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Misni Sok — od patofyziologie ke klinickym

projevum

Spinal Shock — from Pathophysiology to Clinical Manifestation

Souhrn

Misni Sok nastava nahlym prerusenim descendentnich supraspinalnich drah. Termin misni Sok tedy
popisuje stav, kdy dojde vétsinou v disledku traumatu, ischemie, hemoragie ¢i zanétu k nahlému
vypadku nervovych funkci pod Urovni akutni misni Iéze. Klinicky dominuje docasné ztrata nebo
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pokles misni reflexnf aktivity pod Urovni léze, hypotonie a porucha motorickych, senzitivnich a au-
tonomnich funkci. Pro objasnéni mechanizmu vzniku misniho $oku a nasledného navratu reflexd
az rozvoje hyperreflexie je zésadni pochopeni zmén, ke kterym dochdazi v oblasti motoneuronu
pod Urovni misni léze. Tyto zmény probihajf ve tfech hlavnich fazich. Ke snizeni reflexnf aktivity do-
chézi v dusledku poklesu excitability misnich motoneuront. Obnoveni reflexni aktivity a pfipadné
volniho pohybu je ve fazi ndvratu reflexd pfipisovéno denervacni hypersenzitivité, ve fazi hyperre-
flexie pak rlstu novych synapsi. Motoneuron pod Urovni misniléze se v dUsledku popsanych zmén
dostava dominantné bud pod volni, nebo reflexnf kontrolu. Vysledkem je rozvoj rdzné zévazné
formy spasticity a u nekompletnich misnich 1ézi navrat volni hybnosti v zavislosti na rozsahu mis-
niho poskozeni.
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Abstract _—
Spinal shock occurs as a consequence of an abrupt interruption of descending supraspinal path- rana
ways. The term spinal shock describes a phenomenon when a trauma, ischemia, hemorrhage or =4

inflammation results in sudden loss of neurological functions below the level of the injury. Clini-
cally, transient loss or decrease of reflex activity below the level of the injury, hypotonia and distur-
bance of motor, sensory and autonomic functions predominate. In order to clarify the mechanism
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to understand the changes taking place in motor neurons below the level of the injury. These Vv Uvalu 84
changes consist of three main phases. Reduction of reflex activity results from decreased excitabil- 150 06 Praha 5

ity of spinal motor neurons. Resumption of reflex activity or voluntary movement is attributed to
denervation hypersensitivity and hyperreflexia occurs due to new synaptic growth. Consequently,
the motor neuron below the level of injury is predominantly under either voluntary or reflex con-
trol. As a result, various levels of spasticity develop or, in case of an incomplete lesion, voluntary
movement might be recovered, depending on the extent of spinal cord injury.
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Uvod zejména pfi akutnfim misnim poranénf, ale  nfho Soku svédci pro rychlejsi vznik a horsf
Misni Sok se mlZe rozvinout po ¢astecném byl popsan i u nékolik hodin trvajictho me-  prognoézu poskozeni michy [1]. Syndrom
nebo Uplném preruseni michy. Objevuje se  chanizmu vzniku misni léze. Pfitomnost mis-  misniho Soku je definovan vypadkem mo-
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torickych, senzitivnich a autonomnich funkcf
s areflexif nebo hyporeflexii a hypotonii pod
Urovni misni léze. Postupné dochézi k ob-
nové reflex(i az k hyperreflexii jako jednomu
z pozitivnich pfiznakd Iéze centrdiniho (hor-
niho) motoneuronu [2]. Pfipadny navrat mo-
torickych, senzitivnich a autonomnich funkcf
po odeznéni misniho Soku zévisi na roz-
sahu misni léze. Ve fazi misniho Soku je ob-
tizné predvidat zdvaznost poskozeni michy,
nicméné nékteré priznaky mohou byt jiz
v tomto obdobi prognosticky vyznamné.
Misni sok maze trvat nékolik dnf, ale i tydnd.
Neexistuje konsenzus ohledné klinické
symptomatologie definujici trvani misniho
soku. Nékdy je za jeho ukonceni oznaco-
van ndvrat polysynaptickych koznich reflexd,
jindy az névrat $lachookosticovych reflexd,
podle nékterych autord konci misni Sok na-
vratem reflexni aktivity detruzoru, podle ji-
nych pak nastupem spasticity [3]. MiSni Sok
mUze prodlouzit napft. septicka komplikace,
jako uroinfekce nebo dekubit [1]. Patofyzio-
logickd podstata misniho Soku budi zéjem
védcl a lékarl jiz po mnoho desitek let,
a byt mnohé bylo objasnéno, stale z{stava
fada otdzek nezodpovézenych.

