1 UEEER ®

a________HE§ )

MINIMONOGRAPHY

MINIMONOGRAFIE

Mechanizmy spasticity a jeji hodnoceni

Mechanisms of Spasticity and its Assessment

Souhrn

Spasticita se fadi ke komplexnim poruchdm motoriky. Je projevem poruchy centralniho
motoneuronu, jehoz pfic¢inou je trauma, ischemie nebo hemoragie, zanét, degenerativni
proces ¢i nador. Spasticita je jednim z pfiznakd, ktery doprovazi |ézi centralniho motoneu-
ronu. Jeho dal3f soucasti je kromé zvy3ené svalové aktivity zkraceni svalu a paréza. Pfi volnim
pohybu se objevuji ko-kontrakce a synkinézy, které nepfiznivé ovliviiuji zru¢nost a svalovou
sflu. Negativni vliv maji flexorové a extenzorové spazmy. RozliSujeme dva typy spasticity:
cerebralni a spindlni. U cerebrélnich |ézi je mozno diferencovat léze nad tGrovni kmene a léze
v Urovni mozkového kmene. Dochdzi ke ztraté vlivu mozkové kidry na kmenové inhibi¢n{
struktury. U spinalnich Iézi je pfitomna spastickad dystonie tézkého stupné a prevazuje po-
stizeni flexort. Pro posouzeni typu a stupné spasticity je nezbytné objektivni vysetieni. Je
dulezité na zacatku lécby a je vychozim parametrem urcujicim smér dal3i terapie. V bézné
praxi se hlavné pouzivaji klinické hodnotici skaly. Neurofyziologické, fyzikdni a biochemické
metody se uplatriuji méné a vétsinou na specializovanych pracovistich. Cilem lécby spasticity
neni jeji Uplné odstranéni, ale zmirnéni negativniho vlivu pfi aktivitach, které nemocného
omezuji. Na zacatku lé¢by je nutné stanovit realné cile, jichz chce pacient a lékar dosdhnout.
Rehabilitace hraje v organizaci péce o tyto pacienty nezastupitelnou roli. Nej¢astéjsim a také
nejjednodussim zplsobem lécby spasticity je farmakoterapie. Botulotoxin mé v lécbé fokalni
spasticity své vylu¢né misto diky vysoké efektivité a nizkému vyskytu nezddoucich ucinkd.
U tézké generalizované spasticity je prokdzan velmi dobry efekt podavani intratékainiho ba-
klofenu pumpovymi systémy. Rozvijeji se nové technologie a nové lé¢ebné modality véetné
robotizace.

Abstract

Spasticity is one of the complex motor system disorders and is a sign of central motor neuron
disorder caused by trauma, ischemia or haemorrhage, inflammation, degenerative process or
tumour. Spasticity is a symptom associated with a lesion within the central motor neuron. In
addition to increased muscle activity, muscle contraction and paresis also occurs. Voluntary
movement is associated with co-contractions and synkinesis, adversely affecting dexterity
and muscle strength. Flexor and extensor spasms also have a negative effect. There are
two types of spasticity: cerebral and spinal. Cerebral lesions occur either above the level of
brainstem or at the level of brainstem. Due to these lesions, cerebral cortex looses its control
over the inhibitory structures of the brainstem. Spinal lesions lead to severe spastic dystonia
with predominant involvement of flexors. An objective examination is required to assess
the type and degree of spasticity. An objective examination should be performed at the
start of treatment and it is the main parameter determining further management. Routine
clinical practice mainly relies on clinical evaluation scales. Neurophysiological, physical and
biochemical methods are used less frequently and mainly at specialised centres. Rather than
complete amelioration of spasticity, the aim of treatment is to alleviate its negative effects
on activities that limit the patient. Achievable aims should be set by the patient and the
physician at the initiation of treatment. Rehabilitation has a crucial role in the treatment of
patients with spasticity. Pharmacotherapy is used, also due to uncomplicated application.
Owing to its high efficacy and low incidence of adverse effects, botulinum toxin has an
exclusive place in the treatment of focal spasticity. Administration of baclofen via intrathecal
pump systems has been proven as highly effective in patients with severe generalized spastic-
ity. New technologies and new treatment modalities, including advanced use of robots, are
being developed.
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MECHANIZMY SPASTICITY A JEJi HODNOCENI

Uvod
Spasticita se fadi ke komplexnim poru-
cham motoriky a oznacuje se terminem
»Spastic movement disorder” [1]. Je pro-
jevem poruchy centralniho motoneuronu,
jehoz pfic¢inou je trauma, ischemie nebo
hemoragie, zanét, degenerativni proces i
nador. Spasticitu ale nelze oddélovat od ji-
nych pfiznakd centralni poruchy hybnosti,
které jsou nasledkem poskozeni pyramido-
vého i extrapyramidového systému [1-5].
Sama definice a pfesné vymezeni pojmu
jsou problematické. Pod pojem ,spasti-
cita” se zahrnuji vsechny klinické projevy,
které poruchu centralniho motoneuronu
doprovazeji. Hovofime o spasticité v Sir-
§im slova smyslu, coZ je v rozporu s pu-
vodni klasickou definici podle Lanceho [6],

tj. ,zvyseni svalového tonu, které se pro-
jevi pfi rychlém protazeni svalu”. Tato
definice byla podrobena kritice zejména
proto, Ze popisuje spasticitu pouze jako
nadmérny svalovy hypertonus [2-4].
Spasticita je jen jednim z priznakd, kterd
|ézi centrdlniho motoneuronu doprovazi.
Vétsina z nich se tyka spinalnich jevl (hy-
perreflexie, klonus, nadmérné Unikové
reakce), jez vznikaji diky poruse supraseg-
mentélnich inhibi¢nich mechanizma [1].
V tab. 1 je uvedena podrobna klasifikace
pozitivnich pfiznakl u syndromu cen-
trdlniho motoneuronu na podkladé pa-
tofyziologickych mechanizm@. Rozdélena
je podle aferentnich dezinhibovanych
misnich reflext a eferentnich tonickych
supraspinalnich vliva.

Aferentni — dezinhibované
spinalni reflexy

Tab. 1. Klasifikace pozitivnich pfiznakd u syndromu centrdlniho motoneu-
ronu na podkladé patofyziologickych mechanizma.

Eferentni — tonické
supraspinalni vlivy

Proprioceptivni reflex (napinaci)
Spasticita (tonické reflexy)

e Slachovad hyperreflexie a klonus
(fazické reflexy)

» fenomén sklapovaciho noze
e pozitivni podplrna reakce
Kozni a nociceptivni reflexy
» flexorové reflexy (odtazeni)
o flexorové spazmy

napinacim reflexem)
* Babinskiho reflex
Extenzorové reflexy
* extenzorové spazmy
* pozitivni podplrna reakce

» fenomén sklapovaciho noze (s tonickym

e spasticka dystonie
* ko-kontrakce
e asociované reakce (synkineze)

Negativni priznaky

Tab. 2. Charakteristické rysy syndromu centralniho motoneuronu, modifi-
kovano dle Sheeana 2002 [1] a Barnese 2001 [2].

Pozitivni priznaky

e hypotonie (v akutni fazi)
e slabost svalll (paréza)

o zkraceni sval

e ztrata obratnosti

® Unavnost

spasticita:

 zvysené myotatické reflexy

e klonus (repetitivni aktivace napinaciho reflexu)
spasticka dystonie:

® spazmy extenzort

e spazmy flexor(

e pozitivni spastické pyramidové priznaky (Babinskiho

Rostrdlné v oblasti kmene jsou centra
ovliviujici a fidici svalovy tonus [7]. Dale-
Zitou roli maji vestibulospinalni a retiku-
lospinalni drahy. Vliv ma i mnoho dalSich
faktorl, napf. lokalizace a rozsah poru-
chy pyramidové drahy, rychlost vzniku
léze, soucasné postizeni dalsich central-
nich descendentnich drah [8]. Zakladem
je porucha pyramidové a parapyrami-
dové drahy, kterd zacina v suplementarni
motorické korové oblasti. Dochazi k dys-
balanci fizeni motoriky na urovni mis-
niho segmentu, doprovazené nadmér-
nou funkci gama-klicky, jez predstavuje
zadkladni mechanizmus zvySeného svalo-
vého tonu.

Tento klinicky syndrom se nazyvd syn-
drom centralniho motoneuronu. Jeho
soucasti je kromé zvySené svalové akti-
vity také zkraceni svalu a paréza (tab. 2).
Zvysena svalova aktivita zhorsuje parézu
a prispiva ke zkracovani svalu, zkracovani
svalu zvyrazriuje oslabeni a zesiluje sva-
lovou aktivitu [9]. Jde o zacarovany kruh
podminény fadou zpétnych vazeb. Za kli-
dového stavu jde predevsim o spastickou
dystonii, ktera vede k abnormalnimu dr-
Zeni paretické koncetiny [10-12]. P¥i vol-
nim pohybu se objevuji ko-kontrakce
a synkinézy, jeZ nepfiznivé ovliviuji zruc-
nost a svalovou silu. Negativni vliv majf
také flexorové a extenzorové spazmy.
O jednotlivych soucastech syndromu cen-
trdlniho motoneuronu budeme hovofit
dale.

Senzomotoricka integrace
Jednim ze zakladnich projevl ¢lovéka je
jeho pohyb v okolnim prostfedi. Neu-
stale se hybeme, chodime, stojime nebo
vykondvéame jiné specializované cinnosti.
Kazdy pohyb je vysledkem slozité senzo-
motorické integrace na rtznych drovnich.
Tam Fadime zakladni reflexni déje spo-
jené se zménou napéti a délky svalu az
po slozitou organizaci komplexniho vol-
niho pohybu. V centralnim nervovém sys-
tému se na této integraci podileji jednot-
livé drovné rtiznou mérou (kdra, podkofi,
kmen, micha).

