, ekvinovarózní 

postavení nohy). U d� tí s touto formou se � asto vyvíjí konkávní skolióza tvaru C.41 

Na horní kon� etin�  je znateln�  zvýšený tonus flexor�  pa�e, zatímco akrum bývá 

hypotonické. Ruka je výrazn�  paretická a� plegická. Bývá narušeno dotekové tepelné, 

hluboké proprioceptivní vnímání a té� vnímání tlaku s nejv� tší manifestací na ruce. Pokud 

se objevuje úchop, je velmi nedokonalý a bývá zbytkem nedokonale utlumeného 

úchopového reflexu novorozenc�  s jen velmi malým podílem pyramidové dráhy.41 

P�ítomna m� �e být psychomotorická retardace, epilepsie a poruchy � ití.42 

�  Kvadruparetická forma (bilaterální hemiparéza) 

	 asto se jedná o nejt� �ší formy DMO, které zahrnují posti�ení primárn�  

kvadruparetické (kmenové), ale i oboustrann�  hemiparetické (hemisferální). Zatímco u 

primárn�  kvadruparetické formy se setkáváme s t� �ším posti�ením dolních kon� etin, u 

oboustranné hemiparetické formy jsou výrazn� ji posti�eny kon� etiny horní.42 

                                                 
39  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 252 
40  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 252-253 
41  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 253 
42  Nevšímalová: Neurologie. str. 275 
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Tém��  v�dy zde nacházíme centrální poruchy mozkových nerv� , fatické poruchy a 

� asto té� mentální retardaci a epilepsii. Strukturální zm� ny, které jsou patrné na 

zobrazovacích vyšet�eních, � áste� n�  ur� ují mén�  p�íznivou prognózu nemocných.43  

2) Dyskineticko-ataktické formy 

V etiologii t� chto forem se uplat� ují p�edevším perinatální faktory. Klinicky 

p�evládá bu� to choreo-atetóza, nebo dystonie. P�evládají-li choreo-atetotické dyskineze, 

bývá zpravidla normální inteligence, ale t� �ká dysartrie, zatímco u dystonických forem je 

� asto p�idru�ena mentální retardace. Epilepsie se v obou p�ípadech vyskytuje spíš vzácn� . 

Ataxie je ve v� tšin�  p�ípad�  spojena s vývojovými anomáliemi moze� ku.44  

Atetotické pohyby postihují p�edevším svalstvo obli� ejové, kr� ní, dýchací a svaly 

horních a dolních kon� etin. Jedná se o sou� asnou mimovolní aktivaci antagonistických 

flexorových i extenzorových svalových skupin, které se navzájem brzdí. Krom�  atetózy 

jako takové m� �eme pozorovat u všech typ�  DMO dyskinetické prvky, které p�ipomínají 

spíše rezidua novorozenecké holokinetické hybnosti a ruší provád� ný pohyb.45  

Prognóza 

Ur� ení prognózy se odvíjí od ur� ení budoucí nezávislosti nebo závislosti jedince na 

pomoci okolí p�i vykonávání ADL. Existují r� zná prognostická kritéria. Nap�íklad Molnar 

a Gordon ji posuzovali podle rovnováhy p�i sezení, další se odvíjí od dr�ení hlavy a 

vymizení primitivních reflex� .46 

Nejd� le�it � jší pro stanovení rozsahu posti�ení a následn�  i prognózy nemocných je 

zobrazovací vyšet�ení (CT, MRI). Pom� rn�  nep�íznivým prognostickým znakem je 

p�ítomnost epilepsie. 

„Prognóza významn�  závisí na � asné detekci poruchy, která je mo�ná p� edevším 

podrobným vyšet� ením d� tským neurologem a podmi� uje v� asné zahájení lé� by, nejlépe ji� 

v prvním trimenonu, ale nejdéle ve druhém… Horší podmínky pro rehabilitaci, a tím i její 

výsledný efekt, jsou u d� tí s mentálním defektem.“  Ambler47  

2.1.2 Poran� ní mozku 

Úrazy hlavy a mozku jsou ve vysp� lých zemích pom� rn�  � asté a p�edstavují 

významný zdravotnický problém. Tento fakt je ješt�  podpo�en tím, �e se tyto úrazy stávají 

nej� ast� ji mladým, dosud zdravým, mu�� m. Mohou se vyskytovat bu� to samostatn� , nebo 

� ast� ji spolu s poškozením dalších orgán�  v rámci polytraumat.  

Poran� ní mozku m� �eme d� lit na zav�ená a penetrující (dojde-li k poran� ní tvrdé 

pleny), nebo té� na primární (vznikající v okam�iku zran� ní) a sekundární (komplikace 

primárních lézí). Primární mozková poran� ní jsou vyvolána dv� ma typy lézí, a to kontuzí 

                                                 
43  Nevšímalová: Neurologie. str. 275-276 
44  Nevšímalová: Neurologie. str. 276 
45  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 254 
46  Dungl, Pavel a kol.: Ortopedie. Praha, Grada 2005 (1. vyd.), str. 325 
47  Ambler: Základy neurologie. str. 249 
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mozku a difúzním axonálním poran� ním bílé hmoty, které se � asto vzájemn�  kombinují. 

Sekundární poran� ní jsou zp� sobeny jak intrakraniálními faktory, mezi které pat�í 

nitrolební krvácení, infekce, mozkový edém a turgescence, tak i faktory extrakraniálními, 

jako je hypoxémie a hypotenze.48  

Primární poran� ní 

1) Komoce 

Jedná se o nejleh� í primární poran� ní, které je definováno jako náhlá krátká 

poúrazová porucha mozkové funkce. Jedná se o funk� ní, reverzibilní poruchu retikulo-

kortikálních axon� , její� hlavním p�íznakem je ztráta v� domí trvající cca do 30 minut, kdy 

vzniká amnézie na tuto dobu. V tomto p�ípad�  poran� ní odezní bez následk� .49  

2) Difúzní axonální poran� ní 

Difúzní axonální poran� ní je funk� ním nebo strukturálním poškozením axon�  bílé 

hmoty, porucha drah spojujících mozkovou k� ru s RF. Pokud dojde k nata�ení, jedná se o 

poruchu funk� ní, reverzibilní, v p�ípad�  ruptury axon�  jde o poruchu strukturální, která 

m� �e mít za následek ascendentní � i descendentní degeneraci vláken. T� �ší stupe�  

difúzního axonálního poškození se projevuje déletrvajícím bezv� domím, kdy jeho délka 

koreluje se stupn� m axonální léze.50  

3) Kontuze 

Zhmo�d� ní mozku je nejz�eteln� jším projevem strukturálního poškození mozku, je� 

se vyskytuje od lehkého poškození a� po dilataci mozkové tkán� . Zhmo�d� ná tká�  podléhá 

nekróze a charakteristickým znakem bývá více� etnost lo�isek. Klinické projevy se odvíjí 

od lokalizace, typu a velikosti lo�iska, typické jsou však kvalitativní poruchy v� domí, 

amnézie a � asté jsou sekundární komplikace.50 

Nitrolební hematomy 

Nitrolební hematomy d� líme na extracerebrální (epidurální, subdurální, 

subarachnoidální krvácení) a intracerebrální krvácení. 

1) Epidurální hematom 

Jedná se o vylití krve do prostoru mezi duru mater a kalvu v d� sledku p�ímého 

traumatu, nár� st tlaku zp� sobí odtr�ení dura mater od lamina interna lebky, p�i� em� 

dochází k torzi � i nata�ení vaskulárních struktur a kompresi mozkové tkán� . Lo�iskové 

p�íznaky jsou shodné s místem lokalizace hematomu a mají zpravidla expanzivní 

charakter. Bývají p�ítomny poruchy v� domí, anizokorie, mydriáza homolateráln�  k místu 

lokalizace hematomu a hemiparéza kontralateráln�  ke krvácení. N� kdy bývají p�ítomny té� 

epileptické paroxysmy.51 

                                                 
48  Ambler: Základy neurologie. str. 171, 172 
49  Ambler: Základy neurologie. str. 172-173 
50  Ambler: Základy neurologie. str. 174-176 
51  Nevšímalová: Neurologie. str. 166 
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2) Subdurální hematom 

Subdurální hematom se podle období manifestace d� lí na akutní, subakutní a 

chronický. 

Akutní a subakutní subdurální hematom je charakterizován hromad� ním krve mezi 

durou mater a arachnoideou a m� �e být lokalizován nad ob� ma hemisférami. K jeho 

vzniku dochází rupturou malých �il p�emos� ujících subdurální prostor.  

Projevy jsou velmi podobné epidurálnímu hematomu, ale s mírn� jším a 

protrahovan� jším pr� b� hem. Subakutní hematom se m� �e projevit a� po n� kolika dnech. 

Objevuje se hemiparéza kontralateráln�  umíst� ní hematomu, v p�ípad�  bilaterálního 

hematomu se projeví kvadruparéza.52 

Chronický subdurální hematom je kolikvací krevního hematomu v prostoru mezi durou 

mater a arachnoideou se vznikem serózní tekutiny a opouzd�ením. Ke zv� tšování 

hematomu dochází osmotickým mechanismem a opakovaným krvácením z proliferujících 

kapilár. 	 asový interval mezi poran� ním a klinickou manifestací je od t�í m� síc�  do t�í let. 

K základním p�íznak� m pat�í zm� ny osobnosti, deficit intelektu, bolesti hlavy, zvracení, 

kvantitativní poruchy v� domí s hemiparézou. V d� sledku vyššího v� ku pacient�  se dále 

mohou projevit i demence, deprese, CMP ap.52 

3) Subarachnoidální krvácení 

Krev je v tomto p�ípad�  lokalizovaná pod arachnoideou a je sou� ástí prakticky všech 

mozkových poran� ní (p�edevším kontuzí). Projevy bývají zast�eny dominujícím typem 

poran� ní, ale projeví se meningeální syndrom.52 

4) Intracerebrální krvácení 

Tento typ krvácení m� �eme rozd� lit na akutní traumatické hematomy (vznikají 

v okam�iku úrazu) a opo�d� né krvácení (objevuje se s odstupem v� tším ne� 6 hodin). 

Jedná se o lo�iskové intraparenchymové, více � i mén�  ohrani� ené hematomy 

s expanzivními projevy. Klinický obraz je op� t závislý na lokalizaci, velikosti a rychlosti 

zv� tšování hematomu. Dominantním projevem jsou kvalitativní i kvantitativní poruchy 

v� domí, porucha kognitivních funkcí a lo�isková neurologická symptomatologie.52  

Mozkový edém 

Mozkový edém d� líme na generalizovaný, který vzniká nej� ast� ji v d� sledku 

mozkové hypoxie, a lokalizovaný, vznikající v okolí kontuzního lo�iska a hematomu. 

U generalizovaného edému je p�ítomen syndrom nitrolební hypertenze, zatímco u 

lo�iskového dochází k výrazn� jším projev� m lo�iskových neurologických p�íznak� .52  

Poran� ní p� ívodných a mozkových tepen 

Jedná se o pom� rn�  vzácnou komplikaci traumat, p�i� em� nej� ast� ji dochází 

k poran� ní cervikálního a kavernózního úseku vnit�ní krkavice, vzácn� ji bazálního úseku 

p�ední a st�ední mozkové tepny a jen výjime� n�  vertebrobasilárního povodí. Krvácením do 

                                                 
52  Nevšímalová: Neurologie. str. 167-169 
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st� ny cév vznikají aneurysmata, která mohou zp� sobit mozkový infarkt v daném povodí. 

Typický je rozvoj lo�iskových p�íznak� , a to nej� ast� ji kontralaterální hemiparézy.53  

Sekundární komplikace 

Následky po poran� ní mozku se odvíjí tí�í vlastního poran� ní a sekundárními 

komplikacemi, kam pat�í p�etrvávající lo�iskový neurologický nález (nap�. hemiparéza, 

afázie…). Dochází-li k atrofii mozkové tkán� , vzniká krom�  lo�iskové symptomatiky i 

organický psychosyndrom, demence � i extrapyramidový parkinsonský syndrom. Po 

penetrujících poran� ních s intracerebrálním krvácením m� �e vyvinout posttraumatická 

epilepsie, která n� kdy vzniká tém��  p�i úrazu, jindy a� po n� kolika letech. Záchvaty bývají 

v�dy lo�iskov � , p�ípadn�  mohou postupem � asu generalizovat.54 

Prognóza 

Prognóza u poran� ní mozku závisí z velké � ásti na rychlosti a kvalit�  poskytnuté 

první pomoci. Následn�  hraje velkou roli skute� nost, zda byl zachován normální nitrolební 

tlak, dostate� ná perfuze a metabolismus, nebo zda došlo k hypoxii. Všeobecn�  lepší 

prognózu m� �eme o� ekávat u difuzních poškození, nebo u akutního epidurálního 

hematomu v porovnání se subdurálními a itracerebrálními hematomy. 

Dalšími faktory zhoršujícími prognózu jsou p�idru�ená dutinová poran� ní, poran� ní 

kon� etin, páte�e a pánve. Práv�  v p�ípad� , dojde-li k centrálnímu poškození horní 

kon� etiny (nap�. k hemiparéze) a sou� asn�  k fraktu�e n� které její � ásti, nebo jinému 

pohmo�d� ní (nap�. luxaci, ruptu�e šlachy � i otev�enému poran� ní), prognóza se m� �e 

výrazn�  zm� nit. Ke komplikaci v podob�  fraktury p�edloktí centráln�  poškozené horní 

kon� etiny došlo v p�ípad�  pana F. B. (viz kazuistika 7, str. 66). D� le�itou roli z hlediska 

prognózy hraje také jeden z neovlivnitelných faktor� , a tím je v� k zran� ného. 

2.1.3 Cévní mozkové p� íhody (CMP) 

CMP je náhle vzniklá porucha mozkové funkce s lo�iskovými i celkovými p�íznaky, 

která vzniká na podklad�  poruchy prokrvení � ásti, nebo celého mozku (ischémie), 

krvácením do mozkové tkán�  (hemoragie) � i krvácením subarachnoidálním. Zp� sobuje ji 

poškození cév zásobujících mozek, a to nejen cév nitrolebních, ale i ostatních.55  

Mozkové ischémie 

Tato skupina tvo�í asi 80 % p�í� in CMP. Pokud se kriticky sní�í mozková perfuze, 

bu� ky ztrácí p�ívod kyslíku a �ivin (p�edevším glukózy), p�estávají p�echodn�  fungovat, 

nebo odumírají (vzniká tzv. mozkový infarkt). 

Ischemické CMP m� �eme dle mechanizmu vzniku klasifikovat na obstruk� ní (uzáv� r 

cévy trombem nebo embolem) a neobstruk� ní (regionální � i systémová hypoperfuze).56  

                                                 
53  Nevšímalová: Neurologie. str. 169-170 
54  Ambler: Základy neurologie. str. 181-182 
55  Nevšímalová: Neurologie. str. 171 
56  Nevšímalová: Neurologie. str. 173 
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�  P� í� iny mozkové ischemie 

P�í� iny mohou být jak lokální, které jsou zodpov� dné za lo�iskovou hypoxii, tak 

celkové, zp� sobující celkové hypoxické poškození mozku.  

Lo�iskové p�í� iny bývají vaskulární, kardiální � i hematologické. Z p�í� in 

vaskulárních je nevýznamn� jší ateroskleróza, kdy dochází k ukládání lipoprotein�  do cévní 

st� ny s následnou proliferací vaziva a ztrátou kontraktibility hladkého svalstva. 

Z kardiálních p�í� in se jedná p�edevším o embolizaci a z hematologických onemocn� ní 

jsou to nap�íklad o hyperkoagula� ní stavy. 

Celková mozková hypoxie bývá hypoxická, stagna� ní, anemická atd., p�i� em� 

dochází ke vzájemným kombinacím jednotlivých p�í� in.57 

�  Klinický obraz ischemické CMP 

Klinický obraz ischemické CMP je zna� n�  variabilní, závislý p�edevším na rozsahu, 

lokalizaci a rychlosti vzniku ischemie, kompenza� ních mechanismech, celkovém 

zdravotním stavu pacienta, preventivní lé� b�  i kvalit�  a v� asnosti akutní intenzivní pé� e. 

Náhle vzniklá CMP bývá kompenzována h�� e, ne� postupn�  vznikající.58 

Rozd� lení ischemických syndrom�  podle topiky léze: 

1) Syndrom uzáv� ru a. carotis interna 

K uzáv� ru v� tšinou nedochází náhle, pouze v p�ípad�  poran� ní, kdy však dochází 

k t� �kým následk� m. To je zap�í� in� no pomalejší redistribucí cévního �e� išt�  pomocí 

Willisova okruhu zp� sobenou šokem.  

Je-li syndrom zp� soben obliterací, dochází ke kompenza� nímu zásobení krví z cév 

Willisova okruhu.59 

2) Syndrom uzáv� ru arteria cerebri media (ACM) 

Jedná se o nej� ast� jší syndrom uzáv� ru mozkové tepny. Následkem je centrální 

hemiplegie kapsulárního typu (capsula interna), kdy je výrazn�  posti�ena horní kon� etina, 

p�edevším drobné svaly ruky.  Horní kon� etina má tendenci k addukci a vnit�ní rotaci 

v ramenním kloubu, flek� ní kontraktu�e v lokti, palmární flexi v záp� stí a flexi prst� . Takto 

zm� n� ný svalový tonus bývá ozna� ován jako Wernickeovo-Mannovo dr�ení.  

Pokud se lo�isko nachází nad capsulou internou v centrum semiovale, bývá porucha 

menší. Pyramidová dráha je rozprost�ena v� jí�ovit�  a díky tomu je po� et zasa�ených 

vláken menší.  

Je-li lo�isko u korových partií mozku, m� �e mít obraz charakter obrny pseudochabé. 

Dále na posti�ené stran�  nalézáme hemihypestezii, centrální parézu lícního nervu a 

ojedin� le vzniká té� posti�ení frontální okohybné dráhy. Jedná-li se o posti�ení dominantní 

hemisféry, bývá p�idru�ena afázie.60 

                                                 
57  Nevšímalová: Neurologie. str. 173-174 
58  Nevšímalová: Neurologie. str. 175 
59  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 145 
60  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 146 
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3) Syndrom uzáv� ru a. choroidea anterior 

Tato arterie odstupuje bu� to p�ímo z a. carotis interna, nebo z ACM. Krví zásobuje 

� ást capsuly interny, � ást radiatio optica, bazální ganglia a thalamus. Obliterace této tepny 

zp� sobí kontralaterální hemiparézu, hemihypestezii, hemianopsii a n� kdy té� thalamický 

syndrom (thalamické bolesti, hyperpatie a choreoatetoidní pohyby na posti�ené stran� ).61 

4) Syndrom uzáv� ru a. cerebri anterior  

Jedná se o pom� rn�  vzácný syndrom, který odpovídá poruše frontobazilární � ásti 

frontálního laloku, mediální plochy mozkové hemisféry, p�ední � ásti bazálních ganglií a 

capsula interna. Porucha se projeví výraznou parézou kontralaterální dolní kon� etiny a 

relativn�  leh� í parézou kon� etiny horní (která nemusí být posti�ena v� bec), p�ípadn�  i 

centrální parézou lícního nervu a bývá vyjád�ena psychická alterace frontálního typu.61  

5) Syndrom uzáv� ru a. cerebri posterior 

Výskyt tohoto syndromu je také vzácný. P�ítomna bývá hemianopsie 

(kontralateráln� ), porucha fixace pohledu, prostorová dezorientace. M� �e být poškozen 

thalamus (thalamický syndrom) a p�i poruše dominantní hemisféry vzniká alexie.61 

6) Syndrom uzáv� ru a. basilaris 

Úplný uzáv� r této tepny není slu� itelný se �ivotem. 	 áste� ný uzáv� r se projeví 

poruchou v� domí, zraku (a� kortikální slepota) a kvadruparézou centrálního typu.61 

7) Syndrom z posti�ení cévního �e� išt�  v mozkovém kmeni 

Na stran�  posti�ení bývají periferní obrny mozkových nerv�  z destrukce jejich jader 

a na stran�  opa� né je centrální hemiparéza.62 

Mozkové hemoragie 

Zaujímají asi 20% ze všech CMP a vznikají v�dy v d� sledku ruptury cévní st� ny 

n� které mozkové arterie. 

Mozková krvácení jsou nej� ast� ji lokalizována v bazálních gangliích, putamen, 

capsule intern�  (35-50%), centrum semiovale (lobární krvácení 20%), thalamu (10-20%), 

mozkovém kmeni (p�edevším pontu 10-15%), moze� ku (10-20%) a nucleu caudatu (5%). 

