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Abstrakt

Neuroplasticita je schopnost nervového systému ménit se na zakladé zkusenosti
a prizptisobit se novym podminkdam. Neurogeneze je tvorba novych nervovych bunék, ktera
u ¢lovéka probiha zejména v oblasti hipokampu. Oba tyto procesy propuj¢uji mozku
obrovsky potencidl pro rozvoj a sebeobnoveni. Cilem bakaldiské prace je uvedeni do
problematiky neuroplasticity a neurogeneze a také objasnéni moznosti, jak lze tyto procesy
ovlivnit a jak je vramci 1é¢by vyuzit. Pro tvorbu bakalaiské prace bylo pouzito celkem
46 odbornych clankt, z ¢ehoz 31 zahrani¢nich studii bylo vyhledano na zéklad¢ anglickych
ekvivalenti kliCovych slov: neuroplasticita, mozek, reorganizace, adaptace, kritické obdobi,
regenerace, neurogeneze, hipokampus, uceni a pamét Vv databazi PubMed a 15 zdroju je
odbornou knizni publikaci. Z vysledkl studii vyplynulo, Ze neuroplasticitu a neurogenezi lze
ovlivnit zejména pusobenim vné&jsich podnéti z okoli, ¢ehoz lze pii 1é¢bé efektivné vyuzit

prostiednictvim procesi uc¢eni a stimulaci nervového systému.

Klicova slova: neuroplasticita, mozek, reorganizace, adaptace, kritické obdobi, regenerace,

neurogeneze, hipokampus, uéeni, pamét’

Abstract

Neuroplasticity is an ability of the nervous system to change itself based on experience
and to adapt to new conditions. Neurogenesis is the formation of new nerve cells that occur
especially in the hippocampus in humans. Both of these processes give the brain a huge
potential for development and self-renewal. The aim of the bachelor thesis is to introduce
neuroplasticity and neurogenesis as well as to explain how they can be influenced and how
they can be used in a treatment. A total of 46 proffesional articles were used for the bachelor
thesis, with 31 studies being searched in the PubMed database on the basis of keywords:
neuroplasticity, brain, reorganization, adaptation, critical period, regeneration, neurogenesis,
hippocampus, learning and memory, while 15 articles were from proffesional book
publications. The results of studies have shown that neuroplasticity and neurogenesis can be
influenced by external stimuli from the environment, which can be effectively used in

theraphy through learning and stimulation of the nervous system.

Key words: neuroplasticity, brain, reorganization, adaptation, critical period, regeneration,

neurogenesis, hippocampus, learning, memory
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Uvod

Neuroplasticita neboli schopnost nervového systému piizptsobit se strukturalné i funkeéné
novym podnétim ¢i zménénym podminkam prostfedi, reorganizovat neurdlni cesty pod
vlivem novych ¢i opakovanych zkuSenosti a ménit se v odpovédi na poSkozeni, je jednim
prozkoumany proces neurogeneze, ktery predstavuje vznik a tvorbu novych nervovych bunék,
by do budoucna mohl poskytnout nové moznosti pro 1écbu poruch nervového systému, béhem
nichz dochazi ke ztraté nebo dysfunkci neuronti.

Cilem mé bakalaiské prace je sumarizovat poznatky o neuroplasticité, jejich typech,
urovnich a mechanismech fungovani. Dale chci také popsat proces neurogeneze se zaméienim
na jeji priabéh v nervovém systému dospé€lého jedince. Stézejnimi ¢astmi prace jsou poznatky
o regeneracnich schopnostech mozku a o moZnostech ovlivnéni neuroplasticity
a neurogeneze, které nastdvaji diky procesim uceni a paméti, vlivu pohybu a zejména
prostiednictvim neurorehabilitace a fyzioterapeutickych intervenci.

Pro tvorbu bakalaiské prace bylo pouzito celkem 46 odbornych c¢lankl, z ¢ehoz
31 zahrani¢nich studii bylo vyhleddno na zaklad¢ anglickych ekvivalenti vySe uvedenych
klicovych slov von-line databazi PubMed. Vyhledavany byly ¢lanky publikované
Vv ¢asovém rozmezi od roku 1970 do 5. biezna 2018. Zbylych 15 zdroju je odbornou knizni
publikaci, z nichZ n€kolik niZe uvedenych tituli sou€asné slouZilo jako vstupni studijni

literatura.
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1 Definice pojmu neuroplasticita

Plasticita, z feckého ,, plastos* (tvarny, proménlivy, poddajny), predstavuje schopnost
nervového systému meénit se v zavislosti na vnitinich a vnéjSich podminkach, ziskanych
zkusSenostech ¢i opakujicich se podnétech. Tento adaptacni potencidl zacina jiz V ranych
vyvojovych stadiich jedince, trva celozivotné a probiha u zdravého i poskozeného mozku na
vSech urovnich centralniho nervového systému (CNS). Neuroplasticita se uskutecniuje
reorganizaci neuralnich drah a synapsi, pfi¢emz se nervova tkan meéni strukturaln€ i funkéné
(Murata et al., 2015, s. 84). Plasticita v sobé nese potencial dynamické piemény, a proto lze
cely nervovy systém za plasticky povazovat (Kolaf et al., 2009, s. 304). Tento poznatek je
velice dulezitym podkladem pro oblast soucasné rehabilitace, ktera vyuziva neuroplasticitu

v podob¢ motorického uceni jako zakladni prvek terapie.

2 Typy neuroplasticity

Podle vyvojového stadia jedince, doby stimulace a druhu pusobiciho podnétu se
neuroplasticita diferencuje v n€kolik typu, které vSak nikdy neprobihaji oddélené. Velmi
intenzivné Vv brzkych intrauterinnich i extrauterinnich mésicich zivota probiha neuroplasticita
evolucni, kdy se nezraly mozek teprve vyviji a organizuje. V prubchu celého dospivani se
uplatiiuje plasticita reaktivni a adaptacni, kterd se uskuteciiuje zejména v ramci uceni
a paméti. V piipadé poskozeni mozkové tkané (napf. urazem, cévni mozkovou piihodou,
zanétlivym onemocnénim, atd.) jako mechanismus kompenzace a snaha o0 obnoveni funkce
dominuje nad ostatnimi typy neuroplasticita reparacni. Dale byva pfipojovéna plasticita
ekologicka, kterd vypovida o vlivu zevniho prostfedi na plasticitu mozku u savct (Kulistak,

2011, s. 76-77).

2.1 Evolucni neuroplasticita

Nezrala nervova tkan je vysoce tvarna a dynamické zmény se odehravaji v nervovém
systému zhruba od 24. gesta¢niho dne, kdy se uzavird neurdlni trubice (Kolaf et al., 2009,
s. 304). Kortikalni synapticky vyvoj se sklada ze dvou procest: synaptogeneze (veétveni axonl
a dendriti, vytvareni synaptickych spojeni) a synaptického profezavani (tzv. pruning,
eliminace synaptickych spojit).

Synaptogeneze zacind v prenatdlnim obdobi a pokracuje po narozeni. Synaptické
profezavani ptichdzi na fadu az po predchozim optimalnim vyladéni dané oblasti mozku

a podmiiiuje vytvoteni zralé neuronové sité. Bylo prokazéno, ze v prefrontilni klie se



synapticky vyvoj uskutecnuje az do dospélosti, pricemz synaptogeneze pokracuje po celou
dobu juvenilniho obdobi a synaptické profezavani probiha v dospivani. Vzhledem k tomu,
ze kortikalni synapticky vyvoj zahrnuje jak prenatalni, tak postnatalni obdobi, je tento proces
ovlivnén jak prenatalnim, tak postnatalnim prostfedim. Soulad mezi témito dvéma prostfedimi
by mél byt dilezitym rozhodujicim faktorem pro rozvoj kortikdlniho systému (Lee,
Yamaguchi a Goto, 2015, s. 3).

Evolu¢ni neuroplasticita je nejvetsi v prvnich mésicich Zivota u kojenct a batolat,
mezi 2. a 3. rokem dosahuje svého maxima, po 6. roce Zivota se sniZuje, ve 12. roce je jiz na
urovni dospélého veéku a ve stafi zastava velmi mald (Kolar et al., 2009, s. 304). Tomuto
casovému rozmisténi odpovida také hmotnosti rozvoj mozku. Mozek novorozence vazi
ptiblizn¢ 400 grami, je morfologicky i1 funkéné nezraly a v nékterych oblastech za¢ind proces
myelinizace. Béhem kojeneckého obdobi mozek rychle roste, nervové bunky se postupné
diferencuji a klesa hydratace mozku. Koncem 1. roku Zzivota mad mozek pftiblizné
dvojnasobnou hmotnost (cca 800 g), ve 3. roce se hmotnost mozku pfiblizné ztrojnasobuje (na
cca 1200 g) a ve funkci se stale vice uplatiiuje schopnost uceni. V 6. roce zZivota dosahuje
hmotnost mozku dolni hranice dospélého Clovéka (1250 g), mozkové hemisféry jsou vyrazné
rozbrazdény, dokoncuje se myelinizace neuronti a vyrazné se zlepSuje pamét. Béhem
adolescence se zvétSuje predevsim oblast frontalniho laloku a mozek vazi ptiblizné 1400 g.
Hmotnost mozku ptibyva do 25-30 let, ptficemz stale klesa hydratace, pfibyvéa synaptickych
spojeni a zlepSuje se ¢innost mozkové kiry. Morfologicka struktura je ukoncena, kdyZ mozek
dosahuje 1300-1500 g. Ptiblizné od 50. roku Zivota hmotnost mozku zacina klesat, pocet
neurontl se ale zfejmé sniZuje podstatné difve. Ubytek neuronti vSak neni z funkéniho

vvvvvv

hustoty dendritickych spojeni (Trojan et al., 2003, s. 537-539).

2.2 Reaktivni neuroplasticita
Reaktivni neuroplasticita piedstavuje schopnost neuronti zareagovat na aktualni zménu
podminek a uzplisobit svoje chovani a metabolismus témto podminkam po dobu jejich

pusobeni. Jedna se tedy o pouze docasnou odpoveéd nervové tkané na kratkodobé stimulace

a expozice (Kulistak, 2011, s. 76).

2.3 Adaptacni neuroplasticita

Adaptacni neuroplasticita je na rozdil od reaktivni neuroplasticity vyvoldna

dlouhodobymi, opakujicimi se podnéty, které podminuji schopnost uceni a ukladani
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do paméti. Lidsky mozek obsahuje kolem 86 miliard neurond specificky uspotfadanych do
definovanych oblasti mozku a jader. Synaptickd komunikace mezi neurony v urcitych
obvodech tvoii zaklad pro adaptivni chovani, u¢eni a pamét’ (Gulyaeva, 2017, s. 240). Mezi
ucenim a paméti je tfeba vnimat rozdil. Uceni je schopnost zménit se na podkladu zkuSenosti,
zatimco pamét’ udrzuje tuto zménu v pribéhu Casu (Latash, 1998, s. 153).

