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of extrapyramidal syndrome  TRUTH
K traumatickému poranéni mozku dochéazi
nejcastéji vlivem kontaktnich a/nebo akce-
lara¢né-deceleracné vznikajicich sil, které
vedou v rézném stupni k fokdInimu a difuz-
nimu poskozeni nervové tkdné a/nebo cév-
nich struktur. Nejzékladnéjsi stratifikace tize
mozkovych poranéni je klinickd a je zalozena
na hodnoceni Glasgowské Skaly poruch ve-
domf (Glasgow Coma Scale; GCS). Traumata
mozku mohou byt lehkd (GCS 14-15), stfedné
té7kd (GCS 9-13) a tézkd (GCS 3-8). Plati, ze
¢im nizsi GCS, tim veétsi pravdépodobnost ra-
diologicky prokazatelného fokélniho pora-
néni mozku a zéroven horsi celkové prognéza
pacienta urcend predevsim difuznim axo-
nalnim poskozenim. ,Akutné” ¢i ,subakutné”
vzniklé posttraumatické extrapyramidové
(EXPY) syndromy jsou tak nejcastejsi v pfipa-
dech tézkych mozkovych poranéni, u nichz se
vyskytujf pfiblizné ve 20 % pfipady, a to vétsi-
nou spolu s nalezem léze v oblasti bazalnich
ganglii nebo cerebeldrnich drah. Obvykle se
jedna o posturdlni/inten¢ni (nékdy rubralnf)
tremor nebo o dystonii s fokdlnf, segmentalnf
¢i hemi- distribuci [1].

Mezi nejdiskutovanéjsi otdzku v soucas-
nosti ale patfi mozna asociace mezi opako-
vanym lehkym poranénim mozku a vznikem
neurodegenerativniho onemocnéni. V po-
predi je v této souvislosti chronickd trauma-
tickd encefalopatie (CTE), kterd byla popsana
u sportovcl provozujicich box, fotbal, hokej,
wrestling, americky fotbal, u obéti opakova-
ného fyzického nésili a vojékl po zranénf vy-
buchem [2]. Epidemiologie CTE neni zndma.
Onemocnénf je charakterizovano uklddanim
hyperfosforylovaného tau-proteinu (p-tau)
na traumatem nejvice zatizenych mistech,
z nichz se predpoklada nasledné Siteni pato-
logie do nepostizenych ¢asti mozku. Mimoto
Ize histologicky prokazat i zvysenou kumu-
laci ostatnich patologickych protenovych
agregatl: alfa-synukleinu, beta-amyloidu

a TDP-43. Jsou popsany dvé klinické varianty,
které se vzdjemné prekryvaji [3]. U behavio-
ralni formy, ¢astéjsi u mladsich postizenych,
dominuji zpocatku priznaky jako zvysend im-
pulzivita, agresivita, iritabilita a poruchy cho-
véani. U kognitivni formy jsou zvyraznény
poruchy paméti, koncentrace a exekutiv-
nich funkcf a rychleji se rozviji syndrom de-
mence. V dosud nejvétsi publikované neu-
ropatologické studii byvalych americkych
fotbalistl z fad amatérskych i profesiondl-
nich tym, kteff darovali svij mozek na vy-
zkum, byla v rizném stupni diagnostikovana
pritomnost CTE v 87 % pripadd [4]. Motorické
symptomy mélo 68 % z vysetienych a zahr-
novaly poruchy chlize (56 %), hybné zpoma-
lenf (42 %), tremor (34 %) a dysartrii (14 %).
Celkem 6 % subjektl bylo za Zivota vedeno
pod klinickou diagnézou Parkinsonovy ne-
moci (PN). Traumatické poranéni mozku neni
ale spojeno jen s vyssim rizikem CTE, souvisf
zftejmé pfimo i s PN. K tomuto zavéru dosla
jak metaanalyza 22 praci do roku 2013 [5],
tak rozséhla analyza klinickych a patologic-
kych dat ze tff prospektivnich kohortovych
studif z roku 2017, kterd zahrnovala vice jak
7000 subjektci [6].

V neposlednitadé je asociace mezi neuro-
degenerativnim onemocnénim (s EXPY pfi-
znaky) a traumatem mozku vyznamné pod-
pofena mnozstvim experimentalnich praci.
Ty ukazujf, Ze plsobeni mechanickych sil
na nervovou tkan je Uzce spojeno s boha-
tym spektrem molekuldrnich a bunécnych
déju, které se na vzniku neurodegenerativ-
niho procesu klicoveé podileji a k nimz patfi
dysfunkce mitochondrif a energetickd krize
neuronu, poruseni a dezintegrace cytoske-
letu a axonalniho transportu, alterace rlz-
nych cest proteodegradace, pretrvavajicf
prozanétlivé zmény a nakonec akcelerovana
tvorba patologickych proteinovych agre-
gatd v¢. alfa synukleinu [7-9]. V. mnoha ohle-
dech se tak vyzkum neurodegenerativniho
a traumatického postizeni mozku prolnul.
Vyznamné je, ze dopaminergni buriky me-
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zencefala patif z obou hledisek mezi nejvul-
nerabilnéjsi struktury mozku [10,11].

Zavérem lze konstatovat, Zze traumata
jsou nejen zfejmou pficinou rlznych EXPY
syndromd danych fokalnim postizenim ba-
zalnich ganglif nebo kmenovych drah, ale
mohou byt spojena i se vznikem progresiv-
nich neurodegenerativnich onemocnéni,
jako jsou CTE nebo PN.
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