Klinicke aspekty spasticity
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Paréza je jednim ze tii hlavnich klinickych pfiznakd Iéze centralniho motoneuronu. DalSimi symptomy, které klinické pfiznaky centralni
parézy déle prohlubuiji, jsou zkrdceni svalu a zvysend svalovd aktivita. Zkraceni svalu je vedle volniinaktivity podminéno atrofii svalu, slach
a okolnich mékkych tkani a je doprovazeno projevy snizené kontraktility, elasticity a ztraty svalového objemu, coz v pozdéjsich fazich
vede k fixni kontraktufe. Zvysena svalova aktivita nastupuje se zpozdénim nékolika tydn( az mésicti a byva diivodem dalsiho zhorseni
centralni parézy. Projevuje se spasticitou - nahlym zvy$enim svalového tonu p¥i rychlém protazeni svalu, spastickou dystonii — spontanni
klidovou kontrakci svalii paretické koncetiny bez zjevného vyvolavajiciho faktoru, spastickou ko-kontrakci - nechténym stahem anta-
gonistd pfi volni aktivité agonistd ve stejném svalovém segmentu a spastickou synkinezi - patologickym rozsifenim aberantni svalové
aktivity na vzdalené, parézou nepostizené svalové segmenty, které doprovazeji volni pohyb paretickou koncetinou. Ze viech projeva
zvysené svalové aktivity je to spasticka dystonie a spasticka ko-kontrakce, které motoricky deficit zhorsuji nejvice. Podileji se na dalsim
zkracovani paretického svalu a jsou hlavnimi limitujicimi faktory neurorehabilitacni [écby. Ma-li byt Ié¢ba spastické parézy tispésna, musi
byt zaméfena na vSechny tii zakladni projevy spastické parézy - protahovani svalu (prevence zkraceni), posilovani agonisty (zlepseni
parézy) a oslabeni antagonisty (redukce zvysené svalové aktivity).
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Clinical aspects of spasticity

Paresis is one of the three main clinical symptoms of the upper motor neuron lesion. Other symptoms, which could worsen central
palsy, are muscle shortening and increased muscle activity. Besides motor inactivity, muscle shortening is caused by the atrophy of the
muscle, tendon and surrounding soft tissues and is accompanied by decreased contractility, elasticity and loss of muscle volume, all of
which leads to a fixed contracture in later stages. Increased muscle activity emerges a couple of weeks or months after the central lesion
and is responsible for further deterioration of the paresis. It manifests with spasticity — a sudden increase in muscle tone during a fast
muscle stretch; spastic dystonia - spontaneous involuntary muscle contraction of paretic limbs under resting condition with no apparent
provoking factor; spastic co-contractions — involuntary contraction of antagonist muscle during volitional contraction of the agonists
in the same segment; and spastic synkinesias - aberrant motor activity in the distant segments accompanying the active movement
of the paretic limb. The spastic dystonia and co-contractions are notably the most disabling signs of increased muscular activity. They
belong to critical limiting factors of neurorehabilitation as they contribute to further muscle shortening. Treatment of spastic paresis
is successful if simultaneously focused on the three domains of spastic paresis - stretching the muscle (for prevention of shortening),
strengthening the agonists (for improvement of paresis) and weakening the antagonists (for reduction of increased muscle activity).
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Uvod

Spasticita patfi mezi zavazné klinické pro-
jevy poruchy centralniho motoneuronu, jehoz
pficinou je trauma mozku nebo michy, ischemie
nebo hemoragie, zanét, degenerativni proces
¢i nédor. Podle klasické definice (Lance, 1980)
jde o zvysenf svalového tonu, které se projevi
pfi rychlém protaZeni svalu. Spasticita je vsak
jen jednim z pfiznakl zvysené svalové aktivity,
kterd lézi centralniho motoneuronu doprovazi.
Na podkladé mnoha dalsich faktor( - lokaliza-
ce arozsahu léze pyramidové drahy, rychlosti
vzniku 1éze, soucasného postiZzeni dalsich cen-
trdlnich descendentnich drah — vznika klinicky
syndrom, ktery se svymi projevy mlze mezi
nemocnymi vyrazné lisit. Vedle zvysené svalo-
vé aktivity se manifestuje dvéma dalsimi sym-
ptomy (Gracies et al,, 2010), které povazujeme
za zékladni — zkracenim svalu a parézou. Tyto

symptomy se navzajem nepfiznivé potencuiji.
Zvysend svalovd aktivita zhorSuje parézu a pfi-
spiva ke zkracovdni svalu, zatimco zkracovani
svalu potencuje parézu i zvysenou svalovou
aktivitu. Jde o zacarovany ,trojuhelnik” podmi-
nény pozitivnimi zpétnymi vazbami (obrazek 1).
V literatufe byva pojem spasticita pouzivan také
v $irSim slova smyslu — pro veskeré projevy zvy-
sené svalové aktivity, které syndrom centralniho
motoneuronu doprovézeji. To bohuzel do termi-
nologie pfindsi nechtény chaos a nutnost pojem
spasticity dostatecné definovat. V dalsim textu je
proto vyraz spasticita pouzivan vyhradné v sou-
ladu s pavodnf definici, kterd ji popisuje jako
rychlostné vazané zvyseni napinaciho reflexu.