Dulezitou mozkovou strukturou pro proces uceni a paméti je hippokampus. Potvrzuje
to britskd studie, ktera pomoci funkéniho zobrazovani magnetickou rezonanci (fMRI)
sledovala zmény mozkové tkané u 16 londynskych taxikait v porovnani s 50 muzi z kontrolni
skupiny, ktefi povolani fidi¢t taxiku nevykonavali. Ukazalo se, ze pravé zadni casti
hippokampu u taxikard byly vyrazné objemnéj$i nez u muzi z kontrolni skupiny (viz
obrazek 1). Ve studii se také prokazalo, Zze objem hippokampu imérné nartstal s dobou,
po kterou taxikafi své povolani provozovali (viz obrazek 2, s. 11).

Tato data jsou vsouladu smyslenkou, ze zadni cast hippokampu uchovava
prostorovou pamét a miize se adaptacné rozsifit u lidi s velkou zavislosti na navigacnich
schopnostech. Zda se, Ze ve zdravém dospélém lidském mozku tedy existuje kapacita pro
mistni plastické strukturdlni zmény, které vznikaji v odpovédi na pozadavky vnéjSiho

prostiedi (Maguire et al., 2000, s. 4398).

Obrazek 1 Porovnani objemu zadni ¢asti hippokampu

pomoci fMRI u kontrolni skupiny a u taxikaia

(Maguire, 2000, s. 4399)
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povolani (Maguire, 2000, s. 4401)

2.4 Reparaéni neuroplasticita

Reparacni neuroplasticita se projevuje snahou nervové tkané zachovat ¢i obnovit
puvodni funkci urcité oblasti mozku v co nejvyssi mozné mife a kvalité. Na jeji realizaci se
podili schopnost neposkozené oblasti v okoli mista 1éze ptfevzit poskozenou ¢i ztracenou
funkci. Terapeutické postupy vychdzi ztoho, Zze cilené stimuly (proprioceptivni,
exteroceptivni, akustické, vizualni, motivac¢ni) zplisobi zmény v neuralni struktufe, a tim
ovlivni nebo obnovi funkce poskozenych mozkovych oblasti. Strukturdlnim podkladem téchto
déji jsou zmény poctu synapsi, preskupovani a vétveni dendriti ¢i axonl provazené

piestavbou lokalnich neuralnich okruhti (Kolat et al., 2009, s. 305).

2.4.1 Role mitochondrii

Zékladnim principem neuroplasticity je tvarnost synaptickych spojeni, ktera jsou
neustale bourdna a obnovovana. Rovnovédha téchto protichidnych dé&jii zavisi pfedevsim na
aktivit¢ neurond. Dilezitou roli v fizeni neuroplasticity, vcetné diferenciace neurond, ristu
neuritd, uvolilovani neurotransmiteri a dendritické pfestavby, hraji mitochondrie. Tyto
bunétné organely generuji energii a pohybuji se uvnitf a mezi subcelularnimi oddily
zuCastnénymi v procesu neuroplasticity (synapticka zakonceni, dendrity, bunétna téla
a axony). Neni tedy prekvapenim, Ze poruchy v mitochondridlnich funkcich zplsobuji
naruseni neuroplasticity a degeneraci nervovych bunék, jako je tomu naptiiklad pfi
Alzheimerové nemoci, Parkinsonové chorob¢, psychiatrickych poruchiach a cévnich
mozkovych piihodach (Gulyaeva, 2017, s. 239). Pravé v takovych piipadech je klicové zahajit

facilitaci a modulaci neuroplasticity skrze rehabilitacni strategie, jako naptiklad casnou

12



intervenci s opakujici se intenzivni terapii zaméfenou na ukol, pro zachovani
a znovuobnoveni motoriky (Li, 2017, s. 5). Jednou z moznosti pro takovou intervenci je
nervova stimulace za pouziti nizkofrekvencni repetitivni transkranialni magnetické stimulace

(Hope et al., 2017, s. 1727).

2.4.2  Utinek repetitivni transkranialni magnetické stimulace

Repetitivni transkranidlni magnetickd stimulace (rTMS) mozku je neinvazivni
procedura, ktera se vyuziva v 1é¢bé neurologickych ¢i psychiatrickych onemocnénich a mize
byt aplikovana také zdravym stdrnoucim lidem za Ucelem upravy nebo udrzeni jejich
kognitivnich funkci. Pisobeni rTMS na mozkou tkan miiZze upravit strukturu dendritickych
trnli, zlepSit pfenos synaptickych proteini a neurotransmiterd a sekunddrné modulovat
synapticky pienos, ktery je provazany s ucenim a pameéti.

Touto problematikou se zabyvali ¢insti védci, ktefi na specidln¢ geneticky upravenych
mySich néachylnych ke zrychlenému starnuti a vykazujicich vSechny patologické
charakteristiky Alzheimerovy choroby zkoumali G¢inek rTMS na jejich kognitivni funkce.
Zjistili, ze pro zlepSeni kognitivnich funkci je nejefektivnéjsi frekvenci 5 Hz rTMS s 30%
maximalnim vykonem. Vysledky studie naznacuji, ze c¢trnactidenni rTMS by mohla
vyznamné zvratit poruchy uceni a paméti, ale nedokaze zcela obnovit poskozené funkce na

normalni Groven (Ma et al., 2017, s. 140).

2.4.3 Mechanismy umoziiujici reparacni neuroplasticitu

Reparacni schopnost motorickych i kognitivnich funkci je zna¢n4, a proto se soucasné
vyzkumné sméry neustale snazi najit dalsi mozné zptisoby, jak posilit regenera¢ni schopnosti
nervového systému, reaktivovat pfirozené mechanismy a aktivovat vnitini neuroplastické déje
neuroplastickych jevli a nejvy$§i mozné spontdnni regenerace (Uprava ischemického
polostinu, zmensSeni edému). Mezi mechanismy, které reparacni neuroplasticitu zajist'uji, patii
vikariace, demaskovani neuronalnich funkénich okruht, dlouhodoba potenciace, diaschisis

a sprouting (Lippertova-Griinerova, 2009, s. 20).

Vikariace

Vikariace (zastoupeni, nahrazeni) je termin oznacujici stav, kdy v pfipadé léze
ohranicené oblasti mozkové kiliry jsou sousedni ¢i funkéné piibuzné oblasti kortexu schopny
ztracenou funkci pievzit. Pfi poSkozeni primarné motorického kortexu existuje celd fada

alternativnich oblasti mozkové kiry, které disponuji schopnosti alespot zCasti naruSenou
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¢i ztracenou funkci nahradit. Patfi mezi n¢ zejména sekundarni motorické oblasti, jako je
suplementarné-motoricky kortex, premotoricky kortex a ptredni gyrus cinguli (Lippertova-

Griinerova, 2009, s. 20).

Demaskovaini neurondlnich funkcnich okruhii

Funk¢ni reorganizace neuronalnich struktur, ktera je zaloZzena na demaskovani
obnoveni nebo zlepSeni motorickych funkci. Funkce takto nové vzniklych spojeni musi byt
Vv dal$im pribéhu onemocnéni neustale optimalizovana, protoze se predpoklada, ze adaptivni
procesy reorganizace v oblasti CNS probihaji v zavislosti na frekvenci pouZzivani, a tak je lze
pozitivné ovlivnit tréninkem a opakovanim (Lippertova-Griinerova, 2009, s. 21). Piikladem
muze byt zna¢né rozsifeni kortikalni reprezentace m. interosseus dorsalis u slepych pacientd,
ktefi Cetli Braillovo pismo 5-10 hodin denn¢, oproti kontrolni skuping, ktera ¢etla méné nez
1 hodinu denné a nebylo u ni zjisténo zadné rozsifeni kortikalni reprezentace (Siuda-

Krzywicka et al., 2016, s. 12).

Dlouhodoba potenciace

Ukinnost pfenosu na synapsich neni pevné dana, ale mize se ménit v dasledku aktivity
na danych spojenich. Opakované drazdéni tedy muze vyvolat nejen kratkodobé zmény, ale
rovnéZ zmény v synaptické ucinnosti pretrvavajici v rozmezi hodin ¢i dokonce dnti. Pro tento
jev existuje konkrétni oznaceni - dlouhodoba potenciace (LTP, long-term potentiation).

LTP je fenomén déletrvajiciho zesileni synaptického pienosu mezi dvéma neurony, ke
kterému dochazi na zakladé zvyseni excita¢nich postsynaptickych potencialt a ktery navazuje
na kratkou tetanickou stimulaci pfislusnych aferentaci (Lippertova-Griinerova, 2009, s. 22).
Toto dlouhodobé usnadnéni pienosu signalu mezi neurony a schopnost synapsi meénit svoji
vykonnost je jednim z hlavnich ryst plasticity. A protoZze pamétové stopy jsou tvofeny
zménou synaptické vykonnosti, pfedpokladd se, ze LTP predstavuje molekuldrni
mechanismus pro nervovy zaklad uceni a paméti, na cemz se shoduje jak mnozstvi studii na
zvitecich modelech, tak i vysledky ze studii neuralni plasticity u lidi (Cooke a Bliss, 2006,
s. 1659).

Diaschisis
Pod pojmem diaschisis rozumime ztratu nebo zménu funkce CNS v oblasti vzdalené
od mista poSkozeni, ktera je s mistem léze anatomicky propojena. Diaschisis je povazovana za

reverzibilni d¢j, pokud ale pretrvava delsi dobu, miize dojit ke zméndm struktury pitislusné
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oblasti. Bézné¢ diaschisis trva nékolik tydnt a zahrnuje snizeni pritoku krve a zmény
metabolismu a nervové excitability v oblastech, které nejsou primarné poskozeny ischemii.
Stejné¢ jako poSkozeni v jedné oblasti mozku muze vést k dysfunkci a degeneraci
V neuroanatomicky piibuznych oblastech, tak Se miizou oblasti anatomicky spojené

s poskozenou oblasti GiCastnit reparacni neuroplasticity (Sist et al., 2012, s. 9).

Sprouting

Sprouting neboli puceni je proces, ktery je protikladem apoptotickych ztrat. Jednd se
o rust dendritli, zejména dendritickych trnii, a naslednou obnovu synaptickych kontakt.
Sprouting je soucasti plasticity evolucni, procesti u€eni 1 plasticity reparacni, kdy vytvofeni
novych dendritd a synapsi mize vyrazné prispét k regeneraci poSkozené casti (Kolar et al.,

2009, s. 304).