Vyvoj pohledu na fenomén
misSniho Soku

Fenomén misniho Soku poprvé popsal Ro-
bert Whytt v roce 1750 jako ztrétu citlivosti
provdzenou motorickym vypadkem s po-
stupnou Upravou reflextl. Termin ok vsak
poprvé pouzil az v roce 1841 Marshall Hall

pro kratkodobé vymizeni reflext na konce-
tindch zaby po preruseni michy za okcipu-
tem [4]. Sir Charles Scott Sherrington v roce
1898 oznacil za hlavni faktor misniho Soku
nedostatek facilitace ze suprasegmental-
nich oblasti [5]. Sir Ludwig Guttmann v roce
1964 popsal, ze misni Sok mlze byt disled-
kem pretrvavani inhibice reflexni aktivity
pod Urovni léze [6].

Little et al prezentovali v roce 1999 teo-
rii dvou zédkladnich neuronalnich mecha-
nizma vysvétlujicich zlepseni motorickych
funkci a rozvoj hyperreflexie na pfikladu in-
kompletniho misniho poranéni. Little et al
predpokladali ¢asné postsynaptické zmény
zvysujici efektivitu synapsi, na které navazuji
presynaptické zmény, respektive rdst novych
synapsi [7]. Tuto teorii ve své praci z roku
2004 déle rozvinuli Ditunno et al. Ti potvrdili
zasadni roli synaptickych zmén pfi odezni-
vani misniho Soku na pfikladu kompletniho
misniho poranéni a navrhli dnes ¢asto cito-
vany novy, ¢tyffazovy model misniho Soku,
kdy kazdé féze je definovana patofyziolo-
gicky i klinicky [4]. Obecné jsou pro porozu-
méni mechanizmdm podilejicim se na roz-
voji a odeznéni misniho Soku dulezité tfi faze,
které uvadime v dalsim prehledu (tab. 1).

Faze areflexie/hyporeflexie
(hyperpolarizace neuronti):
0.-1.den

Patofyziologie

Misni motoneurony i interneurony maji za
normélnich okolnosti bazaInf Uroven ex-

cita¢nich stimuld, které kontinudliné pfi-
chézeji ze supraspinalnich axont, vétsinou
z jader pontu. Volni pohyb pak za fyzio-
logickych podminek nasedd na toto exci-
ta¢ni pozadi [4]. Po akutné vzniklé misni 1ézi
jsou misni neurony kaudalné od mista po-
ranéni izolovany od descendentnich pod-
nétd. Vypadek descendentnf facilitace vede
k hyperpolarizaci neuront a ke snizenf jejich
excitability [1,7-9]. Pokles excitability moto-
neurond a interneuront pod uUrovni 1éze je
poklddan za primérni pfic¢inu hypo- ¢i arefle-
xie v této fazi misniho Soku [4].

Na rozvoji misniho soku se pravdépo-
dobné dale podili i ztradta tonické des-
cendentnf facilitace gamma-motoneurond,
jez zpusobi snizeni excitability svalového
vieténka, a tim snizeni aferentace pro alfa-
-motoneurony [1,4].

Jako treti pficina poklesu excitability neu-
ronl pod misni 1ézi je uvddéna dezinhibice
misnich inhibi¢nich interneuront pfi 1ézi
tractus reticulospinalis dorsalis [1,4,7].

