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Muze léze periferniho nervu vyvolat dystonii?

Ano

MUDr. Eduard Minks, Ph.D.

1. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné
Neurologie a rehabilitace Skopalikova, Brno
Neurologie, TERAneuro s.r.0., Zidlochovice

ANQO, |éze periferniho nervu muze vyvolat
dystonii a déle tvrdim, Ze Iéze periferniho nervu
mUZe vyvolat dalsi extrapyramidové pfiznaky
(movement disorders), napfiklad myoklonus ne-
bo tremor. Zarover musim pfiznat, Ze se jedna
o velmi kontroverzni téma, protoze je otazkou,
zda tato souvislost vibec existuje. Kde tedy najit
ddkazy pro takovéto tvrzeni?

Na udvod uvedme nase vlastni pozorovani
— KAZUISTIKU. V kvétnu 2009 jsme vysetiili pa-
cienta (muz, 56 let), ktery si stéZoval na nékolik
mésicd trvajici tfes ruky, brnéni v oblasti prvni-
ho az ¢tvrtého prstu, pocit vystfelovani bolesti
do predlokti a staceni horni koncetiny do flexe
zapésti a do pronace predlokti. Viechny poti-
Ze byly lokalizovény na jedné horni koncetine
a postupné progredovaly. V anamnéze byl za-
jimavy vyskyt onkologické duplicity — pacient
mél po operaci karcinomu prostaty a po ope-
raci bazoceluldriho karcinomu na nose, vie ale
v kompletni remisi. V zaméstnani pdsobil jako
architekt, pracoval s pocitacem, manualné kreslil
projekty. Neurologicky jsme vstupné pozorovali
tremor prstd, dale dystonii prstl, zapésti a pred-
lokti a také hypestezii prvniho az ¢tvrtého prstu
7 palmarni strany a lehkou hypotrofii vnéjsi porce
thenaru. Abnormni pohyby neodpovidaly funkéni
etiologii (Serranova, Riizicka et Roth, 2014). Cast

pfiznakd byla tedy extrapyramidova a ¢ast od-
povidala syndromu karpalniho tunelu. Vstupni
extrapyramidové pfiznaky (movement disorde-
rs) viz video 1. Nasledné byla provedena fada
vysetieni véetné MRl mozku a michy, sonografie
magistralnich tepen, rtg horni koncetiny, L-dopa
test, motorické evokované potencidly, psycholo-
gie, rozsahly onkologicky screening a laborator-
ni testy — v3e bylo negativni. V elektromyografii
(EMG) byl verifikovan tézky syndrom karpalniho
tunelu na postizené koncetiné.V EMG byla distal-
ni motorickd latence k musculus abductor pollicis
brevis (m. APB) 8,0 ms (pfima vzdalenost stimu-
lacnf elektrody od aktivnf registracni elektrody
6,5 cm), amplituda sumacniho svalového akéniho
potencialu (CMAP) m. APB 0,4 mV, Zzddna odpoved
pfi stimulaci senzitivnich vidken n. medianus nad
zapéstim k prvnimu az ¢tvrtému prstu. Déle byla
provedena EMG polygrafie, kterd nezaznamena-
la tremor, nybrz odhalila myoklonus a potvrdila
klinicky pozorovanou dystonii. EMG polygrafie
viz obrazky 1 a2, ukdzka pisma pacienta viz
obréazek 3. Diagndza tedy znéla: tézky syndrom
karpélniho tunelu a ve stejné oblasti myoklonus
a dystonie, etiologie movement disorders (MD)
nejasna. Dalsi nase kroky sméfovaly k terapii paci-
enta. Vyzkouseli jsme klonazepam a primidon, ale
bez vyraznéjsiho ovlivnéni mimovolnich pohyb.