Epidemiologie
Jak ¢asta je spasticita u pacientl se syndro-
mem centralniho motoneuronu? Bohuzel nezna-
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me jednoznacnou odpovéd. Problém je v meto-
dice hodnoceni, kterd vychézi z riznych definic
spasticity a zpUsobu jejiho méfeni. Spasticita
mUzZe byt vyjadiena rdznou mérou — od subkli-
nického zvyseni svalového tonu az po spasticitu,
kterd je zcela invalidizujici. Jiné hodnotf spasticitu
podle toho, zda vyzaduje farmakologickou ne-
bo rehabilita¢ni 1é¢bu, zda plsobi bolest nebo
zda nepfiznivé ovliviiuje bézné dennf aktivity
(McGuire, 2011). Z dosavadnich epidemiologic-
kych studif pfitom vyplyva, Ze to, zda se spasticita
vlbec projevi, souvisi s pfi¢inou a lokalizaci cen-
tralni1éze. U pacientl po cévni mozkové piihodé
se prevalence spasticity pohybuje mezi 17-38 %
(Watkins et al.,, 2002, Lundstrom et al., 2008,
Opheim et al, 2014). Vy33i prevalence problema-
tické spasticity byva pozorovana u roztrousené
sklerdzy (az 84 %) (Rizzo et al,, 2004), perinatal-
ni encefalopatie (@z 93 %) (Wichers et al,, 2005)



Tabulka 1. Diferencidlni diagnostika zvysené svalové aktivity, které nepatii do obrazu spastické parézy

Rigidita - zvyseny odpor, ktery examindtor citi po celou dobu vykonavani pasivniho pohybu koncetinou. Pri-
rovnava se k plastickému hypertonu, ktery Ize imitovat ohybanim olovéné trubky. V nékterych pfipadech Ize
zaznamenat rytmické zarazy (neplést s tfesem), které jsou projevem zvysenych elementarnich posturalnich
reflextl (pfiznak ozubeného kola, pfiznak ru¢ni brzdy). Rigidita patii do obrazu parkinsonského syndromu.

Dystonie - je mimovolni intermitentni nebo trvaly stah jednoho nebo skupiny sval(, ktery vede k abnor-
malni postufe nebo k repetitivnimu pohybu podle relativné neménného vzorce. Miva kroutivy nebo tremu-
|6zni charakter. Dystonie byva iniciovana nebo zhorsovana volnim pohybem a Ize ji nakratko prerusit sen-
zorickym trikem (tzv. geste antagoniste). Dystonie se vyskytuje samostatné nebo v kombinaci s dal$imi mo-
torickymi symptomy (myoklonem nebo parkinsonskym syndromem). Spasticka dystonie je variantou dys-
tonie, kterd je doprovézena parézou a spasticitou.

Atetdza - je mimovolni pohyb s pomalymi a kroutivymi pohyby podle nepravidelného vzorce. Vyskytuje
se vétsinou u déti. Vzhledem k nejasnosti pdvodni definice Ize u atetézy rozpoznat prvky ,nepravidelného”
dystonického nebo ,pomalého” choreatického syndromu.

Gegenhalten (paratonie) - je volni nebo mimovolnf svalové aktivita vedena snahou udrzet koncetinu ne-
bo &ast téla proti plsobeni vnéjsi sily. Se zvysovanim vnéjsi sily gegenhalten nardstd, pfi odvedeni pozor-
nosti klesd. Tim, Ze se zvysuje pfi pasivnim protazeni, mdze pfipominat spasticitu, avsak oproti ni ma kom-
plexni nebo variabilni charakter. Byva soucasti funkéni poruchy hybnosti.

Stiff-person syndrom - je mimovolni bolestiva, pomalu progradujici zvysena svalové aktivita postihujici
axidlni zadové svalstvo nebo svalstvo koncetin, kde se manifestuje trvalymi ko-kontrakcemi. Pfipomind fix-
ni dystonii, od které ji nelze klinicky odlisit. Na rozdfl od ni vznikd na autoimunnim podkladé a byva dopro-
vazen zvysenou syntézou anti-GAD protilatek.

Neuromyotonie - je mimovolni zvysené napéti svald, podminéné zvysenou drazdivosti perifernich nerv(.
Projevuje se undulujicimi kontrakcemi svalovych snopcl (myokymie) nebo trvalou bolestivou kie¢i (teta-
nie) doprovézenou senzorickymi a vegetativnimi pfiznaky.