Poruchy motoriky po misnim poranénijsou
tradi¢né vysvétlovany poskozenim descen-
dentnich drah s malym podilem zmén v pe-
rifernim nervovém systému. Boland et al viak
ve své studii s 11 pacienty po poranéni krénf
nebo hrudni michy zachytili po prechod-
nou dobu od vzniku akutni misni [éze signifi-
kantni pokles excitability perifernich motoric-
kych axont zejména na dolnich koncetinach.
Obnoveni excitability souviselo klinicky s roz-
vojem hyperreflexie, nekorelovalo viak se
zlepsenim svalové sily [10].

Faze navratu re-
II. flext (denervacni
hypersenzitivita)

pokles excitability motoneu-

Tab. 1. Faze misniho Soku - patofyziologické mechanizmy.

snizenf excitability motoneuront a interneuront jako ddsledek
vypadku descendentni facilitace

Faze areflexie/hypo- 1) fonda :Qterneuronu pod b) : ! o
reflexie (hyperpolari- urovni léze ace gamma-motoneurontl
zace motoneuronu) 9

lospinalis dorsalis

2)  pokles excitability perifernich motorickych axond
3)  glycinova inhibice v misté |éze

i a)  zvydena syntéza a inzerce receptorll na postsynaptické membrané
1) up-regulace receptort
b)  zpomaleni odstrafiovani a degradace receptord
2)  modifikace podjednotek ke zvyseni senzitivity receptoru

3)  snizené zpétné vychytavani excitacnich neurotransmiter(

Faze hyperrefle- puceniaxonu (sprouting) —  a)
Il xie (rdst novych 1) tvorba synapsf s volnymi de-
synaps) nervovanymi neurony b)

snizeni excitability svalového vieténka a tim snizeni aferentace pro
alfa-motoneurony jako ddsledek ztraty tonické descendentni facili-

dezinhibice misnich inhibi¢nich interneuront pfi lézi tractus reticu-

neurony s kratkymi axony (2—4 tydny)

neurony s dlouhymi axony (3—4 mésice)
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Za rozvoj misniho Soku muze byt ¢as-
te¢né odpovédnd i glycinova inhibice.
Hypotézu, ze inhibi¢ni neurotransmiter gly-
cin je jednim z medidtor misniho soku, po-
tvrdili ve své praci Simpson et al [11].

Elektrofyziologicky korelat
Elektrofyziologickym koreldtem zmén ve fazi
hypo-/areflexie je chybéjici tibidlni H-reflex
a nevybavnost F-viny [9,12].

Klinicky pohled

Pod Urovni misni léze jsou vyrazné reduko-
vané az vymizelé misni reflexy. Pfi dtsled-
ném neurologickém vysetfeni pacienta bez-
prostfedné po Uraze je Uplna absence viech
reflext spise vzacnosti [13]. Déle je patrna
chaba paréza ¢i plegie kosternich svall. Sou-
¢asné dochazi i k poruse senzitivnich a au-
tonomnich drah. Motoricky a senzitivni defi-
cit je objektivizovan vysetfenim dle ISNCSCI
(Mezindrodni standardy pro neurologickou
klasifikaci misniho poranéni) [14].

V dlsledku poskozeni sympatické iner-
vace pfi zachované funkci parasympatiku
se v této fazi misniho Soku rozviji neuro-
genni Sok. Neurogennf sok je klinicky vyja-
dfen zejména zévaznou arteridlni hypotenzi,
bradykardii a poikilotermii. Jedna se o zivot
ohrozujici stav, ktery — pokud nenf v&as roz-
poznan a lécen — mlze vést k selhani or-
gant [15]. Udrzenf krevniho tlaku je rovnéz
zasadni pro eliminaci sekundarniho misniho
poranéni [8]. Studie autort Guly et al se za-
byvala incidenci neurogenniho Soku v sou-
boru pacientl po misnim monotraumatu.
Jeho relativné nizkou incidenci (19,3 % u kr¢-
nich a 7 % u hrudnich |ézf) autofi vysvét-
lili tim, Ze symptomy misniho Soku v¢. Soku
neurogenniho se mohou objevit i s odstu-
pem a Ze néktefi pacienti mohli byt oetfeni
jesté pred jeho manifestaci [16].

