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Suhrn

Nazov prace:

Ciel’ prace:

Metoda:

Vysledky:

KPucové slova:

Problematika neglekt syndrému so zameranim sa na ,,motoricky
neglekt”, vratane postidenia ucinnosti vybranych terapeutickych

postupov.

Zémerom tejto diplomovej prace je na zaklade dostupnych
informacii z primarnych 1 sekundarnych informacnych zdrojov
zhrnat' problematiku neglekt syndrému, so zameranim sa na
motoricky neglekt. Na zdklade najnovSich S§tadii posudit’ z
rehabilitacného hl'adiska Uc¢innost’ vybranych terapeutickych

postupov v terapii motorického neglektu.

Critical review

Stadie preukézali jednoznaéna spojitost medzi efektom

terapeutickej intervencie a dobou trvania liecby v pripade neglekt
syndrému. Zo S§tadii vyplynula ineoddelitelna previazanost’
medzi jednotlivymi troviiami CNS. Potvrdil sa tym podporny
ucinok kinezioterapie pri uprave deficitného spracovania

informdcii na réznych trovniach CNS.

neglekt syndrém, motoricky neglekt syndrom, cievna mozgova
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Abstract

Title of work:

Aim:

Methods:

Results:

Key words:

Problematic of the neglect syndrom with the intention of ,,motoric
neglect“Including comparison efect of selected therapeutic

approaches

The aim of this thesis is based on information available of
primary and secondary sources of information summarized issues
neglect syndrome with a focus on motor neglect. On the basis of
recent studies to assess the effectiveness of physical therapy in
terms of selected therapeutic approaches in the treatment of

motoric neglektu.

Critical review

Studies have shown a clear link between the effect therapeutic
intervention and duration of treatment for neglekt syndrome. The
study also showed the inseparable link between different levels of
CNS. The supportive effect of the kinesiotherapy in the treatment
of deficient information processing in different levels of the CNS

has been confirmed.
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1. UVOD

Motto:

Je uZasné, €o robia chirurgovia, ale otvarat’ hlavy nie je prirodzené. Keby nam
bolo dané nahliadat’ do hlav, priroda by nam jednoducho dala okno, ku ktorému by
stacilo len pristapit’ a otvorit’, ale to nie je na$ pripad. Ako zmenime 'ud’om ich Zivoty,
ako zmenime ich spomienky, ich pocity, charakterové vlastnosti; Je to jednoducho
nepredvidatené. Sme na vel'mi embryondlnej Girovni poznania mozgu, aby som k vam

bol uprimny.

Alfredo Quiiiones-Hinojosa, M.D., Johns Hopkins University

Neglekt syndrom, neglekt, opominanie, ignorovanie, priestorovy neglekt,
hemineglekt, to vSetko si vyrazy oznacujuce selektivnhu poruchu uvedomovania si
podnetov z kontralaterdlnej polovice priestoru, ktord vznikd pri cerebralnych léziach
(Goldemund, 2002). Pri¢iny lézii byvaji rozne. Od poskodeni ischemickou a
hemoragickou cievnou mozgovou prihodou, cez pourazové a nadorové priciny. Porucha
sa prejavuje neschopnostou odpovedat’, podat’ spravu, alebo orientovat’ sa vo vzt'ahu
k podnetu, prichddzajicom z opacnej strany, nez je poSkodend strana mozgu [(Heilman
a kol, 1985), (Koukolik, 2000), (Pierce a kol, 2002)]. Clovek akoby ,ignoroval*
postihnuta stranu. NajcastejSie sa neglekt syndrom uvadza v suvislosti s 1éziou ACM
[(Bodenant, 2010), (Bogey, 2004), (Silbernagel, 2001)] s poSkodenim pravej hemisféry
(Vallar, 2007) a hovori sa pri lom prevazne o poSkodeni pravého parietalneho laloku
[(Gazzaniga, 2004), (Koukolik, 2000)]. Neglekt vznika pri loZiskovom poskodeni aj
kmenia thalamu, striatokapsularnej oblasti, temennej acelnej kory, ale
nepredvidat’el'nost’ a variabilita nie si vynimkou. St len dokazom jedine¢nosti kazdého
organizmu. Pacienti stouto poruchou sa spravaji, ako keby im zmizol cely usek
priestoru, ktory sa nachddza kontralaterdlne kich mozgovej 1ézii. Tito pacienti
nereaguju na podnety z tohoto priestoru, rovnako ako ich orientacia a aktivita je v tomto
priestore obmedzend. [(Buxbaum, 2006), (Heilman and Valenstein, 1979)] Obvykle

behom prvych dni po pravostrannej mozgovej prihode sa javia byt pacienti letargicki, aj
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napriek tomu, ze st bdeli. O¢i m6zu mat’ vychylené k strane 1ézie, akoby sa pozerali na
1éziu. Zda sa, ze si nie su vedomi existencie objektu v priestore, ktory je kontralateralne
k ich mozgovej 1ézii. Pri pozivani stravy zjedia iba jedlo na ipsylaterdlnej strane
podnosu, alebo taniera. Aj napriek tomu, Ze po€uju zvuk z oboch stran, hl'adaju jeho
zdroj jedine na rovnakej strane ako je 1ézia. Pri pohybe nardzaji postihnutou stranou do
objektov a pouzivaju jedine otocky na zdravu stranu. V pociatoénych Stadiach moézu
zanedbavat’ 1 Cast’ svojho vlastného tela, alebo popierat, ze im patri kontralaterdlna
koncatina. Ked’ sa obliekaju, mézu vynechat’ postihnutt Cast’ tela. Tej taktieZ nemusia
venovat’ pozornost’ pri umyvani, nec¢esu si vlasy na polovici hlavy a muzi si neholia
polovicu tvare. Niekedy je dokonca toto popieranie existencie postihnutej polovice tela
spojené s jej vyraznou neoblibenost’ou. Aj napriek tomu, ze ich funk¢ny stav je vazny,
Casto je sprevadzany motorickymi alebo sezitivnymi deficitmi, pacienti sa o svoj stav
nezaujimaji alebo vyzerajii, akoby nan rezignovali. Pretoze vicSina pacientov
postihnutych neglekt syndromom ma relativne zachované recové funkcie, je mozné sa
snimi celkom rozumne rozpravat o ich Zivote, beznych udalostiach a faktickych
informécidch. Tato vSeobecne zachovana schopnost’ intelektudlnych funkcii vyryzne
kontrastuje sich ¢asto vel'mi bizarnym spravanim a obmedzenym nahladom na ich
vlastné problémy. (Pavlik, 2000) Napriklad Bisiach a Geminiani (1991) popisali
pacientku, ktora si myslela, Ze jej 'avd ruka jej nepatri. Tvrdila, Ze tato ruka bola
zanechand v ambulancii predchadzajucou pacientkou, ale nevedela vysvetlit, preco je
na tej ruke jej manzelska obrucka. Za niekol’ko dni pri vySetreni mala pozbierat’ cely rad
kociek, ktoré boli zoradené na stole pred nou. Pacientka zacCala zbierat’ kocky sprava
dolava az prisla ku kocke uprostred. Potom odsunula celtl polovicu kociek dolava a
vyhlasia, Ze tu uz nie su ziadne d’alSie kocky. Skuto¢nost’, Ze lokalizované mozgové
1ézie mozu produkovat’ tak zdvazné vypadky v naSom vedomi a pozornosti, ukazuje na
zatial' eSte nie celkom dokonalu predstavu nielen o naSom vedomi a pozornosti, ale
celkovo o zadkladnych psychickych procesoch aich spracovania v mozgu. Pacienti
s neglekt syndromom predstavuju vel'mi zvlaStne okno, uktorych podobne ako
u pacientov s transekciou corpus callosum (Koukolik, 2000), je a bude mozné Studovat’
mechanizmy vytvarania tychto zdanlivo unitarnych produktov ¢innosti nasho mozgu,
ako je vedomie, €1 pozornost (consciouness and awareness). Tento behavioralny
syndrom vyrazne znizuje nddej na funkénu reparaciu mozgovej lézie. Vdaka svojej
neurokognitivnej povahe na druhej strane ponutka Siroké spektrum intervencie, ¢o mi

pride natol’ko zaujimavé, Ze som sa rozhodla tato problematiku preskimat’.
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Vo svojej diplomovej praci sa zaoberam dostupnost'ou a kvalitou informaécii
s vol'ne pristupnych zdrojov tykajucich sa neglekt syndrébmu so zameranim sa na
motoricky neglekt a vybranymi terapeutickymi postupmi uplatitujucimi sa pri liecbe
neglekt syndromu so zameranim sa na vysledky $tidii skimajiacimi ich G€¢innost’. Praca
ponuka prehl'ad novych trendov s popisom ich doterajSej ucinnosti a moznost'ami ich
vyuzitia v beznej rehabilitatnej praxi. Pre  ucely tejto prace budem pouzivat
pomenovanie neglekt syndrom ako termin pre cely subor priznakov stuvisiacich s tymto
ochorenim apre jednotlivé subtypy budem pouzivat pojem neglekt, ako napr.

motoricky neglekt.
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2. CIEL AVYSKUMNE OTAZKY

2.1 Ciel

Zadmerom tejto diplomovej prace je na zdklade dostupnych informaécii
z primarnych 1 sekundarnych informaénych zdrojov zhrnit' problematiku neglekt
syndromu so zameranim sa na motoricky neglekt a na zéklade najnovsich Studii posuadit’
z rehabilitatného hladiska U€innost’ vybranych terapeutickych postupov v terapii

motorického neglektu.

Pre tucely prace som vyhladavala predovSetkym CcClanky stvisiace
s problematikou a terapiou neglekt syndromu. Dalej som hodnotila validitu a efektivitu
vybranych terapeutickych postupov/ konceptov v ramci hemiparézy/plegie hornej
koncatiny vzniknutej po prekonani CMP (cievnej] mozgovej prihody). Ziskané
informacie som priebezne spracovavala a triedila do jednotlivych kapitol a podkapitol

v ramci reSerSného pristupu.

2.2 Klinické otazky

1. Existuje zavislost medi efektom terapeutickej intervencie a dobou trvania

liecby v pripade neglekt syndromu?

2. Moze kinezioterapia podporit’ Upravu deficitného spracovania informacii
vyskytujucich sa pri neglect syndrome na réznych trovniach CNS?
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3. TEORETICKE VYCHODISKA
3.1 Nervovy systém

Schopnost” vnimat’, informovanost’ organizmu o zmenach v okoli a v samotnom
organizme, riadenie a prisposobenie sa organizmu tymto zmenam je ulohou nervového
systému [(Gazzaniga, 1995), (Varsik, Cernadek akol., 2004)]. Nervovy systém sa
skladd z dvoch zékladnych Casti: z centrdlneho nervového systému (tvoria ho mozog
amiecha) a periférneho nervového systému (ten tvoria napr. rozne nervové vldkna
tvare, koncatin a vnutornych organov) (Sternberg, 2002). Nervovy systém sa dalej
sklada z receptorov zachycujucich signadly z okolia alebo organizmu, z aferentné¢ho
systému veduceho signaly d’alej do ustredi, z centrdlneho nervového systému, ktory
urcuje sposob odpovedi organizmu na signal, a napokon z eferentného systému, ktory
vedie podnety na vyvolanie odpovedi k jednotlivym efektorom. NajcastejSou
odpoved’ou organizmu na podnet je pohyb. (Varsik, Cerna¢ek a kol., 2004). V hierarchii
dolezitosti nervového systému z funkéného hl'adiska, sa za najvyznamnejSie povazuji
koérové funkcie, ktoré umoznuju vedomu (uvedomovanu si) existenciu Cloveka. Za
korovymi funkciami nasleduje funkénost’ motorického systému (alebo funkcia jeho
subsystémov) a nakoniec su do hierarchie zaradované aferentné systémy, ktoré su

nesmierne délezité pre reguliciu motoriky. (Varsik, Cernacek a kol., 2004)

1.2 Mozgova kora

Mozgova koéra umoziuje mysliet — planovat’, koordinovat myslienky a ¢iny,
zrakovo a sluchovo vnimat, uzivat' jazyk. Je zdrojom vSetkého vedomého jednania
a mnohych nevedomych cinov, ,,zbernym miestom*™ vedomych zmyslovych vnemov,
sidlom pamaéte a ostatnych zakladnych psychickych procesov. Bez mozgovej kory by
sme neboli 'ud’'mi. [(Silbernagel a kol., 2004), (Sternberg, 2002)]

Mozgova kora tvori vonkajSiu vrstvu mozgovych hemisfér aje rozdelend na
Styri laloky (lobus), ktoré st oddelené ryhami (sulci). Podl'a Brodmannaje rozdelena na

histologicky rozliSiteI'né polia (arei). (Silbernagl a kol., 2004) Jej funkciou je prijimanie
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a spracovavanie zmyslovych informacii, podiela sa na procesoch myslenia a dalSich
kognitivnych operacidch ako na planovani a vysielani motorickych informadcii
(Sternberg, 2002). Predny mozog (prosencephalon) je tvoreny mozgovymi hemisférami,
bazalnymi gangliami a medzimozgom. Hemisféry obsahuju bielu hmotu, ktora je
tvorend myelinovymi nervovymi vldknami a Sedi hmotu tvoriacu mozgovou koru.
(Nevsimalova a kol., 2002) Mozgova kora pokryva mozgovu hemisféru vrstvou Sirokou
2-5 mm. Tvori tak najvacsiu cast’ mozgu. Sklada sa z 15 - 25 miliard nervovych (viz
Obr.¢.1) buniek. (Muchové, 2010) Obe Struktury obsahuju vel'ké mnozstvo navzijom
pospdjanych neurénov. Kazdy neurén maé stovky az tisice excitaénych i inhibi¢nych
synaptickych spojeni a vytvara spolo¢ne s diencefalickymi StruktGrami, ale nielen s

nimi, funkéné okruhy. (Nevsimalova a kol., 2002)

Obr.¢.1: Nervové bunky
Prevzaté z: http://internetservices.readingeagle.com/blog/tullio/archives/neurons.jpg

3.2.1 Neocortex

Neocortex je vyvojovo najmladSia ¢ast’ a rozsahom najvécsia Cast mozgovej

kory. Je zvrasneny zarezmi (sulci). Sulcus centralis Rolandi tvori rozhranie medzi
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prednou castou mozgu, frontalnymi lalokmi, ktoré si prevazne eferentné a lalokom
parietdlnym, ktory spolo¢ne s d’al§imi Struktirami maju funkciu aferentnt. Hemisféry
sut od seba oddelené¢ fissurou longitudinalis cerebri a spojené bielou hmotou

prostrednictvom corpus callosum. (Nevsimalova a kol., 2002)

3.2.2 Bunky mozgovej kory

Medzi hlavné bunecné typy mozgovej kory patria bunky eferentné pyramidové,
vretenovité a interneuréony hviezdicovitej bunky, bunky Martinottiho. Funkéne su
pyramidové a hviezdicovité bunky excitacné, ostatné bunky st inhibi¢né. Ich cielom je

synapsia na pyramidovej bunke. (Petrovicky, 2002)

3.2.2.1 Pyramidové bunky

Najcastejsie sa vyskytuju v II. alebo V. vrstve. Su projekénymi kérovymi
neurénmi a nositelmi hlavnych vplyvov mozgovej kory na ostatné cCasti CNS.
(Petrovicky, 2002) Z pyramidovych buniek povrchnejSich vrstiev vystupuju axony
prechadzajuce cez bielu hmotu hemisféry do okolitych oblasti kory (asociacna funkcia)
a do kontralaterdlnej kory (komisurdlna funkcia). Z pyramidovych buniek V. vrstvy
vstupuju ich axony do bielej hmoty hemisféry a odtial’ do d’alSich podkorovych oblasti
(do bazalnych ganglii, tectum mesencephali, nukleus ruber, retikularnej formacie, nuclei

pontis a do miechy). [(Cihak, 1997), (Muchova, 2010)]

3.2.2.2 Hviezdicovité
St povazované za hlavné korové interneurony a su z korovych buniek

najpocetnejsie. Ich vyskyt prevazuje v 1. alebo IV. vrstve. (Petrovicky, 2002)
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3.2.2.3 Vretenovité bunky
Ich dendrity sa rozkladaju do okolia a axon vysiela pocetné kolateraly mimo
koru. Su uloZzené v VI wvrstve. Funguju tiez ako interneurény. [(Cihak, 1997),

(Petrovicky, 2002)]

3.2.2.4 Martinottiho neurony
Nachadzaju sa hlavne v hlbokych vrstvach kory s lacovito rozloZzenymi
dendridmi. Ich axén vstupuje az do povrchovej vrstvy. Funguje ako neurdén asociujuci

ginnost’ vigsieho poétu d’alsich buniek roznych vrstiev. (Cihak, 1997)

3.2.3 Vrstvy mozgovej kory

Mozgova kora je rozdelend do 6 korovych vrstiev (laminae):

I. kérova vrstva (lamina molecularis) - je chudobna na neurdny, obsahuje skor vlakna a
glie. Nachadzaju sa v nej dendrity korovych buniek a tangencialne prebiehajuce axony
hviezdicovitych buniek, ktoré slizia k asociacnému horizontdlnemu spojeniu neurénov
v ich blizkosti. [(Muchova, 2010), (Rokyta a kol., 2000)] II. a III. kérova vrstva (lamina
granularis externa a lamina pyramidalis externa) — obsahuje malé bunky, v ktorych
zaCinaji vldkna dolezité pre interkortikdlny prenos informécii. (Muchova, 2010) IV.
korova vrstva (lamina granularis interna) - je dolezita z hl'adiska prijimania informécii.
Je tvorend hviezdicovitymi bunkami a je dolezitym cielom Specifickych thalamickych
aferentnych drah. Prijima thalamokortikalne informacie. [(Muchova, 2010), (Rokyta a
kol., 2000)] V. kérova vrstva (lamina pyramidalis interna), najma a nielen v motoricke;j
kore, obsahuje velké pyramidové Beccove bunky. Tato vrstva je hlavnym zdrojom
axénov, ktoré idi z kory do podkérovych Sedych hmoét. [(Cihak, 1997), (Muchova,
2010)] VI. koérova vrstva (lamina multoformis) - obsahuje prevazne vretenovité bunky.
Ich axony vchéadzaji do bielej hmoty. Vyskytuji sa tu i hviezdicovité a Martinottiho
bunky. Touto vrstvou kory prechadzaju vsetky do kory vstupujuce a z kory vystupujice
vlakna. [(Cihak, 1997), (Muchov4, 2010)]
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3.2.4 Biela hmota hemisfér

Biela hmota hemisfér - corpus medullare se nachadza pod vrstvou Sedej
mozgove] kory a je vyplnend nervovymi vldknami. V horizontdlnom reze jednou
hemisférou ma tvar polovice ovalu a preto sa v spojitosti s lou viac pouZiva nazov -
centrum semiovale. Centrum semiovale jednej strany je prostrednictvom corpus
callosum spojené s druhou stranou. Cez stred corpus callosum prechadzaji vldkna a
tvoria radiatio corpori callosi. (Petrovicky a kol., 2008) Biela hmota je tvorena trojakym
systétmom vlékien, ktoré podla priebehu rozdelujeme na vldkna asociacné, spajajuce
rovnostranné kérové oblasti. Vldkna komisuralne, spajajice pravo - 'avé korové oblasti.
Vlakna projekené, spajajuce kortiko - fugalne a kortiko - petalne rdzne Struktiry CNS.
(Nevsimalova a kol., 2002)

3.2.4.1 Asociacné vlakna

Patria k nejobjemnejSej skupine bielej hmoty hemisféry. Spajaju blizSie i
vzdialené korové oblasti, na rovnakej strane hemisféry. Podla priebehu rozozndvame
kratke a dlhé vlakna. (Cihdk, 1997) Asociaténé vlikna kratke spajajuo navzajom
najblizsie arey alebo gyri. DIhé vldkna spajaju vzdialené korové oblasti, su ulozené

hlbsie a vytvaraju ohrani¢ené zvizky. [(Muchova, 2010), (Petrovicky a kol., 2008)]

Hlavné asocia¢né zviazky:

Fasciculus longitudinalis superior: spaja frontdlny lalok s parietdlnym,
okcipitadlnym a niektoré vlakna vchadzaju 1 do temporalneho laloku. Funkéne je vel'mi
vyznamny. Rozvadza impulzy z frontalnej kory po celej hemisfére a spéja i obe reCové
centra.

Fasciculus longitudinalis inferior: spaja okcipitalne a temporalne laloky, oblastou tesne
pod inzulou.

Fasciculus fronto-occipitalis superior (fasciculus subcallosus): ide pod corpus callosum
a nad nc. caudatus. Spaja koru frontdlneho laloku s korou parietadlneho laloku a
okcipitalneho.

Fasciculus fronto-occipitalis inferior: prebieha pod inzulou a pod nucleus lentiformis.

Spéja frontalnu, insuldrnu a okcipitalnu koru.
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Fasciculus uncinatus: spaja koru frontalneho laloku s koérou temporalneho polu.
Fasciculus occipitalis verticalis: zvazok, ktory vzajomne spaja okcipitalne oblasti kory.
Cingulum: prebieha v hibke gyrus cinguli aZ po gyrus hippocampi a spéaja tak limbické
Struktary vo vietkych smeroch. [(Cihak, 1997), (Muchova, 2010), (Petrovicky a kol.,
2008)]

Usporiadanie asociaénych spojov:

Primérna kora vysiela spoje do susednej asociacnej, tad ich wvysiela do
vzdialenejSej asociacnej a stcasne do premotorickej. VzdialenejSie asociacné oblasti
jednotlivych lalokov (ale stale eSte blizke primarnej korovej oblasti) su potom prepojené
s najbliz§imi susednymi (napr. okcipitalna s parietdlnou a temporalnou) a kazda naviac

s prefrontalnou a limbickou. (Petrovicky a kol., 2008)

3.2.4.2 Komisuralne vlakna

Ide o vldkna spajajice pravolavé r6zné korové oblasti, ¢im umoZziuje prenos
vzruchov z jednej hemisféry do druhej a zéaroven suCinnost oboch hemisfér.
RozliSujeme vlakna homotropné, ktoré spajaji odpovedajuce si oblasti a heterotrofné
vldkna, spdjajuce odlisné korové oblasti. Komisuralne vldkna tvoria tri makroskopicky
zretelné Utvary - corpus callosum, commissura anterior, commisura fornicis. [(Cihdk,

1997), (Muchova, 2010), (Petrovicky a kol., 2008)]

Corpus callosum

Obsahuje 200-300 milionov vldkien, které navzajom spdjaju korové oblasti
frontalneho, parietalneho a okcipitdlneho laloku. Komisuradlne spoje nemaji korové
oblasti pre distalne Casti hornych a dolnych koncetin (ako motorické, tak i1 senzitivne) a
pre cCasti zrakovej korovej oblasti zobrazujucej perifériu zorného pola. PocetnejSie
komisuralne spojenia majii motorické a senzitivne oblasti pre hlavu, trup a proximalne
Casti koncatin. Najbohatiie komisuralne prepojenie maji asociaéné oblasti. [(Cihak,
1997), (Muchova, 2010), (Petrovicky a kol., 2008)]
Experimentalne prace ukazali, ze vicSina z nervovych vldkien, ktoré prechadzaju corpus
callosum, sa premietaju na kontralateralnej strane v rovnakej funkcnej oblasti. Zistilo sa,
ze pri epilepsii dochddza k Sireniu vybojov z jednej hemisféry do druhej cez corpus
callosum a epileptické ataky sa tak mézu tykat' oboch stran mozgu. Toto zistenie
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pontka moznosti pre detailné Studie funkcie oboch mozgovych hemisfér. [(Koukolik,
2000), (Muchova, 2010)] Corpus callosum umoziiuje komunikaciu medzi obomi
mozgovymi hemisférami, dovol'uje obojsmerny prenos informécii medzi hemisférami

(Koukolik, 2000).