�  P� í� iny mozkové hemoragie 

Nej� ast� jšími p�í� inami jsou arteriální hypertenze � i ruptura malých perforujících 

arterií. V míst�  ruptury následn�  dochází k fyziologickým hemostatickým a 

hemokoagula� ním d� j� m a zástav�  krvácení. Dalšími avšak mén�  � astými p�í� inami 

mohou být arteriovenózní malformace, hemoragické diatézy (zvýšená krvácivost), 

hemofilie, trombocytopenie, leukémie, jaterní choroby atd. Do skupiny hemokoagula� ních 

poruch pat�í také nitrolební krvácení, která vznikají v d� sledku antikoagula� ní lé� by.63 

 
                                                 
61  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 147 
62  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 148 
63  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 146-147 



- 27 - 
 

�  Klinický obraz hemoragické CMP 

Rozeznáváme dva typy hemoragických ikt� , a to subarachnoidální krvácení a 

intracerebrální hemoragie. Z pohledu klinického obrazu a poškození celkov�  by se dalo 

�íci, �e krvácení do hlubokých struktur mozkových hemisfér a zadní jámy lební mají 

záva�n� jší projevy, ne� krvácení v podkorové bílé hmot� .64 

1) Krvácení do bazálních ganglií, kapsula interna a thalamu 

Tento typ je nej� ast� jším typem mozkového krvácení, zastupuje 60-65% a � asto 

vzniká na základ�  hypertenze. Vzniká kontralaterální hemiparéza � i hemiplegie (výrazn� jší 

na horní kon� etin� ) spojená s centrální poruchou lícního nervu. Sou� asn�  bývá 

hemihypestezie, porucha vnímání bolesti kontralaterální k lézi � i tahalmický syndrom.65 

2) Lobární krvácení 

Tvo�í asi 20% všech mozkových krvácení. Klinický obraz se odvíjí od toho, ve 

kterém laloku ke krvácení došlo. 

3) Krvácení do mozkového kmene 

P�i tomto krvácení m� �e dojít k zasa�ení �ivotn�  d� le�itých center v prodlou�ené 

míše, mostu a st�edním mozku. Výrazn� jší krvácení proto mohou kon� it fatáln� , mírn� jší 

poruchou �ivotn�  d� le�itých funkcí (dech, tep, krevní tlak), poruchám �e� i, polykání a 

r� zným poruchám motoriky. 

4) Krvácení do moze� ku 

Nejedná se o ojedin� lé krvácení, ale � asto není v� as diagnostikováno. V� tšinou jde o 

krvácení do moze� kových hemisfér s následnou kvadruparézou a kmenovým posti�ení. 

5) Subarachnoidální krvácení (SAK) 

V tomto p�ípad�  se jedná o vylití krve mezi mozkové pleny. Nej� ast� ji vzniká na 

podklad�  prasknutí výduti mozkové cévy (aneurysmatu), nebo jiné, ve v� tšin�  p�ípad�  

vrozené, cévní anomálie (arteriovenózní malformace). Objektivní nález je op� t závislý na 

umíst� ní cévy, z ní� došlo k vylití, mohou být p�ítomny nejr� zn� jší lo�iskové p�íznaky 

v r� zné intenzit� . Typickým nálezem je však meningeální syndrom.66 

Z výše uvedeného vyplývá, �e v klinickém obraze CMP nenalézáme samotnou 

hemiparézu, ale tuto poruchu motoriky doprovází spousta dalších projev� . Jedná se o 

poruchu posturálních mechanism� , antigravita� ních, vertikaliza� ních a manipula� ní funkcí, 

cílené motoriky, komunikace a v neposlední �ad�  té� poruchu kognitivních a symbolických 

funkcí. Vznik vaskulární demence s deteriorací intelektu bývá záva�ným následkem. 	 asto 

sou� asn�  dochází k poruše t� lesného schématu, ztrát�  dynamické stability (p�izp� sobivost 

zm� nám polohy a pohybu), k fixování pohybu a zhoršení schopnosti zaujmout kvalitní 

výchozí polohu, co� znemo�� uje provedení zamýšleného pohybu. 
                                                 
64  Nevšímalová: Neurologie. str. 177 
65  Országh, Jan; Káš, Svatopluk: Cévní p�íhody mozkové. Praha, Brána, 1995 (3. vyd.), str. 56-57 
66  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 149-150 
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Prognóza 

Hovo�íme-li o prognóze CMP ve smyslu trvalých následk�  a míry zlepšení 

celkového stavu, je t�eba nejd�íve � asov�  charakterizovat chronické stádium tohoto 

onemocn� ní.  

„V souvislosti s délkou trvání „chronické fáze“ po mozkovém poškození (pomineme-

li op� t jeho etiologii, rozsah atp.) není mezi kliniky ani výzkumníky prozatím �ádná shoda, 

co� je velmi nad� jné (lze ji proto hypoteticky pova�ovat za období vývoje s pokra� ujícím 

trendem zlepšování mozkových deficit� , a ne za jejich kone� ný stav).“ 

Kuliš� ák67 

K této nejednotnosti z�ejm�  dochází proto, �e jako je celý pr� b� h onemocn� ní 

individuální, tak i tato fáze onemocn� ní p�ichází u ka�dého nemocného v jinou dobu.  

Stejn�  tak vyvstávají nejasnosti v tom, kdy ji� je mo�né posuzovat kone� né reziduum 

po CMP. Jinými slovy, jak dlouho trvá, ne� se vyvine „zbytkové“ a kone� né posti�ení, 

které bude mo�no n� jak popsat a klasifikovat.  

„Fáze úpravy nebo mo�ného zlepšení reziduálního deficitu trvá obvykle t� i a� šest 

m� síc� , teprve po této dob�  je mo�no posuzovat kone� né reziduum po prob� hlé p� íhod� .“ 

Ambler68 

2.2 Následky poškození mozku s vlivem na prognózu 

V následujících oddílech jsou uvedeny další následky poškození mozku, které se 

mohou vyskytovat sou� asn�  s poškozením motoriky horní kon� etiny a � asto mají vliv na 

prognózu, p�ípadn�  pr� b� h a výsledky terapie. 

2.2.1 Poruchy � ití 

Význam � ití 

Hluboké � ití spole� n�  s � itím povrchovým spadá pod senzitivní systém, který 

zprost�edkovává p�íjem podn� t�  z vn� jšího i vnit�ního prost�edí. Souhrnn�  se tady jedná o 

vnímání bolesti, chladu, tepla, dotyku, tlaku, pohybu a polohy. Pro p�íjem t� chto vjem�  

jsou zapot�ebí � áste� n�  specifické receptory (Krauseho, Ruffiniho, Pacciniho), 

proprioreceptory ve svalech (svalová v�eténka), ve vazivovém aparátu šlach a kloub�  

(Golgiho šlachová t� líska, Pacciniho t� líska) a volná nervová zakon� ení (nociceptory, 

nocisenzory).  

Povrchová citlivost je zastoupena spinothalamicnkým systémem a propriocepce 

systémem zadních provazc�  (viz ascendentní dráhy str. 14).  

CNS �ídí pohyb na podklad�  aferentace z vnit�ního a vn� jšího prost�edí. Z toho 

vyplývá, �e motorika je velmi významn�  závislá na senzorických podn� tech 

(senzomotorika).69  

                                                 
67  Kuliš� ák, Petr: Neuropsychologie. Praha, Portál, 2003, str. 273 
68  Ambler: Základy neurologie. str. 150 
69  Véle: Kineziologie. str. 13 
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Somatomotorický systém pot�ebuje ke své � innosti pr� b� �né informace o orientaci 

t� la a kon� etin v prostoru, stejn�  jako o stupni kontrakce kosterních sval� . Význam pro 

�ízení motoriky mají informace z nervosvalových v�etének, Golgiho šlachových t� lísek a 

dále se p�i �ízení motoriky významn�  uplat� ují informace z vestibulárního aparátu, svoji 

úlohu mají i informace z ko�ních receptor�  chodidel a informace zrakové.  

Informace z proprioceptor�  vyu�ívají jednotlivé � ásti mozku r� zným zp� sobem, 

nap�íklad jejich zpracování v k�� e telencephalonu umo�� uje vnímání polohy kon� etin a 

slou�í k �ízení zám� rných pohyb� . Ve spinální míše a mozkovém kmeni jsou tyto 

informace nezbytné p�edevším pro posturální a lokomo� ní motorické funkce. Moze� ek je 

pak pou�ívá mimo jiné pro pr� b� �nou kontrolu a koordinaci slo�itých pohyb� .  

Funkce ka�dého p�í� n�  pruhovaného svalu je �ízena zp� tnovazebným 

proprioceptivn� -motorickým mechanismem, p�i� em� proprioceptivní analyzátor pracuje 

jako integrátor všech pohybových funkcí organismu. Propriocepce má svou úlohu nejen p�i 

�ízení pohybu, ale té� p�i reedukaci pohybových poruch.70  

Poruchy � ití 

Poruchy � ití mohou být bu� to disociované, které vznikají posti�ením jedné dráhy 

v úrovni míchy, � i dolního kmene, nebo asociované p�i posti�ení obou systém� .71 Z tohoto 

rozd� lení vyplývá, �e k porušení � ití m� �e v mozku docházet na n� kolika úrovních. 

 �  Porucha lemniscus medialis v mozkovém kmeni vede k poruše všech modalit � ití 

kontralaterální strany t� la. V� tšinou sou� asn�  dochází k poruše pyramidové dráhy a 

p�ípadn�  i mozkových nerv� . 

 �  Léze capsula interna zp� sobuje kontralaterální hemianestezii spojenou s hemiplegií. 

 �  Posti�ení thalamu � asto zp� sobuje kontralaterální hemianestezii, hemiataxii a 

hemianopsii. Periferní podn� ty algické a termické mohou u thalamických lézí zp� sobovat 

nep�íjemné afektivn�  zabarvené pocity bez p�esné topické lokalizace, které mohou 

p�etrvávat a vyza�ovat do okolních tkání. Tento jev bývá souhrnn�  ozna� ován jako 

hyperpatie (hyperestézie, hyperalgézie, alodynie). 

 �  Porucha mozkové k� ry, p�edevším gyrus postcentralis, zp� sobuje hypestezii 

ohrani� ené oblasti na kontralaterální stran�  t� la (akrálních � ástí kon� etin � i tvá�e). Léze 

zadní � ásti parietálního laloku nedominantní hemisféry bývá spojena s poruchami 

stereognozie a z�ejm�  té� sni�uje schopnost rozlišovat jednotlivé senzorické modality.72 

Poruchy � ití z pohledu prognózy 

Z hlediska prognózy hraje porucha � ití, významnou roli. Tento „nedostatek“ výrazn�  

ovliv� uje pr� b� h terapie samotné i její výsledky. K centrální poruše � ití dochází nap�íklad 

p�i CMP, mozkových traumatech, DMO, atd… 

                                                 
�� ��Dobošová, Dominika: Proprioceptivní trénink. Rehabilitácia, ro� . 2007, � . 4, str. 195-208  
71  Ambler: Základy neurologie. str. 29 
72  old.lf3.cuni.cz/physio/Patophysiology/education/materialy/prednasky/poruchy_senzoricke.ppt 
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Pro celkový vývoj motorické poruchy je � asto st� �ejní kvalita a kvantita informací 

z periferie. Tyto informace jsou však v p�ípad�  poruchy jakékoli modality � ití zna� n�  

narušeny. D� le�itá je tedy skute� nost, jaký typ informací a do jaké míry je v daném 

p�ípad�  omezen. V�dy kdy� dojde k poruše v této oblasti, t� lo se sna�í propojit informace 

ze všech ostatních dostupných systém� , aby se se ztrátou co nejlépe vyrovnalo. K t� mto 

systém� m pat�í p�edevším vestibulární ústrojí, které nás informuje o pohybech hlavy a 

zrakové informace o pohybu v zorném poli. Pokud bychom hodnotili rychlost reakce 

organismu na jednotlivé typy informací, tak odpov��  na podn� ty ze sval�  jsou tém��  

dvakrát tak rychlé, ne� odpov� di vyvolané zrakovým � i vestibulárním ústrojím. 

Nap�. u polyneuropatie je porucha vibra� ního a následn�  i taktilního � ití. Tento 

deficit je � áste� n�  kompenzován zrakovým analyzátorem, který poskytuje t� lu informace, 

které by za normálních okolností dostávalo z proprioceptor�  a taktilních receptor�  plosek 

nohou a dolních kon� etin. Tato kompenzace se však stává nedostate� nou v p�ípad� , kdy se 

nemocný pohybuje v šeru � i ve tm� , nebo kdy se ob� ma nohama dostane na labilní plochu.  

Podobn�  je tomu p�i poruše propriocepce. V tomto p�ípad�  hraje velikou roli 

zachování � ití povrchového. CNS dostává informace z povrchových receptor� , které m� �e 

dále doplnit o informace ze zrakového a vestibulárního analyzátoru, které op� t nabývají na 

významu. K poruše propriocepce došlo v p�ípad�  kazuistiky 3 (viz str. 61) a 8 (viz str. 67). 

Ani všemi t� mito kompenza� ními mechanizmy však mozek nepokryje veškeré 

pot�ebné informace. Ostatní senzitivní systémy nemohou pln�  obsáhnout pot�ebnou 

komplexnost a detail, který mu poskytovaly vjemy z daných receptor� .  

2.2.2 Neglect 

„Neglect je syndrom, jen� se u pacient�  s poškozením mozku projeví neschopností 

odpov� d� t, podat zprávu nebo orientovat se ve vztahu k podn� tu, jen� p� ichází z opa� né 

strany, ne� je poškozená strana mozku.“  Heilman73 

Tento syndrom vzniká poškozením mnoha podkorových oblastí: thalamu, striata, 

capsula interna, periventrikulární bílé hmoty, která se nachází nad putamen a globus 

pallidus. Neglect a další doprovodné poruchy mohou vznikat u �ady poruch CNS od CMP, 

p�es zán� ty a nádory a� po traumatické afekce mozku.  

Podoby neglectu 

 �  Senzorické opomíjení- týká se poruchy uv� domování si kontralaterálních 

senzorických podn� t� . Podle typu podn� t�  dále rozlišujeme zrakový (vizuospaciální), 

sluchový � i taktilní senzorický neglect. Je však d� le�ité p�edem vylou� it eventuální 

senzorický deficit, který by se té� projevoval poruchou detekce podn� t�  v  lézi 

kontralaterálním prostoru.74 

                                                 
73  Koukolík, František: Lidský mozek- funk� ní systémy, norma a poruchy. Praha, Portál, 2000, str. 198 
74  Brázdil, Milan: Neglect syndrom a „p�íznak skrytého vid� ní“. Neurologie pro praxi, ro� . 2002, � . 3, str. 

146-148 
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 �  Porucha pozornosti pro poloprostor - jedná se o neschopnost pacienta správn�  

reagovat na podn� ty p�icházející z jedné poloviny prostoru, a to bez ohledu na smyslovou 

modalitu.75 

 �  Personální neglect - pacient opomíjí p�i osobní hygien� , � i oblékání kontralaterální 

poloviny t� la.76  

 �  Allestezie - pacient stále uvádí, �e podn� ty p�icházejí z jedné strany, p�esto�e 

p�icházejí ze strany opa� né (nap�. na výzvu, aby pacient pohnul 1 kon� etinou, reaguje 

pohybem kon� etiny opa� né).75 

 �  Extinkce (útlum, vyhasnutí) - pacient není schopen podat zprávu o smyslovém 

podn� tu (zrakový, sluchový, taktilní) p�icházejícím ze strany kontralaterální mozkovému 

posti�ení, jestli�e p�ichází stejný podn� t zárove�  ze strany opa� né. Nejjednodušším 

zp� sobem vyšet�ení je face-hand test (p�i zav�ených o� ích se vyšet�ovaného dotýkáme na 

tvá�i, pak na ruce a nakonec na obou místech sou� asn� ).76 

 �  Motorický neglect je zp� soben poškozením systému pro „zam�� ení“ odpov� di na 

podn� t, tedy poruchou zám� ru, co� vede k selhání p�ipravované hybné akce. Pacient budí 

dojem hemiparézy, p�esto�e dráha volní hybnosti (kortikospinální) je intaktní. Jedná se 

tedy o kon� etinovou, hemiprostorovou, nebo sm� rovou akinezi, p�ípadn�  hypokinezi 

(zpomalené zahájení pohybu).76 Ke kontralaterálnímu opomíjení doprovázenému 

kon� etinovou akinezí m� �e docházet p�i posti�ení pravého thalamu.77 

Doprovodné jevy neglectu  

 �  Anozognozie, která charakterizuje popírání p�ítomné parézy. 

 �  Anozodiaforie vyjad�uje lhostejnost pacienta v�� i vnímané (n� kdy velmi vá�n� ) 

poruše funkce. 

�  Hemianopsie- výpadek poloviny zorného pole. 

 �  Pocit nenále�itosti- pacient má pocit, �e mu posti�ená kon� etina nepat�í.75 

Neglect a stranové umíst� ní patologického lo�iska v mozku 

Koukolík ve své knize „Lidský mozek“ uvádí, �e podle klinické tradice se slo�ky 

neglectu nej� ast� ji objevují v souvislosti s lo�iskovým posti�ením temenního laloku v 

pravé hemisfé�e. Zárove�  však p�edkládá vyšet�ení, která ukazují, �e n� které slo�ky 

neglectu se vyskytují ve vysokých procentech i v p�ípad�  poškození hemisféry levé. Tento 

rozpor vysv� tluje tím, �e lo�iskové posti�ení levé hemisféry bývá s vysokou � etností 

doprovázeno afázií, která m� �e do jisté míry neglect syndrom maskovat.  

Pravostranné opomíjení, je-li u lidí s lézí lokalizovanou v levé hemisfé�e prokázáno, 

vzniká poškozením na rozhraní temenní, spánkové a týlní k� ry. V p�ípad�  pravostranného 

opomíjení však nacházíme odlišnost, jedná-li se o praváka, nebo leváka. Zatímco u 

pravák�  byla ve v� tšin�  p�ípad�  p�idru�ena afázie a opomíjení vymizelo v pr� b� hu 

                                                 
75  Koukolík: Lidský mozek… str. 198 
76  Brázdil: Neglect syndrom… str. 146-148 
77  Koukolík: Lidský mozek… str. 200 
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n� kolika m� síc� , u levák�  se afázie vyskytla v mén�  p�ípadech, ale opomíjení p�etrvávalo 

déle ne� p� l roku.78 

Prognóza neglectu 

N� které p�íznaky prostorového neglectu se mohou zlepšit ji� b� hem n� kolika prvních 

dní, co� bývá p�ipisováno ústupu mozkového edému. V� tšina pacient�  s neglectem se 

zotaví zejména v pr� b� hu prvního m� síce a výrazné zlepšení m� �eme pozorovat v pr� b� hu 

t�í m� síc� . Asi v 10% p�ípad�  t� �ší p�íznaky neglectu p�etrvávají po dobu 6 m� síc�  i déle. 

Zde m� �e být deficit pova�ován ji� za chronický. O tom, zda se lidé s prostorovým 

neglectem zcela uzdraví, se dá polemizovat, proto�e i p�esto, �e se v� tšina p�íznak�  zmírní, 

n� které sklony p�etrvávají i nadále. U geriatrických pacient�  je objektivn�  vyšší riziko 

neglectu a lé� ba u t� chto pacient�  nebývá tolik ú� inná, jako u jiných skupin nemocných.  

M� �eme �íci, �e p�etrvávající neglect zna� í nep�íznivý vývoj z hlediska prognózy 

celkového stavu nemocného. Provedené studie dokonce prokázaly, �e tato porucha je pro 

�ivot daného jedince výrazn� jší limitací, ne� kup�íkladu t� �ká afázie � i hemiparéza. I 

z tohoto d� vodu je správná diagnostika této poruchy velmi d� le�itá.79  

Neglect byl p�ítomný u dvou pacient� , a to v kazuistice 7 a 8 (viz str. 66 a 67). 

V obou p�ípadech se však stav motoriky a funkce horní kon� etiny vyvíjel zcela odlišn� . 

2.2.3 Porucha t� lesného schématu 

T� lesné schéma je pova�ováno za abstraktní obraz, tedy podv� domou i v� domou 

p�edstavu o našem vlastním t� le a jeho � ástech, jejich existenci, tvaru, poloze i funkci. 

Tento soubor pam�� ových stop je ulo�en v neuronální síti mozku, kde nejd� le�it � jší roli 

p�edstavují parietální laloky. Vybudování t� lesného schématu se odvíjí jak od genetického 

naprogramování, tak od pam�� ových stop v CNS ze všech smysl� . Z t� chto informací hrají 

z�ejm�  nejd� le�it � jší roli informace zprost�edkované senzitivními míšními drahami. 

Zp� tnovazebné propojení senzitivních informací s motorickým systémem a informacemi 

z dalších smysl�  vytvá�í aktuální dynamický vzorec t� lesného schématu.80 

K uv� domování si t� lesného schématu a aktuální polohy kon� etin i svalového nap� tí 

p�ispívají vzruchy ze svalstva (hluboká posturální vibra� ní citlivost) a poko�ky (doteková 

citlivost) vedené páte�ní míchou do prodlou�ené míchy a odtud do mozkové k� ry.81 

Vnímání vlastního t� la je p�edpokladem k uv� domování si svého okolí a schopnosti 

s ním komunikovat. Zkušenost s vlastním t� lem je pova�ována za jednu z nejd� le�it � jších 

oblastí vývoje osobnosti � lov� ka a od ní se odvíjí ostatní roviny (motorika, vnímání, 

komunikace…).82  

                                                 
78  Koukolík: Lidský mozek… str. 198-202 
79  emedicine.medscape.com/article/1136474-followup 
80  Tichý, Ji� í: Fantomové pocity u transverzálních lézí míšních. Bolest- � asopis pro studium a lé� bu bolesti, 

ro� . 2004, � . 2, str. 76-80 
81  Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 35 
82  Friedlová, Karolína: Bazální stimulace v základní ošet�ovatelské pé� i. Praha, Grada, 2007, str 64 
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Díky schopnosti uv� domovat si sebe sama a tento vjem si zapamatovat se u � lov� ka 

vyvíjí jeho identita, neboli „jájství“. Vnímání t� lesného schématu se vyvíjí ji� 

v embryonálním období, a to prost�ednictvím somatického a proprioceptivního systému. 