Napinaci reflex
Zakladnim pohybovym reflexem je napi-
naci reflex (,stretch-reflex”), ktery je vy-

reflex) , . . iy
L volan nahlym protazenim svalu. Vznika
spastické ko-kontrakce (% ) "
. : reakce (spastické synki ) podrazdénim svalového vieténka. Vzruch
asociovane reakce (spasticke synkineze se vede aferentnimi vldkny k alfa-moto-
neuronu pfislusného svalu v mise. Tento
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reflex je nezbytny pro zajisténi a Fizeni
svalového tonu. Je zékladnim predpokla-
dem tvorby vsech pohybl a zachovani
vzpfimené polohy téla. Bazalni lokomodni
vzorec — dvojkrok — je naprogramovan
v misnich strukturdch. Jde o tzv. midni
pacemaker, ktery ma vlastni autonomnf
funkci, ale podléha supraspinalnim vli-
vim. Vzpfimena poloha se udrZuje po-
moci fady sloZitych miSnich, 3ijovych
a labyrintovych reflexd s nadfazenou kon-
trolou supraspinalnimi mechanizmy (mo-
zecek, retikularni formace, vestibularni
a extrapyramidovy systém).

Pfi pohybu, stoji nebo urcité poloze
jsou svaly neustale napinany a jejich délka
se méni. Zména délky svalu a jeho na-
péti drazdi svalové a Slachové receptory,
tj. svalova vreténka a Slachova téliska.
Stfedni ¢ast svalového vieténka obsahuje
senzitivni zakonceni, kterd jsou citlivad na
protaZeni svalu. Koncové ¢asti svalového
vieténka jsou inervovany gama-motoneu-
rony, jez jsou uloZeny v miSe. Gama sys-
tém reguluje drazdivost svalovych vieté-
nek a pfizplsobuje se zménam v délce
svalu. Funkcni koordinace tohoto sys-
tému je zajistovana descendentnim systé-
mem retikularni formace v pontu.

Podrazdéni Slachovych télisek vyvo-
ldva podrazdéni inhibi¢nich miSnich inter-
neuron( a jejich vlivem dochdzi k dtlumu
alfa-motoneuront pfislusného svalu
tak, aby nenastalo poskozeni z preti-
Zeni. Jedna se o tzv. inverzni napinaci re-
flex, ktery je charakterizovan ochabnutim
svalu v zavislosti na extrémnim napnuti.
Soucasné jsou aktivovany i alfa-motoneu-
rony antagonistickych svalt [13].

Supraspindlni mechanizmy

Vyznamny podil aferentnich podnétd pfi-
chdzi z vyssich oblasti CNS [14]. Centripe-
talné smérujici axony tvofi synapse s ex-
citacnimi nebo inhibi¢nimi interneurony
v oblasti pfednich rohl misnich. Pfimé
centrdini monosynaptické drahy, tvo-
fené axony motorickych bunék v moz-
kové kare nebo v kmeni, ovliviuji pfimo
ty misni motoneurony, které jsou zapo-
jeny do flexorového nebo extenzorového
reflexniho oblouku. Sméfuji k nejdistal-
néjsim svaltim, napf. na ruce. Soucasné
s aktivaci alfa-motoneurond, které pUsobfi
na extrafuzalni svalova vldkna vedouci
ke kontrakci, jsou drazdény i gama-mo-
toneurony, jeZz podminuji zkracovani in-
trafuzalnich vidken ve svalovém vreténku.

Ze svalového vieténka je zabezpeclena
zpétna vazba signalu k motoneuronu pro-
stfednictvim silnych myelinizovanych afe-
rentnich vldken la, kterd vytvareji po roz-
vétveni excita¢ni monosynaptické spoje
s témito motoneurony v prednich rozich
miSnich, jez inervujf pfislusny sval a jeho
synergisty. Druha ¢ast tohoto rozvétveni
pfes inhibi¢ni interneuron vytvari spojeni
s motoneurony, které inervuji antago-
nisticky pusobici svaly [13]. Tak je zajis-
tén princip recipro¢ni inhibice, jezZ je za-
kladem svalového pohybu v pfislusném
kloubu. Cely tento proces je ovliviiovan
a modulovan centralnimi descendentnimi
drahami, které maji spoje s inhibi¢nimi in-
terneurony la. Kromé téchto monosynap-
tickych a bisynaptickych spojeni existuji
polysynapticka excitani spojeni zejména
na motoneuronech inervujicich flexory.
PFijimajf informace z mnoha rtiznych typU
aferentnich vldken, napf. vlidken bolesti,
kterd po vstupu do michy a po pfepo-
jeni se na pfislusné motoneurony vyvolajf
flexi koncetiny, a ta se vzdali od mista bo-
lestivého podrazdéni. V oblasti pfednich
rohd misSnich jsou velmi komplexni, sloZita
a dynamicka polysynapticka propojeni
mezi aferentnimi a eferentnimi vlakny,
motoneurony a interneurony. Kromé
dlouhych zpétnovazebnych okruhd,
které tvofi aferentni vldkna z periferie
a centralni descendentni drahy, existuji
v pfednich rozich miSnich i kratké zpét-
novazebné okruhy zprostfedkované kola-
terdlami axond motoneuronl. Kolateraly
axonu majf spojeni s inhibi¢ni Renshawo-
vou burikou, jeZ ma synapse bud pfimo
s motoneuronem, nebo prostfednictvim
dalsiho inhibi¢niho interneuronu. Inter-
neurony la majf inhibi¢nf vliv na motoneu-
ron a pfi spojeni s Renshawovou burikou
mUze dochazet k procesu snizovani inhi-
bice, tj. dezinhibi¢nimu procesu.

Spasticita

Spasticita je charakterizovana zvyse-
nim odporu pfi pasivnim protazeni svalu
a tento odpor se zvétsuje pfi zvyseni rych-
losti protazeni. U delsiho nebo vétsiho
svalu a pfi rychlejsim nebo prudsim prota-
Zeni je spastickd odpovéd vyraznéjsi. Ex-
trémni spastickd odpovéd muze pasivni
pohyb koncetinou prakticky zastavit. Za
klidového stavu spasticitu na pacientovi
nevidime. Vyjimkou je klonus, ktery se
manifestuje rytmickym opakovanim napi-
naciho reflexu.

Tab. 3. Neurologickd onemoc-
néni, u kterych se spasticita nej-
Castéji vyskytuje.

e traumatické poranéni mozku

e cévni mozkova piihoda

e roztroudena skleréza

e chronické poranéni michy

o détska mozkova obrna

e nddor mozku nebo michy

e hereditarni spasticka paraplegie
e amyotrofickd lateralni skleréza

Spasticita je pfitomna u fady neurolo-
gickych onemocnéni (tab. 3). U chronic-
kého poranéni mozku se spasticita vy-
skytuje u 25-30% nemocnych [15].
Cast&ji vznika u zavaznych a tézkych
Uraz8 mozku a u nemocnych s lézi v ob-
lasti kmene a podkofi [16]. Spasticita se
po cévni mozkové piihodé (CMP) vysky-
tuje v Sirokém rozmezi 4-42,6 %, s preva-
lenci tézké spasticity mezi 2 a 13 % [17].
Rovnéz u roztrousené sklerézy se udava
velmi znacny vyskyt spasticity, a to az
u 80-85% nemocnych [18]. Az 40 %
nemocnych s chronickym miSnim pora-
nénim ma stfedné tézky a tézky stupen
spasticity [19]. Spasticita se rovnéz vysky-
tuje u mozkovych a misnich nadord, u za-
nétlivych afekci centralniho nervového
systému (myelitidy, encefalitidy), u neu-
rodegenerativnich onemocnéni (amyotro-
ficka lateraini sklerdza).

Spasticita se objevuje v rdzné inten-
zité a v rtzné dobé od zacatku poruchy
[4,20,21]. BohuZel nelze dopfedu odhad-
nout, u kterého pacienta a kdy se spasti-
cita rozvine. V dobé mezi 1. a 4. tydnem
po CMP je popsan vyskyt spasticity jiz mezi
4327 %.V 1.-3. mésici po CMP je spas-
ticita vyjadrena u 19-26,7 % a v chronic-
kém stadiu dokonce u 17-42,6 % [17].
Rok po miSnim traumatu vyzaduje az
80 % nemocnych nékterou z forem lécby
spasticity [19]. Pfi vyrazné spasticité je
omezen aktivni i pasivni pohyb v kloubu,
dochdzi k zméné viskoelasticity svald
i Slach a k nahradé kolagennim vazivem.
Vznikaji fixované svalové kontraktury. Pfi
omezeném pohybu koncetin se objevuiji
deformity kloubd a osteoporéza.

Za fyziologickych okolnosti jsou po-
hyby provadény v jednotlivych segmen-
tech vzdy alespori ve dvou smérech. Flexe
v lokti je brzy nasledovana extenzi pred-
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lokti, pronace se vzapéti méni v supinaci.
U syndromu centralniho motoneuronu je
regulace pohybu jind a prevazuje pohyb
v jednom smeéru. Je pfitomna snizend ak-
tivace svall pfi volnich pohybech a na-
opak je vyrazné zvysena mimovolni sva-
lova aktivita, kterd vede k vynucenému
drzeni koncetiny (napf. Wernicke-Man-
novo drZeni u spastické hemiparézy).
Klinicky obraz léze centralniho moto-
neuronu urCuje jeji lokalizace, zejména
postizeni pyramidovych i parapyrami-
dovych drah. Prvotni pfi¢ina je malo vy-
znamnd. Pyramidové drahy zacinaji
prevazné v motorickém kortexu (Broad-
manova area 4) a v premotorickém kor-
texu (area 6) a mensi ¢ast vznikd v pri-
marni somatosenzorické kure (arey 3, 1,
2) a v parietalnim kortexu (arey 5 a 7). P¥i
izolované poruse pyramidové drahy (vy-
chazejici z arey 4 motorického kortexu)
dochdzi pouze k paréze [22]. Postizeny
jsou hlavné akralni koncetinové svaly. Na-
proti tomu soucasna porucha vldken vy-
chazejicich z arey 4 i z premotorické ob-
lasti (area 6) vede k rozvoji spasticity.
Proto se ¢ast pyramidové drahy vychaze-
jici z arey 6 nazyva parapyramidova draha.