Commissura anterior
Nachadza sa v prednej stene IIl. komory a ma dve Casti: pars anterior (pars
olfactoria) prepaja ¢uchové koérové oblasti oboch hemisfér, pars posterior spaja koru

oboch temporalnych lalokov. [(Muchov4, 2010), (Petrovicky a kol., 2008)]

Commissura fornicis
Vldkna tejto komisury spédjaju gyrus hippocampi a hipokampalne formaciu
oboch hemisfér. [(Muchova, 2010), (Petrovicky a kol., 2008)] Komisuralne vldkna sa

zucCastiiuju na prepajani i podkorovych oblasti. (Petrovicky a kol., 2008)

3.2.4.3 Projekéné vlakna
Projek¢éné vldkna vytvaraju drahy spédjajice mozgovu koru s nizSimi centrami.

Delia sa na kratke a dlhé vlakna. [(Cihak, 1997), (Muchova, 2010)]

Kratke projekéné vlikna

Tieto vldkna tvoria spojenie medzi mozgovou korou a bazalnymi gangliami a
medzi mozgovou koérou a thalamom. Dréhy prebiehajii obojsmerne, z kory 1 do kory.
Do koéry prebieha tractus thalamocorticales. Z kory prebiehaji vlakna do bazalnych
ganglii, do thalamu a do subthalamu. [(Cihak, 1997), (Muchov4, 2010)]

DIhé projekéné viakna

Vytvaraji dréhy, ktoré prebiehaju z kory cez capsula interna k jadrdm
mozgového kmena a pokracuji az k motoneurénom v mieche. V oblasti capsula interna
maju svoju charakteristicki polohu. K tymto draham patri: tractus corticospinalis, tr.
corticoreticularis, tr. corticotectalis, tr. corticorubralis, tr. corticonuclearis, tr.

corticobulbaris, tr. corticopontini, tr. corticoolivaris. [(Cihak, 1997), (Muchova, 2010)]
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Capsula interna

Je to biely pruh vlakien zostupujucich kaudalnym smerom z centrum semiovale
medzi thalamus a bazadlne ganglia. Vedie véacSinu korovych centripetalnych i
centrifugdlnych vlakien. Tvar capsula interna sa najlepSie vypozoruje v horizontdlnom
reze, v ktorom ma tvar velkého ,,V*, otvoreného smerom von. V tomto roztvoreni je
umiestneny nucleus lentiformis. [(Muchova, 2010), (Petrovicky a kol., 2008)] Prednym
ramienkom capsuly prebieha tr. fronto-pontinus, v genu lezi tr. cortico-nuclearis (pre
svaly tvare), zadnym ramienkom prebieha tr. cortico-spinalis pre svaly koncatin a trupu.
V retrolentikularnej Casti sa nachddzaju trakty pre koniec zrakovej a sluchovej drahy.
Prednym i1 zadnym ramienkom prebiehaji vlakna spéjajace vzajomne thalamus s kérou.

(Petrovicky a kol., 2008)

3.2.5 Mozgové laloky

Mozgové hemisféry a kora sa z praktickych dévodov ¢lenia do Styroch lalokov,
aj ked sa podla sidobej neurovedy neda toto lokalizatné hladisko dodrzat’, pretoze
funkéné systémy obvykle prekracuju hranice lalokov a i tak pri klasickom deleni nejde
o ur¢it¢ vymedzenie mozgu, skor o arbitrarne (t.j. I'ubovolné) anatomické regiony.
(Sternberg, 2002) Specifické funkcie st na jednotlivé laloky viazané, laloky vsak
spolupracuju. Ide o laloky — celny, spankovy, temenny a tylny. (Sternberg, 2002)
Oblasti mozgovych lalokov, spracovavajicich zmyslové informacie sa nazyvaju
projekcné oblasti. Nazov je odvodeny od spdsobu vedenia informdcii vldknami.
Systémy nervovych vldken vediuce zmyslové informacie vstupuji najprv do thalamu,
a odtial’ sa projektuju do prislusnej projekcnej oblasti relevantného mozgového laloku.
Podobne vysielaji motorické projekéné korové oblasti motorické informacie do miechy

a z nej periférnym nervovym systémom do svalov. (Sternberg, 2002)

3.2.5.1 Celovy lalok (frontalny)
U cloveka je neobyc€ajne rozvinuty ama zvla$tny vyznam pre psychiku
amotoriku. Nachadza sa viniom oblast primarnej motorickej kory, ktord planuje

a kontroluje vykon pohybu. Kontrolu rozlicnych druhov pohybu tela vykonava primarna
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motorickd kora opacnej mozgovej hemisféry. Tato oblast’ sa nachadza na rozhrani
medzi parietdlnymi a temporalnymi lalokmi pred Rollandovou ryhou, kde frontalny
lalok kon¢i. Téato oblast’ patri gyru praecentralis. Premieta sa v nej vSetko nase svalstvo
tak, akoby stal ¢lovek na hlave. Projekéné plochy pre jednotlivé svalstvo su imerné ich
umyselnej inervécii. (Pfeiffer, 2007) Informécie, ktoré ovplyviiuji vzajomne susediace
Casti tela, vystupuju so vzajomne susediacich Casti motorickej kory. Preberanu oblast’
nazyvame ,,Homunkulus®“. (Sternberg, 2002) Predchédzali mu vyskumy prevadzané
priamou elektrostimulaciou motorickej kory, kde stimulacia konkrétnej oblasti sa
prejavila pohybom odpovedajucej Casti tela. Aj napriek tomu tato uc¢ebnicami tradovana
funkéna motorickd mapa v M1, je vSak zmes skutoCnosti a predstavivosti. Vznikla
v spolupraci W. Penfielda a E. Boldreya vroku 1937 azaznamenala dal$i vyvoj
(Schott, 1993). Sucasny vyskum doklad4, Ze funkénti mapu M1 tvori mozaika korovych
oblasti. Pri pohyboch, napriklad prstov a zapéstia, sa prilusné ,,oblasti ruky* prekryvaji
a Homunkulovi topograficky neodpovedaju [(Hlusik a kol., 2001), (Sanes a kol., 1995)].
Jedno korové pole zasobuje viac oblasti a viac poli zasobuje jednu oblast’. Zalezi vSak
okrem iné¢ho na druhu a postupe danej funkénej tlohy. ,,Homunkulus*“sa pri niektorych
fazach pohybu straca, pri inych sa c¢iastocne objavuje. (Sternberg, 2002) Na
Homunkulovi je wvidiet vyvoj vztahu Struktary a funkcie, zéaroven s vyvojom
mototrickej a somatosenzorickej kory. Cim vyssiu mieru jemnej pohybovej kontroly
a citlivosti vyzaduje niektora Cast tela, tym je tejto Casti venovana relativne vicsia Cast’
kory. [(Pfeiffer, 2007), (Sternberg, 2002)] Z kognitivneho hladiska v iom prebieha
spracovanie vyssich psychickych procesov (napriklad abstraktné myslenie). Ucastni sa
posudzovania, rieSenia problémov, zamernych pohybov. Viazu sa nan intelektové
schopnosti a osobnostné rysy. [(Pfeiffer, 2007), (Sternberg, 2002)] Pri obojstrannej
poruche jeho apikdlnych casti dochadza k poruche osobnosti, prejavujucej sa stratou
Iniciativy, spontaneity a nezdujmu o okolie. Pri poruche dochadza k absencii cielenej
¢innosti, neschopnosti uc¢it’ sa novym veciam a nastavaji vel'ké problémy s pamétou.
Osoba straca kontrolu nad afektivnym chovanim, prejavuje sa hrubostou az agresivitou.
Dalej dochidza kneprimeranym prejavom, ako je nevhodné vtipkovanie,
nedodrziavanie osobnej hygieny, lahostajnost’ k vyprazdiiovaniu. V najhorSich
pripadoch dochédza k celkovému utlmu, spavosti az k takzvanej ,,coma frontale®. Pri
poruche sa taktiez objavuje rozpad behom Zivota vytvorenej predstavy o viastnom tele.
Postihnuty nevnima casti tela, predovSetkym hornej koncatiny. Ide tu o neprava parézu

spadajucu pod neglekt syndom, ¢o je velkym problémom pri motorickej reedukacii
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v ramci rehabilitdcie. Postupne dochddza k celkovej dezintegracii komplikovanych
pohybovych stereotypov, straca sa uSlachtilost a elegancia zlozitejSich pohybov,
predovSetkym vzpriamenej pozicie. Chybaju obranné rovnovazne reflexy a reflexy
padu. Chdédza niekedy pripomina parkinsonika. Poruchou smerom dorzélnejsie
dochddza drazdenim Brodmanovej arei 8 k devidcii pohladu oboch o¢i a stacaniu hlavy
smerom k poruSenej hemisfére. Pacient akoby sa pozeral na 1éziu ( pri postihu
mozgoveho kmena je tidto deviacia opacnym smerom, teda smerom od loziska).
Frontélny lalok je taktiez sidlom motorickych funkcii recovych Broccovom centre pre
hovorent (expresivnu) zlozku re¢i (fazia) apre pisomny prejav rei, tzv. grafia.

(Pfeiffer, 2007)

3.2.5.2 Temenny lalok (parietalny)

Ide vnom o spracovanie somatosenzorickej informacie. Vnima kortikalnu
reprezentaciu povrchu tela (informécie z kozZe) a proprioceptivne vnemy svalov
akibovych vizivovych tkaniv v gyrus postcentralis (podobne, ako je reprezentacia
motorickd vo frontdlnom laloku v gyrus praecentralis), v ,,senzitivnom Homunkulovi®.
Od detstva v nas parietalny lalok vytvara povedomie vlastného tela, ktoré sa vekom
upresiiuje. (Pfeiffer, 2007) Dostava informdcie o tlaku, usporiadani povrchu, teplote
a bolesti. V parietdlnom laloku sa od detstva taktiez integruje pravo-lava orientdcia
hlavne hornych koncatin arozoznavanie jednotlivych prstov ruky (Pfeiffer, 2007).
Z pohl'adu kognitivnych funkcii existuju dve teorie predpokladajuce cinnosti
parietalneho laloku. Jedna predpoklada jeho aktivitu pri vauimani a rozliSovani priestoru,
druhd mu prisudzuje Glast na planovani ariadeni pohybu (Cinnosti doteraz
prisudzovanej frontdlnemu laloku). Do ivahy sa brala mozZnost’, Ze sa o tieto funkcie
deli horna aspodna cast' temenné¢ho laloku. Pravostrannej cCasti laloku sa pricitala
funkcia percepcnd. Jeho poskodenie spdsobuje l'avostranny neglekt. V sucasnosti sa
porucham temenného laloku pri¢itaju iproblémy so zacatim pohybu smerom
k zrakovému cielu (zamerny pohyb) vlavom polopriestore. Pravostranny dolny
temenny lalok sa podiela na spracovani ako senzorickych, tak i motorickych informaécii.
(Koukolik, 2000) LCavostrannd horné a dolna cast’ parietalneho laloku sa takisto aktivuja
vo nieCo vacSom rozsahu, uz len pri samotnej predstave vykonavaného pohybu
(Koukolik, 2005). Ztoho vyplyva velky vyznam prace s predstavou

u hemiplegickych/paretickych T'udi. Vyzaduje to samozrejme intaktnost’ centra pre
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predstavu. Pri 1ézii dominantnej hemisféry vznika vyraznd porucha rozoznavania pravej
a lavej strany a pomenovania prstov. Pri poskodeni nedominantnej hemisféry sa na
kontralateralnej hornej koncatine mdze objavit’ anozognozia, kedy pacient nechape, ze
ma polovicu tela postihnuta. Pokial’ sa objavuje i hemiparéza (motorickd z pyramidove;j
drahy z frontalneho laloku) a sucasne hemihypestézia, je celkova porucha vel'mi tazka.
Pacient pouzije ruku na ,,povel” pri liecebnom telocviku, alebo pri ergoterapii, ale
akondhle flou ma& pohnit sam, ruku neguje. Medzi dalSie poruchy pri léziach
parietalneho laloku patria, autotopagnozia (€lovek si neuvedomuje miesta na svojom
tele), autosomatoandzia (neuvedomuje si celé Casti svojho tela), astereognozia (nema
priestorovy pocit z uchopeného predmetu, napr. nerozozna gulu od kocky obycajnym
zovretim do dlane). Vzniknutd hemihypestézia, hlavne dotykového citenia na polovici
tela, nedosahuje presne do polovice trupu, ale je menSia, pretoze sa polovice ¢iasto¢ne

prekryvaju. (Pfeiffer, 2007)

3.2.5.3 Spankovy lalok (temporalny)

Je hlavnym analyzatorom sluchovych vnemov. Tym padom sa stava i vstupnou
branou tvorbe reci Prebieha tu zlozitd zvukovéa analyza. Je nutny pre pochopenie
I'udskej reci 1 pre po€uvanie napriklad symfonie. Sluchové korové oblasti su primarne
kontralaterdlne. Premietaji sa sem i vestibuldrne analyzaéné oblasti, umiestnené
v zadnej Casti spankového laloku. Oblast’ hippocampu je branou ku kratkodobe;j
a dlhodobej pamite. Je tu umiestnend i centrdlna projekcia ¢uchovych vnemov, ktoré
maju silny emocionalny naboj. Pri poruchach spankového laloku sa objavuje percepcna
porucha reci, teda porucha pochopenia hovorenej reci. Pacient nerozumie hovorenému
prejavu vlastného jazyka, nazyvand i Wernickeova. DalSou poruchou moéze byt
homonymna porucha zornych poli, porucha vytvarania pamdtovych stop a d’alej
porucha casopriestorovej koordinacie e evidencie dejov. [(Pfeiffer, 2007), (Sternberg,

2002)]

3.2.5.4 Tylny lalok (occipitalny)
Prebicha v fiom spracovanie zrakovych informacii. Cast nervovych vlakien
nestcich zrakové informdacie putujii z l'avého oka do lavej hemisféry, z pravého do

pravej, dalSie sa krizia vchiasma opticum asmeruji do opacnej hemisféry,
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kontralaterdlne. Poruchou vnikaji zrakové fenomény ako pseudohalucindacné, ci
halucinacné vnemy dejov alebo postav. Dochadza ik tzv. korovej slepote, kedy si
doty¢na osoba neuvedomuje, ¢o vidi, nepoznava anepomenovava inak zname
predmety. VicSinou vSak nepripusti, ze ma poruSené videnie (tzv. Antonov syndrom).
Pri poruche tylného laloku dochddza ik poruche diskriminacnej schopnosti
rozozndvania pismen, vznikd neschopnost’ Citat’ (alexia), ktora nie je zavisla na

hlasovom prejave. [(Pfeiffer, 2007), (Sternberg, 2002)]

3.2.6 Mozgové hemisféry, dominancia a lateralizacia

Vyskumy a sledovania 1ézii v pravej hemisfére a jej nasledkov dospeli k zaveru,
Ze Z1adna mozgova hemisféra je dominantnd. Kazda je Specializovana na urcité funkcie.
Vdaka plasticite nervovych buniek je pri poSkodeni jednej hemisféry opacna hemisféra
do urcitej miery schopna kompenzovat’ funkciu poskodenej. Schopnost’ kompenzacie je
v mladSom veku véc¢Sia. Starnutim organizmu sa obmedzuji jej moznosti, no existuju
v8ak 1pozoruhodné vynimky. [(Koukolik, 2000), (Pfeiffer, 2007), (Sternberg, 2002)]
LCava a prava mozgova hemisféra tvoria dve polovice mozgu, ktorych vonkajSou vrstvou
je mozgova kora. Vyzeraji podobne, liSia sa vSak vo funkénosti. Z hladiska
dominancie, je nutné hovorit’" o spolupraci oboch hemisfér. (Sternberg, 2002) Vo
vicSine literatury sa za dominantnu stidle povaZzuje lavd hemisféra, podla prevahy
dominantnosti pravej hornej koncatiny a vézby reci prave na I'avi hemisféru. (Koukolik,
2000) Za rychle odovzdavanie informécii z jednej hemisféry do druhej je zodpovedné
corpus callosum, atak dominancia je len v zachyteni informacii av odovzdavani
povelov k vykonaniu odpovedi (Sternberg, 2002). Corpus callosum prepojuje obe
hemisféry a dovol'uje obojstranny prenos informacii. Po jeho pret’ati sa ale komunikacia
hemisfér vzhladom k existencii d’alSich hemisférovych spojov uplne neprerusuje.
U niektorych T'udi méze komunikacia dalej prebiehat’ prostrednictvom mozgového
kmena. Funkéné oddelenie hemisfér plati len pre niektoré funkcie a usporiadania.
(Koukolik, 2000) Nestimernost’ mozgovych hemisfér ma vztah k reprezentacii recovych
funkcii a lateralite (pravak, lavak). Zistilo sa, ze Statisticky najvyznamnejsi vztah ma
z hl'adiska stranovej nesimernosti mozgu preferencia ruky, na ktorej sa podla

vyskumov podiela genetika. (Koukolik, 2000) Gazzaninga nesuhlasi s tvrdenim, ze
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hemisféry st ¢inne celkom nezévislé. Je za to, ze st komplementdrne, to znamena, Ze sa
dopinaju. (Sternberg, 2002) Rozdielne pohlady na funkciu hemisfér ma Levyova
(1974), ktora tvrdi, Ze 'ava hemisféra spracovava informacie skor analyticky (jednu po
druhej), zatial, ¢o prava hemisféra ich spracovava skor holisticky (ako celok). Ini
badatelia sfiou nesthlasia. Strany tela maji kontralaterdlny vztah k mozgovym
hemisféram. Prava hemisféra kontroluje I'avu ruku a jedine tato ruka dokaze u pacientov
s oddelenymi hemisférami nakreslit’ obrazok, ktory im bol uréeny. Dal§im prikladom je
vysielanie informdcii zkoZnych receptorov pravej strany tela prostrednictvom
predizenej miechy do prislusnych oblasti I'avej mozgovej hemisféry. Podobne je to aj
s riadenim motorickych odpovedi, kedy 'avd hemisféra riadi motorické odpovede prave;j
strany tela a opacne. Nie vzdy ide ale o kontralaterdlne (contra- ,,proti“, lateralis-
»stranovy®) preddvanie informadcii, niekedy sa informécie odovzdavaju i ipsilateralne
(rovnostranne), napriklad pri pachovych informécidch z pravej nosnej dierky ida

primarne do pravej mozgovej hemisféry. (Sternberg, 2002)

3.2.6.1 Lava mozgova hemisféra

Jej dominanciou su recové centra, pohyby pravej polovice tela a zachytenie
zmyslovych podnetov. Umoznuje lepSie mysSlienkové procesy z oblasti matematiky
a logiky. ReCové centrd v l'avej hemisfére st uloZené aj u priblizne 70% lavakov.
Z klinického hladiska je poSkodenie ,hovoriacej lavej hemisféry povazované za
zavaznejsie. Je zodpovedna iza dokonalost’ jemnych volovych pohybov. (Sternberg,
2002) Suhrnne l'ava mozgova je 'ava mozgova hemisféry zodpovedna za re€, jazyk,
dokonalost’ jemnych vol'ovych pohybov, logiku, matematiku, slovné spracovanie
zrakovej informécie a zdkladné postupy pri rieSeni problémov. [(Gazzaniga, 1985),

(Koukolik, 2000), (Sternberg, 2002)]

3.2.6.2 Prava mozgova hemisféra

Syntetizuje a spracovava zmyslové podnety (hudba, hodnotenie obrazov), ma
lepSiu hodnotiacu schopnost’ pre priestor. Pravda mozgova hemisféra ma i silnejSiu
emotivnu zlozku (limbicka). (Sternberg, 2002) Suhrnne je teda pravd mozgova
hemisféra zodpovedna za limbické emocie, syntézu zmyslového vnimania, zrakové

spracovanie priestorovych informacii (t.j. vizuospacidlna funkcia), d’alej za spracovanie
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trojrozmerného priestoru, kontroluje priestorové spracovanie zrakovych informaécii,
pochopenie a skimanie priestorovych vztahov. [(Gazzaniga, 1985), (Koukolik, 2000),
(Sternberg, 2002)]

3.2.7 PrediZena miecha a Varolov most

Retikuliarna formacia (RF)

RF je spojend prakticky so vSetkymi  drdhovymi systémami. Okrem
zodpovednosti za pomalu, difuznu bolest’, udrzuje v aktivaénom systéme CNS vedomie,
a descendentne sa zapaja do motoriky (gamma kl'ucka, mozockové vplyvy). Je v nej
uloZeny aktivaény systém pdsobiaci ascendentne ako aj descendentne na vzdialené
centrd, vratane mozgovej kory. Ascendentny aktivaény systém privadzajuci vzruchy
k mozgovej kore (tr. reticulo-thalamicus a tr. thalamo-corticalis) udrzuje mozgova koru
v zékladnej aktivite (ktora je nutnda miniméalne pre bdenie). Cinnost’ aktivaéného
systému je ovladany z vysSich sfér CNS, privodom vzruchov z proprioceptorov, a tieZ
humoralne. Pokles aktivity spdsobuje nielen znizenie ¢innosti aktivacného systému, ale
1 posobenim inhibi¢ného systému RF. (Petrovicky a kol, 2008) , Ovplyviiuje to bdelost’
— vedomie - arousal.

ZabezpeCuje spojenie sroznymi Castami mozgového kmena (hypotalamu,
bazalnych ganglii, talamu a mozgovej kory. Riadi akoordinuje mnohé somatické
funkcie. Ich ¢innost’ je nevyhnutnd pre mnohé uvedomované i mimovolné ¢innosti.
Umoznuje konvergenciu vzruchov z mnohych oblasti CNS aroéznych receptorov. Je
aktivovana statokinetickym receptorom, vestibularnym mozockom, kolateralami
Specifickych senzorickych drah a mozgovou korou. Tlmi aktivitu imyselnych pohybov

aktivaciou spindlnym mozockom, striatom a mozgovou korou.

3.2.8 Mozocek

Je integracnym a koordina¢nym centrom mimovolnej hybnosti i imyselnych

pohybov. Ma spojenie s motorickou i senzorickou mozgovou korou. Je napojeny na
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aferentné vzostupné senzitivne systémy. Integruje informécie jednak z periférie a jednak
z centralnych tustredi. Aferentne dostdva informacie z vestibularnych oblasti
a z proprioreceptorov, a priberd informacie najmd z mozgove] koéry. M4 vztah
k zédkladnym pohybovym funkcidm ako riadeniu svalového tonu, postojovym reflexom
a umyselnym. Koordinuje suhru flexorov a extenzorov. Pohyb je koordinovany, ak sa
vykond snajvi¢Sou moznou presnostou asnajmensim vynalozenym usilim.
Poskodenim jeho funkcie dochddza k poruchdm rovnovahy, postoja a chodze. Vznika

dismetria, adiadochokinéza, asinergia, inten¢ny tremor

3.2.9 Mezencefalon

Nucleus Ruber — mé vztah k nucleus dentatus, olivarnym a talamickym jadram
je zapojené v mozockovych drahach v kérovej motorike.
Substantia nigra — obsahuje bunky, syntetizujice dopamin. Rovnaké dopaminergné
bunky st ulozené 1 v RF. Pars reticularis je ,,pribuznd* bazalnym gangliam a odovzdava
vplyv striata na motoriku mozgového kmena (RF, dolné vrstvy colliculus superior).
Nucleus peduncularis — je zapojené v limbickych okruhoch cez substantiu griseu, ktora
je spolo¢ne zapojend s jadrami vestibuldrnych nervov, prostrednictvom fasciculus
longitudinalis medialis do systému riadiaceho pohyby a suhyby o¢i vo vzt'ahu k polohe
hlavy. V mozgovom kmeni sa nachadzaji ,biele“ polia s dal§imi utvarmi,
zodpovednymi za vedenie senzitivity, tr. spino-bulbo- thalamicus (hmat, teplo, chlad,

vibracie, t'ah, tlak).

3.2.10 Bazalne ganglia

Patri k nim nc. caudatus, putamen, globus pallidus, claustrum a nc. amygdalae
(putamen a globulus palidus a sa oznacuju i ako nc. lentiformis). Funk¢éne ich mozeme
delit’ na striatum (nc. caudatus a putamen) a na pallidum (globus pallidus). Patria medzi
jadra Casti extrapyramidového systému , ktoré maji prepojenie medzi sebou,

s mozockom a aj s mozgovou korou. Pallidum ma vztah k riadeniu svalového tonu

31



astriatum k riadeniu celkovych arozsiahlych pohybov. Samotné nie su schopné
vytvarat vystupnu informéciu pre pohyb. Ich ulohou je regulicia vztahov medzi
facilitaciou a inhibiciou voluntarnej pohybovej aktivity. Posobia priamo na kortikdlnej
urovni. Maju aktivacny vplyv na inhybi¢nu Cast’ descendentnej Casti RF. Funkcia BG
ma pravdepodobne vztah k programovaniu pomalych a ustdalenych pohybov. Dorzélne
striatum ma funkény vztah k senzorimotorickej a premotorickej kore (putamen)
a k asociatnym korovym oblastiam (nc. caudatus). Ventralne striatum ma vztah
k limbickym Struktaram. Striatum je cielom rozsiahlych neokortikalnych projekeii.
Projekcie so senzorimotorickej korovej oblasti kon€ia prevazne v putamen, projekcie
z asociacnych oblasti frontdlneho, parietalneho a temporalneho laloku konc¢ia prevazne
vnc. caudatus a projekcie zlimbickej korovej oblasti koncia v bazdlnej Casti nc.
caudatus. Okrem koérovych projekcii je striatum cielom talamickych vlakien,
dopaminergnej projekcie zo substantia nigra a serotogénnej projekcie z retikularnej
formacie vztah. Ich porucha sa prejavuje hipokinézou, hypomimiou a pokojovym
tremorom.