2.5 Ekologicka neuroplasticita

Ekologicka neuroplasticita vypovidd o vlivu vnéjsiho prostiedi na plasticitu mozku
a vztahuje se také ke skutecnosti, ze stavbu a vyvoj mozku mize ovlivnit podnétné a emocéné
privétivé prostiedi (Kulistak, 2011, s. 77). Jako jeden z prvnich védct tuto skutecnost
demonstroval Mark Rosenzweig, ktery studoval krysy ve stimulujicim a nestimulujicim
prostiedi, a pfi posmrtnych vySetfenich objevil, Ze mozky stimulovanych krys obsahovaly
vétsi mnozstvi neurotransmitert, mély veétsi hmotnost a byly 1épe zasobované krvi neZ mozky
krys z méné podnétného prostiedi (Doidge, 2012, s. 42). Také védec Bryan Kolb ve své studii
uvadi, Ze potkani umisténi do komplexniho podnétného prostiedi vykazuji vétsi nartst délky
dendritl a podstatné vice synapsi nez potkani vychovavani v béZnych klecich, pfi¢emz narist
hustoty synapsi je pozorovan nejen u mladych potkand, ale stejné tak i u potkant dospélych.
Vyrazné rozdily mezi velikosti zmén mozkové tkané potkanli se vSak objevuji ve spojitosti
s jejich vlastni interakci s prostfedim. U aktivnich potkani dochazi k vyraznému zvétSeni
mozku, na rozdil od potkanti pasivnich, kterym jejich pouhé vystaveni zkuSenostem
a obohacenému prostiedi nepostacuje k zajisténi neuronalnich zmén (Kolb et al., 1998,
s. 151). Téchto poznatki o pozitivnim vlivu podnétného prostiedi na prubéh regenerace
mozku by mélo byt vyuzito v klinické praci s pacienty béhem vcéasné neurorehabilitace,
samoziejm¢ s ohledem na toleranci zatéze a spravnou miru intenzity terapie (Lippertova-

Griinerova, 2009, s. 102).
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3 Vyvoj centralni nervové soustavy

Plasticita je charakteristickd vlastnost veskerych tkdni mozku. Zatimco nékteré casti
(napt. mozkové klira) mohou mit vétsi plasticky potencidl, protoze zahrnuji vétsi mnozstvi
neuronll a jejich spojl, plasticitu vykazuji 1 nekorové oblasti (jako napt. hypotalamus,
limbicky systém ¢i patetni micha). Plasticitu nelze izolovat, nemé pevné umisténi v urcitych
regionech mozku, a proto zméni-li se jeden mozkovy systém, zméni se také systémy k nému
ptipojené (Doidge, 2012, s. 95). Obecné plati, ze stavba i funkce jednotlivych ¢asti CNS je
struktur CNS odrazi posloupnost jejich fylogenetického vyvoje 1 sled jejich dozravani
Vv pribéhu ontogeneze (Trojan et al., 2003, s. 682). Z toho divodu je dobré se obeznamit

s anatomickym i funkénim vyvojem centralni nervové soustavy.

3.1 Anatomicky vyvoj centralni nervové soustavy

Nervova soustava obratlovetl vznikd z vnéjSiho zarodecného listu (ektodermu) na
dorzalni strané¢ zarodku v podélném pruhu zvaném neuroektoderm. Vlivem chordy dorsalis
ektoderm ztlustuje a vznika neurdlni ploténka. Okraje neuralni ploténky tloustnou a zdvihaji
se vzhiru ve dvou podélnych zdhybech, mezi nimiz vklesava neurdlni ryha, ktera se postupné
prohlubuje. Neuralni zahyby se symetricky dorzalné staci, ve stiedu splyvaji a vznika neuralni
trubice (Cihék, 2004, s. 229). Proces, v némz se tvoii neuralni ploténka a méni se v neuralni
trubici, se oznacuje jako neurulace a u lidskych embryi probiha ve 4. tydnu vyvoje (viz

obrazek 3).

Obrazek 3 Mikrofotografie zachycujici tvorbu neuralni trubice (Nicholls et al., 2013, s. 482)
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S pokra¢ovanim vyvoje dochdzi na kranidlnim konci neurdlni trubice k fadé zdufeni,
zaSkrceni a ohybu, které¢ formuji anatomicky urené oblasti mozku. Kaudalni ¢ast neurdlni
trubice si zachovava relativné jednoduchou trubicovitou stavbu a vytvari hibetni michu, ktera
je v dalsim vyvoji uzaviena do patetniho kanalu (Nicholls et al., 2013, s. 481).

Na kranidlnim konci neurdlni trubice vznikaji tfi navzijem spojené vacky:
prosencephalon (zdklad pro pfedni mozek), mesencephalon (zéklad pro stfedni mozek)
a rhombencephalon (zéklad pro tzv. zadni mozek). V dalsim vyvoji se prvni a tieti mozkovy
vacek jesté rozdéli, takze je poté zdklad mozku tvofen péti vacky, kraniokaudalné to jsou:
telencefalon (koncovy mozek), diencefalon (mezimozek), mesencephalon (stfedni mozek),
metencephalon (zadni mozek) a myelencephalon (zaklad prodlouzené michy), ze kterych se

utvori findlni oblasti CNS (viz obrazek 4).

c¢ichové laloky
hipokampus
R, telencefalon — koncovy mozek

predni
mozek (prosencefalon) sitnice
e epithalamus
thalamus

hypothalamus

zadni mozek = metencefalon
; ’ \ stiedni mozek
(rhombencefalon)

5 ; diencefalon
stredni —

mozek (mesencefalon) mesencefalon —__

mozecek

myelencefalon —_ Varoltiv most
: : ¢

prodlouzena
micha

Obrazek 4 Schéma ¢asného embryonalniho vyvoje mozku ¢lovéka (Nicholls et al.,

2013, s. 483)

Neuralni trubice i mozkové vacky jsou v Casnych stadiich tvofeny nediferencovanymi
germinalnimi bunkami. Ty se postupné diferencuji a vytvarfeji dva zakladni typy bunék -
spongioblasty a neuroblasty. Ze spongioblasti se tvofi neuroglie, které maji podptrnou,
nutritivni, obrannou a fagocytarni funkci, a z neuroblastii vznikaji upln€¢ vSechny neurony,
které predstavuji zédkladni morfologickou a funkéni jednotku nervové tkané (Cihak, 2004,

s. 231).

3.2 Funkéni vyvoj centralni nervové soustavy - kriticka obdobi
CNS se utvafi jako integrovany systém, coZ znamend, Ze vyvoj jedné casti CNS
podminiuje vyvoj a diferenciaci struktury jiné. Pro normalni vyvoj a uspofadani CNS tedy

musi existovat vzajemna souhra faktorti genetickych, hormonalnich, nutritivnich a zejména
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vlivi aferentace a vystaveni jedince vnéjSimu pliisobicimu podnétu. Prostfedi bohaté na rtizné
podnéty vyrazné stimuluje a do zna¢né miry i usmériiuje vyvoj CNS (Trojan et al., 2003,
s. 537). Ke spravné diferenciaci struktur CNS dojde pouze v piipadé, kdy uvedené faktory
pusobi v urCité posloupnosti a ve vyvojovém stadiu, kdy pravé dochazi k rozhodujicim
momentim diferenciace. Takovéto vyvojové staddium se oznacCuje jako kritick¢é obdobi.
Kritickd obdobi z pohledu psychologie se vraci az k samotnému Sigmundu Freudovi, ktery
tvrdil, ze prochazime vyvojovymi periodami, coz jsou kratka ¢asova obdobi, béhem nichz
musime ucinit ur€ité zkuSenosti, abychom byli dusevné zdravi, a ze nas tato formativni
obdobi ovliviiuji na cely zbytek zivota (Doidge, 2012, s. 57).

Kazdy nervovy systém ma trochu jiné kritické obdobi, ale ve vSech piipadech béhem
n¢j mozek oplyva zvIast’ vyraznou plasticitou, je zvySené citlivy k vliviim prostiedi a dochézi
K rapidnimu ristu nervové tkané. Kriticka obdobi jsou zvlastni skupinou citlivych period,

které vedou k nezvratnym zménam v mozkové funkci (Knudsen, 2004, s. 1412).

3.2.1 Kritické obdobi jazykového vyvoje

Zejména na mozkové kiife je pozoruhodné, ze béhem kritického obdobi lze jeji
strukturu ménit pouhym vystavenim jedince novému podnétu. Tato citlivost umoziuje
napf. détem kojeneckého a batoleciho veku, aby se b&hem kritického obdobi jazykového
vyvoje ucily novym zvukim a sloviim zkratka jen tim, ze slysi své rodi¢e mluvit. Po ukonceni
tohoto kritického obdobi se mohou pochopitelné i star$i déti a dospé€li naucit cizimu jazyku,
musi uz vSak vynakladat urcitou davku usili pro udrzeni pozornosti (Doidge, 2012, s. 78).
Jakmile se etapa kritického obdobi pro rozvoj jazyka uzavie, coZ nastava kolem osmého roku
Zivota, schopnost ¢lovéka naucit se druhy jazyk bez ptizvuku je navzdy omezend. Cizi jazyky
osvojené az po ukonceni kritick¢ého obdobi totiz mozek zpracovava v jiné ¢asti mozku nez

jazyk matetsky (Doidge, 2012, s. 57).

3.2.2 Kritické obdobi ve vyvoji zrakového systému

Vliv aferentace na organizaci CNS je dobfe popsan u zrakové drahy. Pfi vyvoji
zrakové drahy je nezbytné nutné dostatecné mnozZstvi svételnych podnéti béhem kritického
obdobi. Stimto poznatkem experimentovali piedev§im védci Hubel a Wiesel na
novorozenych kotatech, kterd zbavovali normdlnich zrakovych podnéti a sledovali
anatomické a fyziologické abnormality zrakové kiry. Dojde-li u kotat k fotické deprivaci
vV podobé¢ sesiti jednoho ocniho vicka v prubéhu kritického obdobi, coz je mezi 4. a 12.
tydnem zivota, nastanou vyrazné morfologické a funkéni zmény ve vyvoji zrakové kury.