Intaktní t� lesný koncept je tedy p�edpokladem pro vývoj sebeuv� dom� ní, to se vytvá�í 

v období prenatálním, je umocn� n porodem a udr�ován díky stálé stimulaci b� hem 

�ivota.83 

	 asto dochází k zám� n�  pojm�  t� lesné schéma a t� lesný obraz. Rozdíl mezi nimi 

m� �eme vysv� tlit následujícím zp� sobem: „T � lesný obraz je osobní forma t� lesného 

schématu- mé nohy jsou tak a tak dlouhé, jdu 

vzp� ímen� . T� lesný obraz se m� ní velmi pomalu, 

nap� . hemiplegi� tí pacienti pot� ebují týdny, ne� 

si p� estaví sv� j t� lesný obraz do reality.“ 

(Fröhlich) Z toho vyplývá, �e neporušené 

vnímání t� lesného obrazu umo�� uje uv� domit 

si, jak daleko jsou vzájemn�  vzdáleny jednotlivé 

� ásti t� la, v jaké poloze se t� lo nachází a jak t� lo 

p� sobí na své okolí. Poruchy t� lesného obrazu 

p�edstavují t� �ké neurologické poruchy vnímání 

sebe sama a následkem jsou zm� ny 

v pohybových schopnostech � i omezení 

pohybu.84 N� kte�í lidé po úrazech mozku, 

s DMO, po CMP a s jinými neurologickými 

onemocn� ními mívají zm� n� né vnímání 

t� lesného schématu.  

  Obr. 5: Vnímání t� lesného schématu u 

   pacienta s hemiparézou z kazuistiky 9 

Za p�edpoklady d� le�ité pro udr�ení vnímání t� lesného obrazu jsou pova�ovány 

vizuální kontrola, vestibulární vnímání a senzorické vnímání. Pokud dojde následkem 

n� jakého onemocn� ní k poškození n� které z t� chto forem vnímání, dochází ke zm� n�  

vnímání t� lesného obrazu. U � lov� ka, který nevnímá � ásti svého t� la, chybí celistvý vjem 

t� lesného schématu. Neintegrace � ásti t� la má za následek zm� ny hybnosti dané � ásti 

(pohybu v�dy p�edchází myšlenka) a nebude ani schopen ur� it polohu daného segmentu 

v prostoru.85 Nem� �e-li se � lov� k pohybovat a tráví v� tšinu � asu vle�e na l� �ku, dostává 

pom� rn�  málo podn� t�  ze svého vlastního t� la. V d� sledku toho ztrácí orientaci na svém 

t� le a následn�  i ve svém okolí. Taková situace m� �e vést ke ztrát�  schopnosti vnímání 

sebe sama a tím pádem i poruše t� lesného schématu.86 

                                                 
83  Friedlová: Bazální stimulace... str. 65 
84  Friedlová: Bazální stimulace... str. 66 
85  Friedlová: Bazální stimulace... str. 66-67 
86  Friedlová: Bazální stimulace... str. 68 
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2.2.4  Spasticita 

„Spasticita je definována jako porucha svalového tonu (hypertonie) zp� sobená 

zvýšením tonických napínacích reflex�  (stretch reflex), které je závislé na rychlosti 

pasivního prota�ení.“  Ka� ovský87 

Spasticita u dosp� lých 

Ji� zmín� né zvýšení tonických napínacích reflex�  je zp� sobeno abnormálním 

zpracováním proprioceptivních impulz� . Spasticita je jedním z p�íznak�  syndromu prvního 

motoneuronu, který má dv�  skupiny symptom� , a to pozitivní a negativní. Pro pozitivní 

symptomy je charakteristická svalová hyperaktivita, tedy zvýšený svalový tonus, nebo jiná 

forma nep�im�� ených svalových kontrakcí. Krom�  spasticity pat�í mezi pozitivní 

symptomy hyperreflexie, klonus, flexorové spazmy, spastická dystonie a asociativní 

motorické poruchy.87 

Spasticita je obrazem tonického napínacího reflexu, který je generován impulzy 

p�icházejícími cestou aferentních vláken ze svalových v�etének. Pasivní prota�ení svalu 

vyprovokuje svalové receptory, které vysílají do míchy senzorické signály a zp� t do svalu 

p�ichází eferentní odpov��  zp� sobující mohutnou kontrakci. Tato reakce závisí na 

rychlosti pasivního prota�ení svalu (� ím rychlejší je prota�ení, tím mohutn� jší spastická 

odpov�� ) a také na délce prota�ení (� ím v� tší délka, tím mohutn� jší spastická odpov�� ).87  

Jedním z p�íznak�  spasticity je tzv. fenomén zavíracího no�e. Napínací tonický 

reflex zp� sobuje zvyšování svalového tonu daného segmentu, ale v ur� itém okam�iku 

odpor kladený spastickými svaly mizí a v pasivním pohybu lze pokra� ovat bez omezení.88  

Spastický syndrom je charakterizován poruchou recipro� ní inhibice. Hlavním 

projevem této poruchy jsou, jak autor uvádí, tzv. ko-kontrakce, co� vysv� tluje tak, �e 

dochází ke kontrakci sval� , které jsou b� �n �  inhibovány p�i provád� ní automatizovaného 

pohybu. N� kdy je tato porucha tak výrazná, �e akce antagonist�  p�evyšuje akci agonist�  

(snaha o provedení pohybu je následována pohybem opa� ným- flexe místo extenze).89 

Zatímco Ka� ovský hovo�í o ko-kontrakci jako o patologickém jevu, který je 

projevem spasticity, v dnešní odborné spole� nosti je tento pojem chápán spíše ve smyslu 

fyziologickém. Nap�íklad Kolá� jej ve svém � lánku charakterizuje jako rovnová�ný stav 

mezi svaly tonickými a fázickými, který je mj. p�edpokladem správného dr�ení t� la.90 

Spasticitu lze um� le rozd� lit na dv�  formy: cerebrální a spinální. U cerebrální 

spasticity je hlavním d� vodem ztráta nad�ízeného p� sobení mozkového kortexu na 

kmenové inhibi� ní struktury. Klasickým klinickým obrazem bývá spastická hemiparéza. 

Nej� ast� ji vzniká tento typ spasticity v d� sledku léze pyramidové dráhy v oblasti capsula 

interna nebo prekapsulárn� . Spasticita spinální vzniká té� lézí pyramidové dráhy, ale 

                                                 
87  Ka� ovský, Petr: Spasticita- mechanismy, diagnostika a lé� ba. Praha, Maxdorf, 2004, str. 83- 84 
88  Ka� ovský: Spasticita… str. 85-86 
89  Ka� ovský: Spasticita… str. 87 
90  Kolá�, Pavel: Senzomotorická podstata posturálních funkcí jako základ pro nové p�ístupy ve fyzioterapii. 

Rehabilitace a fyzikální léka� ství, ro� . 1998, � . 4, str. 142-147 
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sou� asným poškozením dorzálního retikulospinálního traktu, co� vede ke ztrát�  

inhibi� ního p� sobení kmenových retikulárních struktur na tonický napínací reflex. 

V n� kterých p�ípadech inkompletní léze z� stává zachováno facilita� ní p� sobení p�enášené 

retikulospinálním a vestibulospinálním traktem, co� vede k ješt�  výrazn� jší spasticit� .91  

Spasticita v d� tství (DMO) 

V p�ípad�  d� tské mozkové obrny se jedná výlu� n�  o spasticitu cerebrální, k ní� se ve 

více ne� 75% p�ipojuje extrapyramidová symptomatologie vzniklá poruchou bazálních 

ganglií, p�i� em� dominantním z hlediska frekvence výskytu je hyperkinetický syndrom.91 

Spasticita u DMO se prakticky nijak neliší od spastického syndromu v dosp� losti jen 

s výjimkou spastické dystonie. Zatímco u dosp� lých se jedná o „spastickou dystonii“, u 

d� tí jde o dystonii pravou, která koexistuje se spastickou motorickou poruchou.92 

„Tento rozdíl, a�  na první pohled nenápadný, má zásadní terapeutické a 

prognostické konvergence. P� ítomnost takto specifické poruchy je p� ízniv� jší pro 

fyzioterapii, nebo� , na rozdíl od spastické dystonie v dosp� losti, hypertonus u DMO dob� e 

reaguje na klasické fyzioterapeutické metody a také lépe odpovídá na chemodenerva� ní 

lé� bu.“  Ka� ovský92 

Vliv spasticity na prognózu 

Dlouho trvající a t� �ko ovlivnitelná spasticita negativn�  ovliv� uje celkový vývoj 

hybnosti horní kon� etiny. Takováto komplikace brání a omezuje nástup volní motoriky 

v oblasti, kde p�etrvává. Nej� ast� ji tomu tak bývá na akru, tudí� se jedná p�edevším o 

jemnou motoriku, která m� �e být v takovém p�ípad�  zcela vylou� ena. Tato komplikace se 

vyskytla u sle� ny V. 	 . v kazuistice 3 (viz str. 61). 

2.2.5 Epilepsie 

Jde o onemocn� ní manifestující se r� znorodou skupinou projev� , které mají 

rozli� nou etiologii a u jednotlivých nemocných se vyskytují r� zné formy opakujících se 

epileptických záchvat� . Ty jsou vyvolány náhle vzniklou (záchvatovitou), p�echodnou 

poruchou mozkové kortikální aktivity (nekontrolovaný elektrický výboj v šedé k�� e), která 

trvá od n� kolika sekund a� výjime� n�  n� kolik hodin.  

Patogenetickým mechanismem je rozsáhlá populace neuron�  s patologickou 

aktivitou tzv. epileptické lo�isko. V lo�isku dochází k abnormálním výboj� m s projevy 

hyperexcitability, hyperautorytmicity a hypersynchronie. Epileptické ohnisko m� �e být 

klinicky n� mé pod �adou inhibi� ních vliv� , p�i jejich� sní�ení dojde ke sní�ení prahu a 

manifestaci epileptického výboje. Epileptický výboj m� �e být bu�  ohrani� ený, jeho� 

symptomatika je dána lokalizací a funk� ním významem dané oblasti, nebo se ší�í do 

dalších oblastí, kdy dochází k funk� nímu posti�ení celého mozku.93 

                                                 
91  Ka� ovský: Spasticita… str. 88-89 
92  Ka� ovský: Spasticita… str. 92  
93  Ambler: Základy neurologie. str 189 
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2.2.5.1 Etiologie 

Epileptické záchvaty m� �e zp� sobit jakákoli léze mozku, která � áste� n�  poškodila 

neuron. M� �e se jednat o poruchu funkce normálního mozku p�i systémových poruchách 

(hypoxie, hypoglykemie) � i o d� sledek poškození mozku. P�í� in je tedy celá �ada od 

hypoxie, p�es porodní traumata, genetické poruchy, akutní infekce a� po traumata � i 

nádory mozku a cévní léze. Jako primární ozna� ujeme syndromy, u nich� z� stává p�í� ina 

nevyjasn� ná, zatímco u sekundárních byla etiologie prokázána.94 

Epilepsii m� �eme klasifikovat podle toho, zda se jedná o poruchu generalizovanou � i 

lokální. Mezi generalizované záchvaty �adíme záchvat tonicko-klonický (grand mal), 

absence (petit mal), infantilní spasmy a atonicko-myoklonické záchvaty. Parciální 

záchvaty d� líme na záchvaty s elementární a komplexní symptomatikou, p�ípadn�  m� �eme 

klasifikovat ješt�  skupinu sekundárn�  generalizovaných záchvat� .95 Podn� t uplat� ující se 

jako spoušt� cí mechanismus je p�ítomen jen u n� kterých typ�  záchvat�  a je p�edstavován 

faktorem zevního (sv� telné, akustické vjemy) � i vnit�ního prost�edí (hormonální zm� ny).96 

2.2.5.2 Epilepsie u DMO 

U nemocných s DMO se � etnost výskytu epilepsie pohybuje v rozmezí 15-55%, 

zatímco v b� �né populaci je výskyt 2-3%. Tento rozdíl zvýraz� uje význam epilepsie jako 

komplikujícího, p�idru�eného faktoru u pacient�  s DMO.  

Predispozi� ní faktory epilepsie u DMO m� �eme op� t rozd� lit podle období, v n� m� 

se projevují. V prenatálním období je rizikové, pokud daný faktor (nap�. hypoxie) p� sobí 

ve chvíli migrace neuron� . V období perinatálním jsou predispozi� ními faktory 

encefalomalacie, periventrikulární leukomalacie � i difúzní atrofie. V postnatálních 

faktorech se projevují úrazy hlavy, infekce, asfyxie. 

Typy záchvat�  u jednotlivých forem 

Diagnostika epilepsie u nemocných s DMO s mimovolními pohyby není v� bec 

jednoduchá. Jednotlivé záchvaty je mo�né zam� nit za dyskinezi, dystonie � i stereotypní 

pohyby. Dalším problémem je, �e se epilepsie u d� tí s DMO projevuje r� znými typy 

záchvat�  a jejich ur� ení je d� le�ité pro zvolení adekvátní terapie. 

U d� tí s hemiparetickou formou bývají nej� ast� jší parciální záchvaty (69-73%), 

p�ípadn�  sekundárn�  generalizované. Ostatní typy postihují mén�  ne� p� tinu nemocných. 

U kvadruparetické formy jsou popisovány absence asi v 8%, sekundárn�  

generalizované (50%), parciální záchvaty nejsou tak � asté jako u formy hemiparetické.  

U diparetické formy se generalizované tonicko-klonické záchvaty vyskytují u více 

ne� poloviny d� tí, zatímco parciální záchvaty má asi � tvrtina d� tí.  

 

                                                 
94  Ambler: Základy neurologie. str. 189-190 
95  Ambler: Základy neurologie. str. 190-193 
96  Nevšímalová: Neurologie. str. 218 



- 37 - 
 

Lé� ba 

Hlavní lé� ba spo� ívá v podávání antiepileptik, pro jejich� indikaci je d� le�ité 

identifikovat typ záchvat� . Další mo�ností, zejména u pacient�  s hemiparetickou formou 

DMO a devastující epilepsií, jsou neurochirurgické výkony. K t� mto výkon� m pat�í 

lokalizovaná leziotomie, hemisferotomie, corpus callosotomie atd.  

Prognóza 

Epilepsii lze kompenzovat u jedné t�etiny pacient�  s bilaterální spastickou, nebo 

hemiparetickou formou DMO. Nekompenzovaná epilepsie bývá u 33% pacient�  

s hemiplegií, u nich� bývá zva�ována mo�nost chirurgické lé� by. 

U d� tí s DMO jsou výrazné problémy s hybností, k nim� se p�i epilepsii m� �e 

p�idávat další motorická komponenta, která hybnost dále zhoršuje. U d� tí s kontinuálními 

parciálními záchvaty, které se vyskytují nap�íklad u hemiparéz, m� �e v d� sledku ztráty 

neuron�  docházet k postupné ztrát�  motorických schopností, a tomu je t�eba p�edcházet. 

Významnou roli hrají té� kognitivní d� sledky, které jsou u d� tí s DMO a epilepsií v� tší, 

ne� u d� tí s pouze hybnými nebo jinými p�idru�enými komplikacemi. Další d� sledky se 

vyskytují v oblasti poruch chování a v oblasti sociální.  

Epilepsie je pom� rn�  � astou komplikací DMO a p�ináší ur� itou nejistotu v prognóze. 

P�ináší sebou kognitivní problémy a p�edstavuje slo�itou situaci pro dít�  i jeho rodi� e.97 

2.2.5.3 Sekundární epilepsie posttraumatická a po CMP 

Epileptický záchvat je vyvolán dysbalancí excita� n� -inhibi� ní aktivity, která vede 

k projevu klinického nebo subklinického záchvatu. Záchvaty jsou v t� chto p�ípadech 

vyvolány strukturálními a funk� ními (metabolickými) zm� nami mozku. Klinický záchvat 

se m� �e projevit poruchou v� domí, p�íznaky motorickými, senzitivními, senzorickými, 

psychickými a r� znými kombinacemi t� chto projev� . Subklinický záchvat vyvolává 

epileptiformní aktivitu na EEG, ale klinicky se neprojeví.  

Po CMP je riziko vzniku epileptického záchvatu asi 12% a u SAK je riziko a� 35%. 

Nej� ast� ji se epileptický záchvat projeví v prvním roce, p�i� em� se jedná o záchvaty 

generalizované tonicko-klonické (grand mal), parciální a objevit se m� �e i záva�ný status 

epilepticus.  

Výskyt poúrazové epilepsie � iní zhruba 9% a po t� �kém poran� ní mozku s penetrací 

dury a kortexu stoupá a� na 50%, � ím� se stává � astou komplikací. Nej� ast� ji se objevují 

v prvním týdnu po poran� ní a s postupem � asu se stávají vzácn� jšími.98 

Lé� ba 

Pro správné stanovení lé� by hraje d� le�itou roli ur� ení typu záchvat� . Lé� ba 

farmakologická je op� t zalo�ena na podávání antiepileptik v co nejni�ších dávkách, které 

jsou postupn�  zvyšovány. 

                                                 
97  Kraus, Josef a kol.: D� tská mozková obrna. Praha, Grada, 2005, str. 129-134 
98  Faber, Josef: Epilepsie a epileptózy. Praha, Maxdorf-Jessenius 1995, str. 67 
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Prognóza 

Epilepsie i v tomto p�ípad�  vnášejí ur� itou nejistotu do vývoje zdravotního stavu 

nemocného, a to obzvlášt�  v po� átcích kdy není ješt�  dostate� n�  medikamentózn�  

kompenzována. V tomto období m� �e ka�dý epileptický záchvat navodit zhoršení 

motoriky i dalších poruch, které CMP a traumata mozku doprovází (nap�. afázie, poruchy 

� ití, atd.). Epileptické záchvaty, které výrazn�  ovlivnily vývoj motoriky a v� bec zlepšování 

stavu se vyskytovaly u pacienta v kazuistice 7 (viz str. 66). 

2.2.6 Poruchy kognitivních funkcí a intelektu 

2.2.6.1 Mentální retardace 

Hovo�íme-li o mentální retardaci (MR), jedná se o defekt intelektu vznikající 

v d� sledku organického poškození mozku v � asné ontogenezi. MR m� �e vznikat v období 

prenatálním, perinatálním � i postnatálním, p�i� em� etiologie vzniku je velmi podobná ba 

tém��  shodná s etiologií DMO s tím rozdílem, �e MR m� �e vznikat té� na podklad�  

d� di� nosti. Do obrazu MR pat�í p�edevším zaostávání vývoje rozumových schopností, 

odlišný vývoj psychiky, poruchy v adapta� ním chování, poruchy u� ení a komunikace.99  

D� lení 

MR m� �eme podle dosa�eného IQ klasifikovat do n� kolika kategorií: 

1. MR lehká- IQ 50 a� 69 

2. MR st�edn�  t� �ká – IQ 35 a� 49 

3. MR t� �ká- IQ 21 a� 34 

4. MR hluboká- IQ ni�ší ne� 20 

Vliv MR na motoriku 

Intelekt je do jisté míry hnací silou motorického i celého psychomotorického vývoje. 

Hovo�íme-li o motorice, máme na mysli p�edevším vetrikalizaci, lokomoci a obratnost 

horních kon� etin, p�i� em� se tedy MR projevuje tím, �e v r� zné mí�e (v závislosti na tí�i 

deficitu) zpomaluje nástup vertikalizace a lokomoce. V n� kterých p�ípadech nejt� �ší MR 

nemusí k vertikalizaci v� bec dojít (s tím, �e se jedná o izolovanou MR bez DMO).100 

MR a DMO 

Mentální retardace se vyskytuje u cca 50%  pacient�  s DMO, n� kte�í auto�i uvád� ní 

dokonce 2/3 p�ípad� , a její výskyt má zna� nou souvislost s výskytem epilepsie (p�i MR je 

epilepsie p� tkrát � ast� jší). Léze mozkové tkán�  ovlivní intelekt a vývoj �e� i výrazn� ji 

v negativním smyslu, pokud je sou� asn�  p�idru�ena epilepsie. Mentální posti�ení se 

vyskytuje nej� ast� ji u nemocných se spastickou kvadruparézou, kde je míra hybné poruchy 

nejt� �ší, co� koreluje s t� �kým poškozením dalších � ástí mozku.101 

                                                 
99  Ambler: Základy neurologie. str. 72 
100 www.neurocentrum.cz/DMO_info.htm 
101 Kraus: D� tská.... str. 72 
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Prognóza a lé� ba 

V p�ípad�  MR jde tedy o nej� ast� jší a z�ejm�  té� nejzáva�n� jší p�it� �ující faktor 

DMO. Vzhledem k faktu, �e má velmi nep�íznivý vliv na vertikalizaci a v� bec celý 

psychomotorický vývoj, je t�eba se v komplexní terapii DMO zabývat i terapií MR. 