Nielen teda pohybové poruchy patria k najvyraznejSim pri poskodeni bazalnych
ganglii, ale tieZ napr. kategorizacia, zmena zamerania, kratkodoba pamdt a dalsie,
vSeobecné funkcie mozgu su ovplyvnené naruSenou regulaciou tychto podkérovych
Struktar. Je to dané ich pocetnymi spojmi so Struktarami frontalneho laloku (Kolektiv

autorov, 2003).

3.2.11  Asociacné oblasti mozgovej kory
Tvoria kérové oblasti lalokov, ktoré nepatria ani do jednej z vys$Sie uvedenych.

Patri im priblizne 75% kory. Podl'a Sternberga (2002) sluzia k integracii informdcii so
senzorickych korovych oblasti odkial’ ich posielaju do motorickej kory, ¢im spustaji
ucelné chovanie, formulaciu logického, rozumového myslenia. Sucasné neurovedy od

tohto tvrdenia pomaly upust’aju. (Sternberg, 2002)
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3.3 Cievne zasobenie mozgu

3.3.1 Cievy

Mozog je zasobovany Styrmi velkymi tepnami. LCavd a. carotis communis
odstupuje priamo z arteridlneho oblika, prava je vetvou truncus brachiocephalicus.
Spolo¢na karotida sa vo vySke C3-4 deli na vnitorni a vonkajsiu, a. carotis interna
vstupuje na lebe¢nt bazu do canalis caroticus, prechddza kavern6znym sinom a kon¢i
bifurkaciou v a. cerebri anterior a media. (Ambler, 2004)

Pred bifurkaciou odstupuje a. communicans posterior, ktord sa spaja s a. cerebri
posterior a vytvara tak spojenie s vertebrobazilarnym rieCiskom (VB) a dorzélne Cast’
Willisovho arteridlneho okruhu (anatomia jeho okruhu moze byt variabilna (Kalita,
2006). Ventralne casti tvori spojka medzi aa. cerebri anteriores - aa. communicantes
anteriores (Ambler, 2004).

Mozgovou perfuziu zaistuju z 85% dve vertebrdlne tepny. Odstupuju z a.
subclavia, prechadzeju kostotransverzalnymi otvormi krénych stavcov, intrakranidlne
vstupuju cez foramen occipitale magnum a obe se spdjajii v neparovu a. basilaris, ktora
sa deli na dve aa.cerebri posteriores (Ambler, 2004).

Venozny systém zasobujuci infratentoridlne mozocek a kmen, zhruba sledujici
arteridlny systém tychto Struktur, supratentorialne je odliSny. Nachddzaju sa tu systémy
povrchnych a hlbokych zil, zaroveii durdlne siny (sagitalis, transversus,

sigmoideus,cavernosus), ktoré odvadzaju krv do v. jugularis interna. (Ambler, 2004)

3.3.2 Cievne kolateraly

Pre vznik a vyvoj ischemickej cievnej mozgovej prihody je vel'mi vyznamna
kolateralna cirkuldcia mozgu. V patofyzioldgii mozgovej ischémie ma protektivnu
ulohu. Délezita je hlavne jej funkEna zdatnost’. (Kalita, 2006)

Kalita (2006) kolateralnu cirkulaciu deli na extrakranidlnu a intrakranidlnu.
Kolateralnu cirkuldciu je mozné rozdelit' ina circulus Willisi , ktory tvori

najvyznamnej$i kolateralny systém medzi hlavnymi mozgovymi cievami a bazou, a na
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kolateradlny systém anastom6z medzi vetvami a pletencami hlbokych a povrchovych

mozgovych tepien. (Kalita, 2006, Marcus, 2004)

3.3.3 Hematoencefalicka bariéra

Jej hlavnou funkciou je ,,ochrana mozgu pred krvou*. (Muchova, 2010)
Anatomickd selektivna bariéra tvorend vystelkou endotelidlnych buniek oddel’'ujica krv
od extracelularnej tekutiny. Endotel kontroluje prestup nizkomolekuldrnych latok
(vody, elektrolytov, Zivin atd’.) i buniek (monocytov, lymfocytov) transendotelialnym
presunom pomocou vizbovych miest. (Kalita, 2006)

Obmedzuje vymenu latok medzi krvou a mozgom na kyslik, oxid uhli¢ity a
vodu. Len niektoré latky ako napr. glukdéza a aminokyseliny su touto bariérou
prechodné za pomoc $pecidlnych transportnych mechanizmov. Makromolekularne latky
(napr. bielkoviny) bariérou vobec neprechadzaji. (Cihak, 1997)

Transportné mechanizmy k svojej funkcii potrebuji energiu. Pokial’ sa prerusi
dodavka energie, ku ktorej dochadza i pri mozgovej ischémii, nastava poruSenie

vSetkych transportnych mechanizmov. (Muchova, 2010)

3.3.4 Mozgovy krvny prietok (CBF)

Mozog je oproti inym organom zavisly na dodavke glukédzy a kyslika. Ma

mimoriadne naroky na oxida¢nu a metabolicka dodavku. (Kalita, 2006, Ambler, 2002)
Spotrebuje 20% celkovej spotreby kyslika a az 50% celkovej spotreby glukozy. V kl'ude
prudi mozgom 800 ml/min. krvi. (Kalita, 2006)
Pre normalnu funkciu mozgu je preto dolezity konStantny krvny prud. Ten je urCovany
gradientom perfuzneho tlaku acievnou rezistenciou., ktord je zavisld na krvnej
viskozite, dizke a priesvite cievy.(Kalita, 2006)

Vzorec vyjadrenia mozgového krvného prietoku (CBF), pomerom perfizneho

tlaku (CPP) a cerebrovaskuldrnou rezistenciou (CVR):

(CBF) = Tlak (CPP) / Rezistencia (CVR)
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CPP (mozgovy perfuzny tlak) je tlak, pod ktorym mozgom pradi krv. Vyjadruje ho
rozdiel medzi strednym arteridlnym krvnym tlakom v mozgovej cirkulacii a zilnym
intrakranidlnym tlakom. CPP moéze naruSovat’ systémova arteridlna hypotenzia alebo
stenoza extrakranialnej alebo intrakranialnej privodnej tepny. (Kalita a kol., 2006,
Muchova, 2010)

Dolezitth ulohu pre udrzanie stdleho CBF maji autoregulaéné mechanizmy a svojou
funkciou zarucuji dostatocné zdsobenie mozgu kyslikom a glukézou. Napriklad pri
poklese CPP dochddza najprv ku kompenzacnej dilatacii mozgovych ciev. Celkové
tepné prekrvenie tak ostane na konStantnej urovni. ZretelI'né znizenie CBF nastdva az pri
poklese systolické¢ho tlaku pod 70 mmHg u zdravého jedinca a u hypertonika pri
poklese pod 70% vychodiskovej hodnoty. (Muchova, 2010)

3.3.4.1 Autoregula¢né mechanizmy

Medzi mechanizmy zaist'ujlice mozgovu autoregulaciu patria:
Myogénny mechanizmus: pri ktorom ide o reakciu hladkej svaloviny cerebralnych
artérii, ktord sa zuzuje alebo dilatuje reakciou na zvySenie alebo znizenie
transmuralneho tlakového gradientu (eventualne perfuzneho tlaku) podsobiaceho na
stenu artérii.
Metabolicka hypotéza mechanizmu: zdoraznuje priamy vplyv vedlajSich produktov
mozgového metabolizmu na cievnu stenu. Dolezitymi stimulmi st hyperkapnia,
sposobujuca vazokonstrikciu a hypoxia, veduca k vazodilatacii.
Neurogenna kontrola: predpokladd, regulaciu priemeru ciev Specifickym nervovym
centrom cez eferentni vazomotoricku inervaciu. (Muchova, 2010, Kalita a kol., 2006)

Autoregulacné mechanizmy poOsobia len v ur¢itom rozmedzi. Pri poklese CBF
pod limit autorguldcie, nastupuje zvysenie extrakcia kyslika z krvi. Na druhej strane,
jeho zvySenie nad limit vedie k pasivnej dilatacii tepien, striedajucimi sa s loziskovymi
usekmi vazokonstrikcie. Pretrvavanie vysokého tlaku sposobuje vazodilataciu po celej
dizke arteriol, ¢o vedie k poskodeniu endotelu, poruSeni HEB, extravazacii proteinov
a vzniku edému.(Kalita, 2006)

Autoregulaéné mechanizmy st ovplyviiované réznymi fyziologickymi stimulmi,
ako aj chorobami, medzi ktoré patria hlavne hypertenzia, diabetes mellitus (DM),

vlastna aktitna ischemicka cievna mozgova prihoda, subarachnoidealne krvacanie, urazy
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hlavy. Nezanedbatelna je aktivacia sympatiku s naslednym zvysSenim tlaku krvi. (Kalita,
2006)

3.3.4.2 Pokles CBF

Za normalnych okolnosti je CBF 50-60 ml/100 g mozgového tkaniva/minuatu a
zvySuje sa pri aktivite nervovych buniek. Normalny CBF je vac¢si nez mozgové tkanivo
potrebuje. Ak dojde k zniZeniu krvného prietoku o polovicu, neprejavi sa to ziadnym
funkénym deficitom. (Muchova, 2010, Tichy a kol., 1997)

Pokles CBF pod 50 ml/100 g tkaniva/minutu charakterizuje oligémiu, v ktorej
dochadza k zmendm metabolizmu (napriklad zastava syntézy Strukturalnych proteinov).
Pri d’alSom poklese CBF pod 20 ml/100 g tkaniva/minitu dochadza k ,.elektrickému
zlyhaniu®, ¢o sposobuje funként poruchu neurdénov, ktord méze byt po dobu niekol’ko
minut az hodin eSte reverzibilnd (tzv. ischemicky polotien - penumbra). Ak klesne
hodnota CBF pod 10 ml/100 g tkaniva/minitu dochédza k ,, energetickému zlyhaniu®,
ktoré spdsobi behom niekol’kych minit v mozgovom tkanive ireverzibilné Strukturalne
zmeny. V prvom rade odumrd neurdny, potom gliové bunky a nakoniec endotelové
bunky. (Muchova, 2010)

Zlyhanie CBF Startuje patogenetické kaskady, preto je na mieste zacat co

najskorsiu terapiu, ktora ¢asto rozhoduje o d’alSom osude pacienta.

3.3.4.3 Ischemicky prah a polotierni

Ischemicky prah je hranica, pod ktorou sa znizi CBF a prejavi sa funkénymi
dosledkami. Pri zniZzeni CBF na 25-30 ml/100 g/minatu nastane rozvoj zmitenosti,
porucha psychiky az strata vedomia. Pri poklese pod 18 ml/100 g/minitu vymizne
elektricka aktivita neurénov. Pokial’ sa CBF opit’ znormalizuje, m6zu sa znormalizovat’
taktiez klinické a elektrické funkcie. (Muchova, 2010)

Prerusenie krvného zasobovania byva malokedy uplné. Zatial, o jadro
ischemickej 1ézie moZze byt postihnuté plnou anoxiou, periférne Casti postihnutého
loziska s vdcSinou Ciastocne zasobené kolateralnym obehom, kde nastdva prechodna
zona oblasti buniek so zachovanou vitalitou, ale vyhasnutou funkciou. Je to miesto
buduceho loziska, ktoré je predmetom moznej zachrany pri liecebnom Usili. Do urcitej

doby tvori — okno prilezitosti. Je tu priestor pre farmakologicku zachrannt a liecebni
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intervenciu. Ide o takzvani penumbru (zéna ischemického polotienia). (Kalita, 2006,
Pfeiffer, 2007)

Zo6my sa pri vyvoji ischémie mozgu, podla Stadie s PET, ohranicuji na z6énu
ireverzibilného posSkodenia, ktora je jadrom ischémie so zanikom 95% bunecnych
elementov, zonu rizikovej penumbry (ischemického polotienia), kde je 95% bunkovych
elementov zachréanitelnych, zo6nu lahko znizenej perfuzie, kde tkanivo je
normalne(nerizikova oligémia), a zonu nepostihnutej oblasti.(Kalita a kol, 2006)

Kalita a kolektiv (2006) uvadza hodnoty urcujiice prah ischemického polotieiia
(penumbry) a prah infarktu. Prah ischemického polotiena méa hodnotu regionalneho
CBF 17-22 ml/100 g/minttu. Prah infarktu ma hodnotu regionalneho CBF 7-8 ml/100
g/minitu a dochadza pri iom k vaZnemu bunecnému poskodeniu az bunkovej smrti.
(Muchova, 2010)

Regiondlne obnovenie perfizie vcasnou lieCebnou intervenciou (od 3 do 6 hodin
od vzniku CMP), kedy hodnota CBF respektive rozdiel v krvnom zasobeni jednotlivych
prahov a vitalnej trovne je 5 — 8 ml/100g g/minltu, je moZzné dosiahnut’ akttneho
zlepSenia pacienta. Dochadza tu len k postihu informacnej funkcie neurénov so
zachovanim ich Zivotaschopnosti az moznostou uplnej upravy neurologického deficitu.
(Kalita 2006, Kalvach, 1997, Pfeiffer, 2007).

Trvanie penumbry je ¢asovo ohranic¢ené. U niekoho trvéa od 2-3 hodin do 6 hodin
(80%). Bolo vsak zistené i ojedinelé trvanie do 24 hodin. Po tejto dobe sa jadro
ischémie roz$iruje progredujlicou poruchou perfuzie a prebiehajlicimi expadujicimi
neurotoxickymi kaskadami. (Kalita a kol, 2006)

Penumbra sa vyvija do niekol’kych hodin po uzavreti privodu krvi.. Vznika

medzi jadrom ischémie a oblast’ou s normalnou perfuziou. (Kalita a kol, 2006)

3.3.5 Vplyv ischémie na neuron a gliova bunku

Hydrolyzou bielkovinovych filament pseudopddii oligodendrocytov a astrocytov
ako reakcie na aktivnu ischémiu a zmnoZenim osmoticky aktivnych zlu¢enin dochadza
k zlyhaniu sodiko-draslikovej pumpy . Bunky oligo- a astro- cytov sa plnia vodou a
Na+. Néasledne narastajii, ¢im stiestiuji extracelularny priestor. Ischemické loZisko tym

ziskava expanzivny charakter. (Kalita a kol., 2006, Muchov4a, 2010)
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Astrocyty za normalnych okolnosti odstraniujii neurotoxicky glutamat. Glutamat
je zodpovedny za vzostup intracelularneho Ca2+. Z toho vyplyva ich regula¢na funkcia
extracelularneho prostredia neurénov centralneho nervového systému. Behom hypoxie
sa podielaju na odstranovani vol'nych kyslikovych radikalov. Su takisto schopné tvorit’
ATP, pretoze obsahuju glykogén, ktory dokazu pre tato tvorbu vyuzit' a podporit’ tym
funkciu nervového tkaniva. Tvorba ATP je dolezita pre oblast’ ischemického polotiena.
Vdaka ATP su astrocyty schopné v dobe skorej hypoxie odstraniovat’ glutamat. Na
druhej strane pri zniZzeni pH pod 6,6 sa astrocyty zmenia na nepriatelov vyrobcov

glutamatu. (Kalita a kol., 2006, Muchov4, 2010)

3.3.6 Mozgovy edém

Mozgovy edém je d’alSou komplikaciou, ktord sa vyvija s ndstupom ischémie.
Dochadza k nemu pri kritickom poklese prekrvenia.. ZvySuje sa nim vnuatrolebecny tlak
obmedzujtci cirkulaciu krvi a mozgomie$Sneho moku. Dochadza ku kompresii kapilar
a vén, ¢o znovu podporuje tvorbu edému a tvori sa tak ,.bludny kruh® (tzv. circulus
vitiosus) z nedostatocného prekrvenia, edému a rasticeho tlaku. (Muchova, 2010,
Silbernagel a Lang, 2001)

Pri akttnej cievnej mozgovej prihode rozliSujeme dva typy mozgového edému,
cytotoxicky a vazogénny. Cytotoxicky edém vznikd zlyhanim membranovych iénovych
pump a zvySenim permeability Na+, kedy po naslednej depoarizacii dochadza k vtoku
Cl- abunkovému edému. Podla osmotickych zdkonov makromolekuly, elektrolyty
pritahuji vodu z extracelularneho priestoru do buniek, ktord sa vdaka zlyhaniu
sodikovo-draslikovej  pumpy nemodze spétne transportovat do extraceluldrneho
priestoru. Bunky edematizuji. Vazogénny edém vznikd pri zvySenej permeabilite
mozgovych kapilar, ¢o vedie ku kapilarnej filtracii proteinov nasavajucich osmoticka
vodu azvySuju intersticidlny priestor. Tento typ edému vznikd poSkodenim
hematoencefalickej bariéry v pokrocilejSich Stadiach ischemickej cievnej mozgove;j
prihody. (Muchov4, 2010, Silbernagel a Lang, 2001)

Pri hemoragickych cievnych prihodach sa uplatiiuje cytotoxicka zlozka krvi.
Neurotoxicita hemoglobinu s degradacnymi prvkami a trombin poskodzujaci HEB.

Velkost edému zavisi od velkosti hematomu a progresivne sa zvysuje a dosahuje
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svojho maxima v prvych 24 hodinach. Zasahuje 1 vzdialenejSie Struktiry ako
ipsilateralny kortex, ale ikontralateralny kortex a bazalne ganglia. Po 4 dni zostava
konStantny, nésledne ustupuje. Cytotoxicka faza nastupuje v prvych 4- 6 hodinach
zvySenim obsahu Na+ a vyraznym znizenim K+. Nastdva poSkodenie HEB s rozvoj
vazogénneho edému. (Kalita a kol, 2006)

Vstrebavanie edému sa uplatituje z periférie. Po 3-4 tyzdnoch spravidla zostdva

lozisko lacerovaného tkaniva. (Kalita a kol, 2006)

3.3.7 Bunkova smrt’

K zéniku neurénov v priebehu ischémie nedochddza len nekrézou. Zanikaji
1 postupne v procese apoptozy s vrcholom 24 a 48 hodin po ischémii. K bunkovej
nekroze dochadza po silnom vonkajSom (chemickom, alebo fyzikédlnom) inzulte, ako pri
ischémii, kedy dojde k zéaniku pri ireverzibilnom poSkodeni bunecnej membrany
s naslednou poruchou osmotickej rovnovahy bunky a aktivaciou protedz rozruSujucich
bunku. Uvol'fiuje sa obsah bunky, na ktory okolie reaguje zépalom. (Kalita a kol., 2006)
Apoptdéza je naprogramovany bunkovy zanik, prebiehajuci za fyziologickych
1 patologickych procesov. Je hlavnym spoésobom zaniku neurénov po mozgovej
ischémii. Je to tzv. ,,naprogramovana smrt* bunky, ktorej signdlom na zacatie moézu byt
kyslikové radikaly alebo zmeny koncentracie Ca+. Prebieha bez vzniku zapalu, pretoze
pri nej nedochadza k infiltracii buneéného obsahu a je &isto fagocytovana. Cas trvania
apoptozy prebieha v zavislosti od vyvolavajiuceho faktoru, spravidla trva 12-24 hodin.

(Kalita a kol., 2006)

3.4 Cievna mozgova prihoda

Cievna mozgova prihoda (CMP) je najCastejSou pricinou neglekt syndrému
(Koch a kol, 2008, Pierce and Buxbaum, 2002). Ide o vel'mi Casté a zavazné ochorenie,

ktoré je Castou pri¢inou smrti, a eSte ¢astejSou pri¢inou zdravotného postihnutia.
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Z toho hladiska je CMP nielen medicinskym a socidlnym problémom, ale tiez
ekonomickym a vneposlednom rade 1ietickym aspoloCenskym problémom.
(Nevsimalova, 2005) Patri k najCastejSim pri¢indm ochoreni, ktoré¢ sa prejavuju
poruchami motorickych, kognitivnych a fatickych funkcii, ktorych prikladom je neglekt
syndrom. Dosledkom tychto postihnuti si rozne zavazné funkéné poruchy, ktoré
ovplyviiuji sebestacnost’ pacienta v beznych dennych ¢innostiach (ADL, Activities of
Daily Living), ako st napriklad najedenie sa, obliekanie, osobnad hygiena (Anderlova,
2001).

Cievne mozgové prihody postihuji centralny nervovy systém a st najcastejSim

aktutnym ochorenim v neurologii. Dochadza k nim v dosledku poruchy prekrvenia -
ischémie alebo krvacania - hemoragie do mozgového a mieSneho tkaniva. (Tichy a kol.,
1997)
CMP je podia WHO definovana ako klinicky syndrom charakterizovany rychlo sa
vyvyjajucimi klinickymi zndmkami loziskove] alebo globéalnej poruchy mozgovej
funkcie, so symptdmami trvajicimi viac nez 24 hodin, alebo vedicimi k smrti, bez
zjavnej priciny inej, nez cievneho povodu. Tranzitorné ischemické ataky (TIA), so
symptomatologiou kratSou nez 24 hodin, st v Mezinarodnej klasifikacii chordb
vykazované samostatne, ale z dovodu primérnej a sekundarnej prevencie a do istej
miery 1 pre Gcely liecby nie su odliSované od CMP (Kalita, 2006).

Uzéaver jednotlivych ciev vedie k vypadku prislusného mozgového regionu
(apoplexia). PoSkodzujicim faktorom je pritom vzdy nedostatok energie v dosledku
ischemie. Krvacania taktiez vedi kompresiou susediacich ciev k ischémii. (Lang, 2001,
Silbernagl, 2001)

Uplny vypadok prietoku krvi mozgom vyvoldva behom 15-20 sekund stratu
vedomia a po 7-10 minttach nastdva ireverzibilné poskodenie mozgu. (Lang, 2001,
Silbernagl, 2001)

Z ¢asového hladiska priebehu cievnej mozgovej prihody ju Page (2005) deli
Stadium akutne, trvajuce do 14 dni od vzniku mozgovej prihody, subakutne od 3
mesiacov do 12 mesiacov od vzniku, a na Stadium chronické, od 12 mesiacov po
vzniku.

Cievne mozgove prihody sa podl'a typu delia na ischemické, s vyskytom v 80-85
% a hemoragické (intrakranidlne a subarachnoidadlne krvacanie), v 15-25 % (Kalita,

2006, Ambler, 2004).
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3.4.1 Epidemiologia cievnych prihod

Cievnou mozgovou prihodou je v Ceskej republike ro¢ne postihnutych 40 000
osob, jeden rok ztoho prezivaju viac nez 2/3, a asi 30% chorych ostdva
hendikepovanych tazko a 30% lahko. Viac nez 1/3 osob, ktoré postihne prva cievna
mozgova prihoda, nedosahuje veku 60 rokov, ¢o znamena, ze ide o osoby Vv
produktivnom veku. (NevSimalova, 2005, Tichy a kol., 1997) Posun vyskytu cievnych
mozgovych prihod do mladsich vekovych kategorii je varovny (Bauer, 2001). Najviac
sa na vzniku podiela stres, nezdujem o vlastne zdravie anevhodna Zivotosprava

(Bértlova, 2010).