Myotonie - je mimovolnizvysené napéti svall, podminéné zvysenou svalovou drazdivosti. Projevuje se zvyse-
nou svalovou ztuhlosti a prodlouzenou svalovou relaxaci. Lze ji spolehlivé rozpoznat pomoci elektromyografie.
Katatonie - je motorickd nehybnost podminéna posturaini strnulosti (stuporem) nebo vzacnéji stereotyp-
nimi repetitivnimi pohyby. Vyskytuje se jako jeden z pfiznakd psychiatrickych poruch.

Tres - je mimovolni rytmicky pohyb podminény stfidavymi kontrakcemi agonist( a antagonist(. Mze imi-
tovat klonus. Projevuje se v klidu, pfi specifické postufe nebo pfi pohybu.

Myoklonus - je mimovolni kratkodoba kontrakce pUsobici svalovy zaskub (pozitivni myoklonus) nebo krat-
kodoby vypadek svalového tonu pfi izometrické kontrakci (negativni myoklonus). Projevuje v klidu, pfi sen-
zorickém podnétu nebo pfi pohybu. Rytmicky myoklonus mize imitovat klonus nebo tfes. Na rozdil od klo-
nu, myoklonus neni polyfazickym projevem napinaciho reflexu a na rozdil od tfesu je podminén synchron-
nimi ko-kontrakcemi agonistd a antagonistd.

Chorea - se projevuje rychlymi mimovolnimi pohyby v ndhodné distribuci s akralni pfevahou. Chorea s ma-
ximem vyjadfenym proximalné je oznacovana jako balizmus.

Tik - je motoricky nebo vokalni projev, kterému predchazi pocit vnitiniho nuceni. Po vykonani nasleduje
pocit kratkodobé Ulevy a uvolnénf. Tik je tedy ¢aste¢né pod volni kontrolou.

Tabulka 2. Indikace pacienta se syndromem centralniho motoneuronu ke komplexni neurorehabili-
tacnilécbé. Lepsi efekt Ize ocekdvat u pacientl s alespor ¢astecné zachovanou hybnosti, dostatecnou
motivaci a s jasné definovanym terapeutickym cilem

spise ANO +/- spise NE

paréza plegie

mobiln{ dystonie fixni dystonie fixni kontraktura

mladsi vék vys$si vek

do 1 roku od vzniku nad 1 rok od vzniku nad 10 let od vzniku

konkrétni cil vagni cil zadny cil

dobré kognice kognitivni deficit

motivace pacienta motivace rodiny absence motivace

auto-RHB RHB pecovatelem absence RHB

a po traumatické misnilézi (40-78 %) (Maynard et
al, 1990, Noreau et al., 2000), tedy u diagndz, kdy
|éze zasahuje spindIni Uroven. Srovnavaci studie
viak doposud provedeny nebyly a epidemiolo-
gicka data o vyskytu spasticity v Ceské republi-
ce také chybéji. Lze viak dovozovat, Ze spasticita
a daldf projevy zvysené svalové aktivity nevznik-
nou zdaleka u viech pacientU s parézou centrdl-

niho typu a Ze skute¢nym problémem se stava
priblizné u 20-50% z nich.

Klinické projevy syndromu
centralniho motoneuronu

Léze centrdlniho motoneuronu vede k fadé
Klinickych pffznakd, které patff k nékterému ze za-
kladnich symptom triddy — i) paréze, ii) zvysené

svalové aktivité iii) a ke zkracenf svalu (Gracies et
al, 2010), které mohou vést a7 ke vzniku fixni kon-
traktury (obrdzek 1). Existuje i JacksonGv starsi kon-
cept, ktery klinické projevy centrdlnf léze rozdéluje
na negativni a pozitivni pfiznaky. K negativnim
patif svalova slabost a ztrata koordinace volni mo-
toriky u segmentU s ¢aste¢né zachovanou inervaci.
K pozitivnim patfi zvyseni svalové rezistence pfi
pasivnim protazeni, potazmo dalsi projevy zvysené
svalové aktivity. At jiz pfijmeme jakykoliv model,
v subjektivnim obraze pacienta dominuje paré-
za i plegie doprovazend abnormalni posturou
koncetiny, kterd je vysledkem dysbalance svalo-
vého tonu flexord a extenzor(. Pfi jednostranné
supratentorialniézi, napf. pfi ischemii v karotickém
povodi, vznika typicky obraz hemisyndromu s flek-
¢ni posturou na horni a extencni na dolnf konce-
tiné. Klasicka trojflexe horni koncetiny v prstech,
zapésti a lokti s pronaci predlokt a doprovézena
addukci ramene je pfitom jen jednou z variant
postury pfi postizeni v této lokalizaci. Na hornf
koncetiné se mizeme setkat i s abdukci ramene,
extenzi lokte, supinovanym pfedloktim ¢&i s ex-
tendovanymi prsty. Na doIni koncetiné zpravidla
prevazuje extenze kolene, plantarni flexe s inverzi
nohy, flexi prstl a extenzi palce. Ale i zde existuij
vyjimky, kdy klinicky obraz postury mdize byt zcela
opacny. U spindiniho typu léze, napf. pfi transver-
zaIni misni1ézi, ocekdvame spise para-, mono-, tri-
nebo kvadruparetické postizeni s dominujici flexi
dolnich koncetin v kolenou a kyclich s addukcf
stehen. Postura u spindlnich lézf byva navic ¢as-
to ménlivd, kdy dolnf koncetiny prechézeji nahle
z flexe do extenze a naopak.