Chtéli jsme operovat syndrom karpélniho tune-
lu, ale bylo ndm jasné, ze pokud nezvlddneme
MD (mimovolnf pohyby ruky a zapéstf), operace
nebude Uspésnd. V cervnu 2009 jsme tedy apli-
kovali botulotoxin do musclus flexor digitorum
superficialis (Botox 50 U do dvou mist svalu) s vel-
mi dobrym efektem na myoklonus a dystonii
— mimovoln{ pohyby regredovaly do minimalni
podoby, viz video 2. Problémy se syndromem
karpélniho tunelu samoziejmé pretrvavaly a tak
jsme s odstupem aplikovali botulotoxin podruhé
(Botox 75 U do dvou mist stejného svalu) a v dobé
maxima Ucinku botulotoxinu probéhla v fijnu
2009 operace karpalniho tunelu. Pooperacné se
rychle zlepsily parestezie prstl, hypestezie a irita-
ce do predlokti. Priblizné za tfi mésice od druhé
aplikace botulotoxinu jsme ocekavali ndvrat myo-
klonu a dystonie. K nasemu velkému pfekvapenf
se tak ale nestalo. MinimalIni priznaky MD, které
pretrvaly i po druhé aplikaci botulotoxinu a také
krdtce po operaci déle regredovaly a postupné
zcela vymizely. Provedené EMG v Unoru 2010
prokazalo vyrazné zlepSeni syndromu karpalniho
tunelu. DistaIni motorickd latence k m. APB byla
5,6 ms, amplituda CMAP m. APB 3,3 mV, senzitivni
vedeni bylo k prvnimu az tfetimu prstu jiz vybav-
né s rychlosti 25 az 35m/s a s amplitudou sen-
zitivniho nervového akéniho potencidlu (SNAP)
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Obr. 1. Ukdzka EMG polygrafie pfi relaxaci svald. V jehlové EMG jsou studovdny paralelné Ctyri svaly, a to
v pofadi shora dold: musculus extensor indicis, musculus flexor carpi ulnaris, musculus extensor digitorum,
musculus flexor carpi radialis. Oscilace (aktivita motorickych jednotek) md priblizné 8 az 9 Hz. To, Ze se oscilace
zdroveri objevujiv agonistech i antagonistech (Cervend linie a Sipky), svédci pro myoklonus. Pokud by se oscila-

ce objevovaly casové stiidave - jednou v agonistech a pak v antagonistech — pak by ndlez svédcil pro tremor
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1,5az 4,51V, ke ¢tvrtému prstu zlstalo senzitivni
vedenf nevybavné. Ukdzka pisma vr. 2010 viz
obrdzek 3. Posledni video, které madme dokumen-
tovano, bylo provedeno v ¢ervnu 2013 - viz vi-
deo 3. Nejsou zde patrny zadné extrapyramidové
pfiznaky. Z tohoto data médme dokumentované
i posledni (tfeti) EMG, opét s vyraznym zlepsenim
oproti druhému EMG. Distalni motoricka latence
km. APB je 4,6 ms, amplituda CMAP m. APB 8,0
mV, senzitivni vedenf bylo k prvnimu az ¢tvrtému
prstu vybavné s rychlosti 33 az 38 m/s a s ampli-
tudou SNAP 2 aZ 12 yV. Abnormnfi pohyby se jiz
nikdy nevrétily, se syndromem karpéiniho tunelu
problém pacient jiz nemél a botulotoxin jiz nikdy
nebyl aplikovan. Souvislost léze periferniho nervu
s myoklonem a dystonif je v této kazuistice vel-
mi napadna. Pacient byl architekt, jeho prace jej
predisponovala ke vzniku syndromu karpélniho
tunelu. Zaroven se s timto syndromem objevuje
i myoklonus a dystonie. MD pfiznaky ¢aste¢né
regreduji po aplikaci botulotoxinu, pacient je