Faze navratu reflexti (denervaéni
hypersenzitivita): 1.-3. den

U kompletniho misniho poranéni neni na-
vrat reflexni aktivity provazen obnovenim
motorickych funkci. Pfi nekompletni 1ézi se
s reflexni aktivitou postupné navraci i volni
pohyb. Po nekompletnim misnim poranénf
jsou reflexy méné snizeny a k jejich navratu
dochdzi rychleji, nebot misni neurony jsou
méné hyperpolarizovany. Navrat reflexd po
misnim poranénf je sou¢tem fady adaptac-
nich procest v mise, které umoznuji aktivitu
misnich motoneuront s vétsi nezavislosti na
supraspinalni kontrole, coz je priklad plasti-
city zralého CNS [8].

Patofyziologie

Soucasny navrat reflexti a zlepseni mo-
torickych funkci v odstupu hodin az dnl
(4-72 hod) po nekompletnim misnim po-
ranéni ukazuje na spolecny postsynapticky
mechanizmus v misnich neuronech pod
Urovni léze [7]. Dasledkem postsynaptic-
kych zmén je zvyraznénd synaptickd efekti-
vita. Hovofime o tzv. denervacni hypersenzi-
tivité. V CNS muze dojit ke zvyseni senzitivity
k neurotransmiterdm néekolika zpUsoby.

Za hlavni mechanizmus je povazovéna
tzv. up-regulace. Jednd se o zvysenou syn-
tézu a inzerci receptorl na postsynaptické
membrané a zpomaleni odstrafiovani re-
ceptorll. Je popisovan zejména na inaktivité
zavisly vzestup syntézy excita¢nich NMDA
(N-metyl-D-aspartat) glutamatovych recep-
torll v motoneuronech. Stoupd i mnozstvi ji-
nych receptord, napf. serotoninu 2A. Up-re-
gulace receptord maze vysvétlovat casné
obnoveni reflexni aktivity.

Dalsi moznosti zvyseni senzitivity recep-
toru k neurotransmiterim je modifikace
podjednotek receptoru [4,7,8]. V této fazi
misniho Soku stoupd mnozstvi neurotro-
fin0 a jinych rGstovych faktorl a jejich re-
ceptor. Signdlem pro tento vzestup mohou
byt napf. lipopolysacharidy z degenerujicich
axond, cytokiny uvolnéné gliovymi burikami
¢i inaktivita misnich neurond. Nékteré neu-
rotrofiny a rlistové faktory zvysuji synaptic-
kou efektivitu. Napf. fosforylaci podjednotek
glutamétového NMDA receptoru dochazi
ke zvyseni jeho excitability. Jiné neurotro-
finy a rGstové faktory snizuji GABA (kyse-
linay-aminomaselnd) inhibici a pfispivaji tak
k odeznéni misniho Soku [4].

Mezi uvddéné mechanizmy denervacni
hypersenzitivity patii rovnéz snizené zpétné
vychytavani excitacnich neurotransmiterd.

Elektrofyziologicky korelat
Elektrofyziologickym koreldtem zmén
v ¢asné fazi je névrat tibidlniho H-reflexu asi
24 hod po kompletnim misnim poranéni,
kdy jsou vsak slachookosticové reflexy jesté
stale nevybavné. Ztrata reflexd a tonu je déle
provazena nizkou perzistenci F-viny [9,12].