Zvysena svalova aktivita

Symptomy zvysené svalové aktivity
se po vzniku éze centralnfho motoneuronu
rozvijeji postupné v horizontu tydnd az mési-
cd. V akutni fazi, v tddu hodin az dni od jejiho
vzniku, byva vsak tonus paradoxné snizen. Jednd
se 0 obraz pseudochabé parézy, ktery dominuje
Casné predevsim u spindlnich lézf a zpravidla ne-
vydrzi dlouho. S postupnou deliberaci monosy-
naptickych a polysynaptickych misnich reflexd
a po zapojeni aberantni kortikalni a misni plasti-
city se tonus zvysuje v podobé rliznych projevd,
které mohou stévajici motoricky hendikep dale
zhorsit. Pfiznaky zvysené svalové aktivity se pfi-
tom casto navzajem kombinuiji, ¢imz vznika kom-
plexnf klinicky obraz nékdy souhrnné oznacovany
jako ,spastic movement disorder” (Dietz et Sinkjaer,
2007). Zvysenou svalovou aktivitu u centrdlni-
ho typu Iéze je nutné klinicky odlisit od jinych
patologickych stavl doprovazenych zvysenym
svalovym tonem. Jejich pehled pfinasitabulka 1.
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Obrdzek 1. Syndrom centralniho motoneuronu - zac¢arovany trojuhelnik. Tremi zékladnimi symptomy
jsou paréza, zvysend svalova aktivita a zkraceni svalu. Vsechny tfi symptomy se navzdjem potencuji

(volné podle Graciese)
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=

Spasticita

Spasticita je zvysend svalova aktivita, kterd
se manifestuje nadmérnou excitabilitou napina-
cich reflexd. Pfi pomalém pasivnim protazenflze
sval dobfe protahnout, zatimco pfi rychlém pro-
tazenf vysetfujici uciti zaraz (,catch”), po kterém
zvysend aktivita mizi nebo ¢astecné pretrvava
a to az do doby, kdy je pasivni pohyb ukoncen.
Cim rychleji je sval protazen, tim vyrazn&jsf je
jeho stah. Spasticita je tedy rychlostné vazané
zvyseni svalového tonu (Lance, 1980), kterd, jak
vplyvé z definice, nemuze nikdy nastat v klidu,
protoZe Cisté spasticky sval ma nulovou klidovou
aktivitu. Spasticita proto nemdze byt zodpovéd-
né za abnormalni posturu koncetiny. Spasticitu
Ize rozpoznat jen na zékladé subjektivniho poci-
tu vysetfujiciho, nebot na pacientovi nenf vidét.
Viyjimkou je hyperreflexie napinacich reflexd,
kterou vidét Ize. Nutno doplnit, Ze rozlisujeme
dva typy napinacich reflexd — fazické a tonické,
jejichz préh je pfi spasticité abnormélné snizen.
Zjednodusené feceno, vsechny monosynaptické
napinaci reflexy jsou fazické. Piikladem fazického
reflexu je patelarni reflex, kdy pfi poklepu dojde
k ndhlému protazeni slachy nasledované mohut-
nou, ¢asto polyfazickou kontrakci ¢tyfhlavého
svalu stehenniho. Je-li prah dostatecné nizko,
reflex se startuje samovolné a vysledkem je ryt-
micky klonus (6-8 Hz), ktery jako jediny projev
spasticity mUZe pacienta redlné hendikepovat.

Tonické napinaci reflexy na rozdil od fazickych
nezaviseji na case (a tedy rychlosti protazeni),
ale zaviseji na intenzité podnétu. Pfi tonickém
reflexu je delsi protazeni svalu spojeno s vys-
$f intenzitou podnétu a tedy s vy3si odezvou
spastického svalu v podobé zvysené svalové
kontrakce. V extrémnim pfipadé, spasticka kon-
trakce pretrvava i pfi ukonceni pasivniho pohy-
bu, tedy v situaci, kdy sval je dostate¢né pasivné
protazen. V takovém pfipadé hovofime o static-
kém napinacim reflexu (McGuire, 2011), ktery pfi
opakovani pohybu vycerpava. Habituace je mi-
mochodem pro spasticitu typickd vlastnost, kte-
rou Ize Uspésné vyuzit ve fyzioterapii. Na druhé
strané znesnadriuje objektivni mérenf spasticity
klinickymi skadlami (modifikovand Ashworthova
skala, Tardieu Skala), protoZe pfi opakovaném
méren( se skore spasticity uméle snizuje.