www.neurologiepropraxi.cz

tak pripraven k operaci karpalniho tunelu a ta
je vdobé maxima ucinku botulotoxinu Uspésné
provedena.V dobé, kdy botulotoxin prestavé fun-
govat a myoklonus a dystonie se mé opét objevit,
se tak nedéje. Naopak MD pfiznaky postupné mizi
zcela a jiz se znovu nikdy neobjevujf.
Nejddlezitéjsi argumenty pro nase tvrzeni
najdeme v odborné LITERATURE. Problematika
je prekvapivé velmi stard a vétSinou obsahu-
je kazuistickd pozorovani. Jiz v r. 1888 popsal
Gowers dva pacienty s abnormnimi mimovol-
nimi pohyby, které nasledovaly po lokalnim
traumatu krku a palce. V recentnégjsi literatufe
napf. Streib (Streib, 1990) v roce 1990 popsal
neuropatii nervus ulnaris u sekretdrky, u které
se pfi této neuropatii také vyvinul mimovolni
kontinudlnf tremor Ctvrtého a patého prstu. Po
té, co byla diagnostikovana a odoperovana léze
nervu v Guyonove kanalu, mimovolni pohyby
mizi. Martinez v r. 2001 publikoval pfipad pa-
cienta s myoklonem ruky, ktery se objevil po
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chirurgické operaci palce. Po dalsi operaci, kdy
byla uvolnéna jedna z vétvi nervus medianus
na ruce, myoklonus rychle a kompletné ustou-
pil. V roce 2010 Lyer (Lyer et Thirkannad, 2010)
publikoval kazuistiku s fokdlni dystonii malicku
sekundarné vzniklou pfi neuropatii nervus ulna-
ris v lokti. Po chirurgické dekompresi nervu se
dramaticky zlepsila jak dystonie, tak kondukéni
studie. Podobnych pfipadd byla az do soucas-
nosti dokumentovana celé fada. V r. 2011 pub—

souhrnnou praci — review na téma perlfeme
indukované movement disorders, kam zahrnula
z medicinskych databazi 133 publikaci na toto
téma a 713 pacientl. Ve 26 % pripadl bylo po-
psano poranéni nervu jako spousté movement
disorders, pfiblizné 15 % pfipadl v souboru bylo
identifikovano jako psychogennich. Nej¢astéjsim
symptomem (v 72%) byla dystonie, kterou autofi
jesté rozdélili na tzv. fixni dystonii (fixed dysto-
nia), kterd byla nejcastéjsf, a na mobilnf dystonie
(mobile dystonia), odpovidajici typické dystonii.
Dalsimi ¢astymi symptomy byly tremor a myo-
klonus. Témér tretina pacientl vyvinula vice
pfiznakd MD. Z analyzy vyplyva, Ze za urcitych
okolnosti mdze periferni trauma spustit MD a ze
existuje fada dobre dokumentovanych pfipadd.

V DISKUZI se jisté zamyslite, jak mUze posti-
Zeni na periferii a pfiznaky MD vibec souviset.
V nasi kazuistice si Ize povsimnout, Zze abnormni
pohyby nezahrnuji pouze svaly, které jsou zaso-
beny poskozenym nervem distlné od mista léze.
MD se objevujf sice ve stejném regionu, ale za-
vzaty do mimovolnich pohybU jsou i svaly, které
zasobujf i nepostizend vidkna nervu ¢ dokonce
jiné nervy. Stejné zkuSenosti jsou i z literatury.
Napfiklad vySe zminény Martinez (Martinez et
al, 2001) pozoroval abnormni aktivitu i ve tfetim
a ¢tvrtém lumbrikalnim svalu a v m. adductor
pollicis, které jsou zasobené z jiného nervu nez
byl nerv postizeny. Tyto pfiznaky tedy predpo-
kladaji centrdlni mechanizmus vzniku MD. To,
7e se navzajem ovliviuje periferni a centralni
nervovy systém, neni zadné prekvapeni. Pokud
jde o experiment, tak napfiklad vime, Ze aplikace
botulotoxinu do dystonickych (Opavsky et al,,
2012) nebo spastickych sval moduluje organizaci
kortexu. Botulotoxin pdsobf jak na extrafuzalnf,
tak intrafuzéini svalova vldkna a diky tomu ve-
dou periferni nervy zménény aferentni signal do
centrélniho nervového systému (CNS). Intrafuzalni
svalova vldkna totiz fungujf jako receptory a vysila-
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Obr. 2. Stejnd ukdzka EMG polygrafie pii relaxaci svald jako na obrdzku 1. Zde je jen rozdil, Ze se ve svalech
objevuje kontinudini aktivita motorickych jednotek — viz prvni kandl (prvni kandl je oznacen zelenou sipkou).
Kontinudlni aktivita svédci pro dystonii. V tomto pfipadé md tato aktivita 315 turns/sekundu
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Obr. 3. Ukdzka pacientova pisma. Prvni pismo je zachyceno v dobé maxima potiZi 27. 5. 2009. Druhé pis-
mo je zachyceno nékolik mésicti po operaci karpdlniho tunelu dne 14. 9. 2010. Jméno pacienta je z divodu
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jizpétnou vazbu o svalovém napéti do CNS. Pro¢
by tedy Iéze nervu také nemohla modifikovat
centralni neurondini okruhy?