Zmírn� ním MR zvolenou lé� bou je mo�né nep�ímo pozitivn�  ovlivnit výsledky 

rehabilitace. Lé� ba MR spo� ívá p�edevším v tradi� ních speciáln�  pedagogických 

p�ístupech a medikaci (nootropika, gingo biloba, fosfolipidy).102  

2.2.6.2 Demence 

Jedná se o syndrom zp� sobený onemocn� ním mozku chronické � i progresivní 

povahy, kdy dochází k poruše vyšších nervových kortikálních funkcí, k nim� pat�í pam�� , 

myšlení, orientace, chápání, po� ítání, schopnost u� ení, �e�  a úsudek. 	 asto bývá p�ítomná 

porucha chápání, zhoršení emo� ní lability, sociálního chování a motivace.103 

Podstatou demence je úbytek kognitivních i nekognitivních funkcí, tedy afázie, 

apraxie, agnózie a porucha plánování, organizování a abstrakce. P�idru�en�  se mohou, 

zpravidla epizodicky, objevit psychotické p�íznaky. Pravideln�  se však vyskytují afektivní 

poruchy, zejména u vaskulární demence bývají p�ítomny afekty vzteku i lítosti, deprese. 104 

Vaskulární demence u nemocných s CMP  

Tento typ demence vzniká na podklad�  mikroangiopatie, p�i „strategicky“ 

umíst� ném infarktu (v míst�  s velkou pravd� podobností vzniku demence), jako d� sledek 

mnoha infarkt�  mozkové tkán�  (multiinfarktová), p�i mozkové hypoperfuzi, mozkovém 

krvácení, nebo v d� sledku jiných vaskulárních mechanism�  a jejich kombinací.105 

Demence se vyvíjí v rozmezí n� kolika m� síc�  a� n� kolika let po prod� laném iktu a 

ji� po t �ech m� sících se � etnost demence pohybuje mezi 13% a 31%. Mezi faktory 

zvyšující její riziko pat�í v� k, rasa, opakovaný iktus, lakunární iktus a diabetes mellitus.106  

U multiinfarktových ikt�  má zhoršování kognitivních a nekognitivních funkcí 

stup� ovitý charakter (subakutní) v závislosti na vzniku nových infarkt� . Vaskulární 

demence se však m� �e rozvíjet té� akutn�  po náhle vzniklé mozkové p�íhod� . Osobnost 

bývá pom� rn�  dlouhou dobu zachována.107  

Symptomatická demence na podklad�  mozkových traumat 

Tento typ demence vzniká na podklad�  rozsáhlejších kontuzí mozku a její tí�e a 

symptomatologie jsou závislé na rozsahu a lokalizaci posti�ení. Demence je v tomto 

p�ípad�  � asto doprovázena fatickými poruchami a dalšími p�íznaky korového poškození. 

	 ást t� chto demencí je reverzibilní, nebo alespo�  � áste� n�  reverzibilní po lé� b� , která 
                                                 
102 www.neurocentrum.cz/DMO_info.htm 
103 Jirák, Roman; Koukolík, František: Demence- neurobiologie, klinický obraz, terapie. Praha, Galén 2004, 

str. 19 
104 Jirák: Demence… str. 81-83 
105 Jirák: Demence… str. 168 
106 Jirák: Demence… str. 178 
107 Jirák: Demence… str. 181-183 
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zahrnuje té� intenzivní rehabilitaci. Nejt� �ší formou posttraumatické demence je 

perzistentní vegetativní stav (d�íve apalický syndrom), kdy dochází k funk� nímu p�erušení 

propojení vyšších a ni�ších mozkových center. V takovém p�ípad�  je nutné, aby se v� tšinu 

dovedností u� il posti�ený znovu (� tení, psaní…). Intenzivní rehabilitací a lé� bou dochází 

ke zlepšení ne však ad integrum.108 

Vliv na terapii a prognózu 

Na výsledek terapie a tím i na prognózu má vliv velké mno�ství faktor� , z nich� 

demence ovliv� uje p�edevším úrove�  motorického u� ení, pam�� , psychický stav (deprese), 

motivaci, schopnost spolupráce a také mo�nost komunikace nemocného s terapeutem.  

Poruchy motivace, které mohou vést a� k t� �kým formám apatie, omezují veškeré 

terapeutické aktivity (pr� b� h, výsledky terapie), a mají proto vliv i na funk� ní zlepšení.�

D� le�itým faktem je, �e motivaci nemocného má z velké � ásti v rukou fyzioterapeut, který 

m� �e k jejímu získání (� i znovunabytí) volit zprvu snadno dosa�itelné a úzce definované 

cíle (nap�. pohyb pa�e a ne hned úchop).109 

Výskyt depresivních poruch je u neurologicky nemocných vyšší, ne� bývá v ostatní 

populaci (p�ibli�n �  u 30% nemocných). P�i depresivních onemocn� ních se zvyšuje 

psychický, motorický útlum, nemocný není schopen aktivn�  se podílet na rehabilitaci, a 

proto je t�eba depresivní poruchy p�ed samotným zahájením terapie odhalit a zalé� it. 

Aktivizace nemocného však hraje významnou roli, proto�e sekundárn�  vede ke zlepšení 

psychiky. Stejn�  tak zlepšení fyzického stavu, které provází terapii, zvyšuje sebev� domí, 

dobrý pocit a také motivaci nemocného.110�

2.3 Reakce nervové soustavy na poškození 

Poškozená tká�  jeví v�dy tendenci k ur� ité náprav�  vzniklých škod, ale jakou cestou 

a do jaké míry se obnova zrealizuje, zále�í p�edevším na p� vodu a mo�nostech daných 

bun� k. M� �e dojít k plné obnov� , náhrad�  � i ur� ité adaptaci tkán�  a následn�  i celého 

organismu. 

2.3.1 Regenerace podle typu nervových vláken 

Pojem regenerace nezahrnuje pouze proces obnovy poškozených tkání, ale také 

plnou náhradu tkání ztracených. Proces regenerace je závislý p�edevším na dostatku 

stavebních látek (vý�iv�  dané tkán� ), geneticky podmín� né schopnosti tká� ových bun� k 

d� lit se a na celkovém stavu daného organismu.  

Nervová tká�  má i p�es dobré krevní zásobení pom� rn�  malou regenera� ní 

schopnost. Nervové bu� ky ztrácejí brzy po narození schopnost d� lení, co� je pova�ováno 

za základní p�edpoklad regenerace.  

                                                 
108 Jirák: Demence… str. 285 
109 Lippertová-Grünerová, Marcela a kol.: Neurorehabilitace. Praha, Galén 2005, str. 157, 160 
110 � asová: Fyzioterapie… str. 46-47 
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Regenerace neuron�  PNS 

Pro lé� bu i prognózu je d� le�itý rozsah poškození nervu. Rozeznáváme 3 stupn� : 

�  neurapraxie je nejleh� í reverzibilní porucha zp� sobená nej� ast� ji p�echodným 

útlakem. Poškozena bývají p�edevším silná motorická vlákna a vzniklé motorické poruchy 

mizí v� tšinou do jednoho a� dvou týdn� . 

�  axonotmeze je vyvolána siln� jším a déletrvajícím tlakem � i tahem, kterým dojde k 

p�erušení n� kolika axon� . Tato porucha trvá déle a návrat funkce nastává po regeneraci 

odd� lených � ástí (za� íná asi po 3 týdnech a dor� stá rychlostí 1-3mm denn� ) 

�  neurotmeze ozna� uje p�erušení nervu v celém jeho rozsahu.111 

P�i poškození smíšeného periferního nervu mohou být poškozena jen n� která jeho 

vlákna, nap�. pouze vlákna senzitivní (která jsou obvykle zraniteln� jší), kde�to motorická 

vlákna mohou z� stat zcela nebo alespo�  do� asn�  ušet�ena. P�e� até nervové výb� �ky 

míšních a hlavových nerv�  jsou schopné obnovit sv� j povrch a v p�ípad�  zachování 

myelinové pochvy dor� stají pom� rn�  velké vzdálenosti. I v tomto p�ípad�  je však hojení 

p�e� atých nerv�  velmi pomalé a bez vn� jšího zásahu (neurochirurgické revize) málokdy 

pln�  funk� ní. Dojde-li k poškození periferního výb� �ku neuronu, který je vzdálen od t� la 

bu� ky, m� �e nastat rozpad bu� ky a zni� ení celého neuronu. 

Vn� jší podmínky pro regeneraci axon�  jsou tvo�eny v poškozeném periferním nervu 

b� hem Wallerovy degenerace, kdy vzniklé nediferencované Schwannovy bu� ky syntetizují 

molekuly stimulující r� st axon� . Syntéza t� chto molekul a vhodné slo�ení extracelulární 

matrix jsou hlavní vn� jší faktory ovliv� ující regeneraci axon�  PNS. Dosavadní poznatky 

ukazují, �e v poškozeném nervu nemusí být celulární a molekulární podmínky pro 

regeneraci motorických a somatosenzorických axon�  stejné. P�edpokládá se, �e rozdíly 

budou prokázány i p�i srovnání podmínek pro regeneraci axon�  distáln�  od místa p�erušení 

spinálních ko�en�  a periferního nervu.112 

Regenerace neuron�  CNS 

Neurony CNS mají také ur� itou schopnost regenerace, zvlášt�  pak tvorbou nových 

spoj�  a výb� �k � , které nahrazují spoje ztracené. Tento d� j bývá ozna� ován jako plasticita 

mozku (viz plasticita mozku str. 43). Nezbytné je však navození podmínek, které 

regeneraci umo�� ují. 

Po celá léta p�etrvával názor, �e � lov� k se rodí s omezeným po� tem nervových 

bun� k (asi 100 mld.), které se b� hem �ivota nemohou mno�it a na rozdíl od ostatních tkání 

v t� le ani regenerovat. Touto p�edstavou však ot�ásl výzkum, jeho� výsledky byly 

10.15.1999 zve�ejn� ny Princetonskými neurov� dci. Nejprve se jednalo o zve�ejn� ní zprávy 

týkající se zjišt� ní, �e v mozku dosp� lých opic rodu makak dochází k neustálému r� stu 

nových mozkových bun� k v oblasti hippocampu (a mozkových komor), které následn�  

migrují a� do mozkové k� ry, kde vytvá�ejí nové synapse s bu� kami stávajícími. Posléze se 

                                                 
111 Nevšímalová, So� a a kol.: Neurologie. str. 287 
112 www.med.muni.cz/nanat/vyzkum.htm 
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ukázalo, �e i v mozku lidí je mo�ná novotvorba nervových bun� k, a to té� v mozkové 

struktu�e zvané hippocampus. Jedná se o strukturu, která se nachází ve velkém mozku a je 

sou� ástí LS. Hippocampus se uplat� uje p�i krátkodobém uchování informací (kóduje 

informace tak, aby mohli být dále ukládány v � ástech mozku ur� ených pro dlouhodobou 

pam�� ) a p�i prostorové orientaci.113 

Následn�  bylo na potkanech prokázáno, �e u� ení závislé na hippocampu (týkající se 

prostorové orientace) stimuluje vznik nových nervových bun� k v této oblasti (p�esn� ji 

v gyrus dentatus). Tento objev by vyvracel p� vodní p�edstavu o u� ení, která jej 

charakterizovala jako zm� nu na synapsích.114 

Studie provedená na University College London potvrdila, �e zm� ny velikosti 

hippokampu lze prokázat té� u lidí. Studie se týkala Londýnských taxiká��  a její výsledky 

byly porovnávány s kontrolní skupinou lidí jiného zam�� ení. U taxiká��  byla nalezena 

signifikantn�  v� tší � ást zadního hippokampu. Tento objev je vysv� tlován tím, �e zadní � ást 

hippocampu úzce souvisí s prostorovou orientací a rozvíjí se v souvislosti s naviga� ní 

schopností. Bylo dále prokázáno, �e velikost hippocampu je úm� rn�  závislá na dob� , jakou 

se ji� daný jedinec tomuto povolání v� nuje.115 

Další mo�nost regenerace neuron�  CNS p�edstavil Zhigang He se svými kolegy 

z d� tské nemocnice Boston. Skupina v� dc�  objevila 2 klí� ové inhibi� ní regulátory (PTEN 

a TSC1), které blokují syntézu bílkovin a r� st bun� k, p�i� em� tyto regulátory pomocí 

genetické techniky upravili. P�esto�e studie vyu�ívá genetické úpravy, v� dci uvád� jí, �e 

stejnou úpravu je mo�né provést farmakologickými prost�edky. Výsledky byly testovány 

na myších, kterým byl p�erušen zrakový nerv, jen� za normálních okolností není schopen 

regenerace. U �ivo� ich� , kte�í byli zbaveni PTEN, 50% poškozených neuron�  p�e�ilo a 

10% axon�  dorostlo do zna� né vzdálenosti. Výzkumná skupina se nyní zam�� ila na 

regeneraci axon�  po poran� ní míchy a doufají, �e tyto inhibitory a další malé molekuly 

budou základem terapie v regeneraci neuron� .116 

2.3.2 Mo�nosti spontánní úpravy CNS 

Spontánní návrat volní hybnosti nastává v pr� b� hu prvních hodin a� dn�  od 

„porušení“ CNS. K tomuto mechanismu dochází nejprve v d� sledku ústupu edému.117 

Mozkový edém je specifickou odpov� dí tkán�  na nejr� zn� jší podn� ty (od traumatu, p�es 

nádory, hypoxii a� po toxické vlivy) a � asto zp� sobuje posun mozkové tkán� , zvýšení 

nitrolebního tlaku, hypoxii a ischemii.118 Poté, co mozkový edém odezní, dochází 

k návratu funkce neuron� , které nebyly nekrózou p�ímo zasa�eny.    

                                                 
113 www.princeton.edu/pr/pwb/99/0405/brain.htm 
114 www.brainlightning.com/regen.html 
115 www.pnas.org/content/97/8/4398.abstract 
116 www.childrenshospital.org/newsroom/Site1339/mainpageS1339P1sublevel477.html 
117 Votava, Ji� í: Rehabilitace osob po cévní mozkové p�íhod� . Neurologie pro praxi, ro� . 2001, � . 4,  

str. 184-189 
118 Ambler: Základy neurologie. str. 95 
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Axony zni� ených mozkových neuron�  odumírají a dochází k uvoln� ní jejich synapsí 

na míšních neuronech. Ze zachovalých axon�  pu� í v� tévky, které obsadí uvoln� né synapse. 

D� sledkem toho m� �e dojít k � áste� né úprav�  funk� ních spojení, ale tím pádem i ke 

zvýšení reflexní odpov� di a následné spasticit� . 

V mozku existuje �ada paralelních funk� ních spoj� , které se aktivují a� odstran� ním 

inhibi� ních synapsí � i rozvojem denerva� ní p�ecitliv� losti. Tímto zp� sobem je mo�né 

n� které zni� ené spoje nahradit. 

„Spontánní úprava probíhá b� hem n� kolika m� síc� , i kdy� se lepšení s � asem 

zpomaluje. Definitivního výsledku je dosa�eno n� kdy ji� po p� l roce, jindy pozd� ji, a� do 5 

let.“  Votava119 

2.3.3 Plasticita mozku 

Plasticita mozku je základní vlastností nervové tkán� , která jí umo�� uje se vyvíjet, 

reagovat na zm� ny vnit�ního a zevního prost�edí, p�ípadn�  se jim p�izp� sobit, a to za 

fyziologických i patologických situací, p�i� em� vyjad�uje dynami� nost NS. Schopnost 

plasticity NS je jedním z d� le�itých aspekt�  ovliv� ujících prognózu centrálních poruch. 

Výsledkem plasticity mohou být p�íznivé, ale i nep�íznivé zm� ny.120 

Projevy plasticity mají obdobný základ bez ohledu na p�í� inu, která je vyvolala, a na 

oddíl CNS, ve kterém probíhají. P�itom nezralá nervová tká�  se projevuje zvláš�  plasticky 

(schopnost plasticity klesá s v� kem).120 Pokorný vymezuje t� i typy neuroplasticity, a to 

plasticitu vývojovou (evolu� ní), adapta� ní a repara� ní.121 

�  Vývojová neuroplasticita: 

Tento typ je podmín� n stupn� m zralosti NS. V prenatálním období probíhají první 

dv�  vývojové fáze, tedy proliferace a migrace bun� k, zatímco t�etí fáze, diferenciace, spadá 

a� do období postnatálního. Zrání je �ízeno rámcovým genetickým programem 

ovlivnitelným faktory zevního prost�edí. Mezi nej� ast� jší faktory, které mají pozitivní nebo 

negativní vliv na realizaci daného programu, pat�í senzitivní stimulace � i deprivace, 

malnutrice, hypoxie. Vývojová plasticita se uplat� uje zejména b� hem vývoje struktury a 

funkce neuronálních okruh� .121 

�  Adapta� ní neuroplasticita: 

Tento typ plasticity bývá vyvolán dlouhodobým nebo v pr� b� hu � asu se opakujícím, 

intermitentním vlivem, souvisí tedy s funk� ní zát� �í NS. Dlouhodobá potenciace 

synaptického p�enosu p�ispívá k aktivaci plastického d� je, který zvyšuje pracovní kapacitu 

synapsí, následn�  dochází k morfologickým zm� nám a zv� tšení recep� ních oblastí 

neuron� .121 

                                                 
119 Votava: Rehabilitace osob… str. 184-189 
120 Trojan, Stanislav a kol.: Plasticita mozku za vývoje. Psychiatrie- � asopis pro moderní psychiatrii, ro� . 

2002, Supp. 3, str. 61-66 
121 Havlí� ková, Ladislava: Neuroplasticita. Rehabilitace a fyzikální léka� ství, ro� . 1996, � . 4, str. 139-140 
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Ka�dá adaptace však p�edstavuje pro organizmus ur� ité ztráty, a�  u� se jedná o 

hmotu, energii � i informace. �ivé organizmy p�i opakování p�ípustných podn� t�  doká�í 

tyto ztráty zmenšovat. Opakování je tedy zdrojem jakési zkušenosti, na ní� mozek reaguje 

postupnou minimalizací ztrát vzniklých p�i adaptaci.122 

�  Repara� ní plasticita: 

Jedná se o schopnost nervové tkán�  obnovit svoji funkci porušenou zásahem do 

struktury nervového systému. V podstat�  jde o neúplnou regenera� ní schopnost tkán� .123 

Strukturním podkladem repara� ních d� j�  jsou op� t zm� ny synapsí, p�eskupování a tvorba 

nových v� tví dendrit�  a axon� , doprovázené p�estavbou lokálních neuronálních okruh�  

a p�ípadn�  i vztah�  mezi jednotlivými funk� ními celky mozku.122  

Zm� ny související s plasticitou 

Zm� ny, ke kterým dochází v NS a tvo�í podklad neuroplasticity jsou jednak funk� ní 

a jednak strukturální. Nejprve se zm� ní funkce synapsí, zvyšuje se mno�ství mediátoru 

v presynaptické � ásti neuronu a citlivost postsynaptické membrány. To vede ke zvýšení 

ú� innosti synaptického p�enosu a excitability neuron� . Strukturální zm� ny (aberantní 

plasticita) skýtají novotvorbu v� tví axon�  a dendrit� , vznik kolaterál modifikujících 

neuronální okruhy a samoz�ejm�  i novotvorbu synapsí. Všechny tyto zm� ny probíhají na 

základ�  humorální stimulace (zvýšená tvorba nervových r� stových faktor� ).123 

Podkladem neuroplasticity je redundance (nadbyte� nost neuron� ) v šedé hmot�  a 

axon�  v nervových drahách. V raných fázích ontogeneze dochází dokonce k zániku asi 

poloviny neuron� , proto�e nervová vlákna nenalézla svou cílovou strukturu.123  

Dalším mechanismem je tzv. alterace, která probíhá v potenciáln�  synergisticky 

fungujících oblastech.123 Funkci poškozeného nebo eliminovaného centra p�ejímá jiná 

struktura. To se stává zejména p�i vy�azení n� kterých senzorických receptor�  nebo p�i 

p�erušení nervových drah v mládí. Jejich funkce p�evezmou zbývající jádra.124 Jsou známé 

p�ípady p�esunu fatických funkcí z dominantní hemisféry do hemisféry nedominantní.125 

Posledním mechanismem je diaschíza, kdy je � ást nervové tkán�  do� asn�  nefunk� ní 

proto, �e p�ítok vzruch� , který ji tonizuje a udr�uje v � innosti je nedostate� ný.126 Funkce se 

odblokuje tehdy, kdy� se aferentace op� t navrátí k normálním hodnotám (sní�ením � i 

zvýšením excitability).123 

Tvorba a p�estavba neuronálních okruh�  je zalo�ena na souh�e a rovnováze 

mechanism�  zajiš� ujících jak nem� nnost, tak tvárnost (plasticitu) a trvá po celý �ivot.123  

Plasticita ve vztahu k terapii 

Plasticita se m� �e projevovat spontánn� , nebo ji m� �eme podpo�it prost�ednictvím 

medikace, � i rehabilita� ní lé� by. Tyto mo�nosti jsou v dnešní dob�  podstatou mnoha studií. 