Béhem prvnich tfi tydnt zivota kotéte ma uzavieni oka maly ucinek, coz neni prekvapive,
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protoze kot'ata jsou fyziologicky prvnich deset dni po narozeni slepa. Avsak poté, béhem
4.a 5. tydne, nahle dochazi k prudkému narustu citlivosti. Uzavfeni vicek v tomto véku vede
k vyraznému snizeni po¢tu bunék, které mohou byt fizeny deprimovanym okem, a kotata
zustavaji celozivotné slepa (Hubel a Wiesel, 1970, s. 419). Pokud je vSak jest¢ v dobé
kritického obdobi u téchto na jedno oko oslepenych kotat provedena reverzni sutura
(tj. otevieni deprimovaného oka a zaSiti vicka zdravého oka), dochazi k vyrazné obnové
vidéni ptivodné slepého oka. Z téchto experimentii je patrné, ze mozky kotat jsou béhem
kritického obdobi vysoce plastické a jejich strukturu doslova utvaii zkuSenost. Citlivost
k uzavieni vi¢ek se po uplynuti kritické periody postupné snizuje a po tiech mésicich nakonec
zcela vymizi. U dospélych kocek jiz nema sesiti ocniho vicka, reverzni sutura ani chirurgické
odstranéni oka zadné abnormalni disledky v mozkové kute (Nicholls et al., 2013, s. 557-558).

Hubelliv a Wieseliv objev plasticity v kritickych obdobich zménil 1ékaiskou praxi.
Citlivost kotat béhem casného vyvoje totiz ptipomind vysledky klinickych pozorovani
u ¢loveéka. Jiz dlouho je znamo, Ze odstranéni cocky postizené Sedym zakalem u dospélého
¢lovéka muize vést k obnové vidéni 1 Vv ptipade, ze byl pacient dlouhé roky slepy. Naproti
tomu Sedy zdkal u novorozenci nebo pfedCasné narozenych déti v minulosti ¢asto vedl
ke slepoté. Jesté pred Hubelovymi a Wieselovymi experimenty byl détsky Sedy zakal
odstranovan v pozd¢jsim veku, protoze se predpokladalo, ze teprve starSi déti jsou zpusobilé
K operaci. Vysledkem vsak byla trvala slepota bez moznosti napravy. V dnesni dob¢ je Sedy
zakal unovorozencli odstraiovan co nejdiive béhem kritického obdobi, a to s vynikajici
vyhlidkou na normalni vidéni. Klinické studie naznacuji, Ze obdobi nejvyssi citlivosti trva
b&hem prvniho roku zivota ditéte, kriticka perioda ale mize pretrvavat nékolik let (Nicholls et

al., 2013, s. 562).

3.2.3 Kritické obdobi pro vyssi nervové funkce

Z tady literarnich zdrojli a odbornych studii vyplyva, Ze i komplexni behavioralni
procesy rozmanitych zvitecich druhii vykazuji kriticka obdobi citlivosti. Jednim z ptikladd je
tzv. vtiskovani (imprinting). Etolog Konrad Lorenz svym pozorovanim ukézal, Ze kachni
mléade bude po cely zivot sledovat jakykoliv pohybujici se objekt, jako by to byla jeho matka,
a to za predpokladu, Ze je tomuto objektu vystaveno béhem prvniho az tfetiho dne po
vylihnuti. Podobné také ptaci n€kterych druhii, napf. zebficky, si zapamatuji a nasledné
reprodukuji melodie, které zaslechnou v ¢asnych fazich zivota. Melodické vzory urcitych
druhti ptdkt tedy vyznamné zévisi na popévcich, které mlad’ata slySela béhem kritického

obdobi. Behaviordlni studie vysSich zivoc¢ichli, napt. pst, dale naznacuji, ze pokud jsou
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Sténata béhem kritického obdobi 4-8 tydnii po narozeni v kontaktu s ¢lovékem, stavaji se
mnohem ochocen¢jsi a ucenlivéjsi nez Sténata, ktera do styku s clovékem nepfisla. Zda se, ze
kritick¢ obdobi ve vyvoji zvifete odpovida dobé, béhem niz mize dojit k vyznamnému
zlepseni jeho smysli ¢i schopnosti (Nicholls et al., 2013, s. 570).

U cloveéka dosahuji plastické zmény pro emocné-melodické prvky svého vrcholu
ptiblizn¢ v 26. mésici véku, kdy pravda mozkova hemisféra dokoncuje sviij prudky rast.
Obecn¢ prava hemisféra zpracovava neverbalni komunikaci, melodické aspekty hlasu ¢i tony,
kterymi vyjadiujeme emoce, a také umoziuje rozpoznavat tvaie a Cist jejich vyrazy. Béhem
rapidniho ristu této hemisféry, od narozeni do druhého roku zivota ditéte, prochdzeji tyto
funkce svymi kritickymi obdobimi. Zvlasté dilezité kritické obdobi, které trva od 10.-12.
mésice do 16.-18. mésice, prichazi s rozvojem oblasti pravé orbitofrontalni kury, jejiz
mozkové obvody ditéti umoziuji vytvaiet uzké vztahy s druhymi lidmi a také usmériiovat
a ovladat své emoce. Toho je opét docileno opakovanym prozivanim socidlni interakce béhem
kritického obdobi ditéte (Doidge, 2012, s. 204-205). Nejen schopnost vytvafet silné
spoleCenské vztahy, ale také projevovani typickych reakci na stres je ovlivnéno brzkou
pozitivni interakci s poskytovatelem primarni péce (tj. nejcasteji rodicem), protoze stejné jako
u vétSiny forem uceni mé behaviordlni a emocni stav jedince obrovsky dopad na zmény ze
zkuSenosti béhem kritického obdobi.

Kritické obdobi konéi ve chvili, kdy mechanismy, které byly zodpovédné za
neobvykle zvySeny stav plasticity mozku, jiZz nefunguji nebo pracuji s mnohem niZsi
ucinnosti. Po uzavieni kritického obdobi stale miize dochézet k plastickym zménam, je vSak
zapotiebi dostatecnd energie a zvySend uroven pozornosti, aby se zachovala relativné stabilni

struktura pfipojeni (Knudsen, 2004, s. 1417).

4 Urovné neuroplasticity

Neuronalni plasticita se vyviji v ohraniceném ramci, ktery je ur€en precizné¢ danym
planem stavby nervového systému. Rovnovaha mezi stabilitou a plasticitou uréuje funkéni
integritu nervového systému. Nervové buiiky maji schopnost zmeénit tvorbu vzruchu,
synaptické propojeni nebo jeho strukturu (Lippertova-Griinerova, 2009, s. 15). Neuroplasticita
tedy mize byt pozorovana na nékolika trovnich, od mikroskopickych zmén jednotlivych

neurontll az po zmény velkého rozsahu v podobé¢ kortikalni prestavby.
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4.1 Molekularni uroven neuroplasticity

zahrnuji ptsobeni Cetnych specifickych proteinii (enzym, receptord, aj.) a jejich vzajemnou
interakci na nervovych synapsich. Tyto d&je na molekularni a neurochemické urovni se
podileji na mnoha signalnich a metabolickych procesech, jako naptiklad na zvysené syntéze
a uvolfiovani neurotransmiterd nebo na zménach mnozstvi a citlivosti receptorti, a formuji tak

zéklad pro vSechny vyssi urovné neuroplastickych zmén (Gulyaeva, 2017, s. 237).

4.2 Bunécna uroven neuroplasticity

Neuroplasticita na bunééné trovni piedstavuje zejména zmény morfologické. Nervové
buiiky spolu se svymi vybézky vytvaieji trojrozmérnou prostorovou sit' skrze vzajemné
funkéni kontakty - synapse (Cihdk, 2004, s. 212). Proces vzniku synapsi se nazyva
synaptogeneze adohromady zahrnuje vytvareni synaptickych spojeni mezi jednotlivymi
neurony, rist a vétveni nervovych vybézku (tj. axonil a dendritli), selektivni eliminaci
nepouzivanych synaptickych spoji v podobé ztraty dendritickych trni a programovanou
buné¢nou smrt, tzv. apoptozu. Stejné jako V piipadé¢ axonalniho ristu a formovani synapsi
predstavuji jim protichtidné procesy eliminace axont a synapsi diilezit¢ mechanismy, které
méni architekturu neuronalnich obvodt (Knudsen, 2004, s. 1415).

Synaptogeneze v dospélém mozku byva podminéna reakci na zmény ve svém okoli,
ato bud’ ve smyslu uceni, nebo v odpovédi nazmény zpusobené traumatem. Pravé pfi
posSkozeni mozkové tkan¢ dochazi k celé fadé neurobiologickych zmén, které umozni co
nejefektivné)$i reorganizaci poskozené tkan€. Axony ze sousednich oblasti prortstaji do
poskozené oblasti a obsazuji synapse dfive inervované nyni jiZz poskozenymi axony

(Lippertova-Griinerova, 2009, s. 69).

4.3 Kortikalni uroven neuroplasticity, plasticka prestavba

Pro lepsi porozuméni tomu, jak mozek dokdze reorganizovat a zménit své mapy,
je dilezité mit predstavu o tom, jak mozkové mapy vypadaji. Tento obraz u lidskych jedinct
jako prvni v 30. letech 20. stoleti vytvofil americky neurochirurg Penfield, kdyZz pomoci
elektrickych sond mapoval mozky pacienti a postupné zjistoval, kde v mozku jsou
zastoupeny jednotlivé ¢asti téla a zpracovavany jejich aktivity. Tak polozil lokalizacionistické
zaklady chapani o uspofadani motorickych a senzorickych map v mozku. Dalsi z velkych
objevl, které Penfield ucinil, se tykal toho, ze motorickd a senzorickd mapa mozku je

topografickd, coz znamena, ze sousedici oblasti na povrchu téla spolu obvykle sousedi 1 na
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mozkovych mapach. Penfieldiiv vyzkum na nékolik generaci ovlivnil pohled na uspotadani
mozku. Védci se v té& dob¢ a jesté¢ dlouho poté domnivali, Ze mozek se nemiize zménit a ze
mapy jsou pevné dané, fixni a univerzalni (tj. bez rozdilu stejné u vSech jedinci), piestoze
sam Penfield toto tvrzeni nezastaval. Az pozdé€ji v 2. poloviné 20. stoleti se jinym védctim
podafilo ozfejmit, ze mozkové mapy nejsou ani neménné, ani univerzalni, nybrz ze se od
jednoho c¢lovéka k druhému 1isi svym tvarem, velikosti, hranicemi a zejména se méni
Vv zavislosti na rtiznych podnétech v prab¢hu zivota (Doidge, 2012, s. 54-55).