3.4.2 Etipatogenéza cievnych prihod

Pri¢inou cievnej mozgovej prihody byvajia poruchy prekrvenia Casti alebo
celého mozgu (ischémia), krvicanie do mozgového tkaniva alebo krvacanie do
subarachnoiddlneho priestoru (subarachnoiddlne krvacanie). Pri¢inou modze byt
i postihnutie zilného systému (intrakranidlne tromboflebitidy a trombdzy splavov),
pourazové stavy, pripadne nadory. Dominantné postavenie tu ma cievne zdsobenie

mozgu a regulacné mechanizmy mozgovej cirkulacie. (Nev§imalova, 2005)

3.4.3 Rizikové faktory

Rizikové faktory ischemickej cievnej mozgovej prihody mézeme rozdelit' na
neovplyvnitelné a ovplyvniteI'né. Medzi neovplyvnite'né patri vek, pohlavie, dedi¢nost’
arasa. Kovplyvnitelnym patria hypertenzia, ochorenia srdca (fibrildcia predsieni,
infarkt myokardu, cor pulmonale, mitrdlne poruchy), diabetes mellitus, hyperlipidémia,
TIA, nikotin. Medi vyznamné ovplyvniteI'né faktory patria 1 stres, obezita, nedostatok
fyzickej aktivity, hormonalna antikoncepcia a alkohol. [(Kalita a kol, 2006), (Muchova,
2010)]

Chronické a opakované vystavovanie sa rizikovym faktorom, ako s napriklad
fajCenie, diabetes mellitus, hypertenzia a hyperipidémia, vyvolava endotelova

aktivaciu/dysfunkciu,  charakterizovani  poklesom  vSetkych  endotelidlnych
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mechanizmov fyziologicky sa zucastujlicich kardiovaskularnej ochrany. Endotelova
dysfunkcia je povazovana za prvotny zaciatok aterogenézie. [(Kalita a kol, 2006),
(Muchova, 2010)]

Po cievnej mozgovej prihode alebo TIA je u 10% riziko navratu v priebehu
prvého tyzdna al z 5 pacientov ma recidivu po€as prvych troch mesiacov. [(Kalita
a kol, 2006), (Muchova, 2010)]

U hemoragickych prihod patri medzi rizikové faktory v poradi od najzavaznejSich
patria vek, s ktorym riziko rastie exponencialne, pohlavie, rasa, hypertenzia, ktora je
najvyznamnej$im lieitelnym faktorom, chronické uZivanie alkoholu, predchadzajuci
iktus, hypercholesterolémia, fajCenie, diabetes mellitus, nadvéha 1iako dosledok
antikoagulacnej a antitrombolitickej lieCby. Na konci st cievne malformacie a u zien
menopauza [(Kalita a kol, 2006), (Muchové, 2010)]. Medzi najrizikovejsi faktor hlavne
pri SAH sa povaZzuje fajcenie ato nielen aktivne, ale aj pasivne. Najvicsie riziko sa
udava 3 hodiny po vyfajéeni cigarety. Dal§imi faktormi su poZivanie alkoholu,
hypertenzia a genetické vplyvy. Rovnako medzi ne patria vek, pohlavie a rasa. U Zien sa
vyskytuje CastejSie a u afroameriCanov je riziko dvojnasobne vyssSie. (Kalita a kol,

2006)

3.4.4 Mozgova ischémia
Mozgova ischémia vznika ako dosledok poruchy prekrvenia urcitej oblasti alebo

celého mozgu, ktoré je sposobené postupnym upchanim alebo nédhlym trombotickym
uzaverom privodnej tepny. Vznikaju  hlavne v karotickom povodi, ale i vo
vertebrobazilarnom (20%). Nasledkom je hypoxia mozgového tkaniva, porucha
Struktary neurdnov a gliovych buniek. [(Kalita, 2006, Nevsimalova, 2005)]

Hypoxia mozgového tkaniva moéze vznikat’ i pri normdalnej mozgovej cievnej
cirkulacii, ak dojde k znizeniu obsahu kyslika v krvi (hypoxémia). (Muchova, 2010)

Mozgové ischémie predstavuju 80-85% zo vSetkych akutnych cievnych
mozgovych prihod a patria medzi najcastejsi typ iktov.

Slovo ischémia oznacuje oblast’ s najmensim mozgovym pradom. (Kalita, 2006)
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3.4.4.1 Patofyziologia mozgovej ischémie

Je spdsobena predovsetkym nedostatkom energie [(Kalita a kol, 2006, Silbernagl
a Lang, 2001)]. V mozgu je zdrojom energie pre makroergické fosfaty temer vylucne
aerobna glykolyza. Kazdy primarny inzult vedie v postihnutej oblasti k zlyhaniu
energetického metabolizmu, ddjde k rychlemu vycerpaniu makroergickych fosfatov,
zlyhaniu aktivnych transportnych mechanizmov na membrane, ktoré¢ vedie k influxu
Na+, Cl-, vody a nakoniec 1 Ca+ do bunky a k efluxu K+. Tieto rychle iontové presuny
sprevadza depolarizdcia bunefnej memrany a spusta autodestrukénti biochemickl
kaskadu. (Kalina, 2003)

Nedostatok energie spOsobuje inhibiciu Na+/K+ -ATPazy bunecnou
akumulaciou Na+ a Cat, ako 1zvySenie extracelularnej koncentracie K+, atym
depolarizaciu. Ta vedie k influxu Cl- do buniek, ich opuchu a bune¢nej smrti. Okrem
toho podporuje uvolfiovanie glutamatu, ktory prostrednictvom vtoku Na+ a Cat
urychl'uje bune¢nu smrt’. Opuch buniek, uvolfiovanie vazokonstrikénych mediatorov
a upchanie lamin ciev granulocytmi, blokuje chvilami reperfuziu, i ked’ bola odstranena
primarna pri¢ina. Zanik buniek je pri¢inou zéapalu, ktory tiez poSkodzuje bunky
v ischemickej oblasti (penumbra).

Symptomatika je dana lokalizdciou poruchou krvného prietoku, t.j. podl'a oblasti

zasobovanej prisluS$nou cievou. [(Lang, 2001, Silbernagl, 2001)]

3.4.4.2 Klasifikacia mozgovej ischémie
Podla etiologie

Delime pri¢iny ischemickych CMP rozdelit na fokdlne — zodpovedné za
loZiskovll symptomatoldgiu a celkové — vedice k difiznemu hypoxickému postihu
mozgu. Medzi loziskové pri€iny patria vaskularne (aterosklerdza, trombodza, zapalové
ochorenia cievnej steny), srdcové (embodlie pri poruche chlopni, arytmie) a
hematologické (abnormality koagulaényh mechanizmov s naslednou trombézou). Dalej
ich delime na globdlne priciny ovplyviiujuce funkciu mozgu ako celku, spdsobujuce
difiznu mozgova hypoxiu (hypoxickd, stagna¢nu, anemicku alebo z reologickych
pri¢in). Az 273 ischemickych CMP su sposobené trombotickym postihom nasadajicim
na dysfunk¢ny, alebo inak poSkodeny endotel. 1/3 ischemickych CMP je spOsobena
emboliou. Naj€astejSim zdrojom embolov byvaji tromby v srdci, alebo v oblasti

magistralnych tepien. [(Kalita, 2006, Nev§imalova, 2005)]
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Vaskularne priciny

Ateroskleroza vel'kych ciev je najvyznamnej$im ochorenim s naslednou embolizaciou.
Je systémovym ochorenim, ktoré spdsobuje poskodenie v roznych organoch, postihuje
predovsetkym srdce, mozog a periférny tepenny systém. [(Gallego a kol., 2007,
Muchova, 2010)]

Medzi dalSie priiny patri trombus, narastajuci v niektorej z mozgovych ciev. Po
odtrhnuti malej Casti trombu, je jeho ast’ nesena krvnym rieiskom az do miesta kde uz
nemoéze d’alej pokracovat’ cievou a dojde kjej upchaniu. Za tymto miestom vznika
ischémia. Menej Casto sa na ischémii podiel’a rozvoj miestnej trombdzy, ktora pomaly
uzatvara niektora z mozgovych ciev. Uzaver nemusi spdsobovat’ vel'ké problémy vd’aka
vytvarajicim sa kompenza¢nym ndhradnym obchvatom. (Muchova, 2008)

Podkladom stendz auzaveru privodnych a hlavnych mozgovych tepien st obvykle
intimalne aterosklerotické platy. Su vicSinou lokalizované v miestach vystupov a
vetveni tepien. NajcastejSim miestom vyskytu je bifurkacia spolo¢nej krkavice a vystup
vnutornej krkavice. (Muchové, 2008)

Kardialne priciny

Ide tu predovsetkym o embolizaciu, ktord je pricinou 20-30% vSetkych ischemickych
mozgovych prihod. NajcastejSim dosledkom je fibrilacia predsieni alebo ochorenie
srdecnych chlopni. (Muchova, 2008)

Hematologicke priciny

Poruseny je tu systému zrazania krvi s predispoziciou k trombotickym stavom.

(Muchové, 2008)

PodP’a lokalizacie

Teritorialne infarkty, pri¢inou je wuzavretie prisluSnej mozgovej tepny
(najcastejSie a. cerebri media). Postihuju kortex 1 subkortikélnu bielu hmotu. Dochddza
k okluzii v dosledku trombozy alebo embolie. (Dufek, 2003)

Interteritoridlne infarkty (border zone infarction) sa vyskytuji na rozhrani
zasobovania z dvoch alebo viacerych mozgovych artérii ( napr. na rozhrani a. cerebri
anterior a a. cerebri media). Postihuju kortex a subkortikdlnu bielu hmotu. Za
poskodenie je zodpovedna hypoperfizia pri zlyhani cirkulécie (kardialne priciny), alebo
pri vyznamnej extrakranialnej stenoze prisluSnej magistralnej tepny (napr. odstupové

stendzy a. carotis interna).(Dufek, 2003)
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Lakunarne infarkty, vznikajice okliziou penetrujucich arteriol, zasobujtcich
napr. bazalne ganglia, thalamus, capsulu internu. Lakundrne infarkty byvaji malé,
mensie nez 1,5cm a st zapriinené artérioskler6zou. Mnohopocetné drobné lakuny

v oblasti bazalnych ganglii a bielej hmoty sposobuju tzv. status lacunaris. (Dufek, 2003)

Podla priebehu

1. tranzitornd — TIA (transient ischemic attac) — ide o epizodu fokalnej mozgovej
dysfunkcie, ktord kompletne odznieva do 24 hodin. Je zaroven varovnym
signalom
hroziaceho iktu. Po nej by malo nasledovat’ komplexné nutné vysSetrenie a liecba
zasahujuca do potlacenia hypertenzie, regresie aterogenézy, v pripade karotickej
stendzy operacnd intervencia a celkova uprava zivotospravy. [(Kalvach 1997,
Pfeiffer,

2007)] 60 — 70% pripadov sa upravi do jednej hodiny. (Bartlova, 2010)

2. reverzibilnd — RIND (reversible ischemic neurologic deficit), ktora trva dlhSie nez
24 hodin a odznieva do 14 dni, drobny trvaly funkény deficit niekedy pretrvava.
[(Nevsimalova, 2005, Pfeiffer, 2007)]

3. progredujuca — SE (stroke in evolution) ide o postupne narastajucu fokalnu mozgovua
hypoxiu s progresiou klinickych priznakov.(Nev§imalova, 2005)

4. ireverzibilnda — CS (completed stroke) dokonfena prihoda predstavuje
loziskovouhypoxiou mozgu s trvalym funkénym deficitom. [(Kalita, 2006,
Pfeiffer, 2007)]

3.4.5 Mozgova hemoragia

Predstavuje 15-25% zo vsetkych akutnych iktov. Deli sa na intracerebralne
hemoragie (ICH) a subarachnoidedlne hemoragie (SAH — v ostatnej literature uvadzané
1 ako SAK). V porovnani s mozgovou ischémiou maju preukézatel'ne vyS$iu umrtnost’,
morbiditu a vyzaduji nékladnejSiu zdravotnu a socialnu starostlivost’. (Kalita, 2006)
NajcastejSou lokalizaciou ICH st hlboké subkortikalne oblasti, mozocek a mozgovy
kmen, kde vznikaju najCastejSie ruptirou malych penetrujucich tepien postihnutych

hypertenziou. Len 50-60% lobalnych a kortikalnych hemoragii je spojenych
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s hypertenziou. ICH moZe byt markrom pre vznik ischemického iktu, ale 1 pre vznik
TIA a opakovaného ICH.

Prejavuje sa s rozdielnym nastupom priznakov - od prudkého bezvedomia, cez
stredne rychly vypad funkcie bez poruchy vedomia, az po postupny rozvoj
neurologického deficitu v priebehu niekolkych dni. Ide o komplex zmien urcenych
loziskovou destrukciou mozgového tkaniva krvacanim, jeho expanzivnym spravanim a
spOsobom drenaze do komorového systému a perifokalnych zmien danych hlavne
rozvojom mozgového edému a sekundarneho ischemického polotiena. (Bartlova, 2010)

Medzi najrozsirenejsie pri¢iny mozgovych hemoragii patria hyprtenzia, drogovy
abuzus, cievne abnormality, abnormalne tepny, krvacavé diatézy, urazy hlavy,

krvéacanie do uz pritomnych 1€zii, spontanne krvacania. (Bartlova, 2010)

3.4.5.1 Patofyziologia mozgovej hemoragie

Hlavnymi patofyziologickymi mechanizmami spdsobujicimi  progresiu
klinickych symptomov su rozvoj krvdcania a rozvoj mozgového edému, podiel’ajuce sa
na zvyseni intrakranialneho tlaku (ICP). (Kalita a kol, 2006)

Pri mozgovej hemoragii sa v okoli hematému nevyvija ischémia ani ischemicky
polotien. Dochadza k zvySeniu diftzie vody do perihematéznej oblasti. Determinantou
umrtnosti a vysledného funkcéného stavu je objem krvného vyronu, sucasné krvacanie
do komor askory vznik kvantitativnej poruchy vedomia. NajcastejSie dochadza
k narastu hematomu v prvych 6 hodindch najméd v ddsledku hypertenzie. ZvySenim
intravaskularneho hydrostatického tlaku dochaddza 1 k  sekundarnemu krvacaniu
z arteriol a venul v bezprostrednej zone k primarnemu krvacaniu. (Kalita a kol, 2006)

Nasleduje zapal sposobeny degradaciou koagul s degradaénymi produktmi,
k poruche hematoencefalickej bariéry (HEB) a k poruche lokdlneho koagulopatického
prostredia. V okoli hemoragie nastdva mozgovy edém. Edém rozSiruje objem
poskodeného tkaniva a tym zvySuje morbiditu i mortalitu postihnutych. (Kalita a kol,

2006)
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3.4.5.2 Hematom a jeho Stadia
Kalita (2006) v svojej knihe popisuje 5 Stadii vyvoja hematomu. Hyperakutne,
trvajiuce prvych 24hodin, akatne 1 az 3 dni, subakttne skoré trvajuce viac nez 3dni,

neskoré Stadium po 7 ditoch a chronické po 2 tyzdioch.

3.4.5.3 Typy mozgovej hemoragie
Intrakranialna hemoragia (ICH)

Za priciny jej vzniku povazujeme hypertenzné alebo nehypertenzné vplyvy.
(Kalita a kol, 2006) V 70-90% je pric¢inou hypertenzia. Hemoragie fiou zapri¢inené
lokalizujeme v predilekénych oblastiach. Patria medzi ne bazalne ganglia (hlavne
putamen) v 35%, subkortikalne v 25% a thalamus v 20%.V zadnej lebe¢nej jame mozu
postihnut” mozocek v 10% a kmen(pons) v 5%. (Kalita a kol, 2006) Nehypertenzne;j
etiologie prevladaja subkortikalne, takzvané lobarne. (Kalita a kol, 2006)

Krvacanie do tkaniva pri svojom vzniku mozgové tkanivo disekuje v priebehu
axonalnych zvézkov. Zachovéava tym pomerne jeho celistvost. Maly pocet krvacani ma
silu tkanivo poskodit bez ohladu na anatomicku Struktiru. Velké hematémy mozu
prudkym zvySenim intrakranidlneho objemu spdsobit’ presun komor a mozgovych
lalokov, stlacené cievy nie st potom schopné zaistit’ dostato¢nu dodavku kyslika a zivin
mozgovym bunkam a nasledne dochadza k sekunddrnemu poskodeniu (Bartlova, 2010).

ICH vznika vicsinou behom nadmahy. V 50% je uddvana skoré progresia portich
vedomia a 40% postihnutych udava pociatocnt bolest’” hlavy. Doprovodnym znakom
najmé u hemisferalnych krvacaniach je zvracanie. V 90% je mozné zistit' hypertenziu
v akttnom S$tadiu. Malé percento poukazuje aj na skoré epileptické zachvaty. (Kalita
a kol, 2006)

Lokalizacia krvacani sa tyka putamen, pallidus, thalamus, capsula interna,

hlbokej periventrikularnej oblasti bielej hmoty, pontu a mozocku. (Kalita a kol, 2006)

Hemoragia bazalnych ganglii

Krvacanie do bazalnych ganglii je najcastejSou lokalizaciou ICH. Spadaji pod
ne hlavne putaminalne hemoragie, ktoré je mozné néjst’ u l'udi v priebehu 4.-5. decénia,
d’alej hemoragie nucleus caudatus a thalamické hemoragie. (Kalita a kol, 2006)
Putamindlne hemoragie. Po rupture laterdlnych lentikulostriatdlnych artérii hematom

postupuje k laterdlnemu okraju putdmenu., na rozhranie deliacej oblasti prasknuti
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artériu so subkortikalnou vetvou ACM. Cestou rozSirovania hematdému moze postihnat’
capsulu internu, perforuje do frontalneho rohu postrannej komory medzi nc. caudatom
athalamom. Podla S§irenia sa putaminidlna hemoragia lokalizuje 1na
putaminokapsularnu  a subkortikdlnu,  putaminocerebralnu, putaminothalamickq,
medidlnu putaminnu a $iriacu sa do capsula externa. (Kalita a kol, 2006)

Thalamické hemoragie. Vyskytuju sa v 10 -15% vSetkych hemoragii. Jej predilekéné
miesta sa nachadzaju v lateralnych jadrach — odkial sa $iri do zadného ramienka capsula
interna s postupom do bielej hmoty. V niektorych pripadoch sa preval'uje do postranne;j
komory v mieste trigona,alebo tela komory. Druhym predilekénym miestom su
medialne jadra — odkial' sa méze prevalit’ do III. komory. Pri pretrvavajicom krvacani

sa $iri do hypothalamu a mozgovych stonkov. (Kalita a kol, 2006)

Lobarna — subkortikialna hemoragia

Vyznacuje sa krvacanim v subkortikalnej oblasti bielej hmoty, alebo v mieste
spojenia bielej so Sedou hmotou. Patria medzi Castu lokalizaciu spontdnnych ICH.
Vznikd najcastejSie v parietookcipitdlnom regione dosledkom mikroaneuriziem,

vaskularnej malformécie a amyloidnej angiopatie. (Kalita a kol, 2006)

Kmernova hemoragia

Sp4ja sa svyrazmi pontinnd hemoragia, hemoragia stredného mozgu
a hemoragia prediZenej miechy. Hlavnou lokalizaciou krvacania je pons. Podla
lokalizacie hematomu vznika najCastejSie vo ventralnom regione mozgového kmena.
Hemoragie vznikaju véac¢Sinou v oblasti kone¢nych vetvi zasobujucich tepien. (Kalita

a kol, 2006)

Mozockova hemoragia (ICCH)

Velké hematémy z tejto oblasti mézu utlacat’ kranidlne nervy mozgovy kmen
a komorovy systém. Prejavi sa to progredujucou poruchou vedomia, kvadruparézou,
poruchami dychu, arytmiou, vratane Zivot ohrozujucej komorovej arytmie. (Kalita a kol,
2006)

Za pociatocné prejavy ICCH sa v literatire uvadzaji bolesti hlavy, nauzea
a zvracanie az neschopnost’ chddze. Je tu mozné zavadzanie s gastrointestindlnymi

ochoreniami a akiitnym ochorenim labyrintu. (Kalita a kol, 2006)
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Z neurologickych priznakov sa ICCH prejavujii hemiparézou az hemiplégiou,
parézou az paraplégiou, alebo kvadruplégiou, cerebelarnym syndrémom. U tretiny
pacientov je mozn¢ zistit’ postihnutie hlavového nervu (n. trigeminus, n. facialis , alebo
sluchovy nerv ako stcast’ hernia¢nych syndromov) Nezanedbatelnym je i jeho imitacia
cervikokranidlneho syndrému pri pociatocnych bolestiach hlavy. Krvacanie byva

vacsinou hemisferalne. (Kalita a kol, 2006)

Subarachnoidealna hemoragia (SAH)

Charakterizuje ju vytok krvi zmozgovej cievy do subarachnoidedlnych
priestorov ako subarachnoidalne ¢i intermeningealne krvéacanie, ktorého prevazna Cast’
sa §iri medzi arachnoideou a pia mater. Pri¢inami SAH byvaji ruptury auneuryziem v
55-77%, 6% vytvoria arteriovendzne malformacie a v 40% iSlo o réznorodé priciny, ako
napriklad vertebralna alebo karoticka disekcia. (Kalita a kol, 2006)

Funk¢né a Strukturalne zmeny su pri SAH zapri¢inené toxicitou hemoglobinu
v likvore, v subarachnoidedlnych priestoroch (meningedlny syndrom), zhorSenim,
pripadne blokédou likvorovej cirkulacie krvnymi zrazeninami s moznostou rozvoja
akutneho hydrocefalu, moZznym sprievodnym vnutrolebecnym krvacanim a najmi
vyvojom vazospazmu s rozvojom tzv. odlozeného ischemického postihnutia mozgu.

[(Kalita a kol, 2006, Kalvach, 1997, Pfeiffer, 2007)]
Az do 95% sa vyskytuji typické prudké, nahle vzniknuté bolesti hlavy

s maximom intenzity do Imin. VacS§inou su sprevadzané nauzeou a zvracanim.

3.4.6 Klinicky obraz cievnych mozgovych prihod

Klinicky obraz u ischemickych CMP je variabilni. Zalezi na lokalizacii hypoxie,
jej rozsahu a rychlosti vzniku. Ddlezitu rolu v kompenzacnych mechanizmoch hra
makro 1 mikro cirkulacia a jej schopnost zasobit’ oblast vzniknutej hypoxie
kolateralnym obehom. Ddlezity je celkovy zdravotny stav chorého a doteraz vykonana
preventivna lie¢ba. Dalsi priebeh iktu ovplyviiuje kvalita a vEasnost’ starostlivosti na
samom zaciatku ochorenia. Akutna ischémia je vSeobecne charakterizovana nahlym
zaCiatkom lokalnych neurologickych deficitov. U niektorych pacientov moze dojst’

k lokélnej progresii. VSeobecne sa vyskytuje slabost az hemiparéza, hemianopsia,
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ataxia, poruchy prehitania a neglekt syndrom. Vietky priznaky a symptomy s vi¢§inou
unilateralne, v zavislosti od rozsahu a typu neuronalneho posSkodenia. Pretrvavajice
prekrvenie ovplyviiuje velkost' poSkodenia funkcie pri fokalnej ischémii. (Muchova,

2010)

3.4.6.1 Arteria cerbri media (ACM)

Ide tu hlavne o infarkt v putamen, postihujuci hlavu nucleus caudatus
(charakterizuje ho klinicky l'ahkd a prechodnd hemiparéza), pritomna je disartria
avelmi casté kognitivne abehaviordlne poruchy (abulia, agitdcia a hyperaktivita,
druhostranny neglekt) Vznikd postihnutim penetrujucich tepienok. Dalej sa infarkt
v povodi ACM tyka totdlneho infarktu striata a patria medzi ne i1 lagunarne infarkty.
(Kalita a kol, 2006)

Jej uzaver sposobuje kontralaterdlne svalovll slabost’, spasticitu a vypadok
citlivosti (hemianestézii) vyradenim laterdlnych gyri prae- a poscentrales. Dalgimi
nasledkami byvaju stocenie oci ( z poruchy zrakovych mtorickych poli), hemianopsia (
radiatio optica), motorické a senzorické poruchy re€i( Brocova a Wernickeova area
dominantnej hemisféry), porucha priestorového vnimania, apraxia a neglekt (parietalne

laloky). [(Lang, 2001, Silbernagl, 2001)]

3.4.6.2 Arteria cerebri anterior (ACA)

Infarkty sa delia na postihujiice prednt, alebo zadnll ¢ast mozgu, kompletny
infarkt v povodi ACA, a infarkt v povodi Heubnerovej tepny.