Spasticka dystonie

Spastické dystonie si na pacientovi v3im-
neme nejdfive. Na rozdil od spasticity
je pfitomna v klidu, kdy se Zadny volni
pohyb nevykonava. Dystonie je ménliva
a zvysuje se pfi protaZeni svald, ale nékdy
se muZe pfi déle trvajicim pasivnim prota-
zenim snizit [11,12]. Nemocni s 1ézi cen-
trdlniho motoneuronu zaujimaji rézné
pozice, které se mohou vice podobat he-
miparetické ¢i dekortika¢ni posture. , He-
miplegickd postura” se vyznacuje flexi
v lokti, zapésti a prstech, addukce v ra-
meni a pronaci predlokti. Dolni konce-
tina je extendovdna v kycli a kolené, je
plantarni flexe s inverzi nohy a addukce
stehna.

Flexorové a extenzorové
spazmy

Typickym klinickym projevem zvysené
svalové aktivity u nemocnych s 1ézi cen-
tralntho motoneuronu jsou flexorové
a extenzorové spazmy. Plvod maji ve
zvysenych flexorovych a extenzorovych
reflexech. Flexorové spazmy jsou casté
u spindlni léze. Tyto spazmy jsou provo-
kovény zjevnymi zevnimi stimuly (napf.
mald zména polohy nohy ve voziku vy-

vola soucasny spazmus flexord kycle, ko-
lene i ndrtu), objevuji se i bez vyrazného
podnétu (pfi vyraznéjsi naplni mocového
méchyre, stlatenim mocového katétru,
roztazenim rekta stolici, u dekubitd). Ex-
tenzorové spazmy jsou rovnéz provoko-
vany zevnimi podnéty. Na dolni koncetiné
je typickym spazmem extenze kycle, ko-
lene a plantarni flexe nartu nebo palce.
Vyskytuji se castéji u misniho poranéni
a u poranéni hlavy. Svalové spazmy by-
vaji velmi bolestivé. Nékdy vsak pacient
flexorové nebo extenzorové spazmy vyu-
Zije k pohybu, napr. pfi otoceni v posteli
nebo pfi oblékani.

Ko-kontrakce

Ko-kontrakce jsou dilezitym mechaniz-
mem Fizeni hybnosti. UmoZnuji posturalni
stabilitu ¢i fixaci urc¢itého pohybového
segmentu. Za normalnich podminek afe-
rentni vlakna ze svalového vieténka typu
la inhibuji alfa-motoneurony antagonisty,
a tim usnadnuji pohyb v segmentu ve
sméru aktivity agonisty. U pacienta s po-
ruchou centralniho motoneuronu dochazi
k poruse supraspinalni kontroly této reci-
pro¢ni inhibice. PFi volnim pohybu nebo
pfi pokusu o pohyb se objevuji simultannf
kontrakce agonistl a antagonistd ve stej-
ném svalovém segmentu. Ko-kontrakci si
Ize predstavit jako mobilni (fazickou) dys-
tonii, kterd je superponovana na spastic-
kou (tonickou) dystonii pfitomnou v klidu.
Hyperaktivita antagonistl je podkladem
nevyvazené kontrakce svall, jez omezuje
pohyby. Mdze dokonce vést k opacnému
pohybu, nez chtél nemocny plvodné
udélat. V kone¢ném dusledku vznikd dalsi
oslabeni jiz plvodné slabych agonistd.

Asociované motorické reakce

Jde o asociované pohyby, které dopro-
vazeji volni pohyb. Analogickym termi-
nem jsou ,synkineze” [23]. Na rozdil od
ko-kontrakci se synkineze vyskytuji v ji-
nych svalovych segmentech nez v téch,
které jsou zapojeny do volniho pohybu.
U syndromu centralniho motoneuronu
mUze byt aktivita v jedné oblasti spojena
s nepotfebnou mimovolni aktivitou v jiné
oblasti. Typickym pfikladem je narUstajici
flexe v loketnim kloubu, ktera se objevuje
a zhorsuje v pribéhu chlize u nemoc-
nych s hemiparézou po cévni mozkové
pfihodé. Tyto asociované motorické po-
hyby se nazyvaji , hemiplegicka postura”,
coZ je urcitd nepresnost, jez nevyjadfuje

pavod této motorické reakce. Asocio-
vané pohyby spastické koncetiny mohou
byt vyvolany také volnimi pohyby zdravé
koncetiny.

Asociované motorické reakce byly ozna-
Ceny jako uvolnéné posturdlni reakce zba-
vené volni kontroly. Dewald a Rymer [24]
predpokladali, Ze neporusena bulbospi-
nalni motorickd draha prevezme ulohu
poskozené kortikospinalni drahy, coz
vede k témto sdruzenym pohybtm. Ces-
tou polysegmentélnich propojeni mo-
toneurontd ma bulbospinalni draha di-
fuznéjsi vliv na axidlni svaly a proximalni
segmenty koncetin a jeji aktivace mize
byt podkladem pozorovanych asociova-
nych reakci. Také vestibulospinalni reflexy
se mohou podilet na fizeni pohyb( ovliv-
nénim excitability , antigravitacnich” mo-
toneuront. Dezinhibici vestibulospinalni
drahy dochazi k aktivaci motoneurond
s rozvojem flexe v lokti a extenze v kolen-
nim kloubu, coZ vede k typickému klinic-
kému obrazu.

Asociovanou motorickou reakci je na-
priklad mimovolni flexe & extenze nohy,
ktera doprovazi volni pohyb ruky. Asocio-
vanou reakci je i sdruzeny pohyb rame-
nem pfi volnim pohybu akrem koncetiny,
zrcadlovy pohyb na druhostranné konce-
tiné nebo sdruzend flexe Ci extenze paze
anebo predlokti. Asociované pohyby jsou
stereotypni, jednosmérné a byvaji spojeny
i s charakteristickym zpUsobem chovani.
Patfi mezi né i motorické projevy konce-
tin a trupu, které se objevuji pfi zivani, ky-
chani ¢i kaslani. Vznikaji v disledku abe-
rantniho presmérovani aktivity na jiné
svalové skupiny jiZ na Urovni motorického
kortexu nebo michy. Pficinou jsou pravdé-
podobné neucelné neuroplastické zmény
CNS, kdy funkeni kortex ovliviiuje ptvodni
svalové segmenty, ale caste¢né i seg-
menty, které fidici funkci kortexu ztratily.
Vznikd tak nadmérna aktivita (fenomén
Loverflow"), kdy pfi volnim pohybu v Z&-
doucim segmentu dochazi k nechténym
synkinézdm v segmentu vzdaleném.

Cerebralni a misni spasticita
Spasticky syndrom lze pro prehlednost
rozdélit na dvé zékladni formy: cerebralni
a misni typ spasticity [3].

U cerebrélnich 1ézi je mozno diferenco-
vat léze kortikalni, subkortikdIni a v hlu-
bokych strukturach, tj. nad drovni kmene
a léze v Urovni mozkového kmene. Do-
chazi ke ztraté vlivu mozkové kdry na
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kmenové inhibi¢ni struktury. Spasticita ce-
rebralniho typu byva méné vyraznd, miva
fokalni ¢i multifokalni charakter s maxi-
mem nadmérné svalové aktivity v oblasti
jednoho anebo vice kloubd, vyskytuje
se vyraznéjsi podil spasticity extenzord,
a to zejména na dolnich koncetinach. Je
méné flexorovych spazmd, i klony jsou
malo vyrazné. Typickym prikladem ce-
rebralniho typu spasticity je hemipare-
tické postaveni koncetin pfi 1ézi v oblasti
capsula interna.

U spindlnich 1ézf je pfitomna spasticka
dystonie tézkého stupné, prevazuje posti-
Zeni flexort a dominantni postizeni dol-
nich koncetin je flek¢niho typu. Vyskytujf
se vyrazné spazmy flexord, je ¢astéji prito-
men fenomén sklapovaciho noze a klonu.
Spindlni spasticita je difuznéjsi, postizeny
jsou i trupové svaly a proximalni segmenty
koncetin, nejsou vyrazné projevy izolo-
vané fokalnf spasticity. U nekompletnich
misSnich lézi prevlada na dolnich konceti-
nach zvyseny tonus extenzord. Jsou po-
ruseny pyramidové drahy i dorzalni re-
tikulospinalni draha, kterd ma inhibi¢ni
vliv na svalovy tonus. Zachovana je ven-
tralni retikuldrni drdha s excitacnim vli-
vem na alfa-motoneuron. Obraz nekom-
pletni misni |éze Ize charakterizovat jako
.paraplegia-in-extension”. Pfi dalSim roz-
voji spindlni léze nastane kompletni pre-
ruseni drah, vcetné excitacnich, a micha
pod Urovni léze je zcela bez supraspinal-
niho vlivu. Dojde k dezinhibici napinacich
reflex(l a rozvine se tézka flekéni spasticita
dolnich koncetin. Ta vede rychle k rozvoji
svalovych kontraktur a k anatomickym
kloubnim zméndm (,paraplegia-in-fle-
xion"). U spindlniho typu postizeni je pre-
vazné flekeni postaveni v kloubech na
hornich koncetindch a exten¢ni postaveni
na dolnich koncetinach.