V zésadé¢ existuji dva zpisoby, jak tyto podnéty a zkuSenosti mohou mozek ménit, a to
bud zménou existujicich obvodl, nebo vytvofenim obvodid novych. Pficemz lze
predpokladat, ze mozek vyuziva obou strategii, jejichz pomér ve velké mife zavisi na véku
jedince. Jednou z moznosti, jak prozkoumat zmény mozku podminéné zkusenosti, je podivat
se na ucinky ruznych zkuSenosti na strukturu a funkci mozku, zejména na zmény
Vv kortikéalnich strukturach, protoze ty hraji ustfedni roli v somatosenzorické a motorické
funkci (Kolb et al., 1998, s. 143, s. 145). To také jako jeden z mnoha védct ucinil Merzenich,
kdyz pii svém jednoduchém, ale radikdlnim experimentu odfizl n. medianus na horni
koncetin€ dospélé opice. Pierusenim nervu omezil veskery senzoricky vstup do jeho mozkové
mapy a ¢ekal, jak mozek zbaveny vstupu zareaguje. Pii nasledném mikromapovani mozku
opice podle ocekavani zjistil, ze ta Cast mozkové mapy, jez odpovidd n. medianus,
neprokazovala zadnou aktivitu pfi doteku na stfedni ¢asti opi¢i ruky. S prekvapenim vsak
pozoroval, ze pfti taktilni stimulaci vné&jSich ¢asti opici ruky, které jsou jinak inervovany
n. radialis a n. ulnaris, se rozsvitila aktivitou I mapa pivodné uréena pro n. medianus.
Mozkové mapy zbyvajicich dvou nervil tedy témét zdvojnasobily svou velikost a rozsifily se
do mista, kde pfedtim byvala mapa n. medianus (Merzenich et al., 1983, s. 33). Experiment
dokazuje, ze pii preruSeni senzorického vstupu zacnou ostatni nervy obsazovat nevyuZité
misto na mozkové map¢ ke zpracovani vlastnich vstupti podle principu ,,use it or lose it* - co
neni vyuzito, je ztraceno. Tato konkurecni povaha plasticity, kdy periferie soutézi
0 zastoupeni v kortexu, pln¢ odpovida skute¢nosti, ze mozkové mapy posouvaji své hranice,

proménuji se v ¢ase a jsou tedy vysoce dynamické (Doidge, 2012, s. 62-63).
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5 Regeneracni schopnosti centralniho nervového systému

Plasticita je obecnou vlastnosti nervového systému, kterd umoziuje upravovat stavbu
a funkci neuronalnich systémua v souladu s podminkami ontogenetického vyvoje. Po jeho
ukonceni pak zajiStuje pfizpisobeni stavby a funkce zménam funkcniho zatizeni a dava
zaklad obnovnym procesiim v podobé az velmi rozsahlé piestavby nervovych spoji. Nervové
buniky maji potencidl plastickych zmén zakodovan ve své genetické vybave. Zejména
V obdobi vyvoje je mozek schopen velice rozsahlych anatomickych i funkénich zmén, jako je
tomu napftiklad pfi perinatalnim poSkozeni mozku v oblasti feCovych center, kdy mohou byt
feCové funkce kompletné pfeneseny do druhostranné mozkové hemisféry. Dospélé nervové
bunky castecné ztraceji tuto schopnost rozpoznavat geneticky program pro tvorbu novych
nervovych spoju, a proto jsou moznosti regenerace a plastickych zmén v dospélosti podstatné

mens$i (Trojan et al., 2004, s. 693-694).

5.1 Neurotrofni rustové faktory

Jednou ze specifickych vlastnosti nervové soustavy je jeji trofickd uloha. Ta je
podstatnd nejen pro udrzeni vlastni integrity, ale i pro zajiSténi integrity vSech soustav
a organu, které v organismu inervuje, a rovnéz pro regulaci rdstu, metabolismu a funkce
téchto orgdnt. Trofické uloha je vSak podstatna piedevsim pro vlastni nervovou tkan, protoze
trofika nervového systému predstavuje jeden zrozhodujicich ¢initeli pro udrZeni
minimalniho mozného poklesu poctu neuront (Trojan et al., 2003, s. 536). Trofika nervového
systému je zajiSténa zejména ¢innosti neuroglii a neurotrofnich riistovych faktora.

Neurotrofiny jsou neuroprotektivni molekuly, které zabranuji zaniku nervovych
bunék, a to nejen vdobé vyvoje, ale i vadultnim nervovém systému. Tyto ochranné
neurotrofické faktory také mohou ptispét k pfeziti neurond a iniciovat opravné a regeneracni
procesy po poskozeni nervové tkané€. V piipad¢ periferniho nervového systému jsou potiebné
neurotrofiny produkovany v cilovych oblastech a jsou retrogradné transportovany pomoci
axont k plazmatu buriky. V oblasti centralniho nervového systému probihaji obdobné procesy
zna¢n¢ komplikovanéji a pro zachovani nervovych bunék jsou zde kromé& neurotrofinil
dulezité dalsi rastové faktory a také elektricka aktivita (Lippertova-Griinerova, 2009, s. 16).
Produkce neurotrofinii byla zjisténa i v nékterych typech neuront, a proto se také predpoklada

jejich autokrinni paisobeni (Cihak, 2004, s. 566).
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511 NGF

Mezi dulezité neurotrofni faktory patii protein zvany faktor nervového rastu (NGF,
Nerve Growth Factor). NGF zabranuje progresivni ztraté nervovych bunék, udrzuje
synaptickd spojeni a zachovava jejich funkci (Aloe, 2011, s. 177). NGF téchto ochrannych
déji mize docilit skrze své plisobeni na mikroglie, které fidi k neuroprotektivnimu projevu
fenotypu (Rizzi et al., 2018, s. 17). Gliové bunky poté Snervovymi bunkami kooperuji
a prispivaji k jejich funkcni a strukturalni integrité. Gliové buniky se dale podili na trofickych
a imunologickych reakcich, jako je odolnost CNS proti poskozeni a infekcim, a také zastavaji
dialezitou roli regulatori extracelularniho iontového prostfedi a modulatord nervového
vzruchu. Vedle tvorby myelinu také ptispivaji k intaktni funkci nervového systému. Jejich
neuroprotektivni pusobeni spociva v tom, Ze stejné jako neurony jsou schopny uvolnit
neurotrofické substance. Tim lze zdivodnit tvrzeni, Ze posttraumatickd ztrita nervovych
bunék alespon z ¢asti zavisi na selhani neuroprotekce gliovych bunék (Lippertova-Griinerova,

2009, s. 17-18).

5.1.2 BDNF

Dalsim zfady rastovych faktorti je protein BDNF (Brain-Derived Neurotrophic
Factor), ktery hraje kli¢ovou roli v upeviiovani plastickych zmén u¢inénych béhem kritického
obdobi. BDNF ustaluje spoje mezi neurony, které vysilaji své signaly spole¢né, a spolehlivé
zajist'uje toto vzajemné propojeni 1 do budoucna. BDNF podobné jako NGF podporuje rist
myelinu kolem nervovych vlaken, a tim urychluje a zkvalitituje vedeni elektrickych impulzi.
Béhem kritického obdobi méd BDNF za kol aktivovat nucleus basalis, coz je ¢ast limbického
systétmu, ktera clovéku umoZiiuje zaméfovat pozornost, udrzet ji, soustfedit se
a zapamatovavat si, aniz by se o to musel usilovné snazit, coz mozku proptjcuje extrémni
plasticitu. Dalsi funkce, kterou BDNF plni, je uzavteni kritického obdobi deaktivaci nucleus
basalis ve chvili, kdy je posilovani tstfednich nervovych spoji dokonceno a v systému vznika
potieba stability. Od té doby se nucleus basalis aktivuje pouze tehdy, nastane-li neekana,
piekvapiva ¢i dilezitd situace, nebo vyvine-li ¢lovék usili a pln€ se soustfedi na urcitou

¢innost (Doidge, 2012, s. 79-80).

5.2 Miistky ze Schwannovych bunék

Schwannovy bunky, ze kterych jsou slozeny myelinové pochvy axonl v perifernim
nervovém systému, tvofi vhodné prostfedi pro rast axoni v CNS. Pokud jsou tedy
transplantovany §tépy perifernich nervi, které obsahuji Schwannovy bunky a pojivovou tkan,

mezi pierusené konce mi$niho provazce u dosp€lého potkana, tato vlakna ze §tépu rostou pies
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celou mezeru prerusené michy, kterou tim zaplni (Richardson, McGuinness a Aguayo, 1980
in Nicholls et al., 2013, s. 542).

byl jeden konec segmentu sedaciho nervu implantovan do hibetni michy a druhy konec do
vyssi oblasti nervového systému (prodlouzené michy nebo thalamu). Po nékolika tydnech
tento $tép piipominal normalni té€lo nervu vyplnéné myelinizovanymi a nemyelinizovanymi
axony, vedl vzruchy a byl elektricky excitovan ¢i inhibovan podnéty aplikovanymi nad nebo
pod mistem implantace. Tyto experimenty ukazuji, ze axony uvniti mistku, dortstajici na
vzdalenost nékolika centimetrii, vychéazeji z neuront, jejichz téla lezi v CNS. Regeneracni
potencidl téchto centralnich neuront se tedy Iépe projevi, kdyz je glidlni prostfedi CNS
zménéno na kvalitu prostiedi periferniho nervového systému (David a Aguayo, 1981 in
Nicholls et al., 2013, s. 543).

5.3 Neuronalni transplantaty

V soucasné dobé nejsou zndmy zadné fyziologické mechanismy, které by umoznily
nahradit ztracené ¢i odumielé neurony, napf. v disledku Parkinsonovy, Alzheimerovy nebo
Huntingtonovy choroby. Proto je pfedmétem zkoumani zpusob nahrazovani bungk, jehoz
podstatou je transplantace embryonélnich nervovych bun¢k do zralého mozku. Na rozdil od
neurond ze zralého CNS, které po transplantaci rychle hynou, buniky odebrané z embryi zvitat
a implantované do Sedé hmoty zralého CNS pteZzivaji, rostou, diferencuji se, prodluzuji axony
a uvolnuji neuropienasece.

Je ziejmé, ze mnoho neuronti v CNS savci si i v dospélosti uchovava schopnost
regenerace axond a dendriti a také schopnost opétovné tvorby spravnych synaptickych
spojeni. NedostateCna regenerace, kterd je vSak zjevna po vétSiné poskozeni CNS, je ziejmé
vysledkem inhibice téchto vnitinich regenerativnich schopnosti. Nalezeni mechanism, jimiz
by bylo mozné potlacit faktory tlumici endogenni nervovy rist, predstavuje velmi intenzivni
oblast vyzkumu, stejn¢ jako rozvoj neurdlnich kmenovych bunéénych linii, které pfedstavu;i
potencidlné dostupny zdroj novych gliovych bunék a neuronti. Tyto pokroky poskytuji nad&ji
na 1écbu funkénich deficitt, které jsou dasledkem 1ézi CNS a jinych neurodegenerativnich

chorob (Nicholls et al., 2013, s. 544-545).
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6 Definice pojmu neurogeneze

Neurogeneze piedstavuje vznik a tvorbu novych nervovych bun¢k. Tento proces neni
fenoménem pouze V prenatadlnim a brzkém postnatalnim obdobi, kdy se cely nervovy systém
teprve utvari, ale na rozdil od drivéjSich piedstav byla postnatalni neurogeneze zjisténa

i v dospélosti a stala se predmétem intenzivniho studia (Cihak, 2004, s. 567).