Spasticka dystonie

Je dalsim projevem zvy3ené svalové aktivity
syndromu centralniho motoneuronu. Spasticka
dystonie je podminéna mimovolnim stahem pa-
retickych svall za klidového stavu, coz Ize objek-
tivizovat napf. pomoci elektromyografie. Na rozdil
od spasticity je tedy na pacientovi vidét, protoze
je zodpovédna za abnormalni posturu koncetiny
a byva pricinou funkéniho hendikepu, ktery paci-
entovi vadf vice neZ spasticita. Vysledna postura
zavisi na tom, zda prrevazi kontrakce flexorti nebo
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extenzorU. Klasické Wernicke-Mannovo drzenf
s trojflexi hornf a extenzi dolni koncetiny je tedy
projevem spastické dystonie (obrazek 2). Pojem
spastické dystonie byl zaveden pro typ svalo-
vé hyperaktivity pfi centrdlnim typu léze, ktery
nenf vyprovokovan externim podnétem a ktery
se vyskytuje za situace bez volni svalové aktivity
(Denny-Brown, 1966). Spastickd dystonie je efe-
rentniho pdvodu, protoze nemizi ani po pretét
zadnich kofend. Opakované pasivni protahovant
jiviak potlacuje (Gracies, 2005), takze nelze zcela
akceptovat pavodni myslenku, Ze spastické dys-
tonie je na aferentnim systému zcela nezavisla.
Vedlej$imi negativnimi projevy spastické dystonie
je ztizené polohovani a oblékani koncetiny, ne-
dostate¢na hygiena (dlané, axily, tfisel) a v nepo-
sledni fadé nepiiznivé socidlni stigma, které diky
abnormalni postufe koncetiny neujde pozornosti
okoli. DUsledky spastické dystonie nemuseji byt
vzdy negativni. Sevienou nebo drapovitou ru-
ku mUze pacient vyuzit k pfidrzeni Idhve nebo
neseni tasky, extencni postura dolni koncetiny
mUze zlepsovat jeji opérnou funkci ve stojia chd-
zi. Nutno dale podotknout, Ze ne kazda postura
je usyndromu centrdlniho motoneuronu pod-
minéna vzdy jen spastickou dystonifi. Mlze byt
zcelanebo ¢astecné podminéna zkracenim svalu,
slachy nebo retrakei kloubniho pouzdra.

Flekéni a extenéni spazmy

Imponuji jako spastickd dystonie, od které
se viak lisi svym plvodem. Postihuje zejména
flexory a vznikaji na podkladé deliberace poly-
synaptickych misnich reflexd. Oproti spastické
dystonii jsou iniciovany aferentnim podnétem,
ke kterému je somatosenzoricky systém diky
snizenému prahu zvysené vnimavy (McGuire,
2011). Na rozdil od spasticity majf delsi latenci
a $iff se na daldf svalové skupiny. Lehky dotyk,
zarostly nehet, pfeplnény mocovy méchyi nebo
zanétliva kozniiritace jsou pro jejich vznik dosta-
te¢né silnym podnétem. Vysledkem je pomalu
narUstajici tonickd krec, kterd postihne nékolik
sousednich segmentd. Pfikladem je mimovolnf
extenze palce nohy (striatdIni palec, Babinského
pfiznak) nebo spasticka trojflexe dolnf konceti-
ny po nociceptivnim podnétu v oblasti planty.
Flekéni a extencni spazmy se vyskytuji pfede-
v&im u spindlnich 1ézi, kde mivajf charakter epi-
zodickych kfeci. Maji tendenci k Sitenf na dru-
hostrannou koncetinu, mohou byt bolestivé
nebo omezovat sed, stoj ¢i polohovéni koncetin.