Klinicky pohled

Prvni reflex, ktery Ize vyvolat obvykle jiz
v prvnich hodindch po poranéni, je patolo-
gicky reflex DPR (Delayed Plantar Response;
opozdéna plantarni odpovéd). Je vybavi-
telny neobvykle silnym tupym stimulem
planty od paty k palci podél laterdInf strany
plosky a poté medidlné pres hlavicky meta-

tarzC k palci. Odpovédi je opozdénéd flexe
a nasledné relaxace palce [17]. Z fyziologic-
kych reflext dochazi nejprve k obnoveni né-
kterych koznich polysynaptickych reflexd:
bulbokavernézniho, analniho a kremaste-
rového reflexu. Pfitomnost bulbokaverndz-
niho reflexu byvéd uvédéna jako klinicky pfi-
znak odeznéni misniho Soku. Pfi obnoveni
nebo zesileni koznich reflexd nejsou vétsi-
nou slachookosticové reflexy jesté pfitomny.

Postup navratu reflexd v pribéhu misniho
soku studovali ve své praci z roku 1999 Ko et
al. Zameétili se na patologickou DPR, vybrané
polysynaptické kozni reflexy, reflex patelarni,
reflex Achillovy Slachy a Babinskiho pfiznak.
DPR byla prvnim reflexem, ktery se objevo-
val, a u kompletnich poranéni pretrvévala
minimalné tyden. DPR byla vybavnd u vsech
pacientl s kompletnim a senzitivné nekom-
pletnim poranénim. Pouze v 10 % DPR pretr-
vavala déle nez jeden mésic. Nejcastéji pak
néasledoval bulbokaverndzni (za 1-2 dny)
a kremasterovy reflex (1.-3. den u dvou tfetin
kompletnich 1ézi, u zbyvajici tfetiny do dvou
tydnu). Babinskiho pfiznak se nikdy neobje-
vil pfed DPR.V den Urazu byla Uplnd areflexie
u méné nez 8 % pacientdl, slachookosticové
reflexy vsak chybély u viech pacientl s mo-
toricky kompletnim poranénim [13]. Vyvoj
reflex( v prvnich nékolika dnech po vzniku
poranéni se zda byt pro ur¢ovani progndzy
pritomnost reflexd v den poranéni. Vybavi-
telnost DPR déle nez 48 hod od vzniku po-
ranéni je $patné prognostické znameni.
Pretrvavani DPR tedy muze byt spolu s kom-
pletnim neurologickym vysetfenim a vy-
setfenim dle ISNCSCI vyuzito pro odhad
progndzy u pacientd po akutnim misnim
poranéni [17].

Faze hyperreflexie (r{ist novych
synapsi)

Synaptickd zakonceni preruseného axonu
s misnimi motoneurony a interneurony de-
generuji v pradbéhu nékolika dni. S odstu-
pem dvou tydnl az mésicl dochdzi k pozd-
nim dlouhotrvajicim zméndm, které jsou
charakteristické pro pfirozeny vyvoj misniho
poranéni a prolinaji se se zménami provaze-
jicimi odeznivani misniho Soku.

Patofyziologie

Zmeény vybavnosti reflexd a ndvrat motoric-
kych funkci probihaji v této pozdni fazi po-
stupné a rlznym tempem, coz svédci spise
pro pomalu se rozvijejici presynapticky me-
chanizmus. Axony zachovanych descen-
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dentnich motorickych drah, axony reflex-
nich obloukd a interneurony vytvareji nové
synapse. K rlistu synapsi dochazi puc¢enim
(sprouting) neposkozenych axonl s tvorbou
synapsi na novém cilovém neobsazeném
motoneuronu [4].