Nynf ale sprdvné namitnete, Ze tyto piipady
nejsou bézné pozorovatelné. Vzdyt s perifernf lézi
nervu se my neurologové setkdvdme ¢asto, ale MD
piiznaky u téchto pacientl nemivdme. Ano, tyto
pfipady jsou velmi vzacné. Rooijen (2011) pred-
poklada urcitou predispozici u téchto pacientd
k danému onemocnéni. Patnact pacientd v jeji

pracimélo v rodiné podobnou MD, kterou pacient

vyvinul po traumatu ¢i po postizeni nervu. Je zde
tedy moznost genetické predispozice? Ip (Ip et
al, 2016) zkoumal mysi, které nesly mutaci v Torla
(DYT1) genu. Mutace v tomto genu zpUsobuje ge-
neralizovanou dystonii,ale ma jen mensi penetran-
ci. Poranénim perifernich nervd Ip u mysi vyvolal
“dystonia-like movements”. Je zndmo, Ze pacienti
s mutaci v DYTT majf redukovanou kortikaIniinhi-
bici tak jako jejich asymptomati¢ni pfibuzni, kteff
jsou nositeli stejného genu (Edward et al,, 2013).
Abnormni funkci inhibi¢nich kortikalnich okruht

144 NEUROLOGIE PRO PRAXI / Neurol. praxi 2018; 19(2): 142-145 /

Ize najiti u pacientd s jinymi typy dystonie (Ganos,
et al, 2017). Propojeni kortexu a bazélnich gangli,
které nesou odpovédnost za fadu MD, jiz neni
potieba rozebirat. Jedno vysvétleni tedy mize
byt, Ze poranéni nervu maze fungovat jako spou-
stéci faktor, ktery pfi nespravné funkci centralniho
nervového systému, snad na podkladé genetické
nebo jiné predispozice, vede k manifestaci latentni
nemodi. Proto jsou tato onemocnénf vzacna.

Posledni stranka véci je tak trochu filosofic-
kd. Jde o vnimani pacienta lékafem. Pokud prijde
pacient k neurologovi s “neurologickymi pfizna-
ky”, je neurolog trénovan na zakladnf otdzky. Je
porucha centralni nebo periferni? A v posledni
dobé stale Casteji — je problém organicky nebo
funkenf (Serranové, Rizicka et Roth, 2014). Pokud
je zélezitost neobjasnitelnd na zakladé nasich
znalosti a zkusenosti a pficina potiZi je prohlasena
za neurologicky neorganickou (tedy funkénf), tak
pacienta zpravidla jiz dale nezkoumame a mame
snahu ho “odeslat” za jinou odbornosti. S tim je
ale problém. Pomineme-li to, Ze tito pacienti jsou
stran kvality Zivota ¢asto postizenéjsi nez pacienti
s ndm zndmou etiologif a psychiatr s psychologem
také nejsou vétsinou Uspésni, vzdavdme se tim
moznosti hledat dalsi souvislosti. Neni to az tak
davno, kdy dystonie (Munts et Koehler, 2010) byla
poklddana za psychogennionemocnéni. Problém
mUze byt ale i v uvazovani léze centrdini versus
periferni. U nékterych nemoci hleddme znamky
jak periferniho, tak centralniho postizeni (napfiklad
u amyotrofické laterdlnf sklerézy), ale vétsinou se
zaméfujeme pouze na jednu oblast a periferni 1ézi
s centraIni ¢asto nedavame do souvislosti. Neboli
¢asto diagndzu uzavieme tak, ze pacient ma vi-
ce onemocnéni. Pak ndm tedy miiZe spojitost
uniknout.