Paréza

Je hlavnim negativnim projevem syn-
dromu centralniho motoneuronu a hlav-
nim klinickym projevem, ktery si pacient
uvédomuije. Oslabeni svalové sily kolisa od
lehké parézy do obrazu plegie a je zpravi-
dla hlavni pfic¢inou invalidity nemocného.
Ukolem funkeni diagnostiky je spravné
rozpoznat, zda se na prohloubeni parézy
paradoxné rovnéz nepodili zvysena sva-
lova aktivita. PFi rychlém protazeni svalu
volnim stahem agonisty dojde vlivem
spasticity ke kontrakci antagonisty, a tim
k oslabeni agonisty. Podobny efekt na-

stadva napr. v doslapné fazi kroku, ktery
je kvali paréze relativné rychly a vede
k prudkému protaZzenim. triceps surae
a v ddsledku toho k jeho spastické kon-
trakci a k funkénimu oslabeni extenzor
nohy. Kromé spasticity oslabuje svalovou
silu také spasticka dystonie, protoze se
vyskytuje v klidu a ovliviiuje vychozi stav
pred zahdjenim pohybu. Zpravidla preva-
Zuje ve flexorech a volni extenze je tim za-
sadné oslabena. Svalova sfla a koordinace
pohybU je zdsadné oslabena diky ko-kon-
trakcim, které se vyskytuji vyhradné pfi
volnim pohybu. Volni stah agonistt vede
k souc¢asnému aberantnimu stahu anta-
gonistll, coZ se projevi oslabenim ago-
nistd. Na rozdil od spasticity vsak k tomu
dochazi i pfi pomalych pohybech. Paréza
je potencovana také samotnym zkrace-
nim spastického svalu. Zkraceny sval totiz
postrada schopnost se dale kontraho-
vat i pfi ¢aste¢né zachované inervaci. Pri
spravné zvolené terapii zamérené na osla-
beni antagonistd, posilovani a protaho-
vani agonistl Ize ocekdvat funkéni zlep-
Seni parézy.

Zkraceni svalu

Omezeny rozsah pohybu ovliviiuje kromé
zvyseného svalového tonu i zména visko-
elasticity v okolnich tkanich — ve vazech,
Slachach i ve vlastnim svalu. K témto zmé-
nam dochazi jiz nékolik hodin po na-
stupu parézy a lze je pozorovat i pfi pro-
sté imobilizaci koncetiny u zdravych osob.
Sval ztraci objem a jeho nové zkracené
délce se pfizplsobuji okolni mékké tkané
vCetné zasobuijicich cév. Kone¢nym du-
sledkem dlouhodobé zkraceného svalu
je vznik fixovanych svalovych kontrak-
tur, které nejdou pasivné mobilizovat.
Vhodné zvolené cviceni a ddsledné pro-
tahovani svalu mlze témto zméndm za-
branit. Doporucuje se cvicit az dvé hodiny
denné, pouzivat dlahovani, protaho-
vani nebo v indikovanych pfipadech na-
vrhnout chirurgickou rekonstrukeni ope-
raci. Pokud nenf jasné, zda je omezeni
rozsahu pohybu déno svalovou kontrak-
turou nebo zvysenym svalovym napétim,
doporucuje se lokalné provést blok nervu
lokalnim anestetikem anebo aplikovat
botulotoxin. Postupujici zmény ve sva-
lech vedou k vzniku kloubnich deformit
a muZe se objevit odvapnéni kosti. Do-
chazi k zhorsovani hygieny, je znesnad-
néno polohovani a presun a vznika riziko
dekubitd.

Komplikace spojené

se spasticitou

Spasticita je spojena s mnoha dalsimi or-
ganovymi komplikacemi a je tfeba zvazit,
zda pUsobi pfimo na cilovy organ, nebo
ovliviuje jeho funkci az druhotné. Prikla-
dem muUZe byt spastickd dyssynergie své-
raCe mocového méchyre s pfimym ovliv-
nénim jeho funkce nebo vliv spasticity
adduktorl stehen, kterd zhorsi péci o mo-
Ceni a hygienu v této oblasti. Nadmérna
antispasticka medikace navozujici vyrazné
svalové uvolnéni mize zménit a zhorsit
motorické vzorce, které byly funk¢né vy-
uzivany na zacatku 1écby (napt. extencni
spasticita dolnich koncetin umoznujici
vertikalizaci). Spasticita zvySuje bolest,
méni architektoniku spanku, ovliviuje
psychiku nemocného.

Bolest

U casti nemocnych se spasticitou se vy-
skytuje nociceptivni, viscerdlni a neuro-
patickd bolest [25-28]. Dlouhotrvajici
svalova kontrakce a nadmérna aktivace
motorickych drah vede k zvySené kon-
zumpci oxygenu a zaroven ke snizeni cév-
niho zasobeni. DUsledkem je hypoxie a is-
chemizace svalové tkané. Nociceptivni
vldkna jsou nadmérné aktivovana a uvol-
nuji se neurotrasmitery prenosu bolesti.
Ukazuje se, Ze aplikace botulotoxinu sni-
Zuje bolest plsobenim na senzitizované
nociceptory [26]. V tkani snizuje uvolfo-
vani glutamatu, subtance P a neuropep-
tid obsahujicich CGRP (Calcitonin-Gene
Related Peptide).

Po pretiZzeni hornich i dolnich koncetin
se objevuji chronické muskuloskeletarni
bolesti. Pri¢inou visceralnich bolesti jsou
mocové kameny, zanéty mocového meé-
chyre, gastrointestinalni poruchy (zacpa,
ileus, Zaludecni vied, cholecystolitidza
apod.). Bolest negativné ovliviiuje celou
fadu funkci veetné sexudlnich a kognitiv-
nich, ptsobi na naladu, rusi spanek a zvy-
Suje Uzkost a zhorsuje depresi.

Centralni bolest se vyskytuje u fady
afekci nervového systému [27,28]. Nej-
Castéji se objevi pfi postizeni zadni ¢asti
thalamu, zadniho raménka capsula in-
terna, dorzolaterdlni oblasti prodlouzené
michy a centrélnich midnich 1ézi. Centrélni
bolesti spojené se spasticitou maji ne-
mocni po cévni mozkové prihodé, u roz-
trousené sklerézy, po chronickém miSnim
poranéni, cervikalni kompresivni myelo-
patii ¢i syringomyelii. Truini et al [29] zjis-
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tili, Ze z 302 nemocnych s roztrousenou
sklerézou mélo 30 % nociceptivni bolest
a 14 % neuropatickou bolest. Nemocni
s neuropatickou bolesti méli horsi skére
disability podle EDSS nez nemocni, ktef{
bolesti netrpéli. U osob s détskou moz-
kovou obrnou dominuji bolesti muskulo-
skeletarni, jeZ nastavaji pfi dlouhodobych
kostnich a kloubnich deformitach a fixo-
vanych svalovych kontrakturach.

Velkym problémem u spasticity byva
vznik syndromu zmrzlého ramene,
ktery se projevuje bolestivosti a omezenim
pohyblivosti v ramennim kloubu. Ome-
zuje nemocného a zabrarfiuje mu v cilené
rehabilitaci. U nemocnych s hemiparézou
po cévni mozkové prihodé je prevalence
bolestivého ramene 23 %, u nemocnych
v cileném rehabilita¢nim programu do-
konce 55 % [30]. Vzacné se mUze rozvi-
nout i komplexni regionalni bolestivy syn-
drom (KRBS).

Zdrojem bolesti jsou svalové spazmy,
které vznikaji i po mirné nociceptivni ak-
tivaci. Spazmus psoatu nebo adduktor(
stehen mUzZe vést k vyprazdnéni modi
nebo nadhlému uvolnéni stolice (tzv. mass
reflex).

Sfinkterové a sexualni funkce
Spasticita, svalova slabost, porucha koor-
dinace pohybu, bolest, zvysené S$la-
cho-okosticové reflexy, nadmérné svalové
spazmy — to v3e vede k zhor3eni sfinktero-
vych i sexudlnich funkci. Pfi vyrazné spas-
ticité adduktord stehen jsou problema-
tické zejména presuny na vozik a postel
a dostate¢nd hygiena v oblasti perinea.
Lécba poruch moceni je nutna ve spolu-
praci s urologem, kdy Ize pouZit spazmo-
lytika, anticholinergika ¢i myorelaxancia.
Aplikace botulotoxinu je G¢inna u hyper-
aktivniho detruzoru mocového méchyre.
NeZadoucim efektem byva postmikeni re-
ziduum, které je tfeba resit napfiklad pre-
chodnou autokatetrizaci.

Pfi imobilizaci se uvolfiuje vapnik
z kosti, vylucuje se zvysené moci a maze
dojit k tvorbé mocovych kamenu. Toto ri-
ziko je potencovano pritomnosti infekce
a poruchou evakuace moci. Prevendi je
optimalni denni diuréza, spravna derivace
modi a intenzivni rehabilitace pohybového
aparatu. Recidivujici mocové infekce, dys-
synergie detruzoro-sfinkterova, stagnace
moci v méchyri, nekontrolovatelné uniky
modi, to vse predisponuje k naruseni anti-
reflexniho mechanizmu [31]. Ledviny jsou

ohrozeny chronickym méstnanim a recidi-
vujici infekci.

Spanek

Poruchy spanku mohou byt pfitomny
jiz pred vznikem nemoci, ale casto jsou
s nové vzniklou poruchou nervového sys-
tému spojeny. Antispastické Iéky plsobfi
zvysenou sedaci, a tak rfada pacientd po-
cifuje ospalost i béhem dne. Nemocni
s chronickym miSnim postizenim mohou
vykazovat periodické pohyby dolnich
koncetin béhem noc¢niho spanku nebo
se u nich muze projevit syndrom neklid-
nych nohou [32]. ObtiZzny spanek zhor-
Suje spasticitu a naopak vyrazna spasticita
rusi klidné spani. Dulezita je instruktaz
pacienta, v které poloze v posteli ma od-
pocivat, jak a kdy protdhnout zkracené
svaly, kdy se ma ukladat ke spanku a kdy
vstavat.

Snizena fyzicka aktivita

Omezeni hybnosti a pohyblivosti vede
k zvysenému riziku vzniku hluboké Zilni
trombdézy. Ta hrozi nékterym nemoc-
nym v zacatku nemoci, zejména u inicial-
niho stadia paraparézy se snizenym sva-
lovym tonem. Pokles vazomotorického
tonu, absence svalové pumpy a meta-
bolické zmény endotelia vedou k veno-
staze a vzniku trombdzy. V Casnych fa-
zich spojenych s omezenou hybnosti
nemocného na lGzku je nutna dlsledna
profylaxe.