Dulezitou roli v této fazi hraji neurotrofiny
uvolnované hypoaktivnimi spindlnimi neu-
rony. Jejich mnozstvi vrcholi nékolik dni po
poranéni a plsobi jako retrogradni signél in-
dukujici rdst novych synapsi [4,8]. Rist no-
vych synapsi probihd v tomto obdobf prav-
dépodobné ve dvou fazich, které koreluji se
dvéma periodami vzestupu H-reflexu — pre-
chodny vzestup béhem 2.-4. tydne a odlo-
Zenyvzestup béhem ¢tvrtého mésice. Synap-
ticky r@st vyzaduje vzestup proteosyntézy,
ke kterému dochézi jednak lokélné v ob-
lasti termindlniho zakonceni axonu a jednak
s ¢asovym odstupem v téle axonu v zavis-
losti na jeho délce [4]. Neurony s dlouhymi
axony (napt. aferentni neurony typu la) jsou
diky zminéné lokaIni proteosyntéze v ob-
lasti terminélniho zakonceni axonu schopny
Vv soutézi o tvorbu synapsi s volnymi dener-
vovanymi motoneurony konkurovat inter-
neuronum. Interneurony by totiz jinak byly
diky kratsimu axonu zvyhodnény, nebot jak
retrogradni signal neurotrofinC, tak pomaly
anterogradni transport proteind z téla neu-
ron{ u nich probihaji rychleji. S ¢asovou pro-
dlevou pfimo umérnou délce axonu pak do-
chazi k posileni, resp. dozravani vzniklych
synapsi praveé diky pomalému anterograd-
nimu transportu proteind z axonalniho téla
do oblasti terminélniho zakonceni axonu.
Rychlost synaptického rlstu je tedy zavisla
na délce axonu. Zatimco interneurony tvorf
plné funkéni synapse s odstupem 2-4 tydn(
od vzniku poranéni, senzitivni aferentni neu-
rony typu la potfebuji 3-4 mésice [4].

Zlepseni motorickych funkci je casto pfi-
suzovano obnoveni vedeni v misté pora-
nenf [4,6], kde dochazi k resorpci edému
nebo hematomu. Obnovenf vedeni viak ne-
mUze, stejné tak jako remyelinizace axond,
vysvétlit zlepSeni motorickych funkci v pfi-
padech, kdy dochazi k axonalni degeneraci.
Zminény rlst novych synapsi umoZnuje za-
chovanym descendentnim motorickym axo-
ndm zaujmout nové funkce kaudalné od in-
kompletnfho poranéni. Pfedpokladany rdst
synapsf Ize pravdépodobné posilit zvysenim
aktivity v pfislusné draze [7].

Elektrofyziologicky korelat
Elektrofyziologickym koreldtem zmén ve fazi
hyperreflexie jsou zmény H-reflexu. Byly po-

zorovény dve periody vzestupu H-reflexu —
prechodny vzestup béhem 2.-4. tydne a od-
lozeny vzestup béhem ctvrtého mésice.
Soucasné dochdazi k zotaveni F-viny s nor-
malni perzistenci odpovédi [12]. Po 2-6 mési-
cich, kdy je spasticita zcela rozvinutd, ukazuj
elektrofyziologickd méfenf jiz méalo zmén [12].

Klinicky pohled
K navratu reflext slachookosticovych do-
chézi obvykle 4.-30. den po vzniku poranéni.

Névrat reflextl je samoziejmé individuaini
a variabilni, a to dokonce i u kompletnich po-
ranéni, kde bychom ocekavali uniformni od-
povéd. Cast variability je pravdépodobné
disledkem rozdilu ve vybavnosti reflex
u zdravych jedinct [18].

Autonomni funkce rovnéz pokracuji ve vy-
voji se zmirnénim vagové bradykardie a hy-
potenze. U pacient s misni 1ézi nad Sestym
hrudnim miSnim segmentem se mUze obje-
vit syndrom autonomni dysreflexie (AD) [19].
Nékteré kazuistiky uvadeji i vyskyt ¢asné AD
po kompletnim poranéni [20]. Rozsifujici se
povédomi o kardiovaskularnich dysfunk-
cich, jez jsou hlavni pficinou umrti spinal-
nich pacientd, vede k zac¢lenéni autonomnf
dysfunkce do hodnoceni stavu pacienta [21].