Spasticka ko-kontrakce
Pro spravné provedeni volniho pohybu
je kromé aktivace agonisty neméné dilezita



Obrdzek 2. Typickéd postura horni koncetiny pfi syndromu centrédlniho motoneuronu. Pacientka
po ischemické cévni mozkové pfihodé se spastickou hemiparézou vpravo a klasickou trojflexi hornf
koncetiny v lokti (A), zapésti (B) a prstech (C). Obrdzky v levé &asti znazornuji klidovy stav, ktery je
podminén spastickou dystonif a zkrdcenim flexor(. Obrazky v pravé casti ukazuji rozsah zachovalé

volni extenze, kterd je omezena parézou extenzorl a spastickou ko-kontrak

A)

relaxace antagonisty. V pfipadé spastické ko-
-kontrakce je v3ak antagonista kontrahovan
spolu s agonistou, coz vede ke $patné koordi-
naci volniho pohybu (Vinti et al., 2013). Zatimco
spasticka dystonie se vyskytuje v klidu a Ize
na ni pohlizet jako na fixni dystonii, spasticka
ko-kontrakce se projevuje vyhradné pfi aktiv-

ci flexord

nim pohybu a pfedstavuje ekvivalent mobilni-
ho typu dystonie (Gracies et al,, 2010). Spasticka
ko-kontrakce obvykle vadi pacientovi ze vech
projevl zvysené svalové aktivity nejvice, protoze

se stupnuje se subjektivnim Usilim a vyrazné in-
terferuje s volni motorickou ¢innosti. Primarnim
podnétem je volni pohyb, pfi kterém selhava

mechanizmus recipro¢ni inhibice (Crone et al,,
2003) a kdy je vzruch aberantné veden soucasné
k flexor&im i extenzoréim téhoz svalového seg-
mentu. Svalové ko-kontrakce jsou dobfe patrné
pri vykonavani alternujicich pohybd, kdy napr.
aktivniflexe v lokti je provedena bez vétsich pro-
blémd, ale kdy extenze vazne kvili sou¢asnému
stahu m. triceps a m. biceps brachii.

Spastické synkineze

Jsou oznacované té7 jako asociované pohyby.
Podobné jako spastické ko-kontrakce maji supra-
spindlni pdvod a indukuji se volnim pohybem.
Synkineze vznikne diky fenoménu ,preteceni” ak-
tivity zfejmé jiz na kortikaIni Urovni, kdy se vzruch
aberantné $ifi na dalsi, mnohdy vzdalené svalové
segmenty. Tim vznikaji neucelné motorické sy-
nergie. Pfikladem je soucasna elevace a abdukce
ramene pfi pokusu o akrdlIni pohyb prsty, vznik
zrcadlovych pohybU na kontralaterdIni koncetiné
nebo asociovany pohyb trupem ¢i dolni konceti-
nou pfi pohybu rukou.

Paréza

|éze centralniho motoneuronu. Tvoff hlavn{
negativni pfiznak a pacient si ho uvédomuje
ze viech symptomU nejvice. Z klinického hle-
diska je paréza podminéna nékolika mechaniz-
my — snizenim svalové sily agonisty, Unavnostf,
zhordenim koordinace volni motorické aktivity
a zvysenim tonu antagonisty.

Snizeni svalové sily je podminéno centrdlni
denervaci. To je v elektromyografickém obraze
doprovézeno alterovanym naborem motoric-
kych jednotek (Sheean, 2002), které se pfi volni
kontrakci jiz neaktivuji harmonicky od nejmen-
sich smérem k vétsim jednotkdm. V nékterych
pfipadech je sval pfi izometrické kontrakci sice
schopen srovnatelné svalové sily, aviak z dlvo-
du zhorsené koordinace a ztraty volni kontroly
je funkce svalu neefektivni. To je patrné zejména
pri flexorové synergii horni koncetiny, kdy je
volni motoricky vzorec natolik fixovan, Ze pfi
pozadavku na rlizné motorické Ulohy nastava
uniformni stereotypni pohyb, ktery zasdhne né-
kolik segmentl soucasné. Napt. pfi variabilnim
naroku na jemnou motoriku ruky dochazi k ne-
Ucelnému strojove stejnému pohybu s retrakcf
lopatky, abdukci ramene, zevni rotaci paze, flexi
lokte a supinaci predlokti (McGuire, 2011). To
je pravdépodobné podminéno dediferenciaci
a vzajemnym prekryvanim motorickych polf
na kortikalni rovni, které z divodu omezené
kapacity neumozruji dostate¢nou funkeni se-
gregaci a oddélené Fizenf jednotlivych casti
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Obrdzek 3. Stretch-senzitivni paréza - pacient se spastickou parézou horni koncetiny je instruovan,
aby provedl volni extenzi prstl za situace s flektovanym (A) a extendovanym (B) zdpéstim. Je-li vychozi
pozice zapésti ve flexi, je rozsah extenze prstl vétsi (A) nez v piipadé, je-li zapésti extendovano (B).
Pti extenzi jsou flexory prstl (@antagonisté) vice protazeny a jsou tudiz pod vétsim napétim. To je reci-
pro¢né doprovédzeno zvysenou inhibici extenzorl prstl (agonisté). Pi flexi zapésti je situace pfiznivéjsi.
Extenzory prstl jsou méné inhibovany, protoze flexory jsou pod mensim napétim