                                                 
122 Trojan: Plasticita mozku... str. 61-66 
123 Havlí� ková: Neuroplasticita. str. 139-140 
124 Myslive� ek: Nervová soustava. str. 53 
125 Pfeiffer: Neurologie v rehabilitaci… str. 264 
126 Myslive� ek: Nervová soustava. str. 54 
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� asová se ve své knize zmi� uje o studiích, které p�ímo prokazují souvislost mezi 

rehabilitací a zm� nami mozkové aktivity, je� nep�ímo charakterizují adapta� ní procesy 

v mozku.127  

„Vysoká plasticita CNS, aktivovaná intenzivní stimulací z periferie umo�� uje 

novotvorbu synapsí a pravd� podobn�  i regeneraci nebo dokonce i neogenezi n� kterých 

neuron� .“  Véle128  

Vyu�ít plasticity NS ke zlepšení hybných poruch lze z hlediska fyzioterapie 

modifikací aferentní aktivity z dostupných recep� ních oblastí. Místní kontakt na poko�ce 

vytvo�í aferentní signál, jen� vyvolá lokální specifickou odpov�� , která se odvíjí od místa 

kontaktu. Takovýto kontakt má vliv na funkci orgán�  dle Haedových a Mackenziových 

zón, akupunkturních bod�  � i spouš� ových zón. Nap�íklad taktilní kontakt provád� ný dle 

Hermachové (viz p�ístup podle Hermachové str. 56), bodový kontakt prstem na k� �i � i 

podko�í, akupunktura a akupresura (viz akupunktura str. 48). Stimulací kontaktem 

spojenou s proprioceptivní aferentací vyplývající z polohy t� la a jednotlivých segment�  je 

vytvá�en specifický tok informací vstupující do CNS, kterého lze cílen�  vyu�ít 

k terapeutickému ovlivn� ní �ídící funkce CNS (viz funkce motoneuronu str. 17).129 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
127 � asová: Fyzioterapie… str. 23-24 
128 Véle: Kineziologie. str. 83 
129 Véle: Kineziologie. str. 83-84 
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3 PRAKTICKÁ � ÁST 

3.1 Mo�nosti terapie 

Terapie takto nemocných jedinc�  p�edstavuje � asto dlouhodobý, kontinuální proces, 

který je zalo�en na multidisciplinární spolupráci neurologa, chirurga, ortopeda, 

fyzioterapeuta, ergoterapeuta, logopeda, psychologa (p�íp. psychiatra), pedagoga, 

sociálního pracovníka, p�ípadn�  dalších odborník�  a p�edevším té� rodiny. 

Všechny obory nap�í�  celým spektrem spolu velmi úzce souvisí, a�  u� se jedná o 

aplikaci botulotoxinu neurologem, na ní� navazuje intenzivní fyzioterapie, nebo dopln� ní 

fyzioterapie o ergoterapii nap�. práv�  v p�ípad�  poškození horní kon� etiny a p�edevším 

ruky. Zajímavá je té� návaznost logopedie na fyzioterapeutickou lé� bu, kde je prokázáno, 

�e u pacienta se zlepšuje schopnost mluvit a vyjád�it se v p�ípad� , �e je schopen �e�  

doprovodit gestem horních kon� etin (nonverbální komunikací).  

3.1.1 Chirurgická lé� ba 

V p�ípad�  mozkové ischemie je operativní lé� ba indikována u menší � ásti nemocných 

(s lehkým klinickým nálezem, TIA) a p�eká�ka m� �e být bu� to odstran� na 

(embolectomie), nebo obejita (anastomózy). Tyto chirurgické operace jsou provád� né na 

intra- i extrakraniálních tepnách a jejich cílem je zabránit ischemii mozku. Z mozkových 

krvácení jsou k neurochirurgické operaci, vypušt� ní hematomu, indikována p�edevším 

expanzivní moze� kové hemoragie a expanzivní supratentoriální krvácení (net�íštivá lobární 

krvácení).130 

V p�ípad�  epidurálního hematomu se jedná o urgentní opera� ní indikaci, kdy 

vypušt� ní hematomu zabrání nar� stání nitrolební hypertenze, následné kompresi 

mozkového kmene a mozkové smrti. Subdurální hematom bývá té� indikován k 

chirurgickému zákroku (p�edevším tedy p�ípady expanzivního krvácení).131 

Neurochirurgicky jsou �ešeny té� t� �ko zvladatelné, destruující a farmakologicky 

neovlivnitelné epileptické záchvaty. P�i t� chto operacích dochází k odstran� ní 

epileptického lo�iska, n� kdy dochází dokonce k odstran� ní celé mozkové hemisféry.  

3.1.2 Ortopedická lé� ba 

Ortopedie nabízí nep�eberné mno�ství ortopedických pom� cek a prost�edk�  (ortézy, 

dlahy, obuv a vlo�ky, lokomo� ní pom� cky, pom� cky k sebeobsluze aj.), které usnad� ují 

sob� sta� nost, vertikalizaci a lokomoci jedince.  

Obor ortopedie vyu�ívá té� chirurgických zákrok� , které �eší problematiku 

kontraktur a sekundárn�  vzniklých deformit kloub�  a kostí, je� bývají velmi � asto p�ítomné 

p�edevším u d� tí s DMO. K provedení t� chto chirurgických zákrok�  však dochází a� 

                                                 
130 Ambler: Základy neurologie. str. 150 
131 Ambler: Základy neurologie. str. 178-179 
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v p�ípad� , �e se jedná o kontraktury, které nereagují na jinou dostupnou lé� bu, p�ípadn�  p�i 

subluxaci a luxaci kloubu. 

3.1.3 Ergoterapie 

Ergoterapie p�edstavuje d� le�itou sou� ást ucelené rehabilitace a p� sobí do jisté míry 

paraleln�  s fyzioterapeutickou pé� í. Cílem ergoterapie je v tomto p�ípad�  znovuobnovení 

poškozené funkce horní kon� etiny a získání maximální sob� sta� nosti za vyu�ití 

individuáln�  zvolených postup�  a terapeutických � inností. Ergoterapeut hraje té� d� le�itou 

roli p�i výb� ru i nácviku zacházení s kompenza� ními � i technickými pom� ckami, které 

jedinci usnadní provád� ní ADL. 

3.1.4 Lé� ba spasticity- farmakoterapie 

Lokální lé� ba  

V dnešní dob�  je lokální pé� ba p�edstavována p�edevším injek� ní aplikací 

botulotoxinu. Botulotoxin (klobásový jed) je v p�írod�  produktem anaerobní bakterie 

Clostridium botulinum, která za normálních podmínek produkuje 7 sérotyp�  toxinu. 

Všechny tyto sérotypy mají podobnou toxicitu a p� sobí na neuromuskulární ploténce, kde 

zabra� ují „vypušt� ní“ (exocytóze) acetylcholinu do synaptické št� rbiny. �

Vazba botulotoxinu na presynaptickou membránu je sice irreversibilní, p�esto doká�e 

axon škody zp� sobené botulotoxinem napravit tzv. pu� ením („axon sprouting“). U� 48 

hodin po intoxikaci jakýmkoli toxinem axon „vyhání“ výb� �ky, které obr� stají 

zablokovanou neuromuskulární ploténku a tvo�í nová spojení se svalem. Úplný návrat k 

p� vodní svalové síle je však mo�ný a� po t�ech m� sících.132 

Tento typ lé� by je velmi ú� inný p�edevším v oblasti horních kon� etin, kde její efekt 

trvá velmi dlouho. K� ovský ve své knize vyzdvihuje bezpe� nost a ú� innost lokálních 

injekcí botulotoxinu v lé� b�  spasticity dosp� lých. Zárove�  však poukazuje na to, �e 

doposud nejsou p�esv� d� ivé d� kazy o zlepšení funkce posti�ené kon� etiny. P�ipouští proto 

domn� nku, �e botulotoxin p� sobí na sní�ení svalového nap� tí, ale neumo�� uje návrat volní 

hybnosti. Nabízí však vysv� tlení, �e do studií byli v� tšinou zahrnuti pacienti posti�ení 

spasticitnou ji� po dobu n� kolika let, jejich� stav se ji� zlepšil prost�ednictvím jiných 

lé� ebných postup�  (medikace, fyzioterapie), co� nedávalo prostor dalšímu zlepšování.133  

Systematická aplikace botulotoxinu umo�� uje spastickým sval� m u d� tí s DMO 

normální r� st, nebo tém��  takový, jaký by byl mo�ný v p�ípad� , �e by svaly spasticitou 

posti�eny nebyly. P�edpokládá se, �e u spasticity bývá omezení r� stu zap�í� in� no trvalou a 

t� �ko ovlivnitelnou abnormální svalovou kontrakcí. 

Ú� inky botlotoxinu se však uplat� ují ve stádiu funk� ní dynamické kontraktury. 

Trvalá (fixovaná) vazivová kontraktura je ji� aplikací botulotoxinu neovlivnitelná.134 

                                                 
132 Ka� ovský: Spasticita… str. 235 
133 Ka� ovský: Spasticita… str. 239-241 
134 Ka� ovský: Spasticita… str. 309-310 
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Je pravd� podobné, �e zrušení patologické aferentace ze spastických sval�  m� �e 

zp� tnovazebn�  ovlivnit centrální mechanismus zodpov� dný za abnormální spastickou 

kontrakci svalu.135 

P�i samotné aplikaci botulotoxinu je velkou výhodou kontrola EMG (aplikace dutou 

jehlovou elektrodou), která umo�� uje p�esné zacílení hlubokých sval�  nebo jednotlivých 

svalových fascikl�  a usnad� uje p�esn� jší ur� ení dávky pot�ebné k jejich ovlivn� ní, � ím� se 

omezí tvorba protilátek.136 

� �� Botulotoxin ve vztahu k fyzioterapii 

Je doporu� eno fyzioterapii vynechat v prvním týdnu po aplikaci botulotoxinu, 

proto�e omezení intenzivního cvi� ení umo�ní aplikované látce lépe se navázat na axony a 

tím zvýšit vyu�itelnost botulotoxinu. S fyzioterapií se tedy za� íná asi týden po aplikaci, 

kdy se projeví o� ekávaný efekt a m� la by intenzivn�  pokra� ovat a� do p�ípadné další 

aplikace, která je plánována práv�  na základ�  výsledk�  dosa�ených rehabilita� ní lé� bou.137 

� �� Botulotoxin a prognóza 

Aplikace botulotoxinu se provádí i n� kolik let od vzniku poškození (onemocn� ní) 

CNS spojeného se spasticitou a i v t� chto pozd� jších stádiích jsou prokazatelné výsledky 

nap�. práv�  na horních kon� etinách. Vzhledem k tomuto faktu by se dalo usuzovat, �e ve 

vztahu k prognóze není stav horní kon� etiny po letech terapie z hlediska spasticity ani 

motoriky kone� ným a stále je mo�nost zlepšení. Otázkou je, do jaké míry m� �e nastat po 

tak „dlouhé“ dob�  zlepšení funkce po tuto dobu (n� kolik let) tém��  nepou�ívané horní 

kon� etiny, k n� mu� se Ka� ovský, na základ�  svých zkušeností, staví pom� rn�  negativn� . 

Celková lé� ba 

Systémová lé� ba bývá indikována u stav�  s difuzní nadm� rnou svalovou aktivitou. 

Mechanismus ú� inku pou�ívaných lék�  není � asto pln�  znám. P�edpokládá se, �e p� sobí na 

úrovni funkce neurotransmiter�  � i neuromodulátor�  v CNS nebo na periferii 

neuromuskulárního systému. Na centrálním ú� inku se podílí suprese excitace, � i zesílení 

inhibice. Nej� ast� ji je vyu�íván diazepam, baklofen, tizanidin, p�ípadn�  dantrolen.138 

3.1.5 Orientální metody 

Tradi� ní a oblíbené je vyu�ití � ínské medicíny, která pohlí�í na nemoc v kontextu se 

stavem celého organismu, � ím� se dostává k samotnému „ko�eni“ problému a ne jen k 

jeho symptom� m. Terapeut se sna�í o celkovou harmonizaci organismu, která vychází 

z filozofických základ� , z u� ení o jin a jang. D� le�itým rysem � ínské medicíny je té� 

výhradní vyu�ití p�írodních produkt�  p�edevším rostlinného p� vodu. V dnešní dob�  se 

z mnoha d� vod�  setkáváme stále � ast� ji s prolínáním � ínské a západní medicíny. Západní 

léka�i ji� dnes v b� �né praxi pom� rn�  � asto vyu�ívají akupunkturu, která je p� vodní 

                                                 
135 Ka� ovský: Spasticita… str. 314 
136 Ka� ovský: Spasticita… str. 239-241 
137 Ka� ovský: Spasticita… str. 312 
138 Kraus: D� tská mozková obrna. str. 128 
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metodou � ínské medicíny. Akupunktura se zabývá prevencí, diagnostikou a lé� bou 

nejr� zn� jších onemocn� ní organismu. Provád� ní akupunktury spo� ívá v cíleném 

ovliv� ování organismu stimulací p�esn�  lokalizovaných míst na povrchu t� la zavedením 

jehel � i aplikací jiných podn� t�  (laser, elektrostimulace). Podstatou ú� inku je p� sobení na 

regula� ní systémy organismu, nej� ast� ji nervový, endokrinní a imunitní (obnovení 

energetické rovnováhy organismu). Akupunkturou je mimo jiné mo�né upravovat narušené 

motorické a senzitivní funkce. Mezi indikace aplikace akupunktury pat�í té� DMO, cévní 

mozkové p�íhody, traumata a jejich následky, psychické poruchy aj. 

Orientální p�ístupy nám té� nabízí velké mno�ství metod a technik cvi� ení, které 

slou�í ke znovunabytí a zlepšení zdraví, k obnov�  t� lesné i duševní harmonie. Do této 

skupiny pat�í nap�íklad dnes nejhojn� ji vyu�ívaná jóga, nebo p� vodní � ínské bojové um� ní 

tchaj-� i. 

3.2  Fyzioterapie 

3.2.1 Vyšet� ení horních kon� etin 

Standardn�  bývá odebrána anamnéza, proveden kineziologický rozbor, zhodnocen 

vzhled k� �e, n� kdy té� dr�ení dané � ásti t� la. V p�ípad�  horní kon� etiny dochází k 

vyšet�ení funk� ní schopnosti horní kon� etiny, aktivní a pasivní hybnosti, míry spasticity a 

orienta� n�  m� �eme zhodnotit té� svalovou sílu a subjektivní bolestivost. 

Rozsahy pohyb�  v kloubech se zjiš� ují za pou�ití goniometru, dále se m�� í obvody a 

délky obou horních kon� etin, p�ípadn�  síla stisku pomocí dynamometru. Významné je té� 

vyšet�ení citlivosti, a to � ití diskrimina� ního, vibra� ního, stereognozie, poloho- a 

pohybocitu. Z neurologického vyšet�ení je mo�né za�adit vyšet�ení reflex� , zánikových a 

irita� ních jev�  pyramidových, p�ípadn�  té� vyšet�ení taxe a diadochokineze. 

Nejd� le�it � jší pro hodnocení vývoje stavu je však výše zmín� né funk� ní vyšet�ení 

horní kon� etiny a ruky, tedy p�edevším r� zných úchopových forem, k � emu� bývá � asto 

vyu�ívána testovací deska. Testují se úchopy jemné (špetka, pinzeta a tzv. úchop klí� ový) a 

hrubé neboli silové (kulový, válcový a hákový). V�dy je však t�eba pro porovnání 

zhodnotit úchop na obou horních kon� etinách. 

3.2.2 Fyzikální terapie 

Z fyzikální terapie se vyu�ívá lokální aplikace chladu (kryoterapie) � i tepla do oblasti 

spastických sval� , kde sni�ují svalový tonus. Aplikace chladových obklad� , kryosá� k� , � i 

duoterm�  se vyu�ívá p�edevším jako p�íprava pro kinezioterapii, zatímco aplikace 

parafinu, lavaterm�  a dalších tepelných procedur je mo�né vyu�ívat i n� kolikrát denn� . 

Pozitivní vliv má vyu�ití elektroterapie, a to nap�. k ovlivn� ní bolestivosti 

spastických sval�  prost�ednictvím TENS.  
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Prost�ednictvím elektroterapie je mo�né ovlivnit té� spasticitu samotnou pomocí: 

�  elektrostimulace spastických sval�  (kontinuální NF terapie v motoricky nadprahové 

intenzit� ), kdy dochází k p�ímému útlumu spastického svalu podrá�d� ním Golgiho 

šlachových t� lísek a k facilitaci (paretického) antagonisty recipro� ní inervací139  

�  gymnastikou paretických antagonist�  pomocí NF proud�  v nadprahov�  motorické 

intenzit� 140 

�  „sp� a�ených“ impulz� , kde dochází nejprve k inhibici motoneuron�  kontrahovaného 

svalu (spastického agonisty) a následn�  facilitaci motoneuron�  antagonisty, d� le�itá je 

však dostate� ná intenzita (nejlépe nadprahov�  motorická, pokud ji pacient snese)141 

3.2.3 Fyzioterapeutické metody a p� ístupy 

Pokud hovo�íme o fyzioterapii u poruch horní kon� etiny zp� sobených lézí mozkové 

tkán� , je mo�né vyu�ít nep�eberné mno�ství p�ístup�  a metodik zalo�ených na 

neurofyziologickém podklad� . Poznatky z praxe i mnoho autor�  nabádají ke kombinacím 

jednotlivých p�ístup� . Jedním z nich je i Pavl� , která chce aktivní fyzioterapeuty i 

prozatímní studenty motivovat „ke kritickému srovnání i k vlastním úpravám a 

kombinacím terapeutických postup� “ .  

Je t�eba ji� v úvodu zmínit, �e u centrálních paréz není mo�né svaly „klasicky 

posilovat“, proto�e by tím docházelo k dalšímu rozvoji spasticity a abnormálních 

pohybových vzorc� , co� bude té� zmín� no v n� kterých metodikách. Ze stejného d� vodu 

nemá v tomto p�ípad�  význam provád� ní svalového testu. Ten nemá výpov� dní hodnotu, 

proto�e p�i spasticit�  ztrácí nemocný schopnost provedení selektivního volního pohybu a 

� asto dochází k tzv. ko-kontrakci (viz spasticita str. 34). 

Centrální parézy m� �eme z hlediska vývoje d� lit na stadium pseudochabé, spastické 

a stadium relativní nápravy (p�íp. chronické). Z � asového pr� b� hu rozeznáváme akutní, 

subakutní a chronické stadium. Podle jednotlivých stádií a aktuálního zdravotního stavu 

volíme odpovídající terapii.  

V po� áte� ním stadiu je terapie zalo�ena p�edevším na pravidelném polohování do 

antispastických vzorc� , které poskytuje mozku jistou aferentaci a p�edchází vzniku 

dekubit� . Dále bývají provád� ny pasivní pohyby ve všech kloubech, které mají za úkol 

p�edevším udr�ení kloubních rozsah� , zamezení vzniku kontraktur a mají té� centrální 

odezvu, kdy dochází ke zvýšenému prokrvení p�íslušné � ásti mozku. Následn� , kdy� 

pacient nabude v� domí a je schopen spolupráce, provádíme aktivní pohyby s dopomocí, na 

které navazuje aktivní cvi� ení. V p�ípad� , �e je pacient schopen aktivní spolupráce, 

dochází postupn�  k vertikalizaci, nácviku sedu, stoje a ch� ze. 

                                                 
139 Pod� bradský, Ji� í; Va�eka, Ivan: Fyzikální terapie II. Praha, Grada 1998, str. 128 
140 Pod� bradský: Fyzikální terapie II. str. 129 
141 Pod� bradský: Fyzikální terapie II. str. 129-130 
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Jednotlivých metodik m� �eme vyu�ívat ji� od vzniku poškození (p�. v akutním 

stádiu), ale mnohem významn� jšího vyu�ití nalézají a� tehdy, kdy� je pacient p�i v� domí a 

schopen alespo�  malé spolupráce. 

Ní�e uvedené metody byly vybrány podle � etnosti a ší�e vyu�ití v b� �né praxi a také 

proto, �e jejich prvky byly zvoleny p�i terapii pacient�  uvedených v jednotlivých 

kazuistikách. 

3.2.3.1 Proprioceptivní neuromuskulární facilitace (PNF) 

O vznik této metody se zaslou�ilo hned n� kolik velkých postav, a to Herman Kabat, 

Margaret Knott a Dorothy Voss. Jedná se o � asto aplikovanou metodu s širokým spektrem 

indikací: 

�  onemocn� ní CNS: sklerosis multiplex, ataxie, centrální parézy, poran� ní míchy, nádory, 

zán� ty a degenerativní procesy 

�  poškození periferních nerv�  

�  ortopedické poruchy, traumatická poškození pohybového aparátu 

Základem této metody je cílené ovlivn� ní aktivity motoneuron�  p�edních roh�  

míšních za pomoci aferentních impulz�  z proprioceptr�  sval� , šlach a kloub� . Míšní 

motoneurony je mo�né ovlivnit té� prost�ednictvím eferentních impulz�  z mozkových 

center, která práv�  reagují na aferentní impulzy p�icházející z ko�ních, zrakových a 

sluchových exteroceptor� . (propojení aktivity míšních motoneuron�  s etreto- a 

propriocepcí- viz funkce motoneuron�  str. 17).  Proprioceptory m� �eme stimulovat 

prost�ednictvím nejr� zn� jších hmat� , aktivních � i pasivních pohyb�  nebo provedením 

pohyb�  proti vhodn�  zvolenému odporu.142 

Metoda PNF je mimo jiné zalo�ena na standardních pohybových vzorcích, vedení 

pohybu, vhodn�  zvoleném odporu a fenoménu iradiace a sukcesivní indukce. Sv� j význam 

v pr� b� hu pohybových vzorc�  má té� jejich diagonální a spirálovitý pr� b� h.142 

Zásadním se jeví být manuální vedení pohybu, které terapeut neustále p�izp� sobuje 

reakcím pacienta a podle toho se provád� né pohyby d� lí na pasivní, s � áste� nou dopomocí 

a aktivní (usm� r� ované terapeutovým manuálním kontaktem).142 

Dalším významným faktorem je p� izp� sobení odporu, který terapeut klade 

pacientovi. Ten m� �e být kladen v celém rozsahu pohybu, v n� které jeho � ásti, p�ípadn�  

jen v n� které slo�ce pohybu. Úkolem terapeuta tedy je neustále p�izp� sobovat velikost 

odporu aktuální síle sval�  podílejících se na daném pohybu.142 

Fenomén iradiace, kterého je p�i PNF pom� rn�  � asto vyu�íváno, umo�� uje 

vyza�ování aktivity ze sval�  siln� jších na svaly slabší � i rozší�ení aktivity na celý svalový 

�et� zec. Je tomu tak díky sumaci impulz�  verbální výzvy, zrakového sledování, 

manuálního kontaktu, svalové práce proti odporu atd….142 

                                                 
142 Pavl� , Dagmar: Speciální fyzioterapeutické koncepty a metody. Brno, Cerm, 2003 (2. vyd.), str. 27-28 
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Sukcesivní indukce je dalším � astým fenoménem. Jedná se o zlepšení fyziologických 

podmínek excitability pro aktivaci agonist�  pomocí p�edchozí aktivace antagonist� . Jinak 

�e� eno jde o to, �e po kontrakci antagonisty je agonista výkonn� jší.143 

D� le�itou roli v PNF hraje lumbrikální úchop kontralaterální ruky, který umo�� uje 

vhodné kladení odporu a je zárove�  d� le�itým taktilním stimulem.143  

Základní principy proprioceptivní stimulace:  

�  Stimulace pomocí prota�ení svalu, která vyvolá svalovou kontrakci prost�ednictvím 

monosynaptických napínacích reflex�  a m� �e inhibovat antagonisty cestou recipro� ní 

inervace. 