6.1 Vyvoj poznatkii o neurogenezi

Jednim z prvnich védct, kteti béhem druhé poloviny 20. stoleti zaznamenali
doplilovani novych neuronii do zralého nervového systému, byl biolog Joseph Altman, ktery
zkoumal hipokampus dospélych potkand. Tvorbu novych neuronti popsal také ornitolog
Fernando Nottebohm u dospélych sameckt kanara. Ukazal, ze neurogeneze dosahuje svého
maxima zjara v obdobi pafeni, kdy se kanafi u¢i nové pisné a prizptisobuji sviij zpév piistimu
obdobi roku. Pozoruhodné je, Ze injekéni aplikace testosteronu samickdm kanédra vyvola
taktéZ zvySenou tvorbu novych neuronii Vv oblasti urené k pta¢imu zpévu, ty si osvoji
prislusné synaptické vstupy a vyslou axony ke spravnym mistim urceni. Tato pozorovani
naznacuji nejen to, ze v dospélém mozku vznikaji nové neurony, ale také skutecnost, ze tyto
buiikky mohou byt vestavény do jeho komplexni architektury, jako tomu je v piipadé
tzv. androgenizace samicek kanara, a tudiz mohou tvofit substrat pro reorganizaci tak
slozitého chovani, jako je ptaci zp&v (Nicholls et al., 2013, s. 494).

Prilomovym se stal objev §védského veédce Petera S. Erikssona, ktery poskytl dikaz
o nové vznikajicich neuronech v lidském mozku. Eriksson a jeho védecky tym provedli
posmrtnou analyzu mozkl nevylécitelné onkologicky nemocnych pacientd, kterym byl
intravenozné aplikovan marker bromodeoxyuridin (BrdU). BrdU oznacil proliferujici bunky
a nedavno vytvotrené neurony v oblasti gyru dentatu a v subventrikularni zoné, pti¢emz byl
tento nalez zjistén u vSech vzorkl. Vysledky této studie dokazuji, ze lidsky gyrus dentatus sSi
zachovava schopnost neurogeneze po cely Zivot a Ze lidsky mozek mé obrovsky potencial pro

sebeobnoveni (Eriksson et al., 1998, s. 1315).

6.2 Nervové kmenové bunky

Proces neurogeneze, tvorby novych neuroni, je podminén pfitomnosti nervovych
kmenovych bun¢k (NSCs, Neural Stem Cells). NSCs byly izolovany piedevsim ze stén
mozkovych komor a z hipokampu dospélého mozku. Tyto buiiky maji urcity neurogenni
potencial, tedy schopnost d¢lit se a diferencovat, a jsou multipotentni, coz znamend, Ze mohou

produkovat pouze buiky piibuzné jejich danému typu bunky. Konkrétné z NSCs vznikaji
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vSechny bunécné typy nervového systému: vlastni neurony a podpurné glie. Z pomalu se
délicich kmenovych bunck v nejvnitinéjsi vrstvé ependymu, vystylajiciho stény mozkovych
komor, vznikaji dcefiné bufiky, znichz vzdy jedna z kazdého d¢leni vstupuje do
subependymalni oblasti a méni se v tzv. progenitorovou bunku. Progenitorova buiika se jiz
rychle déli avytvaii nezralé neurony, které migruji do cilové oblasti, diferencuji se
Vv interneurony a zaclenuji se do stavajicich neuronalnich okruhd. Vznikne-li v CNS 1éze,
potomstvo NSCs se spiSe nez v neurony diferencuje v glie, které migruji do mista 1éze
a podileji se zde na vytvoreni jizvy. Osud potomstva NSCs tedy mtze byt u dosp€lych jedinct
ovlivnén podnéty z vnéjsiho prostiedi. Populace NSCs, které jsou schopné se mnozit a U nichz
Ize navodit diferenciaci, piedstavuji potencialni 1é¢ebné vyuziti pfi terapii poruch nervového
systému, béhem nichz dochazi ke ztraté nebo dysfunkci neuront ¢i glii (Nicholls et al. 2013,
s. 495).

7 Neurogenni oblasti v dospélém mozku

V postnatalnim obdobi probihd neurogeneze jiz jen v omezené mite, protoze produkce
a migrace nervovych buné€k je prevazné zalezitosti prenatalniho vyvoje. Nicméné jsou znamy
dvé oblasti mozku, ve kterych se nové neurony tvoii i po narozeni. Patii mezi né
subventrikularni zona, odkud nové vytvofené neurony migruji do ¢ichového laloku (bulbus
olfactorius), a dale oblast zvana gyrus dentatus v hipokampu, v ramci které neurony migruji
ze subgranularni vrstvy hned do vedlejsi granularni vrstvy. Tyto ojedin¢lé formy neurogeneze
nadale pokracuji po cely zivot, ackoliv je produkovano pouze malé procento celkové neurdlni

populace (Cvrékova, 2014, s. 22).

7.1 Subventrikularni zona

Subventrikuldrni zéna (SVZ, subventricular zone) je zarode¢na vrstva mozku, ktera
lemuje postranni mozkové komory a utvéii se jiz béhem embryonalniho vyvoje. Ukazalo se,
ze na rozdil od zbylé vétSiny Casti mozku v SVZ vznikaji nové neurony iV postnatdlnim
a adultnim obdobi (Eriksson, 1998, s. 1313). Nékteré bunky zrozené v SVZ migruji podél
rostralniho migra¢niho toku do bulbus olfactorius, dal§i mladé neurony jsou zabudovany do
dlouhych fetézcil tvoticich komplexni sit’ propojenych cest v celé SVZ. Mnoho téchto fetézct
se pak spojuje s rostralnim migrac¢nim tokem, ktery vede nové neurony do bulbus olfactorius.
V bulbus olfactorius se poté bunky radialné rozestupuji a dokoncuji svoji diferenciaci do
riznych typu interneuronti, jejichz funkci je modulace aktivity neurond, které piisobi na

¢ichové oblasti v mozkové kiife (Doetsch, 1997, s. 5046). Na ¢ichové korové oblasti se dale
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napojuji dalsi struktury (zejména spoje limbického systému a hypothalamu), které umoziuji
dalezité emocni odpovédi na Cichové podnéty a reakce autonomniho nervového systému

s vyvolanim visceromotorickych odpovédi (Cihak, 2004, s. 459-460).

7.2 Hipokampus, gyrus dentatus

Hipokampus je parovy organ nachdzejici se ve stiedni ¢asti spankového laloku pravé
alevé mozkové hemisféry. Jedna se o strukturu vytvoienou ztzv. allocortexu, ktera je
Vyvojoveé hipokampus patfil k ¢ichovému analyzatoru, takze na zéklad¢ ¢ichovych podnéta
tvofil zdvazna rozhodnuti urcujici vztah k danému objektu. Postupné pak pievzal ulohu
rozpoznavat novost a dulezitost vSech signalt a fidit reakci na ptichdzejici podnét. Jakmile
byla schopnost hipokampu urcovat vyznam signall utvorena, zacala se zde tvofit i rozhodnuti
tykajici se prenosu informace z kratkodobé do dlouhodobé paméti a procesu uceni (Trojan et
al., 2003, s. 689).

Hipokampus se sklada z n€kolika podoblasti, a to cornu Ammonis, gyrus dentatus
a casti zvané subiculum. Kazdd tato podoblast obsahuje odlisné typy bunék, které se
vyznacuji charakteristickymi rychlostmi zrani (Bowers, Waddell a McCarthy, 2010, s. 2).
Nejvyznacnéjsi je vSak oblast gyrus dentatus (GD), kde dochéazi k neustalé produkci novych
neurond. Konkrétné¢ v subgranuldrni vrstvé GD, kterd je velmi dobie vaskularizovana,
se nachdzi neurdlni progenitorové bunky, které davaji vznik novym neuroniim uréenym
K osidleni granularni vrstvy GD. Navzdory zminéné novotvorbé vétSina neuralnich bunék
vytvofenych v GD rychle zanika, pokud nevytvoii synapticka spojeni. Aby tedy neurony
vytvofené v dospélosti zistaly funkéni, musi se zapojit do struktur dilezitych pro uceni

a pamé&t (Gould et al., 2001, s. 10916).

8 Uceni a pamét’ v ramci neuroplasticity a neurogeneze

Schopnost ulozit a uchovéavat informace je jednim z projevi plasticity nervového
systému (Trojan et al., 2004, s. 693). VSechny organismy maji moznost, vedle vrozenych
forem chovani, vytvaret vzorce chovani na zaklad¢ své jedinecné a individualni zkuSenosti.
Tyto ziskané formy chovéni jsou vysledkem dvou pochodli probihajicich v CNS - uceni

a paméti (Kralicek, 2002, s. 211).
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8.1 Definice uceni a paméti

Uceni lze definovat jako komplexni nervovy proces, ktery zptisobuje zménu chovani
jedince pod vlivem vnéjSich podnéti. Nejjednodussi formou uceni je zména odpovédi na
jediny podnét, tzv. neasociativni uceni. Oproti tomu asociativni uceni jiz spociva ve spojeni
vice rtiznych podnétii. Tyto ziskané formy chovani neobycejné zvysuji schopnost adaptace
jedince na ménici se podminky okolniho prostiedi (Krali¢ek, 2002, s. 215). Dohromady tak
adaptivni chovani, uceni a pamét’ tvoii vrchol Vv hierarchii neuroplastickych zmén (Gulyaeva,
2017, s. 237).