VYCHOZI POZICE:
A) FLEKTOVANE ZAPESTI

agonista je
méné inhibovan

\

[

\ antagonista je

pod mensim
napétim

vétsi rozsah pohybu
pfi volni extenzi prstQ

B) EXTENDOVANE ZAPESTI

agonista je
vice inhibovan

\

antagonista je
pod vétsim
napétim

mensi rozsah pohybu
pfi volni extenzi prstd

Obrdzek 4. Fixni kontraktura - dospély pacient s perinatdini encefalopatii a rozvojem spastické
kvadruplegie s nasledkem tézkych deformujicich fixnich kontraktur. Lé¢ba zaméfena na protahovani

koncetiny. Paréza viak neni jen o ztraté svalové
sily a zhorSené koordinaci. Paréza agonisty mlze
byt akcentovdna zvysenym stahem antagonisty,
ktery je podminén spastickou dystonif nebo
spastickou ko-kontrakci. Cim vétsi je stah anta-

gonisty, tim vétsi sflu musi pfekonat agonista,
aby byl dostate¢né efektivni. Pro tento typ pa-
rézy, kdy oslabenf je podminéno mimovolnim
stahem antagonisty, se vZil termin stretch-senzi-
tivni paréza (Gracies, 2005). Pfi pokusu o aktivni
dorzalni flexi v kotniku paretické koncetiny je
pacient schopen vétsiho rozsahu pohybu v situ-
aci, kdy je koleno flektovano. Pfi extenzi kolene
je totiz m. triceps surae pod vetsim napétim, coz

a denervaci svall botulotoxinem A zde zlepsenf pfinést nemuze

recipro¢né inhibuje volni stah m. tibialis anterior.
Tento fenomén se mdze manifestovat i v kte-
rémkoliv jiném svalovém segmentu (obrazek 3).
Sprdvné rozpoznani stretch-senzitivni parézy je
klicové pro spravné rozhodnuti o denervacni
|é¢bé botulotoxinem, protoze oslabeni jedno-
ho svalu (antagonisty) mUze paradoxné pfispét
ke zlep3eni svalové sily jiného svalu (agonisty)
a tudiZ ke zlep3enf aktivni hybnosti.

Zkraceni svalu

Histolopatologické zmény nastavaji v pa-
retickém svalu relativné ¢asné a to jiz nékolik
hodin po vzniku centrdIni parézy (Booth, 1982).
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Dochazi k atrofii a ke zkracovani svalu, jehoz
pficinou je inaktivita z nepouzivani svalu, snize-
ni tonu v akutnf fazi a zvyseni tonu v chronic-
ké fazi. Vedle snizeni proteosyntézy, snizovani
poctu a zkracovani sarkomér, ndhrada pomalu
kontrahujicich se cervenych svalovych vidken
za rychle se kontrahujici bild vldkna, dochazi
ke ztrdté pruznosti svalu, zvySovani podilu kola-
genniho vaziva a tuku v endomysiu a perimysiu
(Gracies, 2005). Zkrdcenému svalu se pfizpdsobf
dalsi mékké tkané jako fascie, slachy, kloubnf
pouzdra, kterd se rovnéz retrahuji a atrofuiji.
Sval tak zvysuje svlj odpor, coz je dalSim limi-
tujicim faktorem pro aktivni ¢i pasivnim prota-
Zenf (O'Dwyer et al,, 1996). Ve svém konecném
dusledku dochdzi ke vzniku fixni kontraktury, kdy
jsou svaly redukovény na vazivové pruhy s mini-
malnim obsahem kontraktilnich elementd a kdy
sval nelze protahnout ani pfi periferni blokadé
nervu anestetikem (obrazek 4). Na horni konce-
tiné snaze podléhaji zkraceni a fixni kontraktu-
fe predevsim adduktory ramene, flexory paze
a lokte, supinétory predlokti a flexory zapésti
a prstd. Na dolni koncetiné se zkracuji nejvice
hamstringy a triceps surae a adduktory stehen.