Pokles fyzické aktivity je spojen s nizsim
energetickym vydejem a Ubytkem aktivni
svalové hmoty. Dochazi ke zméné bazal-
niho metabolizmu, méni se pomér HDL
a LDL cholesterolu v neprospéch HDL.
Obezita a hypercholesterolemie pre-
disponuje k vzniku aterosklerézy, ische-
mické chorobé srde¢ni a diabetes melli-
tus. Prevenci je redukce télesné hmotnosti
s dietnim omezenim a pravidelnou fyzic-
kou aktivitou nejméné 3krat tydné.

Ztrdta nebo vyrazné omezeni pohybu
vede k trvalym zménam ve svalech a kos-
tech. Snizeni kontraktilni schopnosti sva-
lovych vldken je dano tim, Ze jsou na-
hrazeny vazivem a tukovou tkani. Dale
dochazi k odvapnéni kosti a vznika osteo-
pordza, jejimz kone¢nym dlsledkem jsou
zlomeniny.

U imobilnich pacientd mutze dojit k vy-
tvofeni heterotopickych osifikaci v mi-
mokloubnich oblastech velkych kon-
Cetinovych kloubd, nejcastéji kycelnich

kloubl. Osifikace omezuji kloubni hyb-
nost, méni posturu sedu a stoje, zhorsujf
sobéstacnost a jsou zdrojem velkych bo-
lesti. U nemocnych s miSnim poranénim
se objevuji velmi brzy, a to i do nékolika
dnl aZ tydnU po Uraze. Nastésti je jejich
vyskyt vzacny. Lécba je operacni, ale je za-
tizena recidivou a zvySenym rizikem krva-
ceni z velkych cév.

Nadmeérné a asymetrické pretézovani
vede k akceleraci degenerativnich zmén
ve velkych kloubech. Casto jsou posti-
Zeny ramenni a kycelni klouby. Vznika
syndrom bolestivého ramene, ktery vede
k rozvoji syndromu rotdtorové manzety
nebo adhezivni kapsulitidé [30]. Nadmér-
nym pretéZzovanim relativné dobre funkc-
nich koncetin dochazi k tendovaginitidam.

Imobilizace casto pfispiva ke vzniku
koznich defektl. Lécba patii do rukou
osetfujictho personalu a spociva v od-
lehcovani a nepfetéZovani postizeného
kozniho mista. U rozsahlého dekubitu
je nemocny ohroZen septickym stavem
se vSemi jeho riziky. Pokud je zasaZena
kost a vznika chronicka osteomyelitida, je
sance na Uplné vyléceni minimalni. Lécba
dekubitu je v prvé fadé zaloZena na tr-
pélivosti nemocného i osetfujictho per-
sonalu, nebot je dlouhodoba a svizelna.
MUzZe trvat mésice a recidivy jsou casté.
Operacni feSeni spociva v odstranéni nek-
rotickych ¢asti s plastickym prekrytim koz-
nim a tkanovym krytem.

Hodnoceni spasticity

Pro posouzeni typu a stupné spasticity je
nezbytné objektivni vysetfeni [33,34]. Je
dulezité zejména na zacatku lécby a je vy-
chozim parametrem urcujicim smér dalsi
terapie. Vzhledem k nejednoznacné de-
finici spasticity nejsou v soucasnosti k dis-
pozici pevné hodnotici skély, coZ je dano
i riznymi pfistupy k hodnoceni stupné
spasticity. Neurofyziologické metody uzi-
vané pro hodnoceni spasticity bohuzel
nevykazuji jednoznac¢né a stabilni para-
metry, aby se mohly rutinné pouzivat
v bézné praxi [35], proto se hlavné uplat-
nujf klinické hodnotici skaly. V mensi mire
se saha k fyzikalnim a biochemickym me-
todam [36].

Klinické skaly hodnoceni
spasticity

Hodnotici skaly vychazeji vétsinou z kli-
nického vysetfeni nemocného. Mizeme
pouzit i dotaznikové metody. Zakladnim
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parametrem fady 3kal je kvantifikace od-
poru, ktery klade spasticky sval vici pa-
sivnimu pohybu. Pomoci 3kél je mozno
posoudit stuperi svalového hypertonu,
dystonickou posturu koncetiny, polohu
Casti koncetiny a Uhel, ktery svira v kloub-
nim spojeni, miru svalovych spazma, poru-
chu funkce jednotlivych svall a svalovych
skupin. V soucasné dobé je jiz validizo-
vana fada hodnoticich 3kal. Maji rdzné
vysokou spolehlivost pfi hodnoceni jed-
nim lékafem-specialistou v rznych caso-
vych intervalech (intra-rater reliability) i pfi
hodnoceni rlznymi vycvi¢enymi zdravot-
niky v jednotlivé dané skéle (inter-rater re-
liability) [37]. Skély se pouzivaji k indikaci
lécby (fyzikalni, myorelaxacni, botuloto-
xin, intratékdlni baklofen), k pribéznému
sledovani (Uc¢inek aplikace botulotoxinu,
implantace baklofenové pumpy), hodno-
ceni nakladnosti lécby (srovnani botulo-
toxinu, rehabilitace) a k indikaci chirur-
gického zakroku (drezotomie, selektivni
radikulotomie). Skaly maji rovnéz siroké
uplatnéni v ramci klinickych studii i ve
vyzkumu.

Pouziti vhodné 3kaly zdlezi na tom, co
chceme méfit a sledovat. MlZeme zvolit
rlizné pristupy a podle toho i rozdélit jed-
notlivé skaly a dotazniky.

0 = zadny vzestup svalového tonu

Tab. 4. Skéla hodnoceni svalového hypertonu dle Ashwortha [38].

1 = lehky vzestup svalového tonu, klade zvyseny odpor (,catch”) pfi flexi i extenzi
2 = vyraznéjsi vzestup svalového tonu, avsak koncetinu Ize snadno flektovat

3 = podstatny vzestup svalového tonu — pasivni pohyb je obtizny

4 = koncetiny jsou ztuhlé do flexe i extenze

0 = zadny vzestup svalového tonu
pohybu)
loviny zbyvajiciho rozsahu pohybu)

casti Ize snadno pohybovat

Tab. 5. Modifikovana stupnice dle Ashwortha [39].

1 = lehky vzestup svalového tonu (zadrhnuti a uvolnéni, minimalni odpor ke konci
1+ = lehky vzestup svalového tonu (zadrhnuti a minimalni odpor béhem méné nez po-
2 = vyraznéjsi vzestup svalového tonu béhem celého rozsahu pohybu, avsak postizenou

3 = vyrazny vzestup svalového tonu, pasivni pohyb je obtizny
4 = postizend ¢ast je ztuhla do flexe i extenze

Hodnoceni svalového tonu,
rozsahu pohybu a frekvence
spazmu

Ashworthova skala (tab. 4) [38] vyuziva
hodnoceni odporu k pasivnimu prota-
Zeni svald nemocného, jejz provadi vy-
Setfujici osoba. Principem je pasivni pro-

taZeni spastického svalu v prabéhu jedné
sekundy. Hodnoti se vzdy pouze prvni
provedeni testu. Pfi opakovani jiz ¢asto
dochazi ke snizeni spastického hypertonu
svalu a pohyb je pak volngjsi.

V roce 1987 Bohannon a Smith [39] zvy-
Sili senzitivitu pavodni Ashworthovy skaly

Tab. 6. Tardieu skala [40].

Zasady

e testovani je vzdy ve stejnou denni dobu

Rychlosti protazeni

e vzdy se zachovava stejna poloha téla pfi testovani dané koncetiny
e klouby (vcetné sije) jsou stale ve stejné poloze pfi vySetieni i pfi testovani rliznych pohybovych segmentd.
e pro kazdou svalovou skupinu se kontrakce svalu hodnoti pfi specifickych rychlostech protazeni se dvéma parametry (X a Y)

dujicim méreni

Kvalita kontrakce svalu (X)

V1: co nejpomalejsi (pomalejsi nez pokles koncetin ve sméru gravitace)
V2: rychlost segmentu koncetin pfi padu koncetiny na podkladé gravitace
V3: co nejrychlejsi (rychlejsi nez pad koncetiny ve sméru gravitace). Pokud se jednou tato rychlost pouzije, méa se pouzit vzdy pfi nasle-

0: bez odporu v pribéhu pasivniho pohybu
1: mirny odpor v prabéhu pasivniho pohybu bez jasného zaskubu v urcitém uhlu
2: jasny zaskub (,,catch”) v urcitém Uhlu, ktery prerusuje pasivni pohyb a je nasledovén uvolnénim (,release”)

3: vycCerpavajici se klonus (méné nez 10 sekund pfi zachovani sily protazeni) v urcitém uhlu
4: nevycerpavajici se klonus (vice nez 10 sekund pfi trvajicim protazenf svalu) v urcitém uhlu

Uhel reakce (kontrakce) svalu (Y)

* méfi se vzhledem k poloze svalu pfi minimalnim protazeni svalu (odpovida uhlu 0) pro v3echny klouby s vyjimkou kyc¢le, kde zavisi od
jeho klidové polohy
e dolni koncetiny se maji testovat v poloze na zéddech v doporucenych polohach kloubt a v doporucenych rychlostech.
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Tab. 7. Skéla frekvence
spazmu [44].

Kolik spazma mél pacient béhem
poslednich 24 hod v oblasti postize-
ného svalu nebo koncetiny?

Definice spazmu: spazmus je nekontro-
lovany naskok nebo zaskub svalu nebo
koncetiny nebo zména polohy konce-
tiny bez kontroly, rychla série spazmu
bez jasné klidové faze je definovana
jako jeden spazmus. PouZivé se ob-
zvlasté pri hodnoceni spazmU v oblasti
stehennich svalt (adduktor, flexord).

0 = zadny spazmus

1 = alespori jeden spazmus
2 = 1-5 spazmu

3 =5-9 spazmd

4 =10 a vice spazml

Tab. 8. Hodnoceni tonu adduk-
tord [45].