ZAVEREM bych chtél shrnout, ze v literatufe
existuji dikazy o souvislosti léze periferniho ner-
vu a dystonie a také dalsich movement disorders.
Jedna se ale o velmi vzacné pripady. Mimovolni
pohyby nezahrnuji pouze oblast postizeného
nervu, ale objevuji se v postizeném regionu. V fa-
dé pfipadl je vznikla centralni symptomatologie
vratna po vyreseni periferni léze nervu. Tito pa-
cienti maji s nejvetsi pravdépodobnosti predis-
pozici pro toto onemocnéni. O jakou konkrétni
predispozici se jednd, ¢eka teprve na rozlustén.
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Uvod

Dystonie je charakterizovana trvalou mimo-
volni kontrakci jednotlivych svald nebo svalo-
vych skupin pdsobici abnormni postaveni nebo
abnormni pohyby rlznych ¢asti téla. V patofy-
ziologii dystonie je ddlezitd ko-kontrakce svald,
coz je abnormalni kontrakce antagonistd, kterd
znemoznuje volnf ¢i automatickou motorickou
aktivitu agonistl. Viysledkem je dystonicky pohyb
Cidystonické postaveni (Poewe et Jankovic, 2014).

Primarni dystonie je nejcastéjsi formou dy-
stonie a ma multifaktoridini etiologii, na které
se podilf jak genetické, tak environmentaln{
faktory. V poslednich letech se objevilo néko-
lik sdéleni o akutnim poskozeni réiznych tkan,
vcetné perifernich nervd, jehoz nédsledkem mél
byt rozvoj dystonie. Jednalo se o maxilo-facialni
trauma s rozvojem kranidlni dystonie (oroman-
dibulérni dystonie ¢i blefarospazmuy), trauma sije
a pétefe s rozvojem cervikalnf dystonie, Uraz ruky
a predlokti s rozvojem dystonie ruky a traz dolIni
koncetin s rozvojem dystonie nohy. Tato sdéleni
vsak nehodnotila vechny zakladnf atributy Urazu
— frekvenci predchozich drazd, ¢asovy odstup
mezi Urazem a vyvojem dystonie, zavaznosti
traumatu k riziku rozvoje dystonie (Defacio et
Jankovic, 2010).

Vyskyt dystonie po traumatu periferniho
nervu je mozno analyzovat z mnoha pohledd.
Jednotlivé charakteristiky vztahu traumatu peri-

ferniho nervu a rozvoje dystonie jsou rozvedeny

v nasledujicich bodech.

Kazuisticka sdéleni

Trauma perifernich nerv( se u cervikalni dysto-
nie uvadiv 5-21%. Sheehy a Marsden popsaliu 9%
|ézi periferniho nervu svého souboru nemocnych
se spasmodickou torticollis. O'Riordan a Hutchinson
zjistili u 16 ze svych 95 nemocnych s cervikalni dy-
stonif lokalni poranéni v prabéhu ¢tyf tydn( pred
vznikem dystonie. Mezi nemocnymi s pfedchaze-
jicim Urazem byla nalezena vyssi frekvence latero-
colis, vice bolesti a vyssi pfitomnost deprese. Také
bylo v mensi mife pfitomno antagonistické gesto
abyla i nizsi odpovéd na aplikaci botulotoxinu.
Uraz hlavy a obliceje, véetné poranéni nervu, byly
rizikové faktory pro vznik dystonie v rdmci Italské
studie (Italian Movement Disorders Study Group).

Pritomnost psychiatrickych
faktorl a pravnich problémua
(vymahani odskodnéni)
Psychogenni faktory, piftomnost psychické
poruchy, superpozice pfiznakd i pfimo simulace
dystonie — to vie vede k chybnému vztahu trau-
matu a vzniku dystonie. Pfitomnost psychogen-
nich komponent a simulace se objevuje v mnoha
kazuistikach (Sa et al, 2003). Pro stanoveni simula-
ce jsou dllezité videonahravky, kdy je nemocny
presvédcen, ze neni nikym pozorovan. Sa a ost.
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JJ. Peripheral trauma and movement disorders: a systema-
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2011; 82(8): 892—-898.
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sledovali 16 nemocnych s posttraumatickou
cervikaIni dystonif a zjistili, Ze soudni vymahani i
odskodnéni se prokézalo u viech 16 nemocnych.
U posttraumatické dystonie je Casty vyskyt de-
presi ajinych psychiatrickych poruch. O'Riordan
a Hutchinson diagnostikovali depresi u 14 ze 16
nemocnych s posttraumatickou torticollis, zatimco
unemocnych s netraumatickym vznikem cervikal-
ni dystonie byla deprese u 28 z 52 nemocnych. Na
druhé strané podil nemocnych vyzadujicich an-
tidepresivni lé¢bu byl u obou téchto skupin stejny.
Van Rooijen a spol. pfi retrospektivni analyze 133
soubort poruch hybnosti po lokalnim poskozeni
(v¢etné perifernich nerv() konstatovali, e nevyfi-
zeny soudni spor ¢i pritomnost druhotnych ziskd
vyznamné ovliviuje vznik indukovanych poruch
hybnosti. Avsak nebylo prokdzano, Ze vyfeSeni
soudniho sporu by vyznamnéji ovlivnilo dalsi pr-
béh poruchy hybnosti.