�  Stimulace kloubních receptor�  prost�ednictvím trakce, která zp� sobí zesílení svalové 

aktivity flexor� , tedy usnadn� ní pohybu do flexe, nebo pomocí komprese (tlaku do 

kloubu), je� podporuje stabilitu kloubu, tedy aktivitu extenzor� . 

�  Adekvátní mechanický odpor, který je kladen terapeutem v pr� b� hu pohybu a je 

neustále p�izp� sobován aktuální síle pacienta.144 

Základní principy exteroceptivní stimulace: 

�  Taktilní stimulace zprost�edkovaná p�edevším dotykem a tlakem terapeutovy ruky 

(hmaty, úchopy, manipulace). 

�  Zraková stimulace, kdy pacient pozoruje své pohyby. 

�  Sluchová stimulace formou slovních pokyn�  a v� cných informací.144 

PNF se sna�í o mobilizaci nevyu�itých rezerv CNS v oblasti �ízení motoriky. 

Provádíme-li reedukaci prohyb� , vycházíme z jednoduchých vzorc� , které se odvíjí od 

aktuálních motorických schopností pacienta a jsou sou� ástí „normální“ pohybové aktivity 

(funk� ní pohyby). 

3.2.3.2 Bobath Koncept 

Pat�í mezi koncepty vycházející z ontogenetického vývoje zam�� ené na centrální 

poruchy hybnosti (p�edevším DMO, CMP, sklerosis multiplex). Tento koncept se zakládá 

na faktu, �e centráln�  podmín� né poruchy motoriky se projevují ur� itými patologickými 

znaky, jimi� jsou: 

�  Abnormální svalový tonus (ve smyslu hyper- i hypotonu) 

�  P�ítomnost patologických tonických reflex�  a s nimi spojenými náhradními pohybovými 

vzorci. 

�  Poruchy recipro� ní inervace vedoucí k sou� asné kontrakci (spasticit� ) nebo útlumu 

agonist�  i antagonist�  (plegie). 

�  Výskyt asociovaných reakcí p�i volních pohybech ve smyslu ne�ádoucích pohyb�  

(dyskineze).145 

                                                 
143 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 29 
144 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 31 
145 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 54-55 
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Tyto patologické projevy se Bobathovým poda�ilo ovlivnit prost�ednictvím 

empiricky vypracovaných postup� , tedy inhibicí náhradních pohybových vzorc�  a 

spasticity, facilitací normálních vzorc� , stimulací ke zlepšení vnímání polohy.146 

Bobath u d� tí 

Tento koncept obsahuje té� originální zp� sob vyšet�ení d� tských pacient� , které je 

zalo�eno na bedlivém pozorování. D� le�itou roli hraje posturální a pohybové chování, 

pou�ívání rukou, otevírání úst, slin� ní, šilhání, dorozumívání. Zásadní je té� hodnocení 

svalového tonu a jeho zm� n p�i r� zných pohybech. Dále se hodnotí posturální reakce, 

schopnost p�izp� sobit se aktivním a pasivním pohyb� m, ovládání hlavy a trupu, 

uchopování a poušt� ní p�edm� t�  a celková funk� ní úrove� .147 

Postupem � asu docházelo k vývoji tohoto konceptu a v dnešní dob�  je na n� j 

pohlí�eno pon� kud komplexn� ji. Svou d� le�itost má porozum� ní organizaci motoriky a je 

bráno v potaz, �e vývoj CNS probíhá v interakci s okolním prost�edím. Pozornost byla 

rozší�ena i na sociální integraci, kompetenci a autonomii dít� te, motivaci a týmovou 

spolupráci.148  

Bobath u dosp� lých 

U centrálních hemiparéz dosp� lých je maximální pozornost v� nována paretické 

stran� . Sna�íme se zabránit tomu, aby pacient výrazn�  kompenzoval ztracené funkce 

prost�ednictvím zdravé strany a aby se vyvinul odmítavý postoj ke stran�  posti�ené. 

Terapeutova pozornost je p�i vyšet�ení v� nována � innostem, které pacient zvládá, a 

zp� sobu, jakým je provádí (jak ztracené funkce kompenzuje). Dále zjiš� ujeme, které 

� innosti pacient není schopen vykonat a co je hlavním faktorem, který znemo�� uje 

normální hybnost (patologické reflexy, spasticita…). D� le�ité je zhodnotit, jaká schopnost 

je nejvíce narušena. P�ínosem je zjišt� ní silných stránek pacienta, jich� by bylo mo�né 

vyu�ít. Za sou� ást terapie je pova�ováno provád� ní kontrolních vyšet�ení, od nich� se v�dy 

odvíjí další terapie. 149 

Bobathovi kladou velký d� raz na utlumení spasticity, zabrán� ní patologickým 

globálních pohybových reakcí a ne�ádoucích asociovaných pohyb� . V� nují proto 

pozornost facilitaci �ádoucích pohybových vzorc� . D� le�ité jsou té� rovnová�né reakce, 

zejména oporové reakce pa�e a ruky, k jejich� stimulaci slou�í p�edevším p�enášení váhy 

na posti�enou stranu.148 

Terapeut b� hem cvi� ení pacienta stále informuje o jeho pohybech, jsou-li provád� né 

správn� , � i nikoli a dává mu p�esné pokyny, kam má pohyb sm�� ovat (nahoru, dol� , do 

strany). Tímto podporuje zlepšování senzorických funkcí a formování správného a úplného 

t� lesného schématu.148 

                                                 
146 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 54-55 
147 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 55-56 
148 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 59-60 
149 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 57-58 
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Posilování sval�  je v tomto konceptu a� druho�adé. Dojem slabosti � asto vzniká na 

podklad�  recipro� ního útlumu p�i spasticit�  antagonist� , p�i ko-kontrakci siln� jších 

antagonist� , p�i abnormální koordinaci u výrazných synergií, nebo na podklad�  taktilního a 

proprioceptivního deficitu posti�ené oblasti. 

V terapii v�dy nejprve propracováváme tzv. selektivní pohyby, p�i� em� ošet�ení 

tonu, senzibility a vnímání je dle nálezu daného jedince r� zného významu. Jednotliv�  

dosa�ené pohybové schopnosti se následn�  skládají do ucelených funk� ních pohyb� , která 

jsou co nejbli�ší „ka�dodenním � innostem“.150 

3.2.3.3 Vojt� v princip 

Jedná se o diagnostický a terapeutický princip, který je orientován neurofyziologicky 

a vývojov�  a jeho� cílem je znovuobnovení (znovunavození) vrozených fyziologických 

pohybových vzor� . Tato metoda byla vytvo�ena p�edevším k terapii a profylaxi d� tských 

pacient� , ale s jejím vývojem došlo k výraznému rozší�ení spektra indikací.  

Vojtova metoda pracuje s globálními vzory typickými pro raný d� tský v� k, pomocí 

nich� aktivuje motorické funkce. Jedná se o lokomo� ní komplexy- reflexní plazení (RP) 

aktivované v poloze na b�iše a reflexní otá� ení (RO) výbavné v poloze na zádech a na 

boku- p�i nich� se aktivuje celá p�í� n�  pruhovaná svalovina v ur� itých koordina� ních 

souvislostech. CNS se této akce ú� astní postupn�  od nejni�ších po nejvyšší �ídící jednotky. 

Ve spontánním pohybu � lov� ka (spontánní otá� ení ze zad na b�icho, lezení po � ty�ech u 

malého dít� te, bipedální ch� ze) je mo�né pozorovat analogii s t� mito lokomo� ními 

komplexy.151 

Oba tyto koordina� ní komplexy jsou um� lé modely a výbavné pouze v definované 

poloze t� la pod danou stimulací, ale p�esto jsou ulo�eny v CNS. Reflexní plazení se 

v komplexní podob�  spontánn�  neobjevuje, ale slo�ky reflexního otá� ení v motorickém 

vývoji spontánního otá� ení pozorovat m� �eme.152 

Vojtovou metodou je mo�né ovlivnit start motorické ontogeneze a touto cestou 

p� sobit na nejvyšší etá�e CNS. Dále je mo�né jejím prost�ednictvím v� lenit jednotlivé 

svaly do motorického vývoje a ovlivnit té� trofiku, sudomotoriku a vasomotoriku, tedy 

vegetativní nervový systém.153 

CNS je p�i Vojtov�  metod�  aktivován výchozí p�esn�  definovanou polohou a 

stimulací zón, k � emu� dochází bez ohledu na v� k a v� li jedince.154 Zmi� ované zóny 

ozna� ujeme jako zóny spouš� ové, definováno je jich celkem dvacet a d� lí se na zóny 

hlavní a vedlejší.155 Hlavní zóny se nacházejí na kon� etinách, kde z jejich ulo�ení vyplývá, 

                                                 
150 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str. 60 
151 Vojta, Václav; Peters, Annagret: Vojt� v princip- svalové souhry v reflexní lokomoci a motorická 

ontogeneze. Praha, Grada, 1995, str. 16 
152 Vojta: Vojt� v princip… str. 16-17 
153 Vojta: Vojt� v princip… str. 19 
154 Vojta: Vojt� v princip… str. 29 
155 Pavl� : Speciální fyzioterapeutické… str 72 
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�e dochází k periostální stimulaci, vedlejší zóny le�í v oblasti ramenního a pánevního 

pletence, kde je stimulace periostu kombinována s prota�ením svalových skupin.156  

P�i stimulaci dochází k maximálnímu vyu�ití proprioceptivní hustoty v klí� ových 

kloubech (ramenním a ky� elním pletenci). Stimulací výbavných zón a prota�ením sval�  

je aktivována výchozí pozice, která je následn�  uvedena do aktivní, labilní a dynamické 

polohy. Prost�ednictvím zón dochází k výraznému zvýšení aferentace CNS.157 Mozek 

vyhodnotí informace ze všech receptor�  a nastaví optimální (ideální) rozlo�ení struktury 

vzhledem k dané poloze t� la, p�i� em� se jedná o reakci geneticky kódovanou. 

Aktivací lokomo� ního komplexu dochází ke zlepšení pohybu, ekonomiky dr�ení t� la 

a výkonnosti ve srovnání s náhradním (patologickým) vzorem. Nastavením výchozí polohy 

a pou�itím spouš� ových zón dochází k centraci kloub� , izometrické kontrakci a p�i této 

opo�e dochází k oslovení atrofovaných svalových vláken a sní�í se tak patologická 

aferentace zp� sobená náhradním vzorem.158 Nastavením polohy jsou stimulovány 

proprioceptory kloub�  (tlakem) a sval�  (prota�ením). Proprioceptivní stimulace je 

vyvolána prota�ením sval�  � i drá�d� ním priostu p�i vyu�ití spouš� ových zón, v�dy však 

dochází té� k aferentaci do CNS pomocí exteroceptor�  v k� �i. 

3.2.3.4 Bazální programy a podprogramy 

Jedná se o koncept, který zformovala Jarmila 	 ápová inspirovaná mj. Vojtovou 

metodou. V tomto p�ípad�  se však jedná o koncept ur� ený p�edevším pro jedince 

s posttraumatickým poran� ním míchy s následnou para- � i kvadruparézou, p�ípadn�  plegií, 

ale té� pro pacienty po CMP s následnou hemiparézou.159 

Tento koncept, podobn�  jako jiné koncepty, je zalo�en na tom, �e v p�ípad� , kdy není 

pacient schopen provést konkrétní aktivní pohyb, tedy v� lí zapojit pot�ebné svaly, je 

m� �eme oslovit jinou cestou. V n� kterých p�ípadech se jedná o aktivaci podv� domou, � i 

reflexní v rámci posturálního chování t� la v prostoru. Svou d� le�itost má té� intenzivní 

v� domá spolupráce pacienta s terapeutem.160 

P�i terapeutickém vyu�ití bazálních program�  a podprogram�  je pozornost v� nována 

p�edevším facilitaci a reedukaci pohyb� . Velký význam ve vyšet�ení i pro terapii má tedy 

analýza svalových souher, která se odehrává p�edevším aspekcí a palpací, v jiných 

p�ípadech té� analýzou pohybujících se segment� .161 D� raz je v tomto konceptu kladen té� 

na dechové funkce, které ovliv� ují p�ísun energetických zdroj�  a tím i celkovou výkonnost 

organismu. Je d� le�ité zjistit, zda stereotypy, které si pacient osvojil, obsahují fyziologické 

                                                 
156 Vojta: Vojt� v princip… str. 35 
157 Vojta: Vojt� v princip… str. 28 
158 Vojta: Vojt� v princip… str. 29 
159 	 ápová: Terapeutický koncept bazální programy a podprogramy. Ostrava, Repronis 2008, str. 15 
160 	 ápová: Terapeutický koncept… str. 14 
161 	 ápová: Terapeutický koncept… str. 43 
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a efektivní dechovou funkci, p�ípadn�  jaký mají sekundární vliv na pohybový aparát. 

K reedukaci dechových funkcí vyu�ívá stimulaci prsní zóny v RO podle Vojty.162  

Podle 	 ápové je t�eba udr�et �ivé pam�� ové stopy (z období p�ed vznikem léze), 

které zanikají, nejsou-li pou�ívány. Tím, jak se mozek p�izp� sobuje aktuálnímu stavu, 

dochází ke specifikaci zcela nových hybných program�  (mozek �ídí pohyb jiného 

t� lesného schématu).163 

Základem tohoto konceptu je centrovaný a v centrované pozici funk� n�  dynamicky 

stabilizovaný klí� ový kloub, který je p�edpokladem fyziologické lokomoce. Z tohoto 

d� vodu bývá pravideln�  provád� na manuální centrace obou ramenních kloub� . Funk� ní 

decentrace klí� ových kloub�  má lokálním p�etí�ení za následek nocicepci a destrukci. 

Manuální centrací je zesílena aferentace z klí� ového kloubu. Aby došlo k oslovení co 

nejv� tšího mno�ství receptor� , volí 	 ápová jak kompresi hlavice do kloubu, tak trakci 

oddálením kloubních plošek.164 

Ambulantní pé� e je podle tohoto konceptu d� lena na t� i fáze. První fáze probíhá 

denn� , druhá fáze se odehrává t� ikrát týdn�  po dobu 3 a� 4 let a t�etí fáze p�edstavuje tzv. 

udr�ovací terapie (stabilizované období). Po dobu trvání druhé fáze 	 ápová p�edpokládá 

zlepšování stavu, co� je prognosticky významné. Zajímavým je té� fakt, �e v tomto 

konceptu je vyu�íváno kombinace facilita� ních mechanism�  jak cestou z periferie do 

centra, tak z centra do periferie. Chyb� jící afarentace je zde nahrazována aferentací 

z fungujících receptorových zdroj�  (hmatové a pohybové zdroje, kontrola zraku).165 

3.2.3.5 P� ístup podle Heleny Hermachové 

Hermachová p�i terapii vyu�ívá techniku hlazení, které má r� zné ú� inky podle 

intenzity a hloubky, kdy mírným hlazením poko�ky nad svaly p� sobí na jejich tonus 

inhibi� n� , zatímco intenzivn� jší plochý kontakt p� sobí naopak facilita� n� . Ona sama 

hlazení klasifikuje jako pohyb, p�i n� m� „ruka po t� le te� e a nefouká pod ní“. 

Proprioceprivní stimulace je v této terapii provád� ná tlakem segmentu do kloubu � i 

prost�ednictvím poklep�  na kloubní pouzdro.  

Hermachová pou�ívá té� metody funk� ního tapingu, tedy funk� ní bandá�e, která 

stabilizuje pohyb v kloubu, odleh� uje poškozené tkán� , zlepšuje pohybovou koordinaci a 

p�edchází p�etí�ení. Výhodou tapingu je, �e neomezuje krevní ob� h, zachovává 

nervosvalové funkce, tedy také pohyb v daném kloubu, � ím� zabra� uje negativním 

doprovodným jev� m, které vznikají nap�íklad u dlouhodobé fixace 

Hlavním prost�edkem terapie není v tomto p�ípad�  odstran� ní zvýšeného nap� tí a 

kloubních blokád, ale jde o optimalizaci svalového nap� tí a následné ovlivn� ní funkce. 

Cílem je tedy navození svalové souhry, která je pro danou strukturu a segment optimální.  

                                                 
162 	 ápová, Jarmila: Terapeutický koncept… str. 74-75 
163 	 ápová, Jarmila: Terapeutický koncept… str. 77 
164 	 ápová, Jarmila: Terapeutický koncept… str. 80, 82 
165 	 ápová, Jarmila: Terapeutický koncept… str. 90 
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3.2.3.6 P� edpoklady vycházející z jednotlivých p� ístup�  

Všechny uvedené koncepty a metody jsou, jak ji� bylo zmín� no, zalo�eny na 

neurofyziologickém podklad� . Dalo by se �íci, �e mají podobný základ, a tím je snaha 

poskytnout CNS mno�ství fyziologických (normálních) aferentních signál�  z dané oblasti 

(v tomto p�ípad�  p�edevším z HK), p�i� em� na n�  následn�  mozek odpovídajícím 

zp� sobem reaguje. T� mito aferentními signály jsou jak signály exteroceptivní 

(zprost�edkovány receptory k� �e), tak signály proprioceptivní (z periostu, sval� , šlach a 

kloub� ). Z neurofyziologického hlediska by teoreticky nem� lo mít na prognózu výrazný 

vliv, který z daných postup�  zvolíme, � i zda budeme metody kombinovat nebo striktn�  

dodr�ovat jednu z nich. Dalo by se však p�edpokládat, �e kombinací jednotlivých metodik 

dojde ke zvýšení aferentace, kterou mozku poskytneme. 

I p�es ur� ité podobnosti jednotlivých p�ístup�  je mo�né odhalit výrazné odlišnosti. 

Z hlediska aferentace m� �eme v  rámci Kabatovy metody post�ehnout d� le�itou odchylku, 

která je p�edstavována sumací vzruch�  nejen z extero- a proprioceptor� , ale té� informací 

zprost�edkovaných sluchem a zrakem. Tato stimulace m� �e hrát d� le�itou roli mj. 

v p�ípad� , �e u nemocného došlo lézí k porušení n� které modality � ití, tedy extero-, nebo 

propriocepce, p�ípadn�  obou sou� asn� . Na sluchové vjemy se zam�� uje té� Bobath 

koncept, ne však tak d� sledn� .  

D� le�ité rozdíly jsou té� v principu jednotlivých metodik a v jejich nárocích na 

spolupráci pacienta. Zatímco podstatou PNF jsou racionální pohybové vzory, jejich� 

provád� ní vy�aduje aktivní, v� domou spoluú� ast a plné soust�ed� ní pacienta p�i terapii, 

Vojtova metoda vyu�ívá vrozených globálních lokomo� ních systém�  zalo�ených na 

reflexních reakcích, které jsou aktivovány bez ohledu na v� li jedince. Ka�dý z t� chto 

p�ístupu má svá pro a proti. Pozitivem Vojtovy metody je mo�nost jejího vyu�ití u d� tí a 

jedinc�  neschopných aktivn�  spolupracovat, ale výbavnost reflexních reakcí u n� kterých 

dosp� lých nemusí být p�íliš výrazná. V tomto p�ípad�  m� �e být p�ínosn� jším vyu�ití práv�  

nap�. PNF, jestli�e je pacient schopen aktivn�  se zapojit a reagovat na pokyny terapeuta. 

P�i výb� ru metody, nebo všeobecn�  postupu fyzioterapie, je tedy t�eba brát v potaz, 

v jakém stavu se nemocný nachází, p�ípadn�  jaké symptomy se u n� j vyskytují, a zvolit 

individuální postup podle aktuální situace. V neposlední �ad�  hraje d� le�itou roli, kterou 

metodu a do jaké míry je terapeut schopen v praxi uplatnit.  

Je t�eba mít na pam� ti, �e bez ohledu na to, který postup � i metodiku práv�  

pou�íváme je podstatný kladný p�ístup terapeuta a jeho schopnost pacienta (p�ípadn�  jeho 

rodinu) motivovat k tolik pot�ebné spolupráci.  

