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KONTROVERZE CONTROVERSIES

Traumata jako příčina 
extrapyramidových syndromů

Injury as a cause 

of extrapyramidal syndrome  TRUTH

K traumatickému poranění mozku dochází 

nejčastěji vlivem kontaktních a/ nebo akce-

laračně-deceleračně vznikajících sil, které 

vedou v různém stupni k fokálnímu a difuz-

nímu poškození nervové tkáně a/ nebo cév-

ních struktur. Nejzákladnější stratifi kace tíže 

mozkových poranění je klinická a je založena 

na hodnocení Glasgowské škály poruch vě-

domí (Glasgow Coma Scale; GCS). Traumata 

mozku mohou být lehká (GCS 14– 15), středně 

těžká (GCS 9– 13) a těžká (GCS 3– 8). Platí, že 

čím nižší GCS, tím větší pravděpodobnost ra-

diologicky prokazatelného fokálního pora-

nění mozku a zároveň horší celková prognóza 

pa cienta určená především difuzním axo-

nálním poškozením. „Akutně“ či „subakutně“ 

vzniklé posttraumatické extrapyramidové 

(EXPY) syndromy jsou tak nejčastější v přípa-

dech těžkých mozkových poranění, u nichž se 

vyskytují přibližně ve 20 % případů, a to větši-

nou spolu s nálezem léze v oblasti bazálních 

ganglií nebo cerebelárních drah. Obvykle se 

jedná o posturální/ intenční (někdy rubrální) 

tremor nebo o dystonii s fokální, segmentální 

či hemi- distribucí [1]. 

Mezi nejdiskutovanější otázku v součas-

nosti ale patří možná asociace mezi opako-

vaným lehkým poraněním mozku a vznikem 

neurodegenerativního onemocnění. V po-

předí je v této souvislosti chronická trauma-

tická encefalopatie (CTE), která byla popsána 

u sportovců provozujících box, fotbal, hokej, 

wrestling, americký fotbal, u obětí opakova-

ného fyzického násilí a vojáků po zranění vý-

buchem [2]. Epidemiologie CTE není známa. 

Onemocnění je charakterizovano ukládáním 

hyperfosforylovaného tau-proteinu (p-tau) 

na traumatem nejvíce zatížených místech, 

z nichž se předpokládá následné šíření pato-

logie do nepostižených částí mozku. Mimoto 

lze histologicky prokázat i zvýšenou kumu-

laci ostatních patologických protenových 

agregátů: alfa-synukleinu, beta-amyloidu 

a TDP-43. Jsou popsány dvě klinické varianty, 

které se vzájemně překrývají [3]. U behavio-

rální formy, častější u mladších postižených, 

dominují zpočátku příznaky jako zvýšená im-

pulzivita, agresivita, iritabilita a poruchy cho-

vání. U kognitivní formy jsou zvýrazněny 

poruchy paměti, koncentrace a exekutiv-

ních funkcí a rychleji se rozvíjí syndrom de-

mence. V dosud největší publikované neu-

ropatologické studii bývalých amerických 

fotbalistů z řad amatérských i profesionál-

ních týmů, kteří darovali svůj mozek na vý-

zkum, byla v různém stupni dia gnostikována 

přítomnost CTE v 87 % případů [4]. Motorické 

symp tomy mělo 68 % z vyšetřených a zahr-

novaly poruchy chůze (56 %), hybné zpoma-

lení (42 %), tremor (34 %) a dysartrii (14 %). 

Celkem 6 % subjektů bylo za života vedeno 

pod klinickou dia gnózou Parkinsonovy ne-

moci (PN). Traumatické poranění mozku není 

ale spojeno jen s vyšším rizikem CTE, souvisí 

zřejmě přímo i s PN. K tomuto závěru došla 

jak metaanalýza 22 prací do roku 2013 [5], 

tak rozsáhlá analýza klinických a patologic-

kých dat ze tří prospektivních kohortových 

studií z roku 2017, která zahrnovala více jak 

7000 subjektů [6]. 

V neposlední řadě je asociace mezi neuro-

degenerativním onemocněním (s EXPY pří-

znaky) a traumatem mozku významně pod-

pořena množstvím experimentálních prací. 

Ty ukazují, že působení mechanických sil 

na nervovou tkáň je úzce spojeno s boha-

tým spektrem molekulárních a buněčných 

dějů, které se na vzniku neurodegenerativ-

ního procesu klíčově podílejí a k nimž patří 

dysfunkce mitochondrií a energetická krize 

neuronu, porušení a dezintegrace cytoske-

letu a axonálního transportu, alterace růz-

ných cest proteodegradace, přetrvávající 

prozánětlivé změny a nakonec akcelerovaná 

tvorba patologických proteinových agre-

gátů vč. alfa synukleinu [7– 9]. V mnoha ohle-

dech se tak výzkum neurodegenerativního 

a traumatického postižení mozku prolnul. 

Významné je, že dopaminergní buňky me-

z encefala patří z obou hledisek mezi nejvul-

nerabilnější struktury mozku [10,11].

Závěrem lze konstatovat, že traumata 

jsou nejen zřejmou příčinou různých EXPY 

syndromů daných fokálním postižením ba-

zálních ganglií nebo kmenových drah, ale 

mohou být spojena i se vznikem progresiv-

ních neurodegenerativních onemocnění, 

jako jsou CTE nebo PN. 
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