Pamét’ je povazovana za schopnost CNS ukladat, uchovavat a opétovné vybavovat
informace o piedchozich zkusenostech. Podle doby, po kterou je informace uchovavana, lze
pamét klasifikovat na senzorickou, kratkodobou a dlouhodobou. Senzorickd pamét
predstavuje schopnost mozku podrzet si smyslovou informaci v pfislusné senzorické oblasti
po dobu nékolika sekund. Kratkodoba pamét’ je prechodné zapamatovani si urcité informace
po dobu nékolika minut, maximalné hodin. Pokud je informace pro dané¢ho jedince dulezits,
je prenesena z kratkodobého do dlouhodobého pamét'ového registru. Dlouhodobd pamét’ pak
predstavuje zasobu informaci, které mohou byt vybaveny i za nékolik dnd, tydnt, mésici, let
nebo jsou uchovany trvale (Krali¢ek, 2002, s. 217). Existuje mnoho klinickych piipadu,
zejména ruznych mozkovych traumat, které vedou ke ztrat€ ¢i nedostatecnosti fungovani
paméti. Zvlasté u n€kterych pacientli chybi schopnost konsolidovat kratkodobou pamét’, takze
tito pacienti sice prokazuji ¢astecnou schopnost udrzet vzpominky v kratkodobé paméti, ale
jakmile odvrati svoji pozornost jinam, okamzité je ztraci. Proces konsolidace pamétové stopy
zavisi nejen na intaktnim fungovani paméti, ale také na kontextu, emocnim néboji a poctu
opakovani dané udalosti. Vét§i Sanci na upevnéni v dlouhodobé paméti maji vysoce
emocionalni udalosti 1 po jednom vystaveni, oproti udalostem nezajimavym a nudnym, které

vyzaduji Casté opakovani a zvySené usili pro zapamatovani (Latash, 1998, s. 155).

8.2 Neuronalni mechanismy uceni a paméti

Plastické zmény, které tvoii zaklad pamétovych stop, spocivaji ve zménach G€innosti
pfenosu signdlu Vv presynaptickém 1 postsynaptickém oddilu. Zmény v presynaptickém oddilu
mohou ovlivnit trvani nebo amplitudu ak¢nich potenciald, a zménit tak mnoZzstvi vylévaného
neurotransmiteru, Vv postsynaptickém oddilu zase mohou byt nové vytvofeny molekuly
receptorti pro dany neurotransmiter. Soucasné poznatky ukazuji, Ze zédkladem kratkodobé
paméti  jsou pravdépodobné funkéni zmény na synapsich v podobé zmény trovné

informacniho pfenosu v zdvislosti na stupni ptfedchozi neuronélni aktivity. Do¢asnou zménou
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mnozstvi vylévaného neurotransmiteru, citlivosti receptord ¢i ipravou pienosovych vlastnosti
dendritickych trni mze byt usnadnén pienos vzruchti mezi jednotlivymi neurony. Nervové
vzruchy probihajici v takto aktivovanych neuronalnich obvodech mohou po uréitou dobu
piijaté informace uchovavat.

Dlouhodobd pamét’ mé rovnéz zaklad ve zménach pienosovych vlastnosti nervovych
okruhii. Opakovany pfenos vzruchu pies synapsi totiz mize ménit uc¢innost tohoto pfenosu
pomoci morfologické piestavby synapse. V priabéhu ukladani informace do dlouhodobé
paméti se tak zvySuje pocet UcinngjSich synapsi na tkor méné ucinnych, méni se hustota
a tvar dendritickych trnti a dochazi i k rozsdhlejSim zméndm v podobé rustu délky axont
a poctu vétvi dendrit (Trojan et al., 2003, s. 703-704). Avsak pouziti pouze ,,jednorazovych*
synapsi pro ukladani do dlouhodobé paméti by bylo velmi neekonomické a ani potencialni
velikost rozméru lidské paméti S astronomickymi pocty synapsi by mohla byt nedostatecna,
kdyby byl pouzit jen takovy hruby mechanismus. Zdéa se tedy, Zze ukladani do dlouhodobé
paméti vyzaduje zménu zpusobu ¢innosti v komplexnich neurondlnich formacich, jejichz

organizace a neuronalni sloZzeni mize byt variabilni (Latash, 1998, s. 156).

8.3 Vyznam uceni a paméti v rehabilitaci

Zvlastnim typem dlouhodobé paméti jsou pamétové stopy s vysokou stabilitou.
Vznikaji postupné mnohonasobnym opakovanim a jsou snadno a ihned pfistupné. Timto
zplisobem jsou uloZeny zakladni praktické dovednosti a védomosti. Radi se sem zejména
pamétové stopy z nedeklarativni (nebo téZ proceduralni) paméti, kterd je soucdsti riznych
mimovolnych projevil chovani. Informace v ni uloZené si proto vétSinou neuvédomujeme
aslovni formou se obtizné vyjadiuji. Krom¢ somatickych a vegetativnich podminénych
reflext a tvorby percepcnich schémat do nedeklarativni paméti spada také tvorba pohybovych
vzorcil (tzv. motoricka pamét), ktera ukladd programy pro jednotlivé pohyby a jejich casovy
a prostorovy sled. Pravé pozvolné ukladani pohybovych vzorct do dlouhodobé paméti, které
postupuje od nekoordinovanych pohybi, pfes pohyby kontrolované az k podvédomému
provadéni pohybt, je vyznamnou soucasti rehabilitacnich strategii (Trojan et al., 2003,
s. 702).

Diilezitost role paméti je ziejma v pripadé vSech pohybovych dovednosti a v procesu
motorického uceni (Latash, 1998, s. 152). Motorické uceni ptedstavuje proces ziskavani
pohybovych dovednosti, a tento proces piisobi pomérné trvalé zmeény vV pohybovém chovani.
Motorické uceni je podminéno plasticitou mozku, kterd zajiStuje schopnost zmény

a prizptisobeni se novym podminkam a zkuSenostem. Motorické uceni tedy neni zptisobeno
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dozravanim a béznym pohybovym vyvojem jedince, ale naopak konkrétni praktickou
dovednosti a zkusenosti. Proces motorického uc¢eni neni mozné ptimo vidét ani sledovat, 1ze
ho pouze predpokladat na zaklad¢ dlouhodobych zmén vykonu jedince (Haibach-Beach, Reid
a Collier, 2018). Zkusenost dan¢ho jedince se zlepsenim funkce vede k vyssi efektivité uéeni,
pozitivnim zménadm v ocekavani a chovani, vétsi motivaci a k dal§imu zlepSeni vykonnosti

(Bastlova, 2013, s. 10).

9 Vliv pohybu na neuroplasticitu a neurogenezi

Pohyb je povazovan za zakladni vlastnost vSech zivych organismu. Z hlediska ¢loveka
pfedstavuje nezbytnou soucést celého Zivota a ma vyrazny vliv na jeho celkovy zdravotni
stav. Pfiméfeny a pravidelny pohyb je v podstat¢ nezbytnym piedpokladem pro spravné
fungovani vétSiny organd. Jedna se zejména o zvyseni efektivity srde¢ni Cinnosti a celého
ob&hového systému, zvyseni vitalni kapacity plic, zmény pohybového aparatu, ptiznivé vlivy
na metabolismus, ¢innost traviciho Ustroji, imunitni systém, psychicky stav a v neposledni
fad¢ na ¢innost nervového systému (Vokurka et al., 2008, s. 201-202).

Pozitivni vliv tréninku na plasticitu mozku byl prokdzan v nékolika klinickych
I experimentalnich studiich. Ptikladem tohoto zjisténi jsou studie motorického uceni, které
byly provadény s vyuZitim tréninku obratnosti a prokazaly zmény (napt. dendritickych poli,
délky dendrit 1 poctu synapsi) v oblastech senzomotorického kortexu. Z tohoto divodu je
tteba vychazet ze skutecnosti, Ze trénink v ramci rehabilitacni terapie ma kladny efekt na
plasticitu mozku a také podporuje procesy uceni a paméti (Lippertova-Griinerova, 2009,
S. 70). Zaroven je ale pfi tréninku nutné spravné urcit schopnost zatéze pacienta a adekvatni
intenzitu terapie. Dochazi-li totiz k ptekroceni tolerance zatéZze, mohou se u pacienta
v akutnim stadiu objevit nezadouci fenomény (napft. zvySeni spasticity, vyskyt patologickych
reflexd, zhorSeni organického psychosyndromu, agitovanost ¢i ztrata orientace). Lze fici, Ze
jak excesivnim tréninkem Casné po poSkozeni mozku, tak tréninkem chybéjicim dochézi
K negativnimu ovlivnéni regenerace a reorganizace mozku. A také, ze procesem motorického
uceni, ne vSak intenzivnimi motorickymi cviky, dochézi ke zlepSeni funk¢nich deficitd, a ze
trénink jemné motoriky a obratnosti, nikoliv trénink sily, vede k optimalizaci motorickych
funkci po traumatu mozku (Lippertova-Griinerova, 2009, s. 102-103).

Je prozkoumdno, ze fyzické cviceni a duSevni aktivita pomaha u zvifat vytvaret
a udrZet mozkové bunky, a fada studii potvrzuje, Ze 1 lidé s dusevné aktivnimi zivoty vykazuji

lepsi fungovani mozku a jsou vSeobecné fyzicky i socialné aktivnéjsi (Doidge, 2012, s. 229).
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Fyzicka aktivita pfispiva nejen tim, ze posiluje srdce a cévy, které zasobuji mozek kyslikem,
ale také tim, Ze u zkoumanych potkanti podporuje neurogenezi a stimuluje rdst novych
neurond. Pfimou spojitost fyzické aktivity a neurogeneze u dospélych lidskych jedinch se
vSak nepodatilo jednozna¢né stanovit (Liu a Nusslock, 2018, s. 4). Nicméné existuji
presvédcivé dukazy, ze fyzicka aktivita zvétSuje velikost nékterych Casti lidského mozku
(zejm. prefrontalnich a hipokampalnich oblasti), podporuje zlepSeni kognitivnich funkci
a snizuje riziko demence ¢i jinych kognitivnich poruch v pozdnim véku (Erickson, Weinstein

a Lopez, 2012, s. 8).

10 Neurorehabilitace

Neurorehabilitaci 1ze vysvétlit jako interprofesionalni rehabilita¢ni strategii u pacientti
po poskozeni CNS. Jednd se o komplexni a souvislou ¢innost, ktera je uskute¢iiovana
prostfednictvim rehabilitanich prosttedk, jejichz zdkladnim tkolem je zmirfiovat disledky
dlouhodobé neptiznivého zdravotniho stavu. Mezi zakladni charakteristiky neurorehabilitace
patii v€asnost, komplexnost, navaznost a koordinovanost. V¢asnost, klicovy ptedpoklad pro
uspésné naplnéni ucelu rehabilitace, znamena nasazeni rehabilitacnich prostiedka
v optimalnim okamziku, coz vede k potfebné aktivizaci a motivaci pacienta. Komplexnost je
stanoveni postupu rehabilitace s pfihlédnutim ke v§em dostupnym informacim a hlediskiim.
Navaznost predstavuje logicky navazujici sled akci, které jsou navrhovany podle dosazeného
pokroku a bez zbyte¢nych prodlev. Koordinovanost je fizeni jednotlivych tukont podle
pfedem pfipraveného planu a je vedeno tak, aby byl vysledek co nejefektivnéjsi. Cilem
neurorehabilitace, na které se podili Siroky interdisciplinarni tym, je podpora spontanniho
uzdraveni, sniZzeni vyskytu komplikaci a zejména intenzivni vyuZiti schopnosti regenerace

a plasticity mozku (Svestkova, 2013, s. 136).