0 = Zadny vzestup svalového tonu

1 = zvy3eny tonus, kycle Ize snadno ab-
dukovat do 45° jednou osobou

2 = kycle Ize abdukovat do 45° jednou
osobou s mirnym Usilim

3 = kycle Ize abdukovat do 45° jednou
osobou se zna¢nym usilim

4 = kycle Ize abdukovat do 45° pomocf
2 osob

tim, Ze pfidali stupefi 1+, ktery odpovida
mirnému zvysenf svalového napéti s nahlym
zvySenim odporu (,,catch” —zaskub) v méné
nez poloviné rozsahu pohybu pfi prota-
Zeni svalu. Tato skéla se nazyva Modifiko-
vana Ashworthova skala (tab. 5). Klinickym
problémem je spravné definovat a testovat
,catch and release” (z&skub a uvolnéni), at
se jiz jedna o klinické ¢i biochemické feno-
mény. Rovnéz rozliseni zaskubu s nasled-
nym uvolnénim od minimalniho zvyseni od-
poru na konci pohybu je obtizné.

PFi praktickém pouZiti obou 3kal je tfeba
hodnotit prvni pokus — pasivni protazeni
celého svalu v prlbéhu jedné sekundy.
Nelze hodnotit svalovy hypertonus po
opakovanych protazenich svalu — zméni
se viskoelastické vlastnosti a nakonec i re-
flexni odpovéd' (pres aferentni podnéty
ze svalového vieténka a gama-klicku).
V klinickych studiich je nejlepsi, kdyz
testovani provadi vzdy tentyz lékaf (Ci
fyzioterapeut).

Tab. 9. Index Barthelové [45].

Polozka Skére

Kategorie

stfevo

mocovy méchyr

Uprava zevnéjsku

pouziti WC

nezavisly

stravovani

nezavisly

premistovanf

o W N - O W N - O N —~ ON —~ O — O —— O N —= O

inkontinentni

prilezitostné inkontinentni (< 1x/tyden)

kontinentnf

inkontinetni vice nez 1x/24hod

prilezitostné inkontinentni (< 1x/den)

potiebuje pomoc

nezavisly pfi Upravé tvére, vlasy, Cisténi zubd a holenf
zavisly (neschopen ocisty)

potfebuje pomoc (pfemistovani, oblékani)

zavisly — je tfeba krmit

potrebuje pomoc (nakrajeni nozem, mazani atd.)

neschopen, nemuZze sedét vzpiimené
potieba vétsi pomoci (vétsinou dvou osob)

potfeba mensi pomoci nebo dozoru

nezavisly
mobilita imobilni
nezavisly na voziku (okolo domu)
chodi s pomoci jedné osoby
nezavisly pfi chdzi (mozno i hole)
oblékani nezavisly
1 potfeba pomoci, zvlddne polovinu sam
2 nezavisly (zvlddne i zapinani knoflikd, obuti atd.)
chlze 0 nemozna
1 potieba pomoci, dozor nebo pomdicku
2 nezavisly
koupani 0 zavisly
1 nezavisly
Hodnoceni:
0-4 body velmi tézka disabilita
5-9 bod tézka disabilita
10-14 bodu stfedné tézka disabilita
15-19 bodu mirna disabilita
20 bod nezavisly

Obé predchozi skaly hodnoti neuralni
a periferni (viskoelastickou) slozku sva-
lového tonu dohromady. Pfinosem Tar-
dieuovy $kély (tab. 6) [40] je vySetieni v rliz-
nych rychlostech, coz umozni rozlisit podil
neuralni a biomechanické komponenty hy-
pertonu [41,42]. Pi pouziti rzné rychlosti

protazeni spastického svalu dochézi k re-
flexni odpovédi (,catch”) v rdzném stupni
protaZeni, a tim lIze podstatné presnéji
hodnotit reflexni polysynaptickou odpo-
véd. Modifikovana Tardieuova Skala [43]
pouzivad standardni metody k vybaveni

zakladniho napinaciho reflexu a hodnoti
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také uhel, ve kterém se objevi kontrakce
svalu.

V klinické praxi se casto uplatriuje Skala
frekvence spazmu (tab. 7), kterd stanovi
pocet spazmt béhem 24 hodin [44].

Jina skéla hodnoti svalovy tonus v ad-
duktorech kycli (tab. 8). Hodi se pro selek-
tivni zhodnoceni stupné svalového tonu
v téchto svalech. Slouzi napf. k hodno-
ceni efektu 1écby (snazsi cévkovani, lepsi
péce o stolici, celkové zlep3eni hygieny
v perianogenitalni oblasti apod.) [45].

Hodnoceni celkového
motorického postiZzeni véetné
dennich aktivit

Index Barthelové hodnoti schopnost vy-
konavat bézné denni ¢innosti (Activity of
Daily Living, ADL) (tab. 9) v¢etné ¢innosti
stfev, mocového méchyre, Upravy zevnéj-
Sku, pouziti WC, stravovani, premisto-
vani, mobility, oblékani, chlize a koupani.
Skore se pohybuje mezi 0 a 20 body [45].
Test funkéni sobéstacnosti (Functional In-
dependence Measure, FIM) je mezina-
rodné pouzivany a uznavany test, ktery
informuje o aktudlnim stavu sobéstac-
nosti nemocného a jeho postupném vy-
voji, vCetné potfeby pomoci v béznych
dennich ¢innostech (tab. 10). Test tvofi
sedmibodova Skala, kterd je odstupno-
vana od Uplné zavislosti k Uplné sobéstac-
nosti. Testuje se sobéstac¢nost, sfinktery,
mobilita, lokomoce, komunikace a so-
ciaIni adaptace [45]. Skala hodnoceni dis-
ability (Disability Assessment Scale, DAS)
hodnoti ve tfech bodech aktivitu nemoc-
ného a ve Ctvrtém bodé posuzuje bolest
a dyskomfort nemocného (tab. 11). Tato
skala do urcité miry odrdzi i stupen zatéze
osoby pecujici o nemocného se spastici-
tou [45].

Skéala dosazeni cile (Goal Attainment
Scale, GAS) hodnoti vysledek lécby, at
jiz se jednd o rehabilita¢ni, medikamen-
tézni ¢i chirurgickou terapii (tab. 12). Po
dakladné analyze prabéhu, klinického na-
lezu se po diskuzi s nemocnym (a pfibuz-
nymi) zvoli nejvhodnéjsi lécebny postup.
Vyberou se tfi parametry, které se urci za
cile 1é¢by. Zhodnoti se vyznam jednotli-
vych parametr(l a stanovi se jejich dule-
Zitost i obtiznost. Po absolvované Iécbé
a po predem stanovené délce terapie se
hodnoti vysledek pomoci 5stupriové skaly
(vyrazné horsi — mirné horsi — stejny —
mirné zlepsen — vyrazné zlepsen). Jednot-
livé parametry se zadaji do pfedem ur-

Tab. 10. Test funkéni sobésta¢nosti [45].

Sobéstacny, nevyzaduje pomoc zddné osoby:

Uplna sobéstacnost: ¢innost je vykonavéna spolehlivé, bez modifikace, bez po-

7 . v . : . PR
mocnych zafizeni, bez pomtcek a je zvladnuta v pfiméreném case

zménéna sobéstacnost: cinnost vyzaduje pomocna zafizeni, pomucky a vice
nez primeéreny cas, ¢innost vykondvana méné spolehlivé

Castena sobéstacnost, je potiebny dohled nebo pomoc jiné osoby:

dohled nebo usmérnéni: neni potrebna fyzickd pomoc, ale vyZzaduje pokyny
a usmérnovani

minimalni pomoc: pacient vyZaduje minimalni kontakt, testovany vynaklada
75 % a vice Usili na vykonanf ¢innosti

N

stfedni pomoc: pacient vyzaduje vétsi kontakt, pro vykonani ¢innosti vynaklada
50 % a vice Usili na vykonani ¢innosti

Uplna zavislost, je potfeba maximalni pomoci dalsi osoby:

maximalni pomoc: pacient vyzaduje vyraznou pomoc, pfi ¢innosti vynaklada

2 25 % a vice Usili na vykonani ¢innosti

Uplnd pomoc: pacient vyZzaduje komplexni pomoc, pfi ¢innosti vynaklada Usili
od 0do 25 %

Tab. 11. Skéla hodnoceni disabi- Tab. 12. Skéla dosazeni cile
lity [45]. [46,47].
1. polohovani koncetiny Hodnoceni  Vysledek
2. hygiena (macerace, infekce, nehty) .
3. oblékani (kalhoty, sako, rukavice) -2 ggleeklzczl::}'sh nez
4. bolesti (¢i dyskomfort) y
-1 horsi, nez oc¢ekavany
Vzdy se hodnoti 4 stupné: 0 ocekavany
0 nepritomen +1 lepsi, nez ocekavany
1 lehky L
2 stfedni +2 deglekk/o Iepsu nez
3 tazky ocekdavany

¢eného vzorce, jehoz vysledek ndm urci
i stupen zlepseni. A ten je mozné porov-
nat s nasim odhadem na pocatku lécby.
K hodnoceni spasticity byla prvné pouzita
v r. 2006 [46,47].

Tab. 13. Svalovy test [48].

0 = z4dnd kontrakce

1 = svalovy zaskub

2 = aktivni pohyb s vyloucenim
gravitace

3 = aktivni pohyb proti gravitaci

4 = aktivni pohyb proti gravitaci
a odporu

5 = normalni svalova sila

Hodnoceni sily a funkce
koncetin, chlize

Svalovy test informuje o sile jednotlivych
svalll nebo svalovych skupin (tab. 13).

Pouziva stupnice 0 az 5, kde 5 je normalni
stah svalu s velmi dobrou funkci a 0, kdy

sval pfi pokusu o pohyb nejevi nejmensi
zndmky stahu [48]. Déle Ize pouZit test
k zhodnoceni motorickych funkci po cévni
mozkové piihodé (STroke REhabilitation
Assessment of Movement, STREAM),

u spindlnich traumat nebo u roztrousené
sklerdzy se vyuzivd dvouminutovy test
chlize a test vstavani a chiize na cas [49].
Pro posouzeni obratnosti horni koncetiny
je vhodny modifikovany Frenchaysky test
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Prevence

Tab.14. Prehled preventivnich a terapeutickych rehabilita¢nich postupt
u nemocnych se syndromem centralniho motoneuronu [57].