Diagnosticka kritéria
Kritéria pro uznanf periferniho traumatu jako
pficinu vzniku extrapyramidovych poruch hyb-
nosti stanovili Cardoso a Jankovic. Tato kritéria
byla pak dale aplikovana a provéfovana u rliz-
nych typU dystonie. Jsou to nasledujici zasady:
B trauma je dostatecné zavazné, aby zpUsobi-
lo lokdIni pfiznaky a nejméné v trvani dvou
tydnl & vyZaduje Iékarské osetfeniv pribé-
hu dvou tydnU po traumatu
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B pocétecni manifestace dystonie odpovida
anatomické lokalizaci mistniho poskozeni

B vznik dystonie je v ¢asové zavislosti na pora-
néni — a to nasleduje po traumatu s odstu-
pem nékolika dnd az maximalInf jednoho roku

Posttraumaticka dystonie je v mnoha studi-
ich porovnavéna s idiopatickou dystonif a vzdy
jsou zd@raznovény rozdily. Tyto rozdily jsou zpd-
sobeny jak typem traumatu s postizenim anato-
mickych struktur (nerv, mékkeé tkané), zapojenim
patomechanizmd komplexniho regiondlniho
bolestivého syndromu a dalsimi faktory (geogra-
fické, kulturni, ekonomické) (Kumar et Jog, 2010).

Posttraumaticka dystonie -
ma vsechny charakteristiky
dystonie?

Nejcastéjsim piikladem posttraumatické dy-
stonie je cervikalni dystonie po traumatu kréni
patefe. Ale cervikaIni dystonie mdze mit souvislost
i's traumaty perifernich nervd — napf. n. accessori-
us, s poskozenim cervikalnich kofend. V souboru
O’Riordana a Hutchinsona bylo 16 nemocnych
s posttraumatickou cervikalni dystonif a tito ne-
mocni byli srovndni s ne-traumatickymi pacien-
ty s cervikaIni dystonif. U véech 16 nemocnych
se torticollis objevila jiz do 14 dnd po traumatu
C patefe. V jejich souboru se podstatné castéji
vyskytovala laterocollis, Sijové svaly byly bolestivé
a s ur¢itym odstupem se u nich vyvinuly depre-
sivni pfiznaky. Nevyskytovala se Uleva se zmense-
nim dystonické Uchylky po Ulevovych manévrech
(senzoricke triky) a tito nemocni méli podstatné
horsi odpoved pfi lé¢bé botulotoxinem. Schrag
et al. analyzovali soubor 103 nemocnych s fixnf
cervikdIni dystonif a zjistili, Ze se u nich vétdinou
jednd o nésledek traumatu a casto se prekryva
s komplexnim regiondini bolestivym syndromem.
| kdyz vétsina posttraumatickych cervikalnich
dystonif se rozvinula po poranéni mékkych ¢asti

— vazC, svall, pfi distorzi ¢i kontuzi kréni patere
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- presto se podobny obraz ,fixni dystonie” ob-
jevil i u pacientll po poranéni perifernich nervd
— Ctyfi nemocni v souboru uvedeném v praci
Van Rooijen et al. Charness a spol. uvadéji lézi
loketniho nervu u profesiondlni dystonie ruky
s kfecemi u hudebnikd. Prikaz léze loketniho
nervu v oblasti lokte byl prokadzan u 28 ze 73 hu-
debnikd s profesiondinimi kiec¢emi ruky. Ulndrni
neuropatie byla prokdzéna u 24 ze 31 pfipadd
hudebnikd s flekéni dystonii patého a ¢tvrtého
prstu. FokaIni dystonie se upravila v 90% pfi
Upravé ulndrni neuropatie a naopak se dystonie
zhorsila pfi progresi neuropatie loketniho nervu.