Pro zhodnocení prognózy by bylo ideální provedení studie zalo�ené na dlouhodobé 

spolupráci s pacienty, provád� ní pr� b� �ných vyšet�ení (funk� ních test�  ruky) a p�edevším 

té� zaznamenávání terapie, která byla u jednotlivých pacient�  provád� ná. Na podklad�  

takovéto studie by bylo mo�né zhodnotit té� vliv fyzioterapie na prognózu centrálních 

poruch horní kon� etiny. 
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3.2.3.7 Biofeedback 

Jedná se o metodu, která se nachází na pomezí medicíny a psychologie. Jde v podstat�  

o jakési „zp� tné hlášení“ nep�ímo vnímatelných fyziologických proces�  (tepové frekvence, 

elektrické aktivity sval� ) prost�ednictvím vnímatelného signálu. P�i této metod�  vyu�íváme 

tzv. bioreceptor, který registruje danou funkci a je schopen ji vyjád�it jako elektrický 

potenciál. Ten je následn�  zesílen a p�eveden na p�ímo vnímatelné signály (akustické, 

vizuální). Tímto zp� sobem se jedinec m� �e u� it kontrolovat a ovliv� ovat nev� domé, 

autonomní t� lesné funkce, � i v� domé pohyby t� la a dostat pod p�ímou kontrolu zdánliv�  

neovlivnitelné t� lesné funkce. Biofeedback tak umo�� uje „reprogamování mozku“ pomocí 

cílené aktivace ur� itých regula� ních okruh� , v� domím posílením vegetativních funkcí (p�i 

uvol� ovacích technikách), nebo prost�ednictvím cíleného ovlivn� ní ur� ité � ásti mozku. 

Indikace této metody je velice široká, od tréninku vnímání t� la a celkové relaxace, 

p�es neurologická onemocn� ní (p�. centrální léze hybnosti doprovázené spasticitou) a� 

k onemocn� ním psychosomatickým.166 

3.3 Kazuistiky 

Pro kazuistiky byli vybráni pacienti, kte�í ur� itým zp� sobem charakterizují „tradi� ní“ 

návšt� vníky fyzioterapeutické ambulance, ale zárove�  n� které p�ípady nep�íliš � asté, je� 

poukazují na rozmanitost p�ípad� . Sou� asn�  však byl u jednotlivých nemocných brán 

ohled na výskyt symptom�  a následk�  s vlivem na prognózu, aby bylo mo�né porovnat 

vývoj stavu a porovnat jej s p�edpokládanou prognózou. 

3.3.1 Kazuistika 1 

- �ena N. Z.  

- narozena v prosinci 2000  

OA:  

- narozena ve 24. týdnu t� hotenství, porodní váha 675g, porod prob� hl porodními cestami 

- po porodu 58 dní na um� lé plicní ventilaci, oxygenoterapie celkem 88 dní, 4 m� síce po 

porodu propušt� na 

- t� �ká retinopatie nedonošených, bronchopulmonální dysplasie, syndrom respira� ní tísn� , 

otev�ená tepenná du� ej (konzervativní lé� ba) 

Operace: 

- 4/2002 operovaný strabismus levého oka, následná korekce brýlemi 

- 2007 provedena operace DKK ve t�ech etá�ích (oboustranná tenotomie m. rectus femoris, 

m. iliopsoas, mm. adductores femoris longus et brevis, prolongace m. semimembranosus, 

prolongace šlachy m. gracilis, operace dle Strayera) 

FA: 

- v roce 2005 a 2006 aplikace botulotoxinu 
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NO:  

- DMO spastická kvadruparéza s akcentací na DKK a PHK, VDT- kyfotizace, lehká 

dysartrie 

- diagnóza kvadruparézy není zcela jednozna� ná, jedná se spíše o diparézu s iradiací 

spasticity do HKK 

SA a PA:  

- v zá�í 2008 nastoupila po ro� ním odkladu povinnou školní docházku s podporou 

asistentky v b� �né ZŠ 

- na za� átku doku 2009 získala asisten� ního psa 

Provád� ná RHB: 

- od devátého m� síce cvi� í s maminkou podle Vojtovy metody v kombinaci s 

Bobath konceptem s pravidelnými dvoum� sí� ními kontrolami na RHB pracovišti (otá� ení 

v 15 m� sících, lezla ve dvou letech, do stoje se p�itahovala ve � ty�ech a p� l letech) 

- n� kolikrát absolvovala láze� skou lé� bu v Teplicích a Lu�ích-Košumberk,  

- v letech 2002-2003 navšt� vovala dvakrát týdn�  plavání pro hendikepované 

- od roku 2003 navšt� vuje pravideln�  hypoterapii 

- od po� átku roku 2003 navšt� vuje pravideln�  dvakrát týdn�  ambulanci fyzioterapie, kde je 

p�i terapii vyu�ívána extero- a propriocepce podle Hermachové, prvky z Vojtovy metody, 

cvi� ení na velkých mí� ích 

Horní kon� etiny- aktuální nález:  

- z po� átku m� li HKK náhradní funkci- lokomo� ní, postupn�  se zlepšovala stereognozie, 

úchop a jemná motorika všeobecn�  

- do jisté míry jsou ovlivn� né pocitem posturální instability, která zhoršuje funkci HKK 

- ob�  HKK s flek� ní kontrakturou lokt�  20°, omezení supinace orienta� n�  o polovinu 

(prona� ní kontraktura) 

- levá HK- je preferována p�i ADL i p�i grafomotorice, úchop psacího ná� iní správný, 

jemná motorika tém��  v norm�  

- pravá HK- záp� stí- flek� ní kontraktura (dorzální flexe max. do st�edního postavení), 

nedosáhne tedy funk� ního postavení, hybnost prst�  tém��  bez omezení 

 - z hlediska jemné motoriky je mén�  zdatná, výrazn� ji se projevuje i 

neobratnost nap�. p�i oblékání 

3.3.2 Kazuistika 2: 

- �ena R. S. 

- narozena 1983 

NO: 

- 3. 2007- pocit slabosti a horší hybnosti pravá HK, akráln�  parestezie, bez poruchy 

hlubokého � ití pocit horší �e� i (objektivn�  expresivní fatická porucha),  

- následn�  se nález zhoršuje a projevuje se velmi t� �ká pravostranná hemiparéza a progrese 

fatické poruchy (upravuje se v pr� b� hu týdn� ), centrální obrna n. VII 
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- na CT prokázáno ischemické lo�isko o velikosti 39x9x45mm v oblasti BG levé hemisféry 

a s výraznou deformací levé postranní komory, p�ítomný edém mozku 

- 8. 2008- TIA (projevila se t� �kou poruchou vyjad�ování, rozmazaným vid� ním)- úprava 

prob� hla b� hem 3 hodin 

Etiologie: 

- prokázána mutace genu pro MTHFR 1398C 

- zú�ení lumen a. karotis interna sinistra a a. cerebri media sinistra, chyb� jící zadní 

komunikanta vlevo (odpovídá trombu), stenóza a. karotis communis sinistra a a. subclavia- 

podez�ení na Takayashovu vaskulitidu 

PA a SA: 

- asistentka 

- zprvu bydlela s rodi� i, momentáln�  sama v byt�  

FA: 

- p�ed vznikem CMP u�ívala hormonální antikoncepci 

Operace: 

- 9. 2008- pokus PTA levé AS a ACCS bez efektu 

- 10. 2008- proveden bypass aortokaroticus et subclavius dextre, aortocaroticus sinistre 

 

Obr. 6: Spontánní dr�ení HK (16. 12. 2008) 

 

 Obr. 7: Úchop p�i cvi� ení na velkém mí� i 

Pravá horní kon� etina- pr� b� �ný stav: 

- pravá HK ovládá grafomotoriku a je dominantn� jší v ADL 

- 3. 2007- HK plegická  

- 6. 2007- Wernicke-Mannovo dr�ení, aktivní hybnost ramenného kloubu do flexe do 40° a 

loketního kloubu do flexe do 60°, prsty ve flek� ním postavení, bez poruchy � ití 

- 8. 2007- zmírn� ná spasticita, bolestivost malíku, hybnost p�íliš nezm� n� ná 

- 9. 2008- semiflek� ní dr�ení celé HK, aktivní hybnost záp� stí minimální, flek� ní postavení 

prst�  s nulovou hyností, p�etrvává sní�ená síla a neobratnost pohyb�  

- 10. 2008- je schopna obtí�n�  extendovat prsty 
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Provád� ná RHB: 

- 4. 2007- podstoupila osmitýdenní lé� bu v Rehabilita� ním ústavu Kladruby 

- 6. 2007- po návratu z Kladrub navšt� vuje pravideln�  rehabilita� ní ambulanci 

- 8. 2008- první návšt� va fyzioterapeutické ambulanci  

- vyu�ití extero- a proprioceptivní stimulace podle Hermachové a prvk�  Bobath 

konceptu 

- po provedení bypassu té� pé� e o jizvu 

Pravá horní kon� etina- aktuální stav: 

- po operaci se zlepšování stavu zpomalilo (� áste� n�  z�ejm�  kv� li opatrnosti pacientky) 

- aktivní hybnost v remenním a loketním kloubu je ji� tém��  v norm�  

- nejv� tší omezení je do dorzální flexe v záp� stí (rozsah jen do nulového postavení) a 

extenze prst�  (p�eva�uje stále semiflek� ní postavení MP i IP kloub� ) 

- pozitivn�  na stav HK p� sobí samostatné bydlení z hlediska jejího zapojení p�i ADL 

3.3.3 Kazuistika 3 

- �ena V. 	 . (	 erve� áková) 

- narozena 1981 

OA:  

- somnambulismus v d� tství, anxiózní depresivní porucha v lé� b�  SSRI 

NO:  

- 1. 2005 vznik rozsáhlé intracerebrální hemoragie z povodí a. cerebri media v oblasti 

podkorových struktur (BG) vlevo (lo�isko o velikosti 20x10x25mm), vznik hematocefalu 

- do 3.2005 hospitalizována ve Fakultní nemocnici v Hradci Králové, lé� ena konzervativn�  

- projevem je pravostranná hemiparéza s akcentací na pravé HK, expresivní fatická 

porucha, centrální paréza n. VII vpravo, porucha propriocepce HK 

PA: 

- v dob�  onemocn� ní studentkou 3. ro� níku Farmaceutické Fakulty v Hradci Králové, ale 

okolnostmi p�inucena studium p�erušit 

- nyní studuje sociáln� -právní fakultu v Karlových Varech 

FA: 

- p�ed vznikem onemocn� ní u�ívala 6 let hormonální antikoncepci (podez�ení na souvislost 

se vznikem CMP) 

- 2. 2005- první aplikace botulotoxinu probíhala bez EMG kontroly- podle pacientky bez 

efektu (není k dispozici zpráva o tom, které svaly byly obst�íknuty) 

- 2. 2008- aplikace botulotoxinu pro neovlivnitelnou spasticitu (m. biceps brachii, m. 

brachioradialis, m. pronator teres, m. pronator quadratus, m. flexor digitorum profundus et 

superficialis, m. flexor carpi ulnaris) 

 - od 2. 2008 aplikace pravideln�  ka�dé asi 3 m� síce 
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Pravá horní kon� etina- pr� b� �ný stav: 

- 1. 2005- st�edn�  t� �ká paréza, spastické Wernicke-Mannovo dr�ení, porucha hlubokého 

� ití a hypestezie  

- 10. 2007- hypestezie celé HK p�etrvávají stejn�  jako spastické Wernicke-Mannovo dr�ení 

- pasivní hybnost jen s mírným omezením 

- aktivní hybnost v ramenním kloubu omezena do extenze 

- v záp� stí vázne dorzální flexe (z d� vodu p�etrvávající spasticity), 

záp� stí je mo�né (po terapii) pasivn�  dovést do nulového postavení 

- prsty- flek� ní dr�ení (flek� ní kontraktury) s omezením extenze 

- bez aktivního úchopu, mo�ný jen asistovaný válcový úchop 

- jemnou motoriku nezvládne 

- p�esto�e je p� vodn�  pravák, p�eu� ena na 

LHK v� etn�  grafomotoriky (st� �uje si na 

malou výdr� p�i psaní a následnou 

bolestivost)  

- 2. 2008 - p�etrvává Wernicke-Mannovo dr�ení 

 - spasticita je i nadále výrazná, 

postupn�  stále lépe reaguje na aplikaci  

botulotoxinu v kombinaci s RHB                                                                 

Obr. 8:  Wernicke-Mannovo dr�ení 

Provád� ná RHB: 

- pacientka pou�ívala polohovací dlahu na akrum PHK 

- v roce 2007 podstoupila láze� ský pobyt ve Velkých Losinách 

- pozitivní výsledky p�i vyu�ití Vojtovy metody (dob�e výbavné reflexní reakce) 

- extero- a proprioceptivní stimulace podle Hermachové 

- akupunktura s cílem ovlivn� ní výrazné spasticity 

- prvky Bobath konceptu 

Pravá horní kon� etina- aktuální stav: 

- po poslední aplikaci botulotoxinu došlo 

k výraznému zlepšení 

- stále p�etrvává porucha propriocepce 

- hybnost v ramenním a loketním kloubu ji� tém��  

v norm�  

- aktivní hybnost záp� stí do 10° dorzální flexe, do 

plantární flexe plný rozsah pohybu 

- zlepšuje se schopnost aktivní extenze v MP i IP  

kloubech 

Obr. 9: Postavení akra po aplikaci         - zlepšení spontánní motoriky HK   

akupunktury (12. 2008)                           
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3.3.4 Kazuistika 4 

- �ena M. S. 

- narozena 1978 

NO: 

- vrozená primární epilepsie (generalizované tonicko-klonické záchvaty) s progresí 

- v posledním roce p�ed operací prod� lala asi 80 záchvat�  

- 4. 2008 v Úst�ední vojenské nemocnici ve St�ešovicích operováno epileptické lo�isko 

v levé mozkové hemisfé�e 

- po operaci vznikla pravostranná hemiplegie 

- pacientka subjektivn�  vnímá poruchu �e� i, která se p�i únav�  a emoci zvýraz� uje a je 

patrná i pro okolí (expresivní fatická porucha) 

SA:  

- má 1 dít� , které bylo v dob�  operace 1,5 roku staré (co� bylo hlavním d� vodem odmítnutí 

rehabilita� ní lé� by v Kladrubech) 

Pravá horní kon� etina- po� áte� ní stav: 

- p�i grafomotorice i ADL dosud preferovala pravou HK 

- zprvu byla kon� etina zcela plegická 

- p�i první návšt� v�  ambulance (9. 2008) byl nález t� �ké parézy 

Provád� ná RHB: 

- byla provád� na akupunktura 

- extero- a proprioceptivní stimulace dle Hermachové, prvky Vojtovy reflexní lokomoce 

Pravá horní kon� etina- kone� ný stav: 

- 12. 2008 úplný návrat funkcí HK v� etn�  jemné motoriky 

- funkce HK se � áste� n�  odvíjí od soust�ed� ní a rozpolo�ení pacientky, p�i výrazném 

soust�ed� ní není schopna cílený pohyb plynule provést (nap�. zavázání tkani� ek u bot)- 

pohyb je tedy provád� n spíše automaticky 

3.3.5 Kazuistika 5 

- mu� J. R.  

- narozen 1981 

NO: 

- 9. 2002 utrp� l polytrauma p�i autonehod� , po ní� byl odvezen do Lochotínské nemocnice 

v Plzni 

- došlo k fr. �eber vlevo se sou� asným pneumothoraxem, fr. klí� ní kosti a lopatky vlevo 

- kraniocerebrální poran� ní (difúzní axonální poran� ní) spojené s edémem mozku (3 týdny 

v bezv� domí)- následkem byla kvadruparéza, dysartrie, dysfonie 

- 3 týdny po úrazu p�evezen do Krajské nemocnice v Karlových Varech (odd� lení ARO) 

P� edchozí RHB: 

- v nemocnici v Karlových Varech probíhalo pasivní cvi� ení  
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- 7 týdn�  po úrazu je p�evezen do domácí pé� e, kam pravideln�  dochází rehabilita� ní 

sestra, která s ním cvi� í a zau� uje té� matku k aktivní spolupráci 

Horní kon� etiny- pr� b� �ný stav: 

- v dob�  první návšt� vy ambulance 6. 2006 flek� ní kontraktura obou loketních kloub� , 

diagnostikována kalcifika� ní ankylóza loketních kloub�  

- oba lokty n� kolikrát operovány 

- levá HK- diagnostikována kompletní kalcifika� ní ankylóza loketního kloubu v 90° 

postavení s nulovou hybností 

- 6. 2006 - flexe ramenního kloubu 30°, abdukce 30° (v d� sledku hypotrofie 

deltového svalu), loketní kloub dr�en v semiflexi 90°s nulovou hybností, záp� stí 

dr�eno v dorzální flexi (plný rozsah), plantární flexe aktivn�  30°, pasivn�  a� 60° 

- prsty dr�eny ve flek� ním postavení, plná hybnost 

- syndrom kubitálního kanálu s lehkou senzitivní lézí 

- 3. 2007- provedena transpozice nervus ulnaris- následn�  bez motorického a 

senzitivního deficitu 

- 8. 2007- provedena implantace TEP lokte (Coonrad-Morrey)- rozsah pohybu od 

80° do 105° ve flexi 

- 10. 2007- hybnost v lokti se v d� sledku kontraktury svalstva sní�ila na 80- 95° 

- 1. 2008- aplikace botulotoxinu do oblasti m. biceps surae s následným zlepšením 

- 4. 2008- hybnost loketního kloubu voln�  v rozsahu 80° a� 110° 

- pravá HK – preferuje ji v grafomotorice i v ADL 

- 6. 2006- flexe v ramenním kloubu do 90°, abdukce 60°, rotace jen mírn�  omezeny 

-  loketní kloub v semiflek� ním dr�ení 75°  

- záp� stí dr�í v dorzální flexi, aktivní plantární flexe 40°, pasivn�  a� 60°, plná 

dorzální flexe 

- plná hybnost prst�  

- 8. 2006- ablace � ásti olekranonu k ovlivn� ní flek� ní kontraktury loketního kloubu 

- rozsah pohybu se v pr� b� hu terapie kontinuáln�  zv� tšoval 

- k výraznému zlepšení celkového stavu pravé HK (i co se tý� e jejího zapojení 

v ADL) došlo po implantaci TEP levého lokte 8. 2007 

Provád� ná RHB: 

- fyzioterapeutickou ambulanci navšt� vuje od 6. 2006 a� na n� kolik p�erušení pravideln�  

dvakrát týdn�  

- PIR pohyb�  v loketním kloubu a záp� stí 

- mobilizace loketního kloubu, záp� stí a periferních kloub�  ruky 

- extero- a proprioceptivní stimulace podle Hermachové 

- prvky Bobath konceptu a Vojtovy reflexní lokomoce 

Horní kon� etiny- aktuální stav: 

- levá HK- momentáln�  stav pom� rn�  stagnuje bez výrazného zlepšování 
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- ramenní kloub dr�en v semiflexi a abdukci (dr�ení je v tomto p�ípad�  funk� ní 

z d� vodu omezeného rozsahu pohybu v loketním kloubu) 

- rozsah pohybu v loketním kloubu 70-110° 

- záp� stí dr�eno v dorzální flexi, plantární flexe záp� stí aktivn�  do 50° 

- pravá HK- pohyb v ramenním kloubu je voln� jší, flexe dosáhla 130°, abdukce 120°(se 

souhybem lopatky), extenze 10°, rotace ji� tém��  v norm�  

- pohyb do flexe v loketním kloubu relativn�  volný- rozsah pohybu do 150° 

- záp� stí lehce v dorzální flexi (plný rozsah pohybu), plantární flexe aktivn�  60° 

3.3.6 Kazuistika 6 

- mu� P. H. 

- narozen 1970 

NO: 

- 11. 2005 havaroval jako �idi�  kamionu  

- utrp� l atelektázu pravé plíce, kontuzi pravé moze� kové hemisféry, kontuzi míchy 

v oblasti C5-C6, herniaci ploténky C6/7 

- následkem je vzniklá kvadruparéza s levostrannou akcentací 

- kr� ní páte� stabilizována v rozsahu C5-Th1, hypestezie v segmentu distáln�  od Th2 

Horní kon� etiny- pr� b� �ný stav: 

- poprvé navštívil ambulanci 10. 2006 (preferuje pravou HK) 

- 10. 2006 - pom� rn�  dobré t� lesné schéma, výrazná spasticita obou HKK 

- HKK vyu�ívá aktivn�  p�i ADL 

- levá HK pou�ívá náhradní ulnární úchop  

- 6. 2008 – levá HK- výrazn� jší spasticita a akrálním maximem, pasivní pohyby v plném 

rozsahu, semiflek� ní dr�ení prst�  levé ruky s funk� ní kontrakturou flexor�  prst� , 

jemná motorika výrazn�  omezená 

- pravá HK – všechny prsty krom�  malíku doká�e aktivn�  extendovat, stisk ruky 

je silný, jen lehce neobratná jemná motorika  

Provád� ná RHB: 

- na ja�e 2008 podstoupil m� sí� ní kondi� ní pobyt v Kladrubech 

- p�i terapii vyu�ita extero- a propriocepce podle Hermachové 

- prvky z Bobath konceptu a Vojtovy reflexní lokomoce 

Horní kon� etiny- aktuální stav: 

- výrazné zlepšení volní motoriky po vysazení spasmolytik, lepší svalová aktivita 

- levá HK- hybnost v ramenním a loketním kloubu tém��  normální (ovlivn� na lehkou 

spasticitou) 

- akráln�  p�etrvává lehká spasticita, zlepšení aktivní hybnosti záp� stí aktivn�  do 

20°dorzální flexe, prsty z� stávají v semiflexi, jemná motorika p� sobí stále 

výraznou neobratností 

- pravá HK- jemná motorika a svalová aktivita normální, postupn�  mizí i neobratnost 
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3.3.7 Kazuistika 7 

- mu� F. B. 