Pri jej uzavere vznikaji kontralaterdlne hemiparézy a vypadky citlivosti (
pretoze vypadnu medidlne cCasti gyrus prae- a postcentralis), problémy pri reci
(poskodenim suplementarnej motorickej kory), event. apraxie l'avej paze ( ak je tiez
postihnuta prednd cast’ corpus callosum, atym aj spojenie medzi dominantnou
hemisférou a pravou motorickou koérou). Obojstranny vypadok a. anterior vedie
poskodenim dolnej casti frontadlneho laloku a ¢asti limbického systému k apatii. [(Lang,

2001, Silbernagl, 2001)]

3.4.6.3 Arteria cerebri posterior (ACP)
Jednostranny uzaver posobi €iasto€nl kontralaterdlnu hemianopsiu ( primarna
zrakové kora) a pri obojstrannom uzdvere oslepnutie. Neskor sa vyskytuju vypadky

pamite ( dolny spankovy lalok). [(Lang, 2001, Silbernagl, 2001)]
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3.4.6.4 Arteria basilaris a arteria karotis

Vypadky mo6zu provokovat vypadky v okruhu zdsobovanom a. cerebri media
a a. anterior. Pri uzévere a. choroidea anterior su postihnuté bazalne ganglia
(hypokinézia), capsula interna (hemiparéza) a tractus opticus (hemianopsie). Uzavery
vetvi a. communicans posterior k thalamu vyvolavaji v prvom rade poruchy citlivosti.
[(Lang, 2001, Silbernagl, 2001)]

Pri UOplnom wuzavere a. basilaris nastdva obrna vSetkych koncatin
(tetraplegia),o€nych svalov a koma. Infarkty vetvi a. basilaris mézu poSkodit’ mozocek,
stredny mozog, Varolov most a prediZzenti miechu. Medzi nasledky podl'a lokalizacie
patria: zavrat, nystagmus, hemiataxia (mozoCek ajeho aferentacie, n. vestibularis),
Parkinsonova choroba ( substantia nigra), kontralaterdlna hemiplégia a tetraplégia
(pyramidova draha), strata bolestivej a tepelnej citlivosti (hypestézie, resp. anestézie) v
ipsylateralnej polovici tvare a kontralateralnych koncatinach (n. trigeminus V a tractus
spinothalamicus), hypakuzia ( n. cochlearis), ageuzia (n. tractus solitarii), singultus
(formatio reticularis), ipsilateralna ptéza, midza a anhidroza tvare a Hornerov syndrom
pri vypadku sympatiku), paréza mikkého podnebia a tychykardia(n. vagus X), obrna
jazyka (n. Hypoglossus XII), pokles ustneho kutika (n. facialis VII), Skulenie (n.
oculomotorius III, n. abducensVI) a pseudobulbarna paralyza s obrnou svalu ( so

zachovanym vedomim). [(Lang, 2001, Silbernagl, 2001)]

3.5 Neglekt syndrom

Neglekt syndrom je negativnym prognostickym faktorom v ndvrate motorickych
funkcii po CMP [(Farné a kol, 2004), (Siekierka-Kleiser a kol, 2006)]

Mayer (2003) charakterizuje neglekt syndrom v SirSom slova zmysle ako
narusenie procesov rozpoznavania a integracie telovej, priestorovej a pohybovej
schémy, ktoré predstavuju neustaly dynamicky proces. V tomto procese sa uplatiuju
ovela viac, nez v ostatnych oblastiach klinickej neurofyzioldgie, zakonitosti
neuroplasticity, ucenia, paméte, neuronalneho uUtlmu a synaptickej ihibicie. Zahiia
rozsiahle spektrum stym suvisiacich porach. Neglekt syndrom priméarne suvisi

s poskodenim koérovych Struktir mozgu [(Brazdil akol, 2000), (Pfeiffer, 2007)].
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Funkciou kory je prijimanie a spracovavanie zmyslovych informécii, podiel na
procesoch myslenia a d’alSich kognitivnych operaciach, d’alej sa podiel'a na planovani
a vysielani motorickych informadcii (Sternberg, 2002). Hlavnymi Struktirami, ktoré pri
neglekt syndrome byvaju postihnuté su pravostranny a ciastocne ilavostranny
dorzolateralny parietalny kortex (lobulus parietalis inferior) a pravostranny prefrontalny
kortex (dorzolateralny prefrontalny kortex, predna cast’ gyrus cinguli) a frontoorbitalny
kortex. Uvedené Struktury hraji taktiez vyznamnu rolu pri selekcii irelevantnych
informécii. Poskodenie niektorej z tychto Struktir v nedominantnej (pravej) hemisfére
typicky vedie ku klinickému obrazu neglekt syndromu (Brézdil at al., 2000), selektivne;j
poruche uvedomovania si podnetov z polovice priestoru kontralaterdlne k cerebralnej
1ézii (Brazdil, 2002).

Neglekt syndrém sa vyskytuje CastejSie a je ovela zadvaznejsi pri 1éziach pravej
nez lavej hemisféry. Z toho dovodu budeme neglekt syndrom dalej pouzivat pre
oznacenie typickej poruchy v désledku 1ézie pravej hemisféry. Pravostranné priznaky
lavej 1ézie st analogické, vzacnejSie a menej vyrazné.(Pavlik, 2000)

Pri vySetrovaniach sa zistil u pravostranného neglekt syndromu rozdiel v jeho
trvani medzi pravdkmi alavdkmi. U pravdkov pravostranny neglekt vymizol po
niekol’kych mesiacoch, pricom u l'avakov pretrvaval ovel'a dlhsie. Meashima a kolektiv
(1992), uvadzaju trvanie prejavov neglektu dlhsie nez pol roka. Pre diferencovanych
pravakoch ako uvadza v svojej knihe Koukolik (2000) ma kontralateralny neglekt
syndrém tazsi priebeh pri postihnuti pravej, nez l'avej hemisféry. Vychadza pri tom zo
stranovej rozdielnosti hemisfér.

Neglekt syndrom vznikd rovnako ipri posSkodeni viacerych subkortikalnych
oblasti ako thalamu, striata, predného azadného ramienka capsula interna
a periventrikularnej bielej hmoty, ktord je nad putamen a globus pallidus. Casté je
1 poskodenie l'avej striatokapsuldrnej oblasti, ale byva prekryté prave pritomnou afaziou
a neschopnost’ou komunikacie s pacientom. (Koukolik, 2000) Poruchy sposobené¢ 1¢ziou
motorického kortexu, ¢i kortikospindlnej drdhy moZeme vo fyzioterapii, respektive
kinezioterapii podporit’ proprioceptivhym tréningom, imaginaénymi technikami,
doslednou pracou s priestorom, tréningom pozornosti asamozrejme uplatnenim
emocnych a psychosocidlnych stimulov. (Mayer, 2003) Vzijomnu neoddelitelna
previazanost ~ mechanizmov ~ programovania  ariadenia  pohybov  adejov

rozpoznavajucich a integrujucich telovi, priestorovi a pohybovu schému zhffia Mayer

52



v zjednodusenej tabulke, ktora viac-menej ukazuje, Zze do systému riadenia pohybu

mozeme efektivne vstipit’ mnohymi sposobmi.

3.5.1 Delenie neglekt syndromu

3.5.1.1 Senzoricky neglekt

Ide tu o typicka poruchu selektivneho uvedomovania si senzorickych podnetov.
Podl'a modality neglektovanych podnetov rozliSujeme zrakovy, sluchovy alebo taktilny
senzoricky neglekt. Podl'a distribucie postihnutia na hemipriestorovy a personalny

senzoricky.

Hemipriestorovy

Ide tu o zanedbavanie hemipriestoru. NajcastejSie sa o niom hovori v suvislosti
s vizuospacialnym neglektom (zrakovo priestorovy). Poruchy zrakovo priestorovej
integracie st u postihnutych neglekt syndrémom najndpadnejSie. St tiez oznaCované
ako poruchy expropriocepcie. Zanedbavanie jednej polovice priestoru. Typicky sa
prejavuje vrazanim do predmetov, rdmov dveri na neglektovanej strane. Pri aspekeii
pacienta st napadné mozné pritomné hemihematomy. Postihnuty sa umyva, holi, ¢isti si
zuby, CeSe len na ,,zdravej“ strane. Je jedlo z polovice taniera. Texty piSe na polovicu
listu, pri fotografovani akresleni je potlacovana v kompozicii neglektovana strana
priestoru, pripadne objektu. Nejde ale o hemianopsiu. (Mayer, 2003)

Neglekt ako opominanie, je najCastejSie popisovany stranovo v reldcii k
horizontalnej ose (vl'avo/vpravo) ale tyka sa pritom vSetkych troch rozmerov priestoru.
Pri vizuospacidlnych poruchach to méze mat’ za nasledok pseudodyslexiu pri poruche
lavo/pravého rozpozndvania, pri naruseni rozpoznavania hore/dole, je neschopnost’
diferenciacie predmetu od pozadia. Viazne, alebo je znemoZnené nachadzanie cesty
v nezndmom prostredi.

Znamena to, Ze priestor delime na horizontalny (prava, lava strana), vertikalny (horny
a dolny polopriestor), radidlny (blizky — na dosah paZe, vzdialeny - za hranicu dosahu
paze, ale kam je mozné dohodit’ predmetom). [(Koukolik, 2000), (Mennemeier a kol,
1992), (Shelton ae al, 1990)], Objekty v priestore s totiZ reprezentované rdznymi

referenénymi suradnicami (Pavlik, 2000)
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Neglektovany priestor zavisi od typu suradnic, ktoré pacient pouziva. Tie sa
delia na
Egocentrické (vychod zim bodom suradnic je vlastné telo) aexocentrické (taktiez
allocentrické; su nezdvislé na polohe pozorovatela). Exocentrické su trojakého
charakteru. 1l.urcuju vzdjomni polohu predmetu voci sebe. 2. stredom je nejaky
predmet, kedy suradnice urujii k nemu prava al'avi polovicu, bez ohl'adu na jeho
umiestnenie v priestore, pripadne nejaké jeho znaky bez ohladu na umiestnenie
v priestore. U tohto typu ide o neglekt centrovany na objekt. 3. urcuji kanonicku
reprezentaciu objektu bez ohl'adu na jeho stcasnu orientaciu. (Koukolik, 2000)
Vizuospacidlny neglekt — sa moéze tykat kazdej jednej z exocentrickych
suradnic.
Jeho extrapersonalny rozsah urcuju pritom egocentrické stradnice. (Beschin a kol,

1997)

Personalny

Pacient postihnuty persondlnym neglektom ignoruje polovicu svojho tela ¢i uz
pri osobnej hygiene, alebo pri obliekani I'avej polovice svojho tela. Oholi si napr. len
ipsileziondlnu polovicu tvare, alebo si oblecie len jeden rukav. Pripadne sa stazuje na

delenie sa vlastnej postele s cudzou osobou. (Brazdil, 2002)

3.5.1.2 Motoricky neglekt

Ide o poruchu vedomého spracovania pohybu, odpovedi na podnet, ktorého
predpokladom je selektivne zamerana pozornost. Hovorime tu o poruche zameru
(intention), kedy je poskodeny systém pre ,,zameranie odpovedi na podnet. Poskodenie
vedie k zlyhaniu pripravovanej hybnej akcie. O motorickom neglekte hovorime
vyhradne vtedy, pokial’ nejde o primarnu senzitivnu alebo motoricka poruchu. [(Pierce
a kol., 2002), (Siekierka-Kleiser a kol., 2006)] Postihnuty tak budi dojem hemiparézy aj
napriek tomu, Ze drdha vol'ového pohybu mdze byt intaktna (¢o je mozné preukéazat’
napr. transkranidlnou magnetickou stimuldciou). (Brazdil, 2002) Cielend motorika,
ktora zodpoveda za cielené vedomé pohyby (chddza, uchopenie, hadzanie atd’., je
funkéne sprevddzana opornou motorikou (kontroluje vzpriameny postoj, telesnu
rovnovahu, polohu tela v priestore). Cielenéd a oporna motorika prebiehaju vzdy sucasne

a zmysluplne len vtedy, ked’ st informéacie spolo¢ne nepretrzite spracovavané z periferie
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(senzorika). Z toho vychadza spolo¢ny nazov senzomotorika. [(Silbernagl, 2004), (Vél¢,
1997)]

Vznika posSkodenim fronto-striato-thalamo-kortikalneho obvodu aprejavi sa
kontralaterdlnou hypokinéziou az akinéziou, poruchou pri zachovanej svalovej sile,
priCom sa hypokinézia zlepsi, ak umiestnime koncatinu do opac¢ného zorného pola.
Porucha sa dalej prejavuje brydykinéziou a hypometriou (nespravne odmeriavanie
pohybov s pomalym dosiahnutim ciel'a, bud’ stt pohyby vel'mi kratke, alebo pred¢asne
skon¢ia, ide o poruchu pohybovej koordinicie). Tento obvod dostdva projekcie
z kmenov jadier raphe a dopaminergnej projekcie zo substantia nigra — pars compacta.
Za dodlezity uzol v tomto obvode je povazovand prednd cingularna kora, ktora dodava
emocnu a motivacnu zlozku hybnym Strukturam, ktoré potom rozhodnu, ¢i sa pohyb
uskuto€ni. Délezitu rolu tu hréd i doplnkova motoricka oblast,, pricom funkcia pravej a
lavej oblasti sa liSia. Prava aktivuje motoricky informacny vystup, kde vysledkom
posSkodenia je hypokinézia a hypometria. Cava oblast ma jednak menej zastipené
rovnaké funkcie, ale jej zdkladnou ulohou je sekvencovanie pohybu, respektive jeho
usporiadanie v priestore a ¢ase. Dosledkom poskodenia l'avej oblasti je poskodenie
plynulosti reci a apraxia na oboch koncatinach. [(Anderlova, 2001), (Koukolik, 2000)]
Umyselna motorika, je vedomy pohyb. Ten vznika na zéklade sledu faz : rozhodnutia -
programovania (s vyuzitim naucenych Cc¢iastkovych programov)-povel k pohybu -
vykonanie pohybu. Vykonanie pohybu je stale korigované na zdklade spitno-vizbove;j
aferentécie z Ciastkovych motorickych systémov a informécii z periférie. [(Silbernagel,
2004), (Véleé, 1997)] Najnapadnejsie sa porucha prejavuje na ruke. Je to pochopitelné
vzhl'adom k jej funkcii a z nej vyplyvajicej kortikalnej reprezentécie, ktord predstavuje
vacsiu Cast’ v tzv. ,,Homunkula®. (Mayer, 2003)

Poruchy motoriky nie je mozné oddelovat’ od ostatnych aspektov neglekt
syndromu a vyzdvihovanie motorického neglektu je mozné snad’ len v pripade, kedy
ostatné aspekty ako somatosenzoricky, ¢i pozornostny nie su vyjadrené a poruchy
motoriky sa tykaju len neglektovaného priestoru, ¢i smeru (Mayer, 2003). Motoricky
neglekt sa spaja s pojmom tzv. pseudohemiparéza.

Motoricky neglekt oznacujeme i terminmi koncatinova, hemipriestorova, alebo
smerova akinézia. Koncatinova akinézia sa tyka viaznutia pohybu kontralateralnej
konCatiny k miestu lézie. Hemipriestorovou akinéziou je oznaCovana neschopnost
pacienta previest pohyb koncatinami v kontraleziondlnej polovici priestoru, avSak

mozny v intaktnej polovici priestoru. Smerovou akinéziou je oznaCovana neschopnost
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pacienta vykonat pohyb hlavou, pohladom alebo dokonca koncatinou v smere
kontralezionalne k 1ézii. (Brazdil, 2002)

Menej zavazné poskodenie tohto systému sa prejavuje priznakmi hypokinézie.
Prejavuje sa spomalenym zaciatkom néstupu pohybu. Pacienti s tymto typom neglektu
pomalSie odpovedajii na podnety postihnutou stranou tela, neZz stranou nepostihnutou.
Vysetrenim je teda meranie reakéného Casu, samostatne pre obe strany. [(Brazdil, 2002,
Grieve, 1996, Herman, 1992, Van Deusen, 1988)]

Motoricky neglekt je mozné navodit’ destrukciou, alebo diskonekciou systému,
ktorého sucastami s0 centromedidlne a parafascikuldrne jadro thalamu, predna
cingularna kora, doplnkova motoricka oblast (SMA, supplementary motor area, Cast
Brodmanovej arey 6 na vnutornej strane hemisféry) a strtiata. Vyznamnym uzlom tohto
systtmu je predna cast g. cinguli, ktord je sucastou predného exekutivneho
(vykonného) systému (anterior exekutiv systém) cleneného na afektivhu®“ a
,kognitivnu* Cast’, ktoré rozsiahlo ovplyvituji emocné a socialne chovanie. (Koukolik,
1997)

Vzhl'adom k tomu, Ze pri neglekt syndrome ide najCastejSie o poskodenie jednej
mozgovej hemisféry, objavuje sa u postihnutych neglekt syndromom aj klasicky obraz
centralnej hemiparézy kontralateralne od strany 1ézie. Hlavnymi motorickymi priznakmi
su poruchy hybnosti, postihnutie svalového tonu (bezprostredne po poSkodeni
hypotoénia az atonia, neskor nastupuje hyperténia s charakteristickym priznakom
spastického syndromu), hyperreflexia proprioceptivnych reflexov, klony a v neskorsich
$tadiach sa objavuje typické Wernick-Mannove drzanie. [(Cern4, 2007), (Nev§imalova

a kol., 2002)].

3.5.2 Zlozky neglekt syndromu
NajcastejSie sa zlozky neglekt syndromu objavuji v suvislosti s loziskovym

postihnutim pravej hemisféry v temennom laloku. Z nasledujticej tabul’ky plynie vyskyt

zloziek neglekt syndromu 1 pri postihnuti avej hemisféry. (Koukolik, 2000)
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Tab.¢. 1: Vyskyt zloZiek neglektu vo vztahu k stranovému umiestneniu

loZiska v mozgu

Zlozka neglektu Prava hemisféra | Dava hemisféra
Vizuospacidlny neglekt 82 65
Hemi — inattention 70 49
Taktilna extinkcia 65 35
Allestézia 57 11
Zrakova extinkcia 23 2
Anozogndzia 28 5
Anozodiaforia 27 2
Pocit nenalezitosti 36 29

Vyjadrené v percentach; vysledok vySetrenia 171 pacientov s hemisferalnym iktom, 2- 3 dni po

CMP (Koukolik, 2000)

3.5.3 Teorie vzniku neglekt syndromu

3.5.3.1 Teoria deficitu pozornosti

Aj ked sa neglekt syndrom charakteristicky vyskytuje u pravostrannych
parietalnych 1ézii, je mozne ho taktieZ pozorovat’ u pacientov s léziami dorzolateralne;j
frontalnej kory (Heilman a Valenstein, 1972), kory gyrus cinguli (Watson a kol, 1981),
putamen (Hier a kol, 1977) a stredného mozgu (Watson at al, 1974). Zda sa, Ze existuje
anatomicka distriblicia systému riadenia priestorovej pozornosti [(Critchley, 1996),
(Heilman a Valenstein, 1972)] Mesulam navrhol model, v ktorom rézne Casti mozgu
zaistuju rézne aspekty interakcie individua sjeho vonkajSim prostredim (Mesulam,
1981, 1990). Podrla tejto hypotézy by parietalne laloky zaistovali senzorické aspekty
priestorove] pozornosti, frontdlne laloky motorické komponenty a gyri cinguli
motiva¢nl stranku priestorovej pozornosti. Z behaviordlneho hl'adiska dochadza pri
deficite pozornosti k extinkcii dvoch simultannych podnetov, tendencii ipsilaterdlne;

orientacie a obmedzenej kapacite pozornosti [(Koukolik, 2000), (Pavlik, 2000)].
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3.5.3.2 Teoria deficitu zameru

Anatomickym substrdtom intencie sa zdaji byt podkérové projekcie zo
suplementarnej kortikdlnej oblasti od putamen a globus pallidus/substantia nigra a d’alej
do thalamickych jadier VL a VA, ktoré koncia v suplementarnej motorickej oblasti. Ina
projekcia vedie z prefrontdlnej kory do nucleus caudatus a globus pallidus/substantia
nigra s pokraCovanim do medialneho thalamického jadra, ktora potom konci
v prefrontalnej kore (Heilman a kol, 1993). Akinézia, smerovda hypokinézia, motoricka
extinkcia, extinkcia motorickej vydrze, su prejavmi deficitu zdmeru na behavioralnej

urovni. [(Koukolik, 2000), (Pavlik, 2000)].

Zadny a predny systém pozornosti

Senzoricky polymodalne a supramodalne oblasti, prikladom je kora lobulus
parietalis inferior (odpovedd g. supamangilaris a g. angularis), premietaju do gyrus
cinguli. Projekcia je obojsmerna. Lobulus parietalis inferior je okrem toho obojsmerne
prepojeny i s prefrontdlnou koérou. Anatomicky videné navdzuje senzorické rameno,
systému pozornosti na systém odpovedajici za prebudzaciu reakciu. Ide teda o retikulo-
thalamo-limbicko- kortikalnu sustavu. Jej poskodenie v niektorom z tizkych profilov
informacného chodu vyvold syndrom senzorického neglektu (Koukolik, 2000).
Motoricky neglekt t.j. neschopnost’ motorickej aktivacie a prevedenia hybného zdmeru,
je prejavom poskodenia izkeho profilu chodu informadcie v sustave, pre ktort sa navrhol
nazov ,systém zameru“ (orig. motor activation and preparation to respond). Téato
sustava sa tiez nazyva predna, pripadne motorické rameno systému pozornosti.
(Koukolik, 2000) Motorickym ramenom systému pozornosti , ktoré zameriava
pozornost’ na hybnu akciu, je thalamo-kortikalna-stridtova ststava. (Koukolik, 2000)
Motorické opominanie spdsobi destrukciu alebo diskonekciu systému, ktorého castami
su centromedialne a parafascikularne jadro thalamu, kora prednych casi g. cinguli,
doplnkova motoricka kora a striatum (Koukolik, 2000). Obe sustavy, t.j. senzorické
a motorické rameno, oznaCované tiez pojmami ,, zadny* a ,,predny* systém pozornosti,

tvoria funkény celok (Koukolik, 2000).

3.5.3.3 Teoria deficitu priestorovej reprezentacie
Reprezenta¢na teodria neglektu je ¢asto uvadzana v protiklade k teérii pozornosti
alebo inten¢ne;j teorii. Takéto pojatie zd’aleka nemusi byt odovodnené, pretoze existuji

nazory, ze pozornost vlastne nie je sustredend k skutocnosti, ale k jej reprezentacii
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v mozgu (Farah a kol, 1993). Vizudlna scéna sa totiZ behom spracovania optického
vnemu spracovava paralelne, rozlozend na rozne aspekty vizudlneho obrazu,
apozornost sa moZe sustredovat uZ na previzudlne vnemy. Ztoho plynie, Ze
pozornostné, intencné a reprezentacné deficity pri neglekt syndréme moézu byt len
roznymi aspektmi deficitnej analyzy na rdznych urovniach spracovania informadcii
v CNS. Anterogradna kontralateralna amnézia, retrogradna kontralateralna amnézia,
kontralaterdlna konfabulacia (skreslovanie skutocnosti, rozpravanie vymyslenych
historiek) patria pod behaviordlne manifestacie priestorovej reprezentacie. (Pavlik,

2000)

3.5.4 Thalamicky neglekt syndrom

Jednym z moznych vysvetleni pri¢in thalamického neglekt syndromu je podla
Heilmana a kolektivu (2000) nasledujice zistenie, vychadzajuce z vyskumu d’alSich
anatomickych Struktir, ktoré hraji vyznamnu rolu v zaisteni vedomého spracovania
podnetov. Touto Struktirou je kmenova retikularna formacia a nnc. Reticulares thalamu
(NR). Podl'a hypotézy ,,thalamického vratkovania® sa senzoricka informacia prepojuje
v Specifickych thalamickych jadrach. GABA — neurdny retikuldrnych jadier smeruji
jednak k Specifickym thalamickym jadram, jednak ku kore( z rostralnych jadier do
frontdlneho, zo strednych jadier do temporalneho a z posteriornych jadier do
okcipitdlneho  laloku).  Sucasne unich  kon¢ia  kolaterdly  inhibi¢nych
kortikothalamickych i thalamokortikalnych neurénov. ZniZena aktivita inhibi¢nych
kortikothalamickych projekcii zvysi aktivitu thalamickych retikularnych jadier a tie
potom inhibuju Specifické jadrd thalamu. Tieto zniZia transmisiu do korovych oblasti
a zabrania uvedomovaniu senzorickych podnetov. Retikuldrne jadra tak moduluji
aktivitu $pecifickych thalamickych jadier a uvedenych koérovych oblasti.