Potencialni patofyziologické
mechanizmy posttraumatické
dystonie

Rozvoj dystonie po poranéni periferniho
nervu mUZe byt ovlivnén jak v intenzité a spekt-
ru aferentnich signald na vstupu, tak reorganizact
maladaptivniho zpracovani. Tato maladaptace
se objevuje jak na vstupu nociceptivni, cilené
(task-induced) i non-nocicep¢ni (taktilni ¢i vib-
racni) senzitivni stimulace (Kumar et Jog, 2010).

Nociceptivni stimulace se uplatiuje zejména
u posttraumatického komplexniho regionalniho
bolestivého syndromu (KRBS) s rozvojem dysto-
nie a svalovymi spazmy, abnormni posturou
a dalsimi projevy dystonie. Podle definice je KRBS
posttraumaticka porucha, kterd je charakterizova-
na spontanni bolesti nepfiméfenou k plvodnimu
podnétu a nenf ohrani¢end na inerva¢ni oblast
jednoho periferniho nervu. KRBS typ I vznikl po
poranéni tkdni mimo periferni nervy a KRBS typ |l
vznikl po poranéni nervu. Asociace KRBS typ |l
a dystonie byla popsana v mnoha souborech.
Bhatia et al. kombinace KRBS s dystonii nazvali
,kausalgia-dystonia syndrom”.

Na vstupu se pfi poskozenf tkani uplatriuje
neurogennf zanétlivy proces, pfi kterém docha-
zi k zesileni nociceptivni signalizace (vldkna C

a A-delta). Na spindlni Urovni je zdGraznhovan
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retrogradni transport proteind, z nich zejmé-
na substance P po dosazenf laminy | vede ke
zvyseni synaptické transmise. Na supraspinalnf
drovni se na percepci bolesti podilejf talamus,
bazélni ganglia a cerebellum. Na kortikaIni trov-
ni dochdzi pfi (posttraumatické) dystonii k re-
organizaci somato-senzitivni a suplementarn{
motorické arey. Snizeni GABA-ergni inhibice
vede ke kortikalni desinhibici a k abnormnimu
sffenf dystonie i do dalSich motorickych oblasti.

Zavér

Je trauma perifernich tkani sdruzeno s na-
slednym rozvojem abnorméliniho drzeni (at jiz je
to dystonické ¢i non-dystonické drzeni) postize-
né ¢astitéla? A je abnormalini drZzeni nésledkem
traumatu periferniho nervu?

Na prvnf otédzku je na podkladé mnoha li-
terdrnich Udajd a rovnéz vlastnich klinickych
pozorovani mozno odpovédét ANO. Trauma
perifernich tkani mize byt pfi¢inou dystonie
v postizené &asti téla.

Na druhou otdzku vak odpovéd neni jed-
noznacna. Avsak zna¢na Cast praci povazuje
rozvoj abnormniho drzenf po poranéni nervu za
vyjimecny vztah i za vztah velmivolné svazany.
A to je také nase stanovisko. Trauma periferni-
ho nervu s naslednym rozvojem abnormniho
drzeni ¢&i dystonie mUze byt jen ndhodnou ko-
incidenci dvou rlznych stavd ¢i vztahy mezi
Urazem a rozvojem dystonie jen velmi volné.
Spise je Uraz jednim z mnoha faktord, které se
nakonec podileji na rozvoji dystonie. A trauma
periferniho neni tim hlavnim - vid¢im faktorem.
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hledisko od inzultu do objeven( se dystonie vy-
znamné kolisalo (od bezprosttedniho vzniku az
po nékolik let od traumatu). Lze pfedpokladat,
7e trauma mUze také spustit nebo akcelerovat
progresi dystonie u jiz pre-existujici subklinické
choroby.
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