Dalsi klinické projevy

Potize s hybnosti nelze oddélovat od dys-
funkce somatosenzorického systému, protoze
centralnf denervace zpravidla nepostihne jen
eferentni systém. Klinicky obraz tak ¢asto dopro-
vazi vypadek propriocepce, taktilni hypestezie,
prostorové agndzie nebo anosognozie, které
prispivaji k dalSimu prohloubeni motorického
deficitu. K dalsim senzorickym pfiznakdm, které
nelze opominout, patfi bolest, kterd se manifes-
tuje v rlizné mife u vétsiny pacientl a kterd sama
0 sobé podnécuje a zhorsuje projevy zvysené
svalové aktivity. MUze mit periferni nebo cent-
raIni etiologii. Periferni bolest vznika jak pfimy
ddsledek drazdéni nociceptord, jejichz prah je
u pacientl se spastickou parézou jiz tak snizen.
Ke drazdéni dochdzi v disledku vihkého zapafenti
v mistech trvalého tlaku (napf. z ortézy) nebo koz-
nich zahybd, které jsou diky spastické postufe hd-
fe pristupné hygienické ocisté. MuskuloskeletaIni
bolest nastava diky podrazdéni receptorl zpd-
sobené nadmeérnou svalovou kontrakcf ze spas-
tické dystonie, flek¢nich/extencnich spazm( ¢i
ko-kontrakce a déle diky kloubnim deformitam
a fixnim kontrakturdm. Periferni bolest ma i neu-
ropaticky plvod, protoze centraini parézu dopro-
vazi autonomni dysregulace cévniho zasobeni
mékkych tani vcetné perifernich nervd. Dochézi
k poruchdm termoregulace a vzniku otokl pa-
retickych koncetin, které vedou az do obrazu



obtizné fesitelného regionalniho bolestivého
syndromu. CentréIni bolest vznikd na druhé stra-
né jako dusledek subkortikalni talamické léze.
Mivda charakter obtizné tolerovatelnych kausalgi,
které mohou byt dokonce hlavnim subjektivnim
steskem nemocného.

K dalsim klinickym projevim patff porucha
kontinence modi a stolice. Pacienti s parézou
centralniho typu mivaji nej¢astéji neurogenni
(spasticky) mocovy méchyr, ktery je pod ome-
zenou volni kontrolou. Pfi kompletni centralnf
denervaci (napf. u kompletnich transverzélnich
|ézf) vznika automaticky mocovy méchyf, ktery
vede k samostatnému vyprazdnéni, dosahne-li
napln urcité velikosti. Vlivem dyssynergie detru-
zoru, sverace a zvysené senzitivity baroreceptor(l
navic dochdzi ke zvysenému tlaku v mocovych
cestach. Také defekace predstavuje u pacientl
se spastickou parézou zavazny problém. Nastava
u nich habitudini zécpa a v zavaznéjsich pfipa-
dech inkontinence. Asi netfeba zdlrazfovat,
Ze spontanni odchod modi a stolice soucasné
s nehybnosti a obtiznou hygienou intimnich
partif byva Castou pficinou chronickych koznich
infekci. Mélké dychani a nehybnost na ltzku by-
vé zase Castou pficinou respiracnich infektd.

V kontextu klinickych pfiznakd syndromu
centralniho motoneuronu nelze zapomenout
na dalsi doprovodné symptomy. Jde o problémy
spojené s poruchami artikulace, fonace a poly-
kanf. Samostatnou kapitolou jsou poruchy fatic-
ké a kognitivni, které spolu s castym vyskytem
deprese a Unavy vyznamné ovliviauji pfistup
pacienta ke svému postizeni a jeho motivaci
k rehabilitacni lécbé.

Zavér

Klinickd problematika syndromu centralniho
motoneuronu nenijen otdzkou spasticity, a spas-
ticita — v uzsim slova smyslu — nenf otazkou, kte-
rd by v klinickém obrazu dominovala. Spasticita
je jen jednim z projevl zvysené svalové aktivity,
se kterym se u pacientd s centralnim typem pa-

rézy setkdvame. Spasticka dystonie, kterd pod-
minuje klidovou posturu koncetiny a spasticka
ko-kontrakce, kterd nepfiznivé interferuje s volnf
motorikou, jsou témi rozhodujicimi prekdzkami
uspokojivé hybnosti. Vedle zvysené svalové ak-
tivity jsou zde dva daldf symptomy: paréza, ktera
subjektivné vadi nejvice, a zkrdceni svalu, kterym
se funkéni hendikep déle prohlubuje. Clenéni
klinickych projev( na tfi zakladnf symptomy ma
sva opodstatnéni také z hlediska terapeutického.
Kazdy ze tif symptom totiz zasluhuje specificky
|éCebny program, ktery vyZaduje spolupraci neu-
rologa a fyzioterapeuta. Zvysenou svalovou akti-
vitu dokdzeme zmirnit lokédIni denervacni lé¢bou
botulotoxinem, zkrdcenf svalu dokdzeme zmirnit
jeho opakovanym protahovéanim do extrémnich
poloh, aviak parézu dokdzeme zlepsit ze vieho
nejméné. Alei v jejim pifpadé mizeme zazname-
nat urcité Uspéchy, zvlasté pokud je pacient do-
state¢né motivovan (tabulka 2). Cviky zaméfené
na posilovaniagonistl spolu s cilenym oslabenim
antagonistl botulotoxinem pfindsi zlepsent aktiv-
ni hybnosti pfedevsim u téch pacientd, u kterych
prevazuji pfiznaky spastické ko-kontrakce nebo
stretch-senzitivni parézy.
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