Rlst novych synapsi mdze vést k zadou-
cimu i nezddoucimu klinickému vyvoji. Prikla-
dem synaptického rustu, ktery vede ke zlep-
seni neurologickych funkci, je klinicky vyvoj
u Brown-Séquardova syndromu. Ten je cha-
rakterizovan asymetrickou svalovou slabostf
spojenou s poruchou taktilniho ¢iti a proprio-
cepce na strané léze a poruchou algického
a termického it kontralaterdiné. Za zlepseni
motorickych funkci je odpoveédna prave reor-
ganizace neporusenych motorickych drah
navzdory nulové regeneraci ipsilaterainich
motorickych axond. V ¢asné fazi do 72 hod
se upravi motorickd funkce lehce paretické
kontralaterdIni dolni koncetiny a v pozdnf
fazi s odstupem dvou tydn( az mésict se na-
vraci motoricka funkce téZce paretické ipsila-
terdIni doIni koncetiny. Kontrolu nad téZce pa-
retickou koncetinou tedy prebiraji zachované
kontralaterdIni motorické axony [7,22].

Béhem této faze se vyvoj reflextl a zlep-
Sovani motorickych funkci mohou ménit in-
verzné, kdy s narlstajicf silou v extenzorech
kolene klesd amplituda pateldrniho reflexu.
Alternativné mize zlepsovani motorickych
funkci stagnovat nebo klesat, kdyz se rozvine
hyperreflexie. Tento inverzni vztah napovida,
Ze mezi zachovanymi descendentnimi mo-
torickymi drahami a reflexnimi dréhami do-
chazi ke kompetici. Zminéna kompetice je

limitujicim faktorem zlepseni motorickych
funkci [7]. V pfipadé dostate¢ného mnoz-
stvi neporusenych sestupnych motorickych
drah mdze cestou synaptického rlistu zacho-
vanych descendentnich motorickych axon(
s ,volnymi, denervovanymi” motoneurony
dojit ke zlepseni motorickych funkci. V opac-
ném pifpadé mohou nové synapse misnich
aferentnich neurond s ,volnymi” motoneu-
rony prispét ke spasticité. Motorické neurony
jsou tedy bud pod volni, nebo reflexni kont-
rolou, pficemz jedna z nich se stava pro dany
motoneuron dominantnf [4].

Neurondlnf aktivita v zachovanych descen-
dentnich motorickych drahach je podplr-
nym faktorem pro motorické zotaveni. Roz-
vijejici se hyperreflexie po misnim poranéni
je potencovéna aktivitou v reflexnich drahach
a brani motorickému zotaveni, které casto
stagnuje nebo regreduje, kdyz se stava hy-
perreflexie dominantni. RHB Ié¢ba by proto
méla mit za cil zvyseni aktivity v zachovanych
descendentnich motorickych drahdch za po-
moci reflexnf facilitace nebo CNS stimulace
a redukci excesivnich reflexnich podnétd.

Zaveér

Misni sok zac¢ina nékolik minut po vzniku po-
ranéni a byvé plné vyjadfen az po nékolika
hodindch. Mze odeznit v prlbéhu 24 hod,
ale m@ze trvat i tydny, vzécné mesice. | pres
prezentovand patofyziologickd vysvéetlenf
podkladu klinicky pozorovanych zmén v ob-
dobi misniho Soku a pfi jeho odeznivani zd-
stava fada nabizejicich se otdzek nezodpové-
zena. Zmény provazejici odeznivani misniho
soku plynule prechdzeji ve zmény charak-
teristické pro pfirozeny vyvoj misniho pora-
nénf a neni mozné mezi nimi stanovit jasnou
hranici. MiSni sok bude nepochybné i nadéle
v popfedi zdjmu zucastnénych odbornikd,
nebot je jasné, ze reflektuje v pozadf stojicl
neuroplasticitu po misnim poranéni.

V obdobi misniho Soku je tézké stanovit
rozsah a zavaznost poranéni. Zda se, ze vétsi
vypovédni hodnotu stran progndzy mg,
spiSe nez pfftomnost ¢i nepfitomnost reflexd
v dobé vstupniho vysetfeni, vyvoj reflexd
v prvnich dnech po poranéni. Pretrvavani
DPR déle nez 48 hod po vzniku poranénf je
$patny prognosticky faktor. Pochopeni neu-
rondlnich mechanizm podilejicich se na
zlepSeni motorickych funkci a hyperreflexii je
zasadni i pro jejich vyuziti v rehabilitaci.
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