® dennf strecinkovy program
® edukace pacienta

dekubity aj.)

® inspekce kize a pravidelnd hygiena

Terapie

® vyvarovani se nociceptivnich podnétt (bolest, infekce, heterotopické osifikace,
® zasady spravného polohovéni a ergonomie (Itzko, vozik aj.)

® adekvatni vyprazdiiovani mocového méchyre a stiev

e facilita¢ni a relaxacni techniky

neuromuskularni facilitace aj.)

elektroanalgezie)

e techniky udrZeni svalové flexibility a kloubnfi integrity (polohovani, mobilizace, cviceni
na ROM, strecink, aplikace ortéz, sériova aplikace imobiliza¢nich dlah aj.)

komplexni postupy (Vojtova reflexni lokomoce, Bobath koncept, proprioceptivni

motoricka reedukace (posilovaci trénink, kombinovany aerobni a posilovaci trénink aj.)
trénink zaméreny na konkrétni ¢innost (, task-oriented training”) a instruktdz doma
techniky zaloZzené na principu zpétné vazby (,biofeedback”)

pristup stupriovani aktivit (, graded activities approach”)

pfistup bé&znych dennich aktivit (,, ADL approach”)

kompenzacni pfistup (,,compensatory approach”)

terapie vynuceného pouzivani (,,constraint induced movement therapy”)

proaktivni terapeutickd neurorehabilita¢ni metoda s nafukovacimi dlahami Urias
a dalsimi terapeutickymi pomdckami dle Margaret Johnstone (PANat)

e fyzikalni terapie (elektrostimulace, funk¢ni elektrickd stimulace, termoterapie,

paze (Modified Frenchay Arm Test, MFAT)
a 9HPT — nine Hole Peg Test, celkovou
hybnost hodnoti Rivermeadské hodno-
ceni motoriky [33,34].

Velmi ddleZitym parametrem Gcinnosti
|écby je dotaznik kvality Zivota. PouZiva se
zkrdcend verze ,short-form” s 36 otdz-
kami, které se tykaji pacientova vlastniho
vnimani zdravotniho stavu a z toho ply-
nouciho funk¢niho omezeni.

Neurofyziologické metody
Neurofyziologické metody uZivané pro
hodnoceni spindlnich mechanizmd spas-
ticity urcuji excitabilitu miSnich alfa moto-
neurond i misnich interneurond, ale také
je mozné sledovat misni inhibi¢ni déje
[50,51].

Vétsina neurofyziologickych metod vy-
uziva k sledovani stupné svalového hyper-
tonu modulace H-reflexu [13,52]. Napfi-
klad intratékalné podany baklofen snizuje
amplitudu H-reflexu jiz v prvnich 15 min
po podani [53]. Tento Ucinek je dan spi-
nalnimi mechanizmy. Baklofen ma efekt
i centrdlni, a to zejména v oblasti kmene,
kde inhibuje oligosynaptické a polysynap-

tické kmenové reflexy, coz bylo proka-
zano studiemi s mrkacim reflexem, ule-
kovou reakci, masseterovym inhibi¢nim
reflexem apod. [54].

V bézné klinické praxi doporucujeme
kromé stanoveni H-reflexu i provedeni
Fviny a pfipadné flexorového reflexu nebo
tonického vibra¢niho reflexu [55,56].

Zakladni cile 1é¢by spasticity

Cilem lécby spasticity neni jeji uplné od-
stranéni, ale zmirnéni negativniho vlivu
pfi aktivitadch, jez nemocného omezuji.
Proto je duleZité si na zac¢atku lécby stano-
vit redlné cile, kterych chce pacient a Iékar
doséhnout vcetné Uvahy, kdy a jak maze
byt spasticita pro pacienta uZitecna [20].
U nékterého nemocného snizenim spas-
ticity zmirnime obtézujici doprovodné bo-
lesti a zlepSime spédnek, u jiného pacienta
bude dulezité zlepseni komunikace, poly-
kanf a Feci. Je nutné vyloucit i vsechny bo-
lestivé podnéty, které by spasticitu mohly
zhorsovat. NarUst spasticity maze byt
totiz signdlem vznikajici mocové infekce,
ledvinné koliky nebo dekubitt. Vysled-
kem |écby je také ovlivnéni celkové kva-

lity Zivota nemocného a sniZzeni zatéze pe-
Covatell (zejména rodinnych pfislusnikd).

Rehabilitace

Rehabilitace hraje nezastupitelnou roli
v organizaci péce o0 pacienty se spastici-
tou [2,4]. Soucasti je fyzioterapie, ergo-
terapie, logopedie a dal3f discipliny, které
zvysuji kvalitu Zivota pacienta. Terapie je
ovlivnéna dalsimi souvisejicimi onemocné-
nimi, osobnosti nemocného a variabilitou
funkéniho omezeni zplsobeného jednot-
livymi pfiznaky. Pro vhodnd doporucenf
a pouziti jednotlivych rehabilita¢nich po-
stupl je dulezita jejich prikaznost podle
studif zalozenych na dlkazech (EBM). Né-
které lécebné postupy se bézné pouzivaji,
ale jejich efektivita nebyla dostate¢né pro-
kdzana. PouZivané preventivni a lécebné
postupy u nemocnych se syndromem cen-
trédlniho motoneuronu jsou souborné uve-
deny v tab. 14 [57].

Dulezité je postupovat od nejméné
.step-by-step”. Napriklad v akutnim
stavu po traumatu mozku nebo michy je
nutna stabilizace vitalnich funkci pacienta
na jednotce intenzivni péce a poté oka-
mZité zacit s pasivnim polohovanim a stre-
¢inkem k zabrané svalovych kontraktur
a k omezeni tvorby heterotopickych osi-
fikaci. Nasledna léc¢ba se zaméfuje na hle-
dani vhodnych kompenzac¢nich pom-
cek k usnadnéni béznych dennich aktivit,
Uprava pracovniho a domaciho prostred;,
motivace rodiny k aktivnimu zaclenéni.
PouZiva se strecink, dlahovani, ortézy, ci-
leny nacvik zakladnich tkonU (stoj, chlize,
presuny, sed ve voziku, Uchopové funkce
ruky apod.). DUleZita je fyzioterapie, ergo-
terapie a logopedie a zajisténi vhodnych
protetickych pomucek.

Botulotoxin

Botulotoxin ma v 1é¢bé fokalni spasticity
své vylu¢né misto [58-62] a je z farmako-
logické lé¢by na prvnim misté pred po-
danim perorélnich myorelaxancii. Nej-
Castéjsimi jeho indikacemi jsou spasticita
a dystonie po cévni mozkové prihodé
a v ramci détské mozkové obrny, coz bylo
opakované prokdzano ve svété i v nasem
pisemnictvi [63-65]. Diky velmi dobrému
efektu a soucasné nizkému vyskytu ne-
Zadoucich Ucinkl se jednoznac¢né pova-
Zuje za Iék prvni volby u nemocnych po
cévni mozkové prihodé [66,67], a to jiz
v prvnich tfech mésicich. Dokédze zmirnit
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nejen spasticitu (napt. klonus), ale prede-
v3im spastickou dystonii a ko-kontrakce,
které pacienta invalidizuji nejvice. Zmir-
nénim svalového napéti Ize zkraceny sval
lépe protdhnout, coz pfiznivé potencuje
naslednou rehabilita¢ni 1écbu. Nenf cilem
prohloubeni parézy spastického svalu,
ale omezenf jeho ko-aktivace v situacich,
kdy se patologicky kontrahuje coby an-
tagonista a oslabuje voln{ stah agonisty.
V takovych pfipadech Ize po aplikaci bo-
tulotoxinu paradoxné ocekdvat zlep3eni
samotné parézy.

Botulotoxin se v indikaci |é¢by spas-
tické dystonie poddvd intramuskularné.
Nespornou vyhodou je minimalni vyskyt
nezadoucich Gcinkd. Maze dojit k bolesti
v misté vpichu, otoku, vzacné k tvorbé
hematomu. Mechanizmus uc¢inku botu-
lotoxinu je dan blokddou uvolnéni ace-
tylcholinu na nervosvalové ploténce.
Vznikd denervacni syndrom daného svalu,
tzv. chemodenervace. Reaplikace botu-
lotoxinem u nemocnych s fokalni spas-
ticitou jsou nutné po 3-4 mésicich, kdy
dojde k regeneraci nervosvalové ploténky
a obnovi se neuromuskularni pfenos.