Pokial’ akékol'vek podnety nedosiahnu potrebnu mieru vyznamnosti pre subjekt,
potom zniZend aktivita kortikofugalnych projekcii do NR modZe znizit' thalamicka
transmisiu do kortexu a zabranit’ tak uvedomovaniu tychto podnetov (Heilman a kol,
2000) a to by mohlo byt jednou s moznosti vysvetlenia vzniku thalamického neglekt

syndromu.
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3.5.5 Zamerny pohyb

Zaciatok pohybu smerom k zrakovému cielu stvisi s dolnym temennym
lalokom
a vykon pohybu s hornou a dolnou ¢astou I'avého temenného laloku (Koukolik, 2000,
2005) Konkrétny vzorec informacie pre umyselny pohyb si mézeme predstavit’ ako sled
niekol’kych krokov. 1. Idea pohybu. Jej vysledkom je vola pohyb vykonat. Vznika
pravdepodobne sucinnostou frontdlnej kory a limbickych podkérovych Struktur. 2.
Taktika (plan) vykonania pohybu. Pochadza z asocia¢nych korovych oblasti, odkial’ sa
dostava do bazalnych ganglii a mozocka (cerebellum) (viz Obr.¢.2). Bazalne gangli sa
podielaji na iniciacii pohybu. Mozockové Struktary kontroluju prevedenie pohybu.
Programuju rychlu cielent motoriku. 3. Start pohybu ziniciuje motoricky kortex, ktory

prijal informacie z thalamu a pohyb nad’alej riadi. [(V¢él¢, 1997), (Trojan a kol., 2001)]

g Galiorars, Cercbeal Corbex

£

Obr.¢.2: Subkortikalne Struktiry
Prevzaté z:
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/a/a6/NIA_human brain_drawi

ng.jpg

,Pohybovd funkcia riadend kortikdlne ma charakter volového pohybu
sprevadzaného urcitym zdmerom.* (Vél¢, 1997) Mozog sa rozhoduje zacat, alebo sa
pripravuje zacat’ s akciou v dobe, ktord predchddza akémukolvek subjektivnemu

vedomiu toho, ze takato akcia nastala. [(Koukolik, 2005), (Vél¢, 1997)] NajvySsim
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organom riadenia volovej ideokinetickej motoriky je kortikdlna troven, ktord v sebe
obsahuje rad asocia¢nych mechanizmov pre zlozité riadenie pohybov. Ideokinetickému
pohybu predchadza zlozita priprava eSte v dobe volového rozhodovania. Informécia
o zémere ucelového pohybu prenikéd do vSetkych motorickych systémov a vSetky sa na
vykonavani zameru zcCastnia. Ideokinetickd motorika je vykonadvand vedomim
a uplatiiuju sa pri nej psychika, intelekt a osobnost’ jedinca. Z tohto pohladu, pristupuju
k neurofyziologickym zlozkdm riadiacich pochodov 1 zlozky psychické. (Véle, 1997)
Pohyb je najéastej$ou odpoved’ou organizmu na podnet. (Varsik, Cernaéek a kol., 2004)
Podnet mézeme povazovat za druh motivacie, na zdklade ktorej reagujeme pohybom.
Cim sa motivécia stava jednou z hlavnych zloZiek pre pohyb.

Motivacia k pohybu ( podnet k pohybu) mdze byt inStinktivna ( podvedoma),
kedy sa ciel’ vyhl'addava podvedome. Ked’ sa néjde, spusti sa zlozity, predtym pripraveny
retazec  relativne stereotypnej pohybovej aktivity, ktord najcastejSie sluzi
elementarnym funkciam. Automaticky vznikd v situdciach ohrozenia. Inym druhom
motivacie, je motivacia volova ( vedoma). Ciel pohybovej aktivity sa tu urcuje
zamerne volovym rozhodovanim. Volova pohybové aktivita nie je stereotypna. Zavisi
od predchadzajucej skusenosti a zacviku, ktoré vedd k vytvoreniu pohybovych
programov. Kazdy typ motivacie je ale vzdy ucelovo zamerany. (Vél¢, 1997) Pripravu
akcie ,,rozhodovania“ si v§ak uvedomujeme az od istej doby (Koukolik, 2005). Emocnu
a motivacnu zlozku hybnym Struktiram doddva prednd cinguldrna kora.(Koukolik,
2000) Emocie, vznikajuce z aktudlnych vnemov, alebo obsahu pamiti mézu motivovat’
k motorickej aktivite (Silbernagl, 2007).

Vedomie pohybu vytvara systém celnych lalokov. Ma vztah k signdlom, ktoré
pohybu predchddzaju. Jednym so signalov je predpoved zmyslovych alebo
senzorickych dosledkov takéhoto pohybu, ktoré zodpoveda planovaniu a rozhodovaniu
— ¢innosti Celnych lalokov. Zmyslova spitna vézba je potom z pohybujicej sa koncatiny
kl'a€ova pre porovnanie planu a skutocnosti, ¢i bol pohyb taky, aky sme planovali
a rozhodli. Vedomie je Spicka 'adovca neuronalnej ¢innosti . (Koukolik, 2005)
Samotnému pohybu predchadza vola k pohybu, z ¢oho vyplyva potreba motivacie-

emocii-limbického systému.

Klinické a pokusné skusenosti v poslednych patdesiatych rokoch dolozili, ze za
uchovanie stavu bdelosti ( vedomia, ktorého opakom je bezvedomie, pripadne

perzistujici vegetativny stav) odpovedd Cinnost’ retikularneho aktivacného systému
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hornych casti Vrolovho mostu, stredného mozgu a thalamu. Retikularny aktivacny
systém pozostava z niekolkych neuronalnych systémov. Vysledkom cinnosti systému
je prebudzacia reakcia (arousal). Tato reakciu spusta retikularny aktivaény systém
jednak prostrednictvom ventrdlnej polysynaptickej drahy, jednak ovplyvnenim ncl.
reticularis thalami, ktory tito ¢innost’ thalamu tlmi. Zmyslové informéacie sa v thalame
spracovavaju v senzoricky Specifickych jadrach, prikladom je corpus geniculatum
laterale zrakovej drahy. Ich prostrednictvom sa predavaji do primarnych zmyslovych
kérovych oblasti. V pripade zrakovej drahy do V1, v pripade drahy sluchovej do Al,
v pripade drahy somatosenzorickej do S1. [(Koukolik, 2000), (Silbernagl, 2004)].

3.5.6 Zamer, limbicky systém, emdcie

Mozgy zvierat a 'udi vypracovavaji adaptivnu odpoved’ na zmyslové informacie
prichadzajice z vonkajSieho a vnutorného prostredia. Mozno, Ze len 'udské mozgy su
schopné integrovat’ zmyslové informacie do celkov, z ktorych plynie pocit, ze maju
zmysel. (Koukolik, 2000) Informécie, ktoré dospeli do mozgu zo snimaca po
prepracovani v podkorovych systémoch, sa spracuvajii v primarnych senzorickych
korovych oblastiach. Odtial' putuji do senzorickych asociaénych korovych oblasti
a odtial’ do heteromodalnej asociacnej oblasti, kde neuréony odpovedaji na viac nez
jednu zmyslova modalitu. Odtial pokracuju informacie = na spracovanie do
paralimbickych korovych oblasti a d’alej postupuji do kI'i¢ovych limbickych kdrovych
oblasti (amygdala, hipokampalne forméacie). Poslednym krokom je prave spracovanie
zmyslovych informacii v piatich limbickych oblastiach medzi ktoré patria
hipokampalna formacia, amygdala, prepiriformnd cuchova kora, septum a substancia
innominata. Limbické korové oblasti st prepojené s hypothalamom (regulacia
homeostdzy vnutorného prostredia). Limbicky systém reguluje vnatorné prostredie
apodiela sa na regulacii emotivity, motivacie, dlhodobej pamite, autonémnych
a endokrinnych funkcidch. Zmyslové heteromodélne a paralimbické korové oblasti
spracovavajuce zmyslové informacie su takto ,,vloZzené* medzi limbicky systém.
A primérne senzorické a primarne motorické korové oblasti, zamerané na vonkajsi,
extrapersonalny svet. (Koukolik, 2000) Vnimané signdly su sekundarnymi

senzorickymi  kOrovymi  oblastami  analyzované, interpretované.  Samotné
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vyhodnocovanie je vznikom emocii. Nasledne sa spracované informécie ukladaja do
pamite. Emocie su, ako motivacnou zlozkou pohybu, tak i vyznamnym faktorom pri
ukladani informacii do pamite, a spdtného vybavovania. [(Koukolik, 2000), (Silberngl,
2007), (Vélé, 1997)] Ulohou asociaénych oblasti mozgovej kory je opitovné planovanie
nalezitej motorickej €innosti cestou bazalnych ganglii, mozocku, thalamu a primarne;j
motorickej kory. Dochddza tym nakoniec k aktivacii motoneurénov, ktoré riadia

svalové vlakna a vznikd pohyb.[(Silbernagl, 2007), (VéI¢, 1997)]

3.5.7 Klinicky obraz neglekt syndromu

Neglekt syndrom v svojej podstate predstavuje syndromologické kontinuum,
ktoré zahfna deficity orientacie, pozornosti, percepcie (senzoricky- extero, proprio,
vestibulo, visuo, audio), imaginacie (reprezentdcie), kognicie, integracie a planu
pohybovej ulohy. (Mayer, 2003). Za poSkodené Struktury vo vztahu k neglektu
povazujeme vdaka vySetreniam za pomoci zobrazovacich metdd, kontralateralne
k strane klinickej manifestacie zadny a bazalny parietalny a parietookcipitalny kortex,
nc. caudatus, putamen. Bilateralne, pripadne 1homolaterdlne byvaji postihnuté
frontobazalny kortex (Brodmannove arey 5, 6), g.cinguli, striatum, thalamus(pulvinar).
[(Beschin a kol, 2000), (Karnath a kol, 2002)]

Uz Heilman a kol. (1985) vo svojej zdkladnej praci o neglekt syndréme
naznacili, Ze r6zne prejavy mozu byt’ priznakmi poruch odlisnych nervovych systémov,
ktoré vSak maju vzajomny vzt'ah. Podobne Stone a kol. (1998) zistili, Ze ani velkost’
1ézie nepredpoveda mnozstvo takychto poruch.

Poruchy spojené sneglekt syndromom lokalizatne jednoznacne suvisia
s postihom systému pre zdmernu pozornost’, ktorého vedenim je kortiko—subkortikalna
neurokognitivna siet, lokalizovand predovSetkym v Struktirach nedominantnej
hemisféry. (Brazdil, 2002)

Treba zdoraznit, ze pri thalamickom neglekt syndréme je nevyhnutnostou
rozvoja dostatoény rozsah Strukturdlnej lézie. Tuto podmienku spinaju skor lézie
hemoragické, ischémie ako také st potom menej Castym etiopatogenetickym agens
v genézii referovanej poruchy.(Heilman a kol, 2000)

Z cisto praktického hladiska je pri subkortikdlnom neglekt syndrome vyznamny

sucasny vyskyt kontraleziondlnej hemiparézy a hemipriestorového neglektu, teda
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obrazu obdobného tomu, aky castejSie vidame pri ischemickych 1éziach povodia arteria
cerebri media (Goldemund a kol., 2002).

Koukolik (2000) za poruchy spojené¢ s neglekt syndrébmom povazuje poruchy
vizuospacialne, poruchy pozornosti pre polopriestor (hemi-inattention), extinkciu (Gtlm,
alebo vyhasnutie odpovedi na podnet), pozorovateln pri simultannej aplikacii dvoch
podnetov, kedy vpripade fenoménu, dojde k extinkcii jedného =z podnetov
umiestnen¢ho v polovici zorného pol'a kontralateralne k 1€zii a pacient pri nej povazuje
podnety prichddzajuce z jednej strany za podnety prichadzajuce zo strany opacnej).
Anozognoziu (popieranie vlastného funkéného deficitu), anozodiaforiu (chybanie
citového sprevadzania vlastnej izavaznejSej funkcénej poruchy), pocit nendlezZitosti
(non- belonging), hemiakinéziu (pohybova chudobnost’) a vypadky zrakového pola so

zrakovou obrnou zarad'uje do sprievodnych javov. [(Brazdil, 2002), (Koukolik, 2000)]

3.5.8 Testy a testové baterie v hodnoteni neglekt syndromu

V sucasnosti existuje cely rad testov, ktorym sa d& odhalit’ alebo zistit
pritomnost’ neglekt syndromu. Je ale nepravdepodobné , aby jeden test odhalil vSetky
subtypy, vzhl'adom ku skvalitneniu lieCebného pristupu s moznostou spitnej viazby st
potrebné Specifické testy, ktoré by dokazali odhalit’ a ohodnotit’ jednotlivé subtypy.

Najviac testov sa spdja s hodnotenim neglektu peripersonalneho priestoru (test
rozpolenia usecky - line bisection test, test zaskrtavania znakov - cancellation test, test
kopirovania obrazku , schopnosti ¢itania) alebo personalneho [Fluff test (Cochini at al,
2001)]. Okrem beznych testov na neglekt syndrém sa pouzivaji tzv. testové batérie,
ktoré sluzia k hodnoteniu i1 kognitivnych a behavioralnych funkcii. (Jehkonen, 2006)
Medzi najznadmejSie testové batérie patri BIT ( Behavioural Inattention Test) (Wilson
et al, 1987).

Vo vyvoji testov Specidlne na motoricky a percepcny neglekt, bol prelomovym
rok 1990. (Buxbaum, 2006) Dovtedy pouzivané testy boli vhodné pre hodnotenie
senzorického  hemipriestorového  a persondlneho neglektu, ktoré viac-menej
zastierali motoricky a percepény neglekt. S vyvojom techniky sa objavuju inové
moznosti v preciznejSom vySetreni neglektu so zameranim sa prave na motoricky

a percepcny neglekt.
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Pre hodnotenie funkénej schopnosti pacientov po cievnej mozgovej prihode
s neglekt syndromom so zameranim sa prave na hodnotenie motorického aspektu
z funkéného hladiska vyuziva hodnotenie tzv. ADL (Activity of Daily Living).
(Jehkonen, 2006) Je ale potrebné zohl'adnit’ v hodnoteni i aspekt kognitivny a socialny,
ktoré st nevyhnutné pre fungovanie pacienta v beznom Zivote a o ktorych zlepSenie
nam ide rovnako ako o zlepSenie motorickej funkcie. [(Buxbaum, 2006), (Jehkonen,
2006)] Za testy hodnotiace funkéni motoriku moZeme povazovat napriklad Barthel
Index (BI) (Mahoney a kol., 1965), Katz ADL index (KALDI) (Katz a kol., 1963)
(Collen a kol., 1991) Pre hodnotenie aspektu ako motorického tak i kognitivneho nam
slazi FIM (Functional Independence Measure) test (Granger, 1993). Frenchay Activities
Index (FAI) zohladiiuje v hodnoteni vSetky tri aspekty, okrem motorického,
kognitivneho i socidlny aspekt [(Holbrook et al, 1983), (Jehkonen, 2006)]. Zo Stadii
Jehkonena (2006) vyplyva ale potreba vyuZzivania vo vztahu k neglektu, prave
testovych batérii. Pre hodnotenie motorickej sposobilosti hornej koncatiny sa vyuzivaja,
FunctionTest WMFT — laboratorny test hodnotiaci rychlost prevedenia ulohy
koncatinou. (Lynne a kol., 2009), Log (MAL)- Strukturovany dotaznik, hodnotiaci ako
kvalitne a ako €asto pouzivaju pacienti postihnuti koncatinu spontanne v ADL. (Lynne

a kol., 2009)

Pre odlisenie motorického a percepéného sa vyuzivaju tzv. ,.kladkovy test” (Bisiah a
kol., 1990), vyuzitie video - monitorov (Coslette, Bowers, Heilman, 1990),
pocitacovych mysi (Halligan and Marshall, 1989), zrkadl4 (Tegnar and Levander,

2001), ulohy zadavané a prevadzané na pocitaci (Buxbaum and Parmaul, 2001).

3.5.9 Terapia neglekt syndromu

Informacie musia do mozgu najprv vstapit, az potom ich podla okolnosti
rozliSime, pozndme, zapamitame si ich, ovplyvnia nds citovo arozhodneme sa
nevedome alebo vedome, ako sa na ich zaklade budeme chovat. (Koukolik, 2000)
Lie¢ba neglekt syndromu je stile predmetom vyskumu. Neglekt spadda do oblasti

neurorehabilitacie ale terapeuticky postoj knemu je komplikovany zloZitostou
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poskodenia ktoré ho sprevadza. Uz z klinickych prejavov je jasné, Ze ide prevazne
o neuropsychicky deficit s poruchami zékladnych psychickych procesov, ktoré
ovplyviiuji priebeh liecby. Spektrum porach, ktoré sprevadza neglekt, bezpochyby
vyzaduje uzku spolupracu interdisciplindrneho tymu, ktord umozni zoznadmenie sa
s diagnostikou a terapiou ostatnych terapeutickych odvetvi. Takto kompletny pristup
umoziuje dosiahnutie optimalnych vysledkov terapie. (Lippertova-Grunerova, 2005)
V ramci interdisciplindrneho pristupu tu ide hlavne o spolupracu fyzioterapeuta,
ergoterapeuta, logopéda, psycholdga a socidlneho pracovnika.

Stale je nutné vyvijat nové terapeutické stratégie v zmysle optiméalneho vyuzitia
regeneracie a mozgovej plasticty. (Lippertova-Grunerova, 2005) Prave preto sa v€asna
rehabiliticia nemo6ze obmedzit len na terapiu scielom profilaxie, ale by mala
obsahovat’ i terapeutické koncepty v zmysle skorej stimulécie, ktora usiluje o zlepsSenie
vnimania, ¢im podporuje komunikaciu pacienta s okolim.

Prehnand stimuldcia vSak moZe na mozgovu regeneraciu pdsobit’ negativne
anamiesto zlepSenia vedomia apozornosti pacienta dezorientuje (Lippertova-
Grunerova, 2005) Po vzniku kontaktu s okolim, je indikované postupné ukoncenie
stimulacie. Prehnanou stimulaciou moze dojst’ k poruseniu na bunkovej Grovni. Bunky,
ktoré médme zaujem podporit’ v regeneracii naopak poSkodzujeme.

Za d’alsi charakteristicky problém u pacientov po neglekte uvadza Mayer (2003)
»~magneticky efekt, ktory je oznafenim pre senzorické, kognitivne i motorické
pretazovanie zdravej strany (tela i priestoru). Je zaroven jednym z pribliznych §tadii,
ktorymi pacient s neglektom prechadza. Za d’alSie Stddia neglektu Mayer oznacuje

aktivnu rezistenciu, desorientaciu a nakoniec akceptaciu.

Vedla zlepsenia vnimania vlastnosti a ohranicenia svojho tela obsahuje prvy
blok stimulacii tiez rdézne formy fyzioterapie a fyzikalnej mediciny, usilujuce sa
o prevenciu sekundarnych komplikacii. Ako stimulacia, tak aj ostatné kroky maju byt

integrované do denného rezimu.

3.5.9.1 Principy terapie neglekt syndromu

Zakladnou podmienkou funkc¢nej terapie neglektu je dosiahnutie ¢o mozno

najlepsSej spoluprace, aku stav postihnuté¢ho umoziuje. K tomu je potrebné postihnutého
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problémom neglektu a jeho prejavmi konfrontovat’ podla Stddia Gpravy neglektu. Pre
uspech terapie je nutné udrzat’ pozornost’ a koncentraciu na vykondvany ukon a tomuto
poziadavku prispdsobit’ tempo arytmus. Terapiu vyznamne podpori emocionalna
odmena. Snazime sa terapeuticky program previest do formy hry, pouzivat' kladné
emocionalne poOsobiace predmety a osoby, popripade ich fotografie exponované
v neglektovanom priestore. Podobne jedlo modzeme servirovat na neglektovanej
polovici taniera, ¢i stola. Samozrejme sa snazime €o najviac podnetov exponovat’
v neglektovanom priestore a vyhybat’ sa stimuldcii na ,,zdravej* strane. Prepajame
vizualne, taktilné, proprioceptivne a zvukové stimuly. Co najviac kombinujeme aktivne
a pasivne prvky s dorazom na aktivitu. Pouzivame vizuéalne vodidlo (vizual cues) ako je
obraz za dverami, ktorymi ma postihnuty prejst apod. Tak ako kazdy tréning vo

fyzioterapii a rehabilitacii vobec, je 1 funk¢nd terapia neglektu progresivnym postupom.

Hlavné zasady progresie su:

- prenaSanie pozornosti, pohybu a celkovej aktivity do neglektovaného priestoru
- zvySovanie ndro¢nosti skracovania expozicie, navodenie zlozitejSich situacii

- presuvame aktivity zo znameho do neznadmeho prostredia

- do neglektovaného priestoru presuvame postupne zlozitejSie pohybové ulohy

- rozliSujeme lokomo¢né a posturalne ulohy

(Mayer, 2003)

Progresivnym prvkom je i1 zrychl'ovanie tempa, avSak pri prejavoch impulzivity,
¢1 znizovania koncentracie je treba hned’ spomalit’. Je vhodné vediet’, Ze spomalenie na
jednej strane skvalitni vykonanie ulohy, ale rychlejsi pohyb je ovela va¢$im zdrojom
proprioceptivnej aferentacie nez pohyb pomaly. Kazdy pomaly (riadeny) pohyb
spojeny s koncentraciou zasahuje oproti tomu hlbSie do vnutorného prostredia nez

rychly (sptistany) automaticky pohyb (Vélg, 1997).

3.5.9.2 ,Top down* a,Bottom up“

Top down a Bottom up su pristupy, ktoré sa v suCasnosti vyuzivaji v liecbe
pacienta po cievnej mozgovej prihode, 1 s neglekt syndromom. Tieto pristupy sa tykaji
stratégii myslenia a edukécie pacienta v ramci terapie. Top-down by sa dalo pouzit’ za

synonymum analyzy, bottom up, za synonymum syntézy.
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Top down - adaptaény pristup (,,navrhnat’ madry krok®).

Rozkladd celok a Specifikuje menSie casti, sktorymi sa uéi nardbat.
Zjednodusuje
manipulaciu v beznom zivote aucit zit shandicapom. Je to proces ucenia sa
a prispdsobovania sa prostrediu podla pacientovych schopnosti. Podporuje znovu
ziskanie funk¢nej zrucnosti pomocou kompenzicie a adaptacie. Kompenzdicia je
zdkladnou technikou pristupu top-down. Moze byt vonkajSia , €o je asistencia
vykonavana vonkajS$imi zdrojmi, alebo vnutornd, kedy ide o kompenza¢né chovanie
samotného pacienta, ktory sa tak stdva nezavislym na druhych. Pacient vyuZivajici
vnutorné kompenzacné techniky si musi byt aspon do nejakej miery vedomy svojich
existujucich nedostatkov a musi mat’ nad svojou situdciou nadhlad. Kompenzacia je
najucinnejsia, pokial sa jej pouzivanie postupne stdva automatickym. K tomu je
potrebné aby pacient presiel procesom ucenia, najcastejSie nacvi€ovanim a opakovanim.
Adaptacia vacSinou uzko suvisi s kompenzaciou a tyka sa zmien prostredia.

Tieto pristupy podporuji upravent funkciu kompenzéiciou, su teda hlavne
vyuzivané, pokial’ uz nie je pravdepodobna uprava stavu. Terapeut pri ich pouzivani
v lieCbe akceptuje trvalil alebo dlhodobo pritomnt poruchu a hl'ada sposob stratégie
a zvys$ny pacientov potencial k zniZeniu vplyvu poruchy na vykonavanie cCinnosti.
[(Anderlova, 2001), (Cerna, 2007), (Kulistdk, 2003)] Patria medzi ne: naudenie
vnutornych stratégii, vonkajSia kompenzacia, povzbudzovanie a psychickd podpora
pacienta, poradenstvo aUprava prostredia, occupational performance (vykon
zamestnavania), Funk¢ény pristup, Dynamicka interakcia — sluzia hlavne na podporu
pacientovho uvedomovania si problému aucenie pacienta kompenzacnym
mechanizmom, vnutornym i vonkaj$im, tak aby sa maximalizovala funkcia. Je to

zakladom kognitivnej rehabilitacie.

Bottom up - lieCebny pristup (,,zostavit' nové¢, kvalitnejSie)

V jednotlivych systémoch celku ide do detailov. Rozober4 jednotlivé detaily a snazi
sa vystavat’ nieco nové, kvalitnejSie. Je to pristup restitucny, reparativny. Zameriava sa
na obnovu poskodenych funkcii. Predpoklada mozgovt plasticitu. Schopnost’” mozgu
reparovat’ sa vytvorenim novych neuronalnych spojeni. T4 je dand kolaterdlnym
axonalnym vetvenim, ktoré sa po poskodeni objavuje. Cielom bottom-up pristupu je

zvysit a zlepsit’ schopnost’ pacienta spracovat’ a pouzit' vstupné informdacie a umoznit’
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tak jeho zlepSenie vo vykondavani ¢innosti. Tento pristup predpoklada, Ze pacient bude
schopny generalizovat' cCiastkové nacvicené celky avyuzit ich v kazdodennych
¢innostiach. Znamena opakovanie, ndcvik acvicenie cielené na urcité kognitivne
procesy za ucelom podpory novych neurdlnych spojeni a obnoveni funkcie. Tento
pristup predpokladd, Ze pacient bude schopny zovSeobecnit' Ciasto€ny nécvik vo
vSednych dennych ¢innostiach, alebo pokial’ jedinec trénuje obnovu poskodenej korove;j
oblasti kognitivnych funkcii, bude schopny vhodného fungovania v tych vSednych
dennych cinnostiach, ktoré zahriiuju funkcie tejto konkrétnej korovej oblasti. Patria
sem: stimulécia postihnutej strany, nacvik ¢iastkové zru¢nosti, nacvik ¢innosti — ADL.

Oba systémy sa prelinaju a je tazké jeden od druhého oddelit’.