- narozen 1951 

NO: 

- 2. 2006 pocit slabosti a neobratnosti pravé ruky, podklesávání pravého kolene, následn�  

neschopnost mluvit 

- na CT projev ischemie levé hemisféry v povodí  a. cerebri media 

- vznik výrazné pravostranné hemiparézy, centrální parézy n. VII, expresivní afázie 

Pravá horní kon� etina- pr� b� �ný stav: 

- 9. 2006 - HK je výrazn�  spastická ve Wernicke-Mannovo dr�ení 

- p�ítomen je neglect syndrom 

- ji� od vzniku CMP- sekundární epileptické záchvaty (grand mal) 

�  epilepsie je špatn�  zalé� ena, záchvaty se � asto opakují, v�dy je nutná 

hospitalizace, po ka�dém záchvatu dochází k regresi motoriky HK i ke zhoršení 

fatických funkcí, co� má za následek té� zhoršení psychiky 

- 12. 2006 – p�i pádu došlo k fraktu�e distální � ásti radia pravé HK 

- sádrová fixace trvala 4 týdny, po jejím sundání byla HK tém��  plegická 

- po intenzivní stimulaci a fyzioterapii se objevuje aktivita sval�  a náznak volní 

motoriky 

- 10. 2007 - zm� na neurologa a adekvátní farmakologické zalé� ení epilepsie, co� zabránilo 

dalším komplikacím stavu v d� sledku epileptických záchvat� , od této doby 

došlo ji� pouze ke dv� ma záchvat� m bez nutnosti hospitalizace 

- p�etrvávající spasticita s akrálním maximem, volní hybnost akra výrazn�  

omezena, neschopen jemné motoriky 

Provád� ná RHB: 

- fyzioterapeutickou ambulanci navšt� vuje od 9. 2006 

pravideln�  v cyklech zhruba 3 m� síce na ja�e a 3 m� síce 

na podzim (t� ikrát týdn� ) 

- provád� ná byla extero- a proprioceptivní stimulace 

podle Hermachové 

- vyu�ití Bobath konceptu, cvi� ení na velkých mí� ích, 

nácvik rovnová�né a oporové funkce pa�e a ruky 

- nácvik volní motoriky HK a zapojení do ADL 

 

 

Obr. 10: Dr�ení HK proti gravitaci 

(extenze MP a IP kloub�  11.2008) 
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Pravá horní kon� etina- kone� ný stav: 

- k nejvýrazn� jšímu zlepšení motoriky HK došlo 

v období 9. – 11. 2008 (tedy zhruba po dvou a 

p� l letech od vzniku CMP) 

- navození spontánní motoriky HK 

- dosa�ení cíleného kulového úchopu a 

následného cíleného uvoln� ní  

- terapie je znesnadn� na p�etrvávající afázií (ani 

dlouhodobá logopedická lé� ba nem� la významné 

výsledky), dodnes pacient pou�ívá jen n� kolik 

málo slov, je však schopen zp� vu Obr. 11: Kulový úchop (12. 2008) 

3.3.8 Kazuistika 8 

- mu� J. Š.  

- narozen 1946 

OA:  

- hypertenzní nemoc II. stupn�  kompenzovaná medikací, porucha lipidového metabolismu 

NO:  

- 7. 2005 náhlý vznik set�elé �e� i a tíhy pravostranných kon� etin  

- na CT nálezu 2 postischemická lo�iska velikosti cca 15mm vlevo v oblasti BG a 

postranní komory 

- následn�  byla objektivn�  zjišt� na pravostranná hemiparéza s centrální parézou n. VII., 

dysartrie 

Pravá horní kon� etina- po� áte� ní stav: 

- pravou HK pacient do vzniku CMP preferoval p� i grafomotorice i ADL 

- lehce spastické dr�ení 

- neglect klidový, p�i pohybu mizí 

- p�idru�ena je té� porucha hlubokého � ití- propriocepce (p�i vyšet�ení vle�e na zádech 

s vylou� ením zraku) 

- je schopen rozeznat prsty p�i jejich stimulaci dotekem 

- výrazn�  porušena jemná motorika 

Provád� ná RHB: 

- terapie probíhala pravideln�  dvakrát týdn�  po dobu cca t�í let (poslední rok spíše 

z d� vodu nestability a špatného stereotypu p�i ch� zi) 

- zam�� ena p�edevším na PNF 

Pravá horní kon� etina- kone� ný stav: 

- p�i ukon� ení lé� by byla HK bez spasticity, aktuální síla i pohyblivost symetrická 

- porucha hlubokého � ití p�etrvává 

- spontánní i jemná motorika jsou ji� v norm�  (pacient se schopen se bez problém�  

podepsat podle p� vodního podpisového vzoru) 
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3.3.9 Kazuistika 9 

- mu� J. K.  

- narozen 1957 

NO:  

- 6. 2004 došlo k autonehod� , p�i ní� byl pacient vá�n�  poran� n 

- pacient m� l rupturu sleziny, zlomená �ebra na pravé stran�  

- došlo té� ke skryté ruptu�e a. carotis communis dextra, která byla odhalena a� po p�evozu 

do nemocnice a na jejím� podklad�  vznikla ischemie pravé mozkové hemisféry s 

následkem levostranné hemiplegie s centrální parézou n. VII 

Levá horní kon� etina- pr� b� �ný stav:  

- pacient v�dy preferoval pravou HK, ale i p�esto, �e ta posti�ena nebyla, stal se pacient 

výrazn�  závislým na pomoci man�elky 

- levá HK byla na po� átku výrazn�  plegická, avšak bez poruchy � ití a bez p�ítomného 

neglectu 

- ješt�  v nemocnici byl pacient konfrontován s velice špatnou prognózou stavu  

- ji� po propušt� ní z nemocnice za� al navšt� vovat fyzioterapeutickou ambulanci 

- 10. 2005- HK ve spastickém Wernicke-Mannovo dr�ení 

- 8. 2006- jen lehké spastické dr�ení, avšak tém��  zcela bez volní motoriky 

Provád� ná RHB 

- fyzioterapeutickou ambulanci navšt� vuje od 8. 2006 

- provád� ná byla extero- a proprioceptivní stimulace podle Hermachové 

- vy�ití Vojtovy reflexní lokomoce, Bobath konceptu, cvi� ení na velkých mí� ích 

Levá horní kon� etina- kone� ný stav: 

- aktivní hybnost je mo�ná do ur� ité míry jen v ramenním a loketním kloubu 

- na akru p�etrvává spasticita 

- lehký pohyb záp� stí a prst�  je mo�ný po utlumení spasticity fyzikální terapií p�i 

dostate� ném soust�ed� ní  

- p�esto�e dochází stále ješt�  ke zlepšování, pacient hovo�í o horní kon� etin�  velmi 

pesimisticky a do ADL ji tém��  v� bec nezapojuje 
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DISKUZE  

Jemná motorika ruky a prst�  je zprost�edkována pouze „pyramidovou drahou“, 

p�esn� ji tr. cortikospinalis lateralis, z � eho� plyne, �e jejím poškozením dochází k výrazné 

poruše této funkce, která nem� �e být nahrazena jinou drahou. Vzhledem k faktu, �e se 

jedná o dráhu dvouneuronovou, není také mo�né, aby takováto dráha p�i úplném p�erušení 

spontánn�  zregenerovala a porušené funkce se vrátily do „normálu“. Tyto informace 

vysv� tlují, pro�  jsou to práv�  funkce horní kon� etiny, které bývají p�i poruše „pyramidové 

dráhy“ nejvíce poškozeny a � ím je zp� soben pom� rn�  komplikovaný a pomalý návrat 

t� chto funkcí. 

Jak se poda�ilo v této práci nastínit, prognóza je závislá na mnoha okolnostech 

onemocn� ní i vlastnostech samotného organismu. Z hlediska organismu se jedná ji� o 

organizaci nervového systému, schopnost novotvorby synapsí, plasticitu CNS, mo�nosti 

regenerace neuron�  � i p�ípadnou kompenzaci ztracené funkce v rámci celého organismu. 

Pokud hovo�íme o okolnostech onemocn� ní a symptomech, které jej doprovází, ur� itý 

prokazatelný vliv na prognózu mají poruchy � ití, p�ítomnost neglect syndromu, p�ípadná 

porucha t� lesného schématu, spasticita, epilepsie a té� poruchy kognitivních funkcí a 

intelektu. Ka�dý z t� chto vliv�  se však na prognóze podílí u jednotlivých nemocných 

r� zným zp� sobem také v souvislosti na jejich kombinaci.  

Jedním z úskalí této práce bylo zjišt� ní, �e informací z oblasti prognózy centrálních 

poruch motoriky, které by byly oficiáln�  publikovány, je vskutku pomálu. Auto�i se ve 

svých publikacích necht� jí p�íliš vyjad�ovat k prognózám jednotlivých onemocn� ní a je 

hned n� kolik d� vod� , které je k tomu z�ejm�  vedou. Jedním z nich by mohl být fakt, �e 

samotné sd� lení (p�ípadn�  p�e� tení) prognózy p� sobí na pacienta demotiva� n� , v p�ípad� , 

�e se jedná o prognózu pro daného jedince nep�íliš pozitivní, a ten ji � asto vnímá jako 

nem� nnou skute� nost. Dalším problémem takto stanovené prognózy m� �e být její 

všeobecnost ve vztahu k jednotlivci. Sestavení prognózy je velmi individuální u� z toho 

d� vodu, �e ji ovliv� uje velké mno�ství faktor� , mezi n� � pat�í po� et a stupe�  poškození, 

kondice, schopnost vytvá�et nové pam�� ové stopy (u� ení), motivace jedince ke spolupráci, 

patologie vedoucí k sou� asnému neurologickému stavu, kulturní a etnické vlivy, finan� ní 

situace, dostupnost vhodných a kvalifikovaných slu�eb, medikace a vzájemná interakce 

všech uvedených faktor�  a samoz�ejm�  také v� k. Ka�dý z t� chto faktor�  m� �e posunout 

prognózu u ka�dého jednotlivce zcela jiným sm� rem.  

Nedostatek informací se objevuje i ve vztahu prognózy horní kon� etiny k provád� né 

terapii, p�i� em� by vyhlídky vývoje stavu � asto významn�  pomohly p�i volb�  adekvátní 

terapie a správného rehabilita� ního plánu v dennodenní praxi. V této oblasti by velice 

pomohlo vypracování studie zalo�ené na vývoji centrálních poruch horní kon� etiny 

s ohledem na zvolené fyzioterapeutické postupy. 

Vyhlídky pacienta se � asto m� ní s vývojem onemocn� ní, ka�dou zm� nou v lé� b�  � i 

terapii i všech výše zmín� ných faktor� , tak�e na po� átku stanovená prognóza m� �e být 
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b� hem n� kolika m� síc�  výrazn�  p�etvo�ena, co� u neurologických onemocn� ní platí 

dvojnásob. Dá se tedy p�edpokládat, �e prognóza pacienta nerehabilitovaného bude odlišná 

od prognózy pacienta, který se terapie intenzivn�  a pravideln�  ú� astní. 

P�i sd� lování prognózy jsou na léka�e kladeny velké nároky z oblasti empatie, etiky i 

psychologie, kdy nedostatek t� chto aspekt�  ve spojení s nevhodným vystupováním dává 

prostor pro iatrogenní poškození pacienta. Podobn�  tomu bylo v p�ípad�  pana J. K. 

(kazuistika 9), kdy byla prognóza týkající se motoriky horní kon� etiny chybn�  stanovena a 

navíc sd� lena nevhodným zp� sobem, co� m� lo významný vliv na jeho sebed� v� ru a vývoj 

motoriky. Pacient v tomto p�ípad�  odmítá zapojovat horní kon� etinu do ADL, a to i p�es 

to, �e se motorika stále pomalu zlepšuje. 

Faktem, který té� negativn�  ovliv� uje prognózu poškozené horní kon� etiny (nap�. u 

hemiparetik� ), je do jisté míry p�irozená tendence nemocného kompenzovat funkci 

paretické horní kon� etiny kon� etinou zdravou. 	 asem se pacient nau� í provád� t v� tšinu 

ADL zdravou rukou, p�i� em� posti�ená horní kon� etina z� stává nevyu�itá, a to i dokonce 

v p�ípad� , �e dojde k jejímu zotavení a její vyu�ití by bylo z hlediska motoriky mo�né. 

Tato kompenzace bývá ješt�  umocn� ná tím, � ím déle trvá zotavení posti�ené horní 

kon� etiny. Horší vyhlídky m� �eme o� ekávat také v p�ípad� , �e zdravá z� stala dominantní 

horní kon� etina, která i dosud zvládala v� tšinu � inností bez potí�í, tak�e se nemusí tém��  

ni� emu novému u� it a paretická horní kon� etina se tak stává zcela nepot�ebnou. N� kte�í 

auto�i tento jev dokonce nazývají nau� enou nemohoucností � i vynuceným 

nepou�íváním.167 Celý tento proces bychom mohli ozna� it za „circulus vitiosus“, kdy na 

po� átku není horní kon� etina vyu�ívána, proto�e to z hlediska motoriky není mo�né a 

následn�  ani nedochází k jejímu lepšení z toho d� vodu, �e není pou�ívána.  

V kazuistikách je zmín� no n� kolik pacient� , u nich� p�etrvává porucha hlubokého 

� ití po prob� hnuté CMP. V p�ípad�  sle� ny V. 	 . (kazuistika 3) je tato porucha navíc 

kombinována s výraznou, p�etrvávající a t� �ko ovlivnitelnou spasticitou, kde tato 

kombinace významn�  negativn�  ovliv� uje návrat volní hybnosti a spontánní motoriky. Ani 

dnes, � ty�i roky od vzniku CMP, není horní kon� etina zcela funk� ní. Pacientka se dokonce 

ji� nau� ila vyu�ívat nedominantní horní kon� etinu ke grafomotorice, co� m� �eme do jisté 

míry hodnotit negativn�  z hlediska zastoupení a kompenzace paretické kon� etiny 

kon� etinou zdravou, p�esto však je pochopitelné, �e v p�ípad�  této mladé �eny by byl 

b� �ný �ivot bez mo�nosti písemného projevu nezvladatelným a do jisté míry by omezil její 

integraci do spole� nosti (nap�. p�i studiu). Druhým p�ípadem poruchy propriocepce je pan 

J. Š. (kazuistika 8), avšak oproti p�edešlé pacientce se zde spasticita vyvinula jen ve velmi 

lehké mí�e. Tentokrát však došlo k obnovení jemné motoriky ji� zhruba do dvou let od 

vzniku poškození, kdy byl pacient schopen se bez problém�  podepsat podle podpisového 

vzoru a ruku spontánn�  zapojoval p�i ADL. Tento významný rozdíl ve vývoji motoriky u 

obou nemocných je o to p�ekvapiv� jší, �e mu� ve druhém p�ípad�  byl výrazn�  starší. 

                                                 
167  Pavl� , Dagmar: Speciální fyzioterapeutické… str. 160 
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Pom� rn�  zajímavý je vývoj stavu horní kon� etiny v p�ípad�  pana F. B. (kazuistika 7), 

kde došlo k lézi dominantní hemisféry, jejím� následkem vznikla pravostranná hemiparéza, 

expresivní afázie a neglect syndrom. Následn�  se projevila sekundární epilepsie, která 

výrazn�  komplikovala vývoj motoriky horní kon� etiny, proto�e po ka�dém epileptickém 

záchvatu následovala regrese stavu, co� m� lo sou� asn�  i negativní vliv na psychiku 

nemocného. Tuto situaci dále zt� �ovala fraktura distální � ásti p�edloktí paretické horní 

kon� etiny, ke které došlo 10 m� síc�  po vzniku CMP. Po sundání sádrové fixace, je� trvala 

po dobu � ty� týdn� , byla horní kon� etina zcela plegická, co� op� t zhoršilo vyhlídky na 

zlepšení stavu. Následovala velmi intenzivní fyzioterapie, která byla znesnad� ována i 

nadále p�etrvávající afázií. P�es veškeré tyto komplikace i vyšší v� k pacienta došlo po 

medikamentózní kompenzaci epilepsie ke zlepšení stavu horní kon� etiny, ale významná 

zm� na jemné a spontánní motoriky nastala a� v období po dvou a p� l letech od vzniku 

CMP.  

Všechny výše zmín� né p�ípady op� t potvrzují fakt, �e vývoj stavu horní kon� etiny je 

velmi individuální, závislý na mnoha symptomech a komplikacích, je� byly v této práci 

zmín� ny a je velmi obtí�né vývoj stavu u jednotlivých nemocných p�edpovídat. N� kdy se 

stav horní kon� etiny vyvíjí zcela opa� n�  ne� by se dalo p�edpokládat, a to jak v pozitivním 

tak negativním smyslu, co� � asto p�ekvapuje terapeuta i samotného pacienta, který byl 

s prognózou na po� átku seznámen.  
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ZÁV � R 

V teoretické � ásti práce se poda�ilo nastínit problematiku centrálního nervového 

systému, �ízení motoriky a senzitivity na jednotlivých jeho úrovních. Na tuto kapitolu úzce 

navazuje klinická � ást, která se v� nuje vybraným, nejtypi� t� jším onemocn� ním, u nich� 

dochází k centrální poruše horní kon� etiny. Zde té� je p�esn� ji rozvedena etiologie vzniku 

poškození a klinický obraz, který je jeho následným projevem. Nechybí ani dostupné 

publikované informace k prognózám horní kon� etiny u jednotlivých onemocn� ní. Na 

soubor diagnóz navazuje podkapitola v� nující se následk� m poškození mozku, které mají 

prokazatelný vliv na prognózu horní kon� etiny. Další, menší, podkapitolu tvo�í mo�né 

reakce nervové soustavy na poškození. Tato, a�  zdánliv�  nepodstatná kapitola, má veliký 

význam pro pochopení vývoje celkového stavu po nejr� zn� jších poškozeních p�edevším 

tedy centrální nervové soustavy a p�ináší i shrnutí nov� jších studií týkajících se mo�ností 

plasticity a regenerace mozku. 

Další kapitolu práce tvo�í � ást praktická, je� nasti� uje mo�nosti terapie 

v jednotlivých oborech a výraznou m� rou se v� nuje té� vlastní fyzioterapii. Dále navazuje 

podkapitola obsahující n� kolik kazuistik, na nich� je mo�né sledovat vývoj stavu horní 

kon� etiny s ohledem na komplikace a symptomy ovliv� ující prognózu, které jsou p�ítomné 

v jednotlivých p�ípadech. 

Ze srovnání prognostických kritérií z klinické � ásti s jednotlivými kazuistikami 

vyplývá, �e a� koli zmi� ované následky a symptomy poškození mozku mají ur� itý vliv na 

vývoj stavu horní kon� etiny (p�edevším z hlediska motoriky), není jej mo�né v �ádném 

p�ípad�  paušalizovat a u ka�dého jedince p� sobí na prognózu v jiném rozsahu. P�í� inou 

jsou nejr� zn� jší vnit�ní i vn� jší faktory a bezesporu má ur� itý vliv té� pr � b� h zdravotní 

pé� e u jednotlivých nemocných.  

Tato práce je prozatím jen jakýmsi nastín� ním celé problematiky vzhledem k tomu, 

�e na toto téma nebyly dosud provedeny �ádné studie ani vydány �ádné publikace. Bylo by 

však velkým p�ínosem pro obor fyzioterapie a zajisté i pro další odv� tví medicíny se této 

oblasti dále dlouhodob�  v� novat a vypracovat studii zalo�enou na prognóze centrálních 

poruch horní kon� etiny ve vztahu k provád� né fyzioterapii a ucelené rehabilitaci v� bec. 
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SEZNAM ZKRATEK 

a.  arteria 
ACM arteria cerebri media 
ADL activity of daily living 
ANS  autonomní nervový systém a podobn�  
atp., ap.  a tak podobn�  
atd.  a tak dále 
BG  bazální ganglia 
cca cirka 
CMP  cévní mozková p�íhoda 
CNS  centrální nervový systém 
CT po� íta� ová tomografie 
DK, DKK dolní kon� etina, kon� etiny 
DMO d� tská mozková obrna 
EEG  elektroencefalografie 
EXPY extrapyramidová dráha 
FA farmakologická anamnéza 
HK, HKK horní kon� etina, kon� etiny 
IP interphalangeální 
LS limbický systém 
max. maximáln�  
MP metacarpophalangeální 
MR mentální retardace  
MRI magnetická rezonance 
n. VII nervus facialis 
nap�., p�. nap�íklad 
ncl., ncll. nucleus, nuclei 
NF nízkofrekven� ní 
NO nyn� jší onemocn� ní 
NS  nervový systém 
obr. obrázek 
OA osobní anamnéza 
PA pracovná anamnéza 
PNF  proprioceptivní neuromuskulární facilitace 
PNS  periferní nervový systém 
PY  pyramidová dráha 
REM rapid eyes movement 
RHB rehabilitace 
RO refelxní otá� ení 
RF  retikulární formace 
RP  reflexní plazení 
SA sociální anamnéza 
SAK subarachnoidální krvácení 
SM  senzomotorický 
str.  strana 
TEP totální endoprotéza 
TIA tranzistorní ischemická ataka 
tr.  tractus 
tzv.  takzvaný  