Peroralni antispastické léky

| kdyZ nenf pfilis mnoho EBM studif potvr-
zujicich jednoznacné efekt lécby spasticity
pomoci peroralnich antispastickych lékd,
presto je tento zplsob nejcastéjsi a také
nejjednodussi pfi lécbé spasticity [68]. DU-
leZita je vSak kombinace rliznych zptsobu
lé¢by, tj. vCetné rehabilitace a lécby botu-
lotoxinem [69]. Pouziva se Sirokd paleta
|k s rozmanitym mistem puasobenf a sa-
mozfejmé i s cetnymi nezadoucimi ucinky
zejména ve vysokych ddavkach [70,71].
Perordini antispastické Iéky se pouZivajf
pfi lehkém stupni spasticity. U tézsiho
stupné svalového hypertonu mize systé-
mové podani lékd prohloubit funkeni defi-
cit oslabenim nepostizenych skupin svald,
napriklad dojde k zhor3eni sedu ve vo-
ziku v disledku oslabeni zadovych svall
nebo se objevi podlamovani dolnich kon-
Cetin pfi stoji. Lék se sedativnim ucin-
kem je mozné podat u pacienta s boles-
tivymi nocnimi spazmy. Je vhodné zvolit
lék s prodlouzenym Gcinkem a podat jej
ve vecCernich hodinach, aby doslo k levé
béhem noci. Naopak u pacienta, u kte-
rého se objevi spazmy a zvy3ené svalové
napéti v rannich hodindch pred hygienou
nebo planovanymi presuny, bude vhod-
néjsi hned po probuzeni podat lék, jenz

se rychle vstfeba. Obecné je lepsi poda-
vat nizsi davky tém nemocnym, ktefi spas-
ticitu vyuZivaji k chizi, stoji a k opérnym
ukondim neZ nemocnym na voziku nebo
lezicim v posteli. Hlavni zasadou lécby je
zacit v malych davkach a pomalu zvySovat
do ucinnych hodnot. Pfi dodrZeni tohoto
postupu je mozné vcas rozpoznat vyskyt
nezadoucich Uc¢inkd a pruzné pak upravit
davku Iéku nebo lék vyménit. Nastaveni
optimalni davky léku muze trvat i nékolik
tydnd. Pouziva se Siroka paleta 1ékd s roz-
manitym mistem pUsobeni, ale nejvice se
uzivé baklofen, analog GABA-B receptord.
PFi béZném perordlnim podani nenf bohu-
Zel prilis Gcinny, coz prokazuji multicen-
trické studie [72,73]. Ve vysokych davkach
je jeho podavani zatizeno cetnymi neza-
doucimi Ucinky, zejména urcitym stupném
sedace, ktery nemocného ovliviiuje nega-
tivné ve viech cinnostech véetné cilené re-
habilitace. Uvodni déavka byva 5-10mg
denné, maximalni denni davka by neméla
prestoupit 100-150mg denné. U tiza-
nidinu se zacind 2 mg podavanymi 2krat
denné, ale mGzZe se dospét az k maximalni
dennf davce, kterd je 36 mg.

Intratékalni baklofen

U téZké generalizované spasticity je pro-
kdzan velmi dobry efekt podavéni intra-
tékalniho baklofenu pumpovymi sys-
témy. Od doby prvni studie [74] byl
nasledné prokazan ucinek lécby intraté-
kalnim baklofenem u cerebrdlni i misni
spasticity, zejména u traumatického po-
ranéni mozku a michy, DMO, roztrou-
sené sklerdzy ¢ u cévnich mozkovych pi-
hod [75-78]. Tato lé¢ba je povazovana za
velmi U¢innou metodu ke sniZeni svalo-
vého hypertonu, zmirnéni frekvence bo-
lestivych svalovych spazmd a k celkovému
zkvalitnénf Zivota.

Nové lé¢ebné moznosti

Pribyvaji stle nové technologie a moderni
lécebné modality, které umoznuji funkeni
zlepseni postizenych osob a jejich kvalitni
zapojeni do bézného Zivota. Patfi sem na-
priklad transkranialni magneticka stimulace
(pfima stimulace — dTMS, repetitivni stimu-
lace — rTMS), virtualni realita, elektricka
stimulace, roboticka lécba, 1é¢ba ,zabra-
nénim” pohybu (Constraint-Induced Mo-
vement Therapy — CIMT), trénink na cho-
ditku s podporou vahy téla, apod. [79-82].
Transkranialni magnetickd stimulace se vy-
uziva v rehabilitaci k posileni neuroplas-

tickych a reparacnich zmén, které nasta-
vaji po lézi nervové tkané [83]. V soucasné
dobé se zkoumaji rizna paradigmata sti-
mulace rTMS s cilem zmirnit svalovy hyper-
tonus, zvétsit rozsah pohybu, a tim posilit
funk¢nost postizené koncetiny po inzultu
[84,85]. U pacientd se spastickou rukou po
cévni mozkové prihodé, ktefi byli Iéceni lo-
kalné botulotoxinem, se prokazala pomoci
funkéni magnetické rezonance normali-
zace aktivovanych oblasti mozku v dobé
maximalniho efektu této lécby [86].

Roboticka Iécba je dalsi moderni zpUsob
lécby, ktery vyuZiva elektronické pomucky
ke snizenf spasticity a k navratu hybnych
funkci po lézi centralniho nervového sys-
tému. Téchto systému je celd fada, ale
nevyhodou je vysoka cena. Zatim nejsou
podle literatury uvddéna zadna jedno-
znacna doporucenti, ktery systém je nejvy-
hodnéjsi pouZit.

Zaveér
Spasticitu neni tézké urcit, ale definovat jejf
pfesné patofyziologické mechanizmy je jiz
Proto je dobré pochopit jeji definici, me-
chanizmy vzniku a znat i dal3f priznaky syn-
dromu centralniho motoneuronu. K lécbé
je také nutné spravné sledovanf jeji efekti-
vity a k tomu slouZi fada hodnoticich skal.
V posledni dobé prochazi |écba spasti-
city ,renesanci”, nebot se objevuji moz-
nosti jejiho ovlivnénf jak interven¢ni far-
makologické, tak neuromodulacni. V éfe
robotizace a pocitacové techniky a v pfi-
livu novych technickych postupd a pfi-
strojd se neustale rozvijeji a zdokona-
luji lé¢ebné postupy umoznujici odhaleni
a posileni funkénich rezerv u postizenych
osob. Dulezité je jejich kvalitni zapojenti
do bézného Zivota, alespon s ¢astecnym
navratem do pracovniho procesu.
Komplexni lé¢ba spasticity vyzaduje
multidisciplindrni pfistup a stanoveni redl-
nych cild s prihlédnutim k potfebam kaz-
dého nemocného. Vysledkem je nizsi
vyskyt komplikaci, mensi zatéz pro pe-
Covatele, snizeni ekonomické naroc¢nosti
a v konecném dusledku zlepsent kvality zi-
vota pacienta vcetné jeho zaclenéni v so-
cidlnim kontextu.

Pozn. autora: O problematice diagnos-
tiky a lécby spasticity se mazete dozvé-
dét vice v publikaci Stétkarova I, Ehler E,
Jech R. Spasticita a jeji Iécba. Praha: Max-
dorf 2012.
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MECHANIZMY SPASTICITY A JEJi HODNOCENI

Védomostni test

L= =1 ) AR N I -T

1. Spasticita vznika po lézi: 8. Soucasna aktivace svalového ag- 15. Neurofyziologickd metoda, ktera
a) periferniho motoneuronu onisty a antagonisty u syndromu se k hodnoceni spasticity pouziva
b) centralniho motoneuronu centralniho motoneuronu se nejcastéji, je:
c) kontraktilnich vldken svalu nazyva: a) jehlova elektromyografie
a) synkinéza b) somatosenzorické evokované poten-
2. Hlavni soudasti syndromu central-  b) ko-kontrakce cidly
niho motoneuronu jsou: C) spastickd dystonie ¢) H-reflex
a) zvysena svalova aktivita, zkraceni
svalu, paréza 9. U spinalnich lézi pfevazuje 16. Perordlni antispastické léky se na-
b) sniZend svalova aktivita, zkraceni postiZeni: sazuji:
svalu, paréza a) pouze extenzord a) v malych davkach, postupné se
¢) normalni svalova aktivita, zkraceni b) neni rozdil mezi postizenim flexort stoupd do uc¢inné hodnoty
svalu, paréza a extenzord b) ve vysoké davce rychle k dosazeni
c) flexort, zejména na dolnich Ucinku
3. Krozvoji spasticity vede: koncetinach C) pouze na noc vzhledem
a) pouze porucha vlaken vychazejicich k nezddoucim tcinkdm
z motorické arey 4 10. Nepfiznivym dlsledkem
b) pouze porucha vidken z premo- dlouhodobé zkraceného svalu je: 17. Lékem prvni volby u fokalni spas-
torické oblasti (area 6) a) vznik fixovanych svalovych kontraktur ticity koncetiny v soucasnosti je:
¢) porucha vldken vychazejicich z mo- b) paréza a) intratékalni baklofen
torické arey 4 a z premotorické C) zvyseny svalovy tonus b) botulotoxin
oblasti (area 6) C) perordlni antispastické léky
11. Spasticita je spojena s mnoha
4. Mezi pfiznaky syndromu central- komplikacemi, mezi néz nejméné 18. Botulotoxin ma:
niho motoneuronu nepatfi: Casto patfi: a) cetné nezadouci Ucinky spojené
a) paréza a) bolest s aplikaci
b) rigidita b) poruchy spanku b) zpocatku nema nezddouci ucinky,
C) zvySena svalova aktivita c) kachexie ale narlstajf s kazdou dalsi aplikaci
¢) minimum nezddoucich ucinkd spo-
5. Hlavnim negativnim projevem syn-  12. Heterotopické osifikace vznikaji jenych s aplikaci
dromu centrélniho motoneuronu, nejcastéji u:
ktery pacientovi nejvice vadi, je: a) chodicich pacientl v oblasti kolen 19. Intratékalnim baklofenem se Iéci:
a) zvyseny svalovy tonus b) imobilnich pacientd v kycelnich a) tézka generalizovana spasticita
b) paréza kloubech b) fokalni spasticita ruky
¢) svalova kontraktura c) imobilnich pacientl ve vsech ¢) chronickd centraini bolest
kloubech
6. Flexorové spazmy u syndromu 20. Cilem lécby spasticity je:
centrdlniho motoneuronu jsou 13. K hodnoceni svalového tonu se a) jeji uplné odstranéni
vyvolany: nepouziva: b) zmirnéni negativniho vlivu pfi aktivi-
a) pouze zevnimi stimuly a) Index Barthelové tach, které nemocného omezuiji
b) zevnimi stimuly, ale mohou vznikat b) Modifikovana Ashworthova skala ¢) odstranéni doprovodné myoskele-
i spontanné ) Ashworthova 3kéla talni bolesti
C) objevuji se pouze v klidu
14. Skala dosazeni cile se pouziva:
7. Jiny termin pro asociované mo- a) k hodnoceni lécby se nepouZiva SRV o
o L . . Spravné je jedna odpovéd.
torické reakce je: b) k hodnoceni pfedem stanoveného . ,
a) synkineze realného lécebného cile Test mazete vyplnit na:
b) ko-kontrakce ) khodnocenf lécby jako celku, bez
c) flexorové a extenzorové reakce definice cile WWW.CSNN.EU
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