3.5.10 Spontanny navrat funkcii

Zavaznost’ deficitu funkcii u pacientov s hemineglektom a ich navrat je znacne
variabilny. Hier a spolupracovnici zistili, Ze po pravostrannej mozgovej lézii sa
priestorovy hemineglekt upravil ovela skor (median 8-9 tyzdiiov) nez hemianopsia
(median 32 tyzdnov), alebo hemiparéza (median 64 tyzdnov). Niektoré jemnejSie
symptomy hemineglektu vSak trvaly podstatne dlhSie: extinkcia dvoch simultannych
podnetov (median 19 tyzdnov), motorickd nestdlost’ (median 26 tyzdilov) [(Hier a kol,
1983), (Pavlik, 2000)]. Po tprave aspektov neglekt syndrému to byva prave fenomén
extinkcie, do ktorého sa neglekt syndrom ,,zhoji*, a v niektorych pripadoch uz ostadva

natrvalo.

Autori interpretovali tieto nalezy tak, ze zédkladné nervové funkcie sa upravuju
pomalSie, zatial, ¢o funkcie, ktoré st zaistované niekolkymi systémami nervovych
okruhov, sa vracaju rychlejSie. Navrat funkcii bol tiez rychlejsi u menSich 1ézii a
hemoragické 1ézie mali dlhS§iu dobu néavratu funkcii nez 1ézie ischemické. Zda sa, ze
predchadzajtici stav kortikalnych funkcii je rovnako cinitelom urcujucim rychlost
funkénej reparacie, pretoZze pacienti s kortikdlnou atrofiou trpeli nasledkami

hemineglektu podstatne dlhSie (Levine a kol, 1986).
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V pokusoch na primatoch bolo zistené, ze na mechanizme navratu funkcii sa
podielaju jak kortikalne, tak subkortikalne Struktiry. Opice s transekciou corpus
callosum mali velmi oneskoreny navrat funkcii po frontilnej 1ézii s naslednym
hemineglektom, ¢o nasvedcuje o ucasti kontralaterdlnej hemisféry v procese reparacie
nasledkov poskodenia [(Crowne a kol, 1981), (Watson a kol, 1984)]. Zaujimavé bolo,
ze rychlost’ navratu funkcii bola v pripadoch transekcii, alebo bez nich rovnaka. Tieto
pokusy svedcia o existencii mechanizmu, ktoré¢ pdsobia v reparaChom procese v ramci
jednej hemisféry. Stym st vsulade klinické nédlezy u pacientov s vyraznym
hemineglektom, ktoré ukazuju, Ze navrat funkcii je spojeny s normalizaciou
biochemickych parametrov jak v nepostihnutej lavej, tak v postihnutej pravej

hemisfére. (Perani a kol, 1993)

Niekol’ko stadii potvrdilo, Ze na spontanny navrat motorickych funkcii ma vplyv
lokacia infarktu po cievnej mozgovej prihode [(Pennisi a kol, 2002), (Shelton, 2001)].
Subkortikéalne infarkty mozgového kmena, zadného ramienka capsula interna a corona
radiata, boli hodnotené za oblasti z hor§im spontannym navratom motorickych funkecit,
¢i uz v akitnom i chronickom §tddiu po CMP. Dlhodoby priebeh trvania disability bol
v niekol’kych Stidiach potvrdeny i v kombinécii thalamu a zadného ramienka capsuly
interny. (Fries a kol, 1993) U poruch kortikospinalneho traktu, bol takisto zisteny
zhorSeny spontdnny navrat motorickych funkcii (Lynne a kol, 2009). A prave integrita
kortikospinalneho traktu zohrava ulohu pri spontdnnom névrate motorickych funkcii po

CMP. (Pendelbury a kol, 1999)

Vyznamnu ulohu pri spontdnnom navrate motorickych funkcii po CMP hra
prave pritomnost” motorického neglektu. Siekierka- Kleiser a kolektiv (2006) v svojej
studii udavaji vysoky vyskyt motorického neglektu u pacientov v akitnom Stadiu
CMP, ktori boli viac ohrozeni neskorSim spontannym néavratom motorickych funkcii
oproti pacientom s hemiparézou bez motorického neglektu. Upozornili ina fakt, Ze

rychlejsi spontanny navrat funkcii zaznamenal 'avo-hemisferalny neglekt syndrom.

Vlastnd regresia jednotlivych priznakov neglect syndromu, vSak moze
vypovedat’ o plasticite danej siete a schopnosti intaktnych casti preberat’ funkcie Casti
defektnych. (Pavlik, 2000)

Pri uprave, ku ktorej obvykle dochadza skoro, nastava Stadium allestezie, kedy

pacient za¢ne reagovat’ na podnety prichadzajuce z "prehliadanej" strany priestoru, ale
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chové sa tak, ako keby sa tieto objavovali na strane nepostihnutej neglektom. Dalsie
obdobie je  sprevadzané  stavom = simultannej  extinkcie @ (vid.  popis

vyssie).[(Koukolik,2000), (Sternberg, 2002)]

Proces liecby u pacientov po cievnej mozgovej prihode , u pacientov s neglekt
syndromom, je zaloZeny na opidtovnom uceni sa a znovunadobudani stratenych funkcii.
Z tohoto pohladu je neuroplasticita (viz. Tab. ¢€.2), zédkladnym pilierom uspesnosti
liecby u pacientov po CMP. ,Plasticita je podmienkou ucenia a pamite, zakladnych

procesov formujucich neurondlne siete.” (Kulist'ak, 2003)

Tab. €.2: PrehPad mechanizmov plasticity a ich ¢asového priebehu

Cas Pricina Priklad
milisekundy pozornost’ neuronalne spojenia
sekundy aZ minuty | praxia plnenie loh
minuty az dni ucenie nove asociacie
tyzdne aZ mesiace | ucenie sa pravidlam | pravopis

mesiace az roky vyvoj systém pozornosti

Meni sa od vel'mi kratkych zmien, navodenych pozornost'ou, k dlhodobym, danym vyvojom mozgu.
(Kulist'ak, 2003)

3.5.11 Vybrané fyzioterapeutické postupy

3.5.11.1 Transkutanna elektricka stimulacia (TENS)

Patri medzi uc¢innu fyzikdlnu terapiu u pacientov s neglekt syndromom.
Aplikaciou TENS pri vykondvani roznych uloh a testov na neglekt syndrom dochadza
k vyraznému pozitivnemu zlepSeniu v ulohe. Napriklad pri teste zakrizkovania pismen
zvysil aplikdaciou TENS na oblast neglektovanej strany krku, pocet spravnych
zaSkrtnuti. Podl'a predpokladu vedie TENS k posunu referen¢nych suradnic na
neglektovanu stranu. Pravdepodobne za to modze neSpecificka aktivacia lezionalnej
hemisféry posobenim TENS asmerovo Specificky efekt konralezionalnej
somatosenzorickej stimuldcie na referencné sturadnice, ktoré s u pacientov s neglekt

syndrobmom posunuté na stranu lézie. Tato metdoda dosiahla pozitivne, ale zatial len
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prechodne pozorovatelné vysledky. .[(Perennou a kol, 2001), (Schroeder a kol.2008),
(Tannabe a kol., 2008)]

3.5.11.2 Constraint-induced movement therapy (CIMT)

U pacientov s paretickou koncatinou sa prejavuje tendencia kompenzacie
stratenej funkcie hornej koncatiny zvySenym pouzivanim druhostrannej zdravej
koncatiny. Pacient sa ¢asom nauci vi¢Sinu beznych dennych ukonov zvladat’ pomocou
zdravej ruky. Postihnuti ruku vyrad'uje z aktivit aj pripade, ze ddjde k jej urcitému
zotaveniu. Niektory autory hovoria o jej vynitenom nepouzivani (forced non-use). Aby
sa zabranilo prehlbovaniu jednostranného motorického deficitu, je potreba sustredit
terapeutické Usilie na cvicenie postihnutej koncatiny. Hlavnym ciel'om je dosiahnut’ ¢o
najdokonalejSie obnovenie funkcie paretickej hornej koncatiny za urcitého potlacenia
kompenzacného pouzivania zdravej hornej koncatiny. [(Pavll, 2002), (Sirtori, 2009)]

Prvykrat tuto techniku popisal (Miltner a Taub, 1999). Je zalozend na dvoch
zakladnych principoch: 1. Vynutené pouzivanie paretickej ruky pri obmedzeni,
upevneni zdravej koncatiny o telo, tak aby bola nutenad Cinnosti vykonavat pareticka
ruka a to 90% bdelého stavu pacienta. 2. Intenzivne cvicenie s postupne narastajucou
intenzitou a narocnostou s vyraznou emociondlnou podporou zo strany terapeuta.

Intenzivne cvicenie sa vykonava niekol’ko hodin denne (véc¢Sina literatiry uvadza 6
hod.), po dobu niekol’kych tyzdnov.

Priaznive G¢inky CIMT je mozné pravdepodobne pripisat’ facilitacnému pdsobeniu
¢o mozna najvicsej motorickej 1 senzorickej aktivacii paretickej hornej koncatine. Spaja
sa s tym 1iurcity motivacny faktor prejavujlici sa v retikuldrnej formécii mozgového
kmena. (Pavli, 2002) Tieto techniky patria pod tzv. Forced use (vynutené pouzivanie)
vyuzivané pri neurologickych poruchiach. Nijdeme ich s malymi obmenami pod
vyrazmi Repetitive arm program, ale aj modifikovana CIMT. Funkcia ruky je typickou
I'udskou schopnostou, jednym zo zékladnych l'udskych atribitov. Ruka ma rozsiahlu
kortikalnu, motoricku, exteroceptivnu i proprioceptivnu reprezentaciu. Pri najcastejSich
typoch cievnych mozgovych prihod to byva prave funkcia ruky, ktorda je najviac
postihnutd.  Klinickd  empiria  1neurofyziologické  Stidie  ukazuju, Ze
u kortikosubkortikdlnych 1éziach postihujlcich reprezentacnu oblast’ ruky pri cievnej

mozgovej prihode nie je mozné dosiahnut’ restitiiciu motoriky len tréningom globalnych
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vzorov, pletenca apod. (iked tieto funkcie su jednym z predpokladov). Uplne
nevyhnutny je systematicky, multimodalny tréning ruky s vyraznou kognitivnou
komponentou. (Mayer, 2003) Rehabilitacia ruky by mala: byt aktivna, intenzivna,
Specificky cielend, byt C€o najrannejSia is kompenzaciou nezvladnutej vychodzej
postury, byt zamerand na konkrétnu, zmysluplna, prakticktl tlohu (task — related),
pracovat’ s multimodalnou senzorickou aferentaciou, reSpektovat’ principy vynuteného
pouzivania uhemiparetikov (movement restraint therapy), vyuZzivat varianty
bimanualnych uloh, trénovat najslabsie ¢lanky uloh (Mayer, 2003)

Senzomotorika ruky nie je pasivnou funkciou a kazdy jej tréning je tréningom
senzomotorickym na jednej strane, na druhej strane terapia plynulo prechadza do oblasti
ergoterapie. Senzomotoricky tréning ruky zahffia cviCenie bez zrakovej kontroly
1 konfrontacie senzorického vnemu s vnemom vizudlnym. Trénujeme rozpoznavanie
zakladnych tvarov a velkosti, textury, lokalizdciu podnetu na ruke, rozpoznavanie
a manipulaciu s predmetami kazdodennych aktivit, vyberanie predmetov z pozadia,
sktimania konzistencie, materialu, hmotnosti apod. Diferencované senzorické¢ vnimanie
je mozné niekedy uspesne cvi¢it aj ked je vyrazne narusend tzv. dvojdoba
diskriminacia. Dynamizéaciou uloh zapojime tzv. rychle hmatové receptory, ktorych
funkcia mdze byt relativne zachovana. Jedna z alternativ liecby je tzv limb activation.
Princip je zaloZzeny na domnienke, ze vd’aka pohybom l'avej polovice tela (staia aj
malé pohyby ruk) vzrastie povedomie o 'avom polopriestore. Cim viac sa prebudza
povedomie, tym sa zvdcSuje moznost' spontdnne vykondvat pohyby postihnutou
koncatinou. Dalo by sa teda povedat’, Ze sa jedna o pozitivnu spétnu vazbu — zlepSenie
jednej funkcie posilni i funkcie ostatné. Tuto hypotézu potvrdzuje i zistenie, ze porucha
pravej hemisféry ma zretel'ne vacsi podiel na primarne senzorickych a motorickych
problémoch, nez hemisféra l'ava. To by ale tieZ znamenalo, Ze motorické postihnutie by
mohlo sekundarne vyvolat neglekt. Tymto sa tiez tato forma terapie vysvetluje.

[(Mayer, 2003), (Sirtori, 2009)]

3.5.11.3 Robotom asistovana terapia

V sucastnosti sa stdle CastejSie v praxi vyuziva robotom asistovana terapia.
Vyuzitie nachddza 1 pri terapii po cievnej mozgove] prihode. Robotické néstroje
poskytuju prilezitost’ k stadiu funk¢nej adaptacie po cievnej mozgovej prihode a mézu

poskytnut’ objektivne merania ¢asu a priebehu zmien. Terapeut tak ma kontrolu nad
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postihnutim koncatin. Uplatnenie nachddza ako pri terapii hornych, tak idolnych
koncatin. MIT-Manus terapia poskytuje dvoj-dimenzionadlne pohyby, na rozdiel od
napr. MIME robotickt terapiu, ktora umoziiuje uz trojdimenzionélny pohyb. Robotické
pristroje umoznuju terapiu ako v realnom, tak i virtudlnom prostredi. Vyhodou terapie
je, praca iv beztiazovom stave, ¢o je vyhodou u pacientov s nizkymi zostatkami
funk¢énej motoriky. Je vhodna aj pre terapiu hemiplegickej koncatiny. Uchytenie
koncatiny a jej upevnenie je nastaviteIné. [(Kutner a kol., 2010), (Krebs, 2008), (Finly
a kol., 2005)]

3.5.11.4 Pocitacova technika a virtudlna terapia

Pocitacové lohy (Computerised Training Procedurs)

Tento druh terapie vyzaduje od pacienta aktivne sledovanie réznych stimulov
z oboch zornych poli. Liecba zahfna principy spétnej vizby vyzadujicu presnost, ta je
zabezpeCend pocitatom a terapeutom, ktory zabezpeCuje komentar, ak je treba,
povzbudzuje pacienta, aby sledoval obidve strany obrazovky. Pacient postipuje na
vy$Siu uroven iba vtedy ak zvladne predchddzajucu uohu bez chyby ama ju uz
zafixovanu. Iné podnety musia byt’ odstranené
(zrakové, sluchové, verbalne ) 1.- visual scanning training - na obrazovke sa pohybuje
réznymi smermi objekt v nepravidelnych intervaloch sa zastavuje a pacient ho musi
napr. uviest do pohybu stiskom zodpovedajuceho tlacitka, takto musi postupovat.
Hodnoti sa reakcia pacienta. Obtiaznost’ je dana rychlostou pohybu policka, pricom
k dispozicii je 6 urovni 2.- level comparison — tlohou je dva rozdielne sa pohybujice
objekty zastavit v momente kedy dosiahnu rovnaké postavenie. Obtiaznost je dana
rychlost’ou pohybujtcich sa objektov a ich vzdialenost'ou. 3.- dinamic visual matching
to sample- pacient pracuje s utvarmi rozdelenymi na obrazovke do dvoch poli aje
nuteny urcit’ podobnost” dvoch z nich. Obtiaznost’ je dana rychlost'ou a vzdialenost'ou
medzi utvarmi. 4.- reading - pacient ¢ita nahlas 3 jednoduché ¢lanky s realistickym
kontextom, kazdy text ma presny pocet slov. Postupne sa zobrazuju po jednom az
Styroch slovach- tie si rozne umiestnené, ale vzdy je rovnaky pocet na oboch

poloviciach. Obtiaznost’ je opdt’ dana rychlostou. (Anderlova, 2001)

Tento druh terapie ma niekol'ko vyhod. NajdolezitejSia je kvalitna a presna

spitnd vizba ( napr. grafické zndzornenie reakéného Casu, vykon uvedeny v percentéch,
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a pod.), d’alej st pocitace schopné motivovat’ pacienta i vzhl'adom k hravému chrakteru
rehabilitacie. Vyhodou je tiez flexibilita, programy st schopné netnavne a presne
reagovat’ na dobré vykony 1 chyby pacienta. Programi maju tiez schopnost’ uchovavat’
udaje a d’alej ich spracovavat, napr. vytvarat’ priemery vybranych skupin pacientov atd’.
Takto sa tiez vyluci nepozornost’ examinatora a jeho chyby pri spracovani udajov.
Neprehliadnutelnou vyhodou je ulahCenie prace terpeuta do istej miery ho nahradi
a Setri jeho Cas. Programy tieZ umoznia citlivé zvySovanie naro¢nosti, atym sa tak

prisposobit’ moznostiam pacienta.

Virtualna terapia

Virtualna terapia (VT) simuluje realne alebo imaginarne prostredie, najéastejSie
vyuziva vizudlne prostriedky ako napriklad monitor alebo stereoskopické okuliare.
Najjednoduchsia forma virtudlnej terapie je prezeranie trojrozmerného priestoru na
monitore vyuzitim klavesnice a mysi, pomocou ktorych menime uhol pohl'adu na danu
scénu, pripadne sa v nej virtudlne pohybujeme. PokrocilejSie simulacie mozu
podporovat’ generovanie silovej spétnej vizby umoznnujucej dotykat’ sa virtudlnych
predmetov, generovanie priestorového zvuku a obrazu. Cielom je Co najvernejSie
simulovanie realneho priestoru tak, aby mohol pacient zapojit’ do vnimania viac
zmyslov. Technoldgia virtudlnej terapie (viz. Obr.c.3) mé schopnost’ vytvorenia
interaktivneho a motivujuceho prostredia, v ktorom sa intenzita a zameranie tréningu
moze menit’ podl’a individualnych poziadaviek pacientov. Cielom je terapia formou
hry. Pacient tym padom neberie terapiu jako zataz , ale skor ako zabavu. Virtualna
realita mé& podobné prvky ako klasickd zdbavnd hra. Jako motivacia odmenou
nazbieranymi bodmi, postupom do vysSich levelov. Virtualna terapia sa v sti¢astnosti
vyuziva u pacientov s neglekt syndréomom pre nacvik pohybu v beznom priestore, jako
prechod cez cestu, alebo pohyb v uzavretom priestore s prekonavanim pekézok. Vytvara
zaroven bezpecny terén. Tento intenzivny tréning podporujuci korové i podkorové
Struktry otvara nové moznosti v terapii pacientov s neglekt syndromom. (Adamovich a

kol, 2009)
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Obr.¢. 3: Virtualna terapia
Prevzaté z: http://www.virtualgalen.com/virtualhealing/phobia.htm

3.5.11.5 Akupunktira

Akupunktura je tradicné ¢inska lekarska technika, ktord spociva v zavadzani
ithiel do urcitych bodov tela. Ihly mozu byt zakrivené, zohriate a dnes dokonca aj
stimulované slabym elektrickym pradom, ultrazvukom alebo istymi vlnovymi dizkami
svetla. Akupunktura sa pouziva v Cine uZ viac ako 4000 rokov na zmiernenie bolesti a
pri liecbe ochoreni. V ¢ine je imrtnost’ na cievnu mozgovu prihodu druhou najcastejSou
pri¢inou smrti. Cifania sa preto zacali zaujimat’ i o jej lieGebné G&inky prave v ramci
terapie CMP. V tejto oblasti je zatial’ malo prebadanou technikou, no existuju stadie
s pozitivnymi vysledkami. Akupunktirou mézeme podporit’ reakciu — odpoved
organizmu na urovni mikrocirkulacie a biochemickych dejov v blizkych lokalizaciach,
ale 1 miestach vzdialenych. Méze aktivovat’ drahy fyziologickych systémov ako

v mozgu, tak i na periférii. [(Hl a XM, 2001), (Jansen a kol., 1989)]
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4.

4.1

METODIKA

Zber dat

Prehl'adavané boli Full-textové ¢lanky, kratke spravy z konferencii, abstrakty,

ktoré splnali vyssSie uvedené kritéria. Zber dat zo Studii bol vykonavany reSerSistom.

4.2

Kritéria pre vyber literatiary

V Sirokom spektre databaz som vyhladavala ¢lanky tykajuce sa CMP, neglekt

syndromu so zameranim sa na motoricky neglekt, problematiku hemiparézy/plegie po

CMP. Vyber ¢lanku som robila ina zadklade pouzitych terapeutickych postupov.

V databaze som vyberala ¢lanky publikované v rokoch 1978 —2010.

4.3

Datéabazy v ktorych som vyhladavala:

MEDLINE

PubMed

EMBASE

CINAHL ( Cumulative Index To Nursing and Allied Health)

Cochrane Database of Systematic Reviews

Informacie z databaz som doplnala kniznou literattrou.

Dal§im zdrojom boli ¢lanky z ¢asopisu STROKE z rokov 2008-2010.

Kritéria pre vyber Studii

1. Pacienti po CMP s pravo ilavostrannym postthom so zameranim sa na
motoricky neglekt

2. S vylucenim trazovych a nadorovych pricin
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3. Pri vybere §tudii boli obsiahnuté $tadie s 'ud'mi i so zvieratami.

4.4 Kritéria pre urcenie vhodnosti materialu

Review nezavisle popisuje kazdy literarny pramen uvedeny v literatire. Obsah

review je zamerany na terapeuticku intervenciu, populéciu, vystupy. Kazda stidia bola

hodnotend z hl'adiska kvality, externej a internej validity, konzistencie a koherencie

vysledku.

4.5 Kritéria kvality hodnotenych ¢lankov

1. kvalita zdroja z ktorého cerpam

2. Struktira zdroja — odpovedajuci nadpis, obsah klinickej otazky/hypotézy,
jasna formulédcia otazky/hypotézy, ¢i zdroj obsahoval v zavere odpoved,

(abstrakt, typ a popis metddy, vyhodnotenie vysledkov, diskusia, zaver)

3. kritéria - zodpovedajici nadpis, zrozumitelnost, vysvetlenie pojmu,
problematiky, ¢i a do akej miery priniesol nie€o nové, pocet probandov
v skupine, pritomnost porovnavacich skupin, , ¢i bola problematika
zrozumitel'ne popisand, obsah kl'ic¢ovych slov, typ Studie, Casovy priebeh studie,
sledovanie dlhodobého efektu terapie, tizke zameranie na neglekt syndrom
/hemiparézu/plégiu po CMP s vyla€enim pourazovych a ponadorovych pricin,
pouzitie hodnotiacich testov pred apo intervencii, priblizna porovnatelnost’

rozsahu a typu lézie, Casovy udaj, kedy zacali s terapiou po prekonani CMP

Zaradenie ¢lankov do 3 kategorii:

1. Spol'ahlivy — obsahoval vSetky kritéria kvality
2. Vyhovujtci - obsahoval minimalne polovicu kritérii

3. Nedostatocny — neobsahoval ani len polovicu kritérii

78



5. VYSLEDKY

Zakladom tejto prace bolo preskimat problematiku neglekt syndromu so
zameranim sa na motoricky neglekt aposudit’ ucinnost’ vybranych terapeutickych
postupov. Neglekt syndrom vznika najCastejSie po akttnej cievnej mozgovej prihode
a najCastejSie pri poruSeni arteria cerebri media (ACM). Postihnutymi Struktarami
byvajii najmi parietalny a frontdlny lalok kortexu, d’alej subkortikdlne Stuktiry ako
bazéalne ganglia, thalamus, retikuldrna formacia. Neglekt syndrom nevzniké dosledkom
primarneho senzorického alebo motorického poskodenia. Dochadza pri fiom
k deficitnému spracovaniu informacii v oblasti kortexu a medzi réznymi Uroviiami
CNS. Prevalencia neglekt syndromu je 50% uludi po pravohemisferalnej cievnej
mozgovej prihode. Zistilo sa, ze neglekt syndrom spadd pod neurobehaviordlne
poruchy. Vyznacuje sa poruchou rozpoznavania a integracie telovej, priestorovej
a pohybovej schémy s navidzujicimi akciami predstavujucimi neustdly dinamicky
proces. Nervovy systém preukazuje schopnost’ plasticity a Strukturdlnej reorganizécie,
ktoré je mozné podporit’ vhodnou terapiou. Na zaklade tychto poznatkov sa v ramci
terapie neglekt syndromu jednoznacne uplatiiuji zékonitosti neuroplasticity, ucenia,
pamdte, neuronalneho utlmu a synaptickej inhybicie. MUDr. Mayer vytvara jednoduchy
graf vzt'ahu planovania, riadenia a vykondvania pohybu k rozpoznaniu telovej schémy.
Poskytuje tym prehl'ad moznych vstupov do problematiky za ucelom kvalitnej terapie.

Z domécich 1 zahrani¢nych zdrojov uz od zaciatku vyplynula nejednotnost’
v samotnom pomenovani neglekt syndromu ako aj nejednotnost’ v jeho zdkladnej
definicii i deleni. Ziaden z textov a dostupnej literatury neposkytoval kompletny
a uceleny pohl'ad na problematiku neglekt syndromu. Najcastejsie je neglekt syndrom
definovany ako neschopnost’ odpovedat’, podat’ spravu, alebo orientovat’ sa vo vztahu
k podnetom prichddzajicim z kontralaterdlnej  strany, nez je hemisferalna Iézia.
Klinické prejavy neglekt syndrému sa odvijaji od hemisferalneho poskodenia mozgu.
Kazdd mozgovéa hemisféra ma svoju Specificki funkciu. Vd’aka plasticite nervovych
buniek je pri poskodeni jednej hemisféry opacnd hemisféra do urcitej miery schopna
kompenzovat funkciu poskodenej. Schopnost’ tejto kompenzacie je v mladSom veku
vacSia. Starnutim organizmu sa jej moznosti obmedzuju. Lézia lavej mozgovej
hemisféry je védcSinou spojend s afdziou. Vdaka tejto poruche ostdva pravostranny
neglekt syndrom c¢asto nepovSimnuty. Pretrvavanie neglekt syndromu u pacientov po

cievnej mozgovej prihode je spojené so slabou funkénou upravou. Funkéné poruchy
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a obmedzeny pohybovy vykon sa stdvaju i1 velkym socidlnym a ekonomickym
problémom.

Neglekt syndrom sa vo vacSine Stadii popisuje v relacii k horizontalnej ose.
Nové stadie rozliSuju neglekt syndrém v mnohopocetnom koordina¢nom systéme
stradnic. Pribudli vertikalna i radidlna suradnica. Neglekt syndrom sa vécSinou deli na
senzoricky a motoricky. VicSia Cast’ publikécii zaoberajicimi sa neglekt syndromom
z pohl'adu teorie 1 terapie je venovand senzorickému neglektu a z neho sa najcastejSie
venuje vizo-priestorovému. Motoricky neglekt je podhodnotenym, na druhej strane
dolezitym klinickym problémom. Neglekt syndrom predstavuje komplikaciu
spontanneho navratu motoriky. Hlavnou zloZkou limitujuceho faktoru je tu prave pre
neglekt syndrom charakteristicky kognitivny deficit. Watson a Heilman (1978) za
pri¢inu motorického neglektu povazuji deficit zdmeru. Zamernej pozornosti zavislej od
ciel’a a volového tsilia.

Poskodenie mozgu, ktoré vyvolava neglekt syndrom, vzdy spdsobuje i1 dalSie
postihnutie, ktorého neglekt syndrom je jednym z priznakov. U postihnutych neglekt
syndromom sa tiez vyskytuje klasicky obraz centrdlnej hemiparézy kontralaterdlne od
strany lézie. Motoricky neglekt sa tym Casto prekryva s hemiparézou alebo plégiou.
Diagnostickym prvkom odlisSenia motorického neglektu od hemiparézy/plégie tu mdze
byt pod neglekt syndrom spadajuci takzvany fenomén extinkcie, alebo spomalena doba
nastupu pohybu v porovnani so zdravou stranou.

V sucasnej dobe je diskutovanou problematikou sposob testovania neglekt
syndromu. Stale neexistuje dohoda medzi klinikmi pokial’ ide o metddy odhalenia
jednotlivych zloziek neglekt syndromu a sledovania zmien dosiahnutych pocas liecby.
Testy musia brat’ do uvahy roéznorodost’ poskodeni a variabilitu ich prejavu. Neexistuje
zatial' Ziaden Standardizovany test, za pomoci ktoré¢ho by bolo mozné kompletné
vySetrenie pacienta s neglekt syndromom na vSetky jeho zlozky. Doteraz
najpouzivanejSim testom na hodnotenie neglekt syndromu bol vySkrtdvaci test. Od
tychto jednoduchych beznych testov sa v stcastnosti upuSta. DoterajSie testy
nedokazovali obmedzenia v beznych dennych cinnostiach. Ak sa pacient i zlepsil
v beznom teste, ktory zaroven sluzi ako sucast’ terapie neglekt syndromu, pozitivny
vysledok sa nepreniesol do bezného zivota. Test na neglekt syndrom by mal obsiahnut’
senzitivnu, motoricku i kognitivnu zlozku. Nejednotnost’ testov sa prejavila 1 v Stadidch

hodnotiacich G¢inok jednotlivych terapii na neglekt syndrom. Vysledky tychto $tudii sa
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stali medzi sebou neporovnatelnymi. V sucastnosti sa na hodnotenie neglekt syndrému
preferuju testové batérie. Pre hodnotenie motorického neglektu to je BIT test.

Neglekt syndrom ako aj jeho terapeutické intervencie st stale predmetom
vyskumu. Z terapeutickych technik som si pre posudenie ucinnosti na motoricky
neglekt a terapiu hornej koncatiny po cievnej mozgovej prihode vybrala CIMT dalej
z fyzikalnej terapie, TENS, d’alej robotikou riadené pohyby, vyuzitie virtudlne;j terapie,
a z alternativnej mediciny som skiimala §tudie vplyvu akupunktary na stav po cievnej
mozgovej prihode.

TENS Pacienti s neglekt syndromom vykazuju oproti pacientom po cievnej
mozgovej prihode bez neglekt syndromu horSiu posturdlnu stabilitu. VacsSina Stadii
v suvislosti s TENS hodnotila jeho uc¢inok prave na posturalnu stabilitu. Testovana bola
u pacientov chdédza a senzomotorické ulohy. Studie potvrdili u pacientov s neglekt
syndromom po stimuldcii TENS pradmi vyrazne zlepSenie stability a vykonavanie
senzomotorickych uloh. U zdravych pacientov toto zlepSenie nepreukazala ani jedna zo
$tadii. Studie boli zamerané na kratkodoby u¢inok TENS. Do buducnosti by sa bolo
treba zamerat’ na skiimanie dlhodobého ucinku tejto terapie

CIMT je metéda na zlepSenie funkénej motoriky u pacientov po cievnej
mozgovej prihode. Stidie porovnavali CIMT v poradi od najkfrekventovanejse;j:
s beZnou rehabiliticiou, forced arm use a modifikovanou CIMT. Stadie zahfiali
pacientov v akatnom , subakutnom i chronickom §tadiu po CMP. Studie u pacientov
v akttnom a subakutnom $tadiu ¢asto pouzivali modifikovani CIMT. Pacienti po CIMT
v hodnoteni vykazovali vyznamne kratS$i ¢as na vykonanie ulohy oproti porovavacim
skupindm a vyssiu funként zruénost’ pri WMFT. Oproti porovnavacej skupine v testoch
MALog pacieti po terapii s CIMT nevykazovali CastejSie pouzivanie postihnutej
koncatiny, ani zlepSenie kvality prevedenia pohybu. Po kratkodobej intenzivnej terapii
pacienti z dlhodobého hladiska nevykazovali ucinok terapie. Oblast obmedzenia
zdravej koncatiny po dobu terapie nevykazovala vplyv na vysledok terapie. Zo Studii
vyplyva pozitivny vplyv CIMT na neuroplasticitu mozgu.

Z dostupnych zdrojov som nenasla Stadie, ktoré by CIMT aplikovali priamo na
motoricky neglekt. CIMT sa nepouZiva u pacientou s hemiplégiou. Zo $tadii vyplynula

tazka integracia tejto terapie do beznej klinickej praxi v rdmci fyzioterapie.
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ROBOTOM ASISTOVANA TERAPIA

Vyuziva sa najmi na terapiu hornej koncatiny po cievnej mozgovej prihode.
Niektoré Studie uvadzaju vyuzitie na rameno a laket s FMS nad 15bodov, niektoré
uvadzaju vyuzitie bez limitu postihu ruky. Vyuziva sa CcastejSie u pacientov
s hemiplégiou v porovnani s CIMT, ktora sa na plegickt hornu koncatinu nevyuZiva.
Vyhodou roboticky asistovanej terapie je nastavitenost jednotlivych komponentov
podla potrieb a postihu pacienta. Pacienti za pomoci robotickej ruky suschopny
prevadzat’ pohyby, ktoré bez pomoci nezvlddnu. U roboticky asistovanej terapie sa
nacvikom dokazalo zlepSenie v beznych dennych ¢innostiach. Hornd koncatina sa
tréningom zlepSovala najrychlejSie v prvom mesiaci po cievnej mozgovej prihode.
Neskor uz k zlepSeniu dochadzalo pomalsie. Robotické terapia sa vyuziva v kombinacii
s poc¢it¢ovou technikou. Jednak tdto kombinacia umoziiuje detekciu zmien, ktoré
u pacienta pocas terapie nastali. Jednak pacint za pomoci pocitacovej techniky
vykonava ulohy, ktoré s motivaénym prvkom. Doteraz bol zaznamenany nedostatok
Stadii hodnotiacich vplyv terapie. Medzi sebou sa nedali porovnavat’ z nejednotnosti

pouzitych testov. merani.

VIRTUALNA TERAPIA

Sa vyuziva ako pri diagnostike, testovani i terapii neglekt syndromu. Zatial
existuje malo Studii, ktoré by hodnotili uc¢inky virtudlnej terapie na pacientov s neglekt
syndromom. Tie ktoré existuju, potvrdzuju pozitivny vplyv virtudlnej terapie na
motoricku i kognitivnu zlozku neglekt syndromu a na aktivaciu afektovanej hemisféry.
Technika dava hned’ spétnu viazbu o stave pacienta 1 jeho zlepSeni terapeutovi. Rovnako
dava spitnii vdzbu samotnému pacientovi. Virtudlna terapia v stcastnosti vyuziva
virtudlny tréning pacienta v beznom prostredi. Je pre pacienta bezpecny a silne
motivacny. Tréning prebieha formou hry, o navodzuje pozitivne emodcie a tym lepsi
vykon pacienta. V porovnani s beznymi testami pouzivanymi pri neglekt syndrome
zaznamenali pacienti po virtudlnej terapii lepSie vysledky v beznych dennych
¢innostiach. Zo §tadii vyplynulo vyuZitie virtudlnej terapie v pripadoch, kedy uz bezna
terapia na neglekt syndrom nestaci. Nevyhodou virtudlneho trenazéra je navodenie
zavrati, nauzei, a moze spdsobit’ i desorientdciu pacienta. Do budicnosti je potreba
urCite rozsiahlejSich Stadii. Doposial’ neboli zaznamenané Studie, ktoré by hodnotili

vplyv virtudlnej terapie z dlhodobého hladiska.
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AKUPUNKTURA

Metodologické nedostatky znehodnocovali vysledky stadii. Nemohli sa na ich
zéklade vyvodit’ jednoznaéné zavery. Mnozstvo akupunktirnych bodov, rozdielna dizka
trvania sedenia aterapie ovplyviivali neporovnatelnost’ jednotliych vysledkov.V
Stadiach chybali popisy §tadia probandov po CMP. Zavery §tadii zalozenych na
dokazoch zatial' neposkytuju dokazy na zaradenie akupunktiry do beznej lekarskej

praxe. Viacsina Studii popisovala pozitivny vplyv akupunktary v liecbe po CMP.

Viacsina stadii tykajicich sa cievnej mozgovej prihody a neglekt syndréomu je
zameranych na terapiu hornej koncatiny. Zo Stadii vyplyva potreba dlhodobého
sledovania ucinkov terapie a skvalitnenie metodologickych pristupov. Vyplyva z nich
zaroven zavislost’ efektu terapeutickej intervencie od doby trvania terapie. Klinicka
empiria 1neurofyziologické S$tadie ukazuju, Ze prikortikosubkortikalnych 1éziach
postihujucich reprezentacnu oblast’ ruky pri cievnej mozgovej prihode nie je mozné
dosiahnut’ restiticiu motoriky len tréningom globalnych vzorov. Nevyhnutny je
systematicky, multimodélny tréning ruky s vyraznou kognitivhou komponentou.

Zo s§tadii dalej vyplyva, Ze motorickym tréningom je mozné vstupit do
zlepSenia kognitivnych procesov. Zodpovedd tomu uzka spojitost medzi zadkladnymi
psychickymi procesmi a pohybom. Vedie to k zaverom, ze existuje prepojenie medzi
jednotlivymi systémami a ich vzidjomnym ovplyviiovanim. ZlepSenie vizualneho
neglektu vizualnym tréningom ovplyviiuje zlepSenie pozornosti voci neglektovanej
strane a to ovplyviiuje i pohyb a opacne. Tymto spdsobom su ovplyvnitelné i ostatné
typy neglekt syndromu navzajom. Ide len o to najst’ efektivnu terapiu na jednotlivé typy
tak, aby sa podporila kazdd zlozka potlacovand neglekt syndromom. Tento pristup
naznacuje nadej na kvalitnejSiu liecbu. Z vybranych terapeutickych postupov ado
buducnosti spliiia tieto atributy CIMT terapia, roboticky asistovana terapia a terapia

pomocou pocita¢ovej a virtualnej techniky.
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6. DISKUSIA

Motoricky neglekt a jeho samostatna existencia.

Zo §tadii vyplyva nevyhoda pacienta s neglekt syndromom oproti pacientovi po
cievnej mozgovej prihode bez pritomnosti neglekt syndromu neschopnostou spravne
spracovat’ informacie. Dochadza tym k neschopnosti previest pohyb. Uspech lie¢by
vyzaduje dlhodoby terapeuticky plan uz len na zaklade poruSenych kognitivnych
funkcii. Tie su pre neho nevyhodou oproti pacientom s ¢isto primarnym senzitivnym
a motorickym poskodenim. Pamét, ako zaklad ukladania informacii, schopnost’ ucit’ sa,
vnimat’, poznavat, motivacia i emocie, su zdkladné psychické procesy. Porucha ich
spracovania charakterizuje neglekt syndrom a st s pohybom jednoznacne prepojené.
Spracovavaju sa na kortikalnej i subkortikdlnej trovni. Vysledkom ich spracovania je
pohyb. Pohyb spitne ovplyviiuje tieto procesy. Vzajomne tvoria dynamicky proces.
Tym padom médzeme suhlasit’ s doktorom Mayerom, ktory tvrdi, ze poruchy motoriky

nie je mozné oddelovat’ od ostatnych aspektov neglekt syndromu (Mayer, 2003).

Motoricky tréning a terapia neglekt syndromu.

Zo stadii vyplynulo, Ze hemiparézy hornej koncatiny hraji dominantnti ulohu
vSetkych limitacii, a to aZ u 80% pacientov po cievnej mozgovej prihode.[(Johannes-
Berg a kol., 2002), (Jorgensen, 1995), (Waller a kol., 2008)] Z toho 50-95% pacientov
vykazovalo nezmeneny stav prechadzajici do chronického Stadia po cievnej mozgove;j
prihode. [(Gowland a kol., 1992), (Gresham a kol., 1975)] Rozputal sa tym zaujem
o problematiku hornej koncatiny po cievnej mozgovej prihode. Problém terapie horne;j
koncatiny sa tyka i pacientov s neglekt syndromom a nielen s jeho motorickou zlozkou.
Uz Halligan s kolegami (1991) dokazali, ze zlepSenie neglekt syndromu je mozné na
zdklade pouzitia neglektovanej koncatiny. VSimli si totiz, Ze uspesnost pacientov
s neglekt syndromom v teste rozpolenia usecky, ktora sa zvysila pouzitim neglektovane;j
koncatiny zmizla, pokial’ pacienti zacali test na zdravej strane. Neglektovana konc¢atina
v tomto pripade krizila stredni osu tela. Tymto testom je mozné prijat’ nazor, ze
uspesnou stratégiou v terapii motorického neglektu nemusi byt len pouzitie
neglektovanej ruky, ale i jej aktivacia v neglektovanom polopriestore. Z toho vyplyva,
ze zameranie pohybu v neglektovanom priestore zlepsuje pozornost’ pre priestor. Mohlo

by to naznacovat’ dlhodobé zlepSenie neglekt syndromu v pripade aktivneho tréningu
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neglektovanej koncatiny so zapojenim do neglektovaného priestoru. Podobny pozitivny
efekt bol taktiez publikovany v inych klinickych stadiach [(Roeltgen a kol., 1989),
(Mattingely a kol, 1993)].

Neuroplasticita, dizka a intenzita terapie.

Neglekt syndréom vznika nasledkom cievnej mozgovej prihody. NajcastejSie je
sposobeny hemoragickou prihodou, ¢o ma za nasledok rozsiahle poSkodenia nervovych
Struktir mozgu. Charakterizuju ho 1ézie predovSetkym kortikalnych ale aj niektorych
subkortikdlnych S$truktir. Porucha zasahuje riadiace centrd pre spracovanie
senzorickych a proprioceptivnych signalov, ktorych drdhy st porusené. Vdaka
schopnosti organizmu regenerovat sa a prisposobit’ sa novym podmienkam, vd’aka
neuroplasticite (tvorby novych kolateralnych spojov), je mozné do urcitej miery, za
pomoci terapeutickej intervencie prinavratit’ organizmu porusent funkciu. Pokial’ ide
o neuroplasticitu, pokusy na zvieratach preukdzali zmeny v tvorbe synaptickych spojov
po vystaveni tisicke opakovani Ulohy v kratkom €ase. 12 000 opakovani v priebehu 2-
3dni (Nudo akol., 1996). V protiklade stym c¢lovek po cievnej mozgovej prihode
v akutnej fdze vykondva postihnutou konc¢atinou pohyby maximalne 1-2 hodinny denne
(Bernhardt a kol., 2008) a za terapeutické sedenie spravi maximalne 10-20 opakovani
v chronickej faze choroby. 50% cCasu travi terapiou dolnych koncatin a nacviku stability
pred terapiou hornej koncatiny [(Adamovich akol, 2009), (Jette a kol, 2005)]. Zo
zaverov tychto §tadii jednoznacne vyplyva potreba dlhodobej a intenzivnej intervencie.

Predpokladam tym ucinok CIMT, ktora je zaloZena na intenzivnom tréningu.

Plégia a BCI (Brain computer interface)

Bilateralny tréning hornych koncatin alebo CIMT (Wolf a kol., 2006) vyZzaduju
od pacienta po cievnej mozgovej prihode minimdlne rezidualne zostatky funkcnej
motoriky. Existuji vSak pacienti, ktorym chyba ito minimum v plegickej hornej
koncatine, aby mohli podstipit podobny typ terapie, tvrdia Buch a kolektiv (2008).
Dalej tvrdia, e v suastnosti neexistuje terapeuticky pristup, ktory by dokazal
podchytit’ prave tychto pacinetov. Za poslednych par rokov bol vyvinuty tzv. BCI
(brain computer interface) systém, ktory zaznamenava, dekdduje a preklada niektoré
meratelné neuropsychické signaly do vysledku Cinnosti, alebo spravania. Tak moze

pacient svoj zamer pohnut plegickou rukou preniest napriklad cez MEG
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(magnetoencefalografiu) spracovanu pocitatom s napojenou mechanickou ortézou,
ktora na tento signal reaguje. Ortéza reaguje pohybom. Je jednym z moznych rieseni

terapie u plegickych pacientov, co mdze vyvratit’ tvrdenie Bucha a kolektivu.

Metodologické nedostatky vo vyskume terapii na neglekt syndrom.

Uz Pierce aBuxbaum (2002) upozornili na metodologické nedostatky
vyskumov, ktoré su zavadzajuce pri hodnoteni efektu terapie. ISlo im hlavne
o preciznejSie zaradenie pacientov do jednotlivych typov neglekt syndromu (kedy
v §tadiach iSlo skor o generalizaciu neglekt syndromu (miesto jeho podrobnejSicho
delenia, s ktorym sa spajaju i odlisné pristupy v liecbe), s podrobnym vyhodnotenim
doby trvania terapeutického uc¢inku so zahrnutim funkénych merani. V meraniach je
potrebné zastreSenie premennych, ako napriklad znizenie hemisferalnej aktivacie. Pri
porovnani starSich $tudii snov§imi je evidentnd snaha zjednotenia terminologie
tykajtcej sa neglekt syndromu a jeho delenia. Je to patrné i z vyvoja novych testovych
batérii, ktoré st ¢im d’alej tym citlivejSie k zlozkam neglekt syndromu. Nové Stadie sa
snazia oddelit’ jednotlivé zlozky neglekt syndromu. V sucastnosti sa do povedomia
dostava senzoricky, motoricky, ale i kognitivny aspekt neglekt syndromu. Vratane jeho
trojrozmernej priestorove] diferenciacie. Dokladné poznanie problematiky neglekt

syndromu déava 1 Sance na kvalitnej$iu terapiu.

Laboratorne podmienky a ADL.

Co sa tyka testovania schopnosti pacientov s neglekt syndromom, $tadie boli
zamerané na testovanie v laboratonych podmienkach. Doélezitym sa stava prenesenie
aktivit do doméceho prostredia pacienta. V laboratériach sa pacienti u¢enim zlepSovali
v beznych testoch (line-bissection, visual scanning a d’alSie), ale nepreukazalo sa tym
zlepSenie v ADL. Jedine Robertson a kolektiv (1992) dosiahli priaznivych vysledkov
a zlepSenia v ramci ADL, pri pouziti Specidlneho bzuciaku, ktory automaticky a Casto
zapinal aktory bolo nutné vypnit s pouzitim hemiparetickej ruky. Pri pouZivani
beznych testov v ramci terapeutickej intervencie ako rozpolenie Usecky a podobnych
klinickych testov tento efekt nezaznamenali. Sti¢asné Studie uplatiiuju tieto poznatky
a do terapeutického povedomia sa dostava ciel navratit’ pacienta do bezného Zivota.
Podporou tohto ciel’a sa v sticastnosti stdva robotickd terapia, ako aj virtualna terapia v

podobe trenazérov zameranych na problematiku bezné¢ho denného Zivota, ktoré zarovein

86



minimalizuji riziko zranenia. Vd’aka nim sa pacient cvicne dostane do beZnych

dennych situacii. [(Hornby a kol., 2008),(Patrice a kol., 2003)]

Vplyv akupunktury na cievnu mozgovu prihodu.

Za poslednych dvadsat’ rokov aj vdaka vyvoju modernych zobrazovacich
technik doSlo k hlbSiemu poznaniu a pochopeniu zékladnych mechanizmov, ktoré su
zodpovedné za motorické ucenie a funkEny navrat u pacientov po cievnej mozgove]
prihode. Jeden z mechanizmov, ktory priamo ovplyviluje stav pacienta po cievnej
mozgovej prihode a zlepSuje jeho prognézu zahffia 1. z&chranu nervovych buniek
v oblasti penumbry, 2. elevacia cerebralneho Soku 3. schopnost’ adaptacie nervovych
buniek za pomoci neuroplasticity. Tieto mechanizmy nie si navzajom zavislé, ale
spolo¢ne zvySuju Sance pacienta na prezitie, predlzuju a skvalitituji sposob zivota. Pri
cievnych mozgovych prihodach by tak mohla z vybranych terapeutickych postupov
najst’ uplatnenie prave v zachrane nervovych buniek v rannych Stadiach po CMP
v oblasti penumbry akupunktura. Akupunktirou moézeme podporit’ reakciu — odpoved’
organizmu na Urovni mikrocirkulacie a biochemickych dejov v blizkych lokalizaciach,
ale imiestach vzdialenych. MoézZe aktivovat' drahy fyziologickych systémov ako
v mozgu, tak i na periférii.

V sucastnosti o tejto problematike chybaju zatial metodologicky podlozené

stadie. [(Ernst a kol., 2010), (Hm a kol., 2009), (Wu a kol, 2007)]
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7. ZAVER

V tejto praci som zhrnula problematiku neglekt syndrému a posudzovala G¢inok
vybranych terapeutickych pristupov aby som dospela k zodpovedaniu si na cielové

otazky:

1. Existuje zavislost’ mezi efektom terapeutickej intervencie a dobou trvania

liecby v pripade neglekt syndromu?

Zo studii jednoznacne vyplynula zavislost medzi efektom terapeutickej

intervencie a dobou trvania lieCby v pripade neglekt syndromu.

2. MozZe kinezioterapia podporit’ upravu deficitného spracovania informacii

vyskytujucich sa pri neglet syndrome na roznych urovniach CNS?

Stadie preukézali neoddelitelnost jednotlivych tirovni CNS. Kinezioterapia
preto jednoznatne moéZe podporit Upravu deficitného spracovania informacii

vyskytujucich sa pri neglekt syndrome na r6znych trovniach CNS.

Odporucanie do buducna: Kazdd mozgovd hemisféra je zamerand na
spracovanie rozdielnych informdcii. Do budicna by som odporucila zamerat’ sa na
terapiu neglekt syndrému z hl'adiska odliSného spracovédvania informdacii hemisférami.
Zamerat’ pozornost’ na to, z ktorej strany pristupovat’ k pacientovi s neglekt syndrémom

a s akym impulzom.
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