10.1 Fyzioterapie jako soucast neurorehabilitace

Poznatky o regeneraci nervového systému a neuroplasticité tvoii zaklad modernich
fyzioterapeutickych postupti. Plasticitu a funk¢éni neurondlni rezervy totiz lze vyuZit v 1é€bé
jakychkoliv inzultd. Optimalni stimulaci Ize CNS neustale facilitovat a podnécovat tak
funkéné-anatomickou prestavbu, reparaci a regeneraci. Fyzioterapeutické metody na
neurofyziologickém podkladé (napt. proprioceptivni neuromuskularni facilitace, Vojtova
reflexni lokomoce, Bobath koncept, atd.) vyuzivaji této stimulace CNS, takze se plasticity
pfimo dotykaji a ovliviiuji ji. VétSina fyzioterapeutickych postupti nepracuje pouze se

strukturou, ale piisobi pfedevSim na funkce. Stimulaci téchto funkci pak zpétné ovliviuji
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strukturu, a to zejména v CNS prostiednictvim jeho plasticity (Kolaf, 2009. s. 229). Nékolik
koncepti a terapii zalozenych na neurofyziologickém podkladé¢ zde bude ve strucnosti

popsano s dirazem na jejich konkrétni vliv na neuroplasticitu.

10.1.1 Proprioceptivni neuromuskularni facilitace

Proprioceptivni neuromuskuldrni facilitace (PNF) je celosvétové nejrozsirencjsi
pohybova terapie, jejimz cilem je ovlivnéni neuromuskularni dysfunkce a optimalizace
aktivity. Jedna se o facilitaci ucelnych a koordinovanych pohybovych vzort, zatimco je
pacientovi podavana odpovidajici zpétnd vazba k zesileni aktivity v normalnich vzorech
pohybu. PNF pouziva stimulaci receptortl, které maji vztah k poloze a pohybu téla, pracuje se
svaly a nervy, zlepSuje jejich funk¢éni propojeni a napomahd snazSimu provedeni pohybu.
PNF je uceleny pfistup, ktery je vzdy pozitivni, vyuziva a posiluje funkce, kterych je pacient
schopen, a prioritnim cilem kazdé terapie je pomoci pacientovi dosahnout na jeho nejvyssi
moznou Uroven ovlivilované funkce skrze principy motorického uceni (Bastlova, 2013, s. 8).

PNF pfi své pohybové rehabilitaci vyuzivd diagonalni pohyby, které se vyskytuji
V naprosté vétSing aktivit kazdodenniho Zivota. Kromé studii demonstrujicich uc¢inek PNF
na zvyseni svalové sily ¢i zvétseni rozsahu pohybu az do roku 2017 neexistovala zadna studie,
kterd by se zabyvala rozdilem diagonalnich pohybi a pohybii bez diagonalni komponenty
a zejména jejich rozdilnym ucinkem na kortikalni aktivitu a plasticitu mozku. Proto brazilsti
védci vytvorili studii, jejimz cilem bylo zjistit odlisnosti v elektrofyziologickych odezvach
mozku na diagonalni pohyby PNF a pohyby ramene do flexe (pouze v sagitalni roving)
pomoci sniméani beta mozkovych vin na elektroencefalogramu pfed a po provedeni daného
pohybu. Vysledky studie podle piedpokladu autorti ukazuji, ze diagonalni pohyby PNF
skute¢né zplsobi zvysSeni hladiny beta vin oproti pohybiim v sagitalni roviné, coz ukazuje
vetsi potiebu planovani pohybu v diagonalnich vzorech, zvySenou kontrolu pohybi a také
vy$si aktivitu obou mozkovych hemisfér. Vysledky také naznacuji, ze PNF stimuluje aktivitu
pro diagonalni pohyby PNF je zapotiebi vice kognitivni kontroly a neurélni plastické adaptace

(Moreiraetal., 2017, s. 13-14).

10.1.2 Vojtav princip reflexni lokomoce

Vojtova reflexni lokomoce (VRL) vychdzi z ptedstavy, ze zakladni pohybové vzory
jsou geneticky programovany v CNS kazdého jedince. Pti poruchdch nastdva moznost pomoci
VRL aktivovat CNS s cilem znovuobnovit vrozené fyziologické pohybové vzory (Kolar,

2009, s. 266). Lokomoéni komplexy - reflexni plazeni a reflexni ota€eni - jsou vzory globalni,
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jelikoz se aktivuje celd pfi¢né pruhovana muskulatura v urcitych koordinaénich souvislostech,
urCité vychozi polohy a manualni aplikace tlaku na tzv. spoustové zény pro vyvolani téchto
automatickych lokomocnich vzorii. Diky VRL se mohou jednotlivé svaly spravné vclenit do
rovnovahu a celkovou kontrolu pohybti (Vojta a Peters, 1995, s. 19).

Zavislost motorické odpovédi na mist¢ tlakové stimulace zkoumala skupina
olomouckych védct, ktefi pomoci fMRI zobrazovali aktivované zmény mozku pifed a po
tlakové stimulaci patni zony dle Vojty nebo nespecifického bodu na laterdlnim kotniku
(kontrolni misto) béhem provadéni sekvenéni opozice prsti pravé ruky. Predlozend zjisténi
naznaCuji, ze trvala tlakova stimulace nohy je spojena s odlisSnymi kratkodobymi zménami
Vv oblasti mozkového kmene a mozecku, a Ze zavisi na stimula¢nim misté. Toto je prvni diikaz
modulace mozkového kmene po periferni tlakové stimulaci dle Vojty, coz naznacuje, Zze mezi
vysledky reflexni pohybové fyzioterapie patii i modulace retikularni formace, ktera byla diive
zapojena do posturdlni kontroly a generovani asymetrickych motorickych vzort (Hok et al.,
2017, s. 11, s. 20). K obdobnym poznatkim ve své nedavné studii dosli také Spanélsti védci,
ktefi analyzovali rozdil v CNS mezi tlakovou stimulaci prsni zény dle Vojty a nespecifické
oblasti v distalni tfetiné m. quadriceps (8 cm kranialné od pately). Vysledky odhalily vétsi
aktivaci pii stimulaci prsni zony dle Vojty V kortikalnich a subkortikalnich oblastech,
Vv mozecku a zejména v ipsilaterdlnim putamen, ktery je dileZitou soucasti bazalnich ganglii
ajehoz role v souvislosti s dotekem a zapojenim do motorickych tkond je jen ziidka
diskutovana. VSechny tyto poznatky mohou byt silnou hypotézou pro to, aby byly

mechanismy Vojtovy terapie zdivodnény a vysvétleny (Sanz-Esteban et al., 2018, s. 2, s. 8).

10.1.3 Bobath koncept

Teoretickym zékladem Bobath konceptu je mechanismus centralni posturalni kontroly,
ktery obsahuje fadu dynamickych reakci, které maji za cil udrzet rovnovahu a kontrolovat
posturu pfed pohybem, béhem pohybu a po jeho dokoncCeni. Jedna se o aktivni rGznorodé
koordinaéni pohybové vzory nebo o zmény svalového tonu, k jehoz zménam dochazi diky
schopnosti plastické adaptace CNS a moznosti ovlivnit mechanismus zpétné vazby
a mechanismus pfedvidani. Terapie probihd v rdmci tzv. handlingu, kdy terapeut manuédlnim
kontaktem navozuje a koriguje automatickou hybnost i aktivni volni hybnost pacienta.
Vzniklou aktivitou ziskdva pacient normalni senzomotorickou zkuSenost normalné

provedeného pohybu. Cilem jejiho opakovani je vybudovani schopnosti pacienta samostatné
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provést kontrolu a korekci nad vlastnim drzenim téla a pohybem. Opét se tedy jednd o proces
motorického uceni, tentokrat na principu vytvofeni zpétné a tzv. dopiedné vazby jako
ptipravy pro pohyb a posturu (Kolaf, 2009, s. 310-311).

Lécba pomoci Bobath konceptu je zamétfena na Gipravu a posouzeni potencialu jedince
pro obnoveni jeho schopnosti skrze neuromuskularni plastickou adaptaci a procesy
motorického ueni. Soucasti aktivniho procesu uceni je facilitace, kterd pomaha pacientovi
S pripravou volni aktivity pii feSeni ukold, umoznuje mu zazit spravné vzory pohybu a dava
mu pocitit uspech pii splnéni tkolu. Facilitace znamych pohybovych vzorti navic pacientovi
muze umoznit ptistup ke stavajicim a neposkozenym neuronalnim obvodiim, misto toho, aby
se musel ucit nové dovednosti, které by mohly byt méné efektivni. Z nékolika studii vyplyva,
ze facilitace zpiisobuje zlepSeni prostorovych a ¢asovych parametrti, usnadiiuje aktivaci svalll
ve vzorcich a je doprovazena i zménami kortikalni aktivace v postizené mozkové hemisfére

(Vaughan-Graham et al., 2009, s. 63).

10.1.4 Cl terapie

Constraint-induced movement therapy (CI terapie, CIMT) neboli nucené navozena
terapie piedstavuje neurorehabilitaéni piistup zaméfeny na zlepSeni a upravu funkce postizené
horni koncetiny (Morris, Taub a Mark, 2006, s. 257). Podstatou je vyuziti adaptivni
neuroplasticity, ktera je pomoci CI terapie aktivovana (Pidcock, 2017, s. 1). Cl terapie
kombinuje omezeni zdravé koncetiny a intenzivni pouzivani postizené ¢i oslabené koncetiny,
coz v praxi vypada tak, Ze se pacientovi pomoci popruhu, dlahy nebo ortézy znehybni zdrava
koncetina, a je tedy nucen pouzivat slabsi konéetinu pro vétSinu béznych dennich aktivit
(ADL). Vysledky nedavné studie ukazuji, ze pravé ¢etné pokusy o volni pohyby postiZenou
koncetinou zpisobuji zvySeni motivace pacientd a nakonec skuteéné vedou Kk funkénimu
zlepSeni dané koncetiny ve vykonavani ADL (Ju a Yoon, 2018, s. 78, s. 80). Jina studie pro
hodnoceni plastickych zmén indukovanych CI terapii vyuziva transkranidlni magnetickou
stimulaci (TMS), coz je technika, kterd umoziuje vySetieni kortikalni reprezentace svall diky
mapovani motorické kiliry. V této studii byla TMS pouzita k prokazani plasticity béhem nebo
po motorickém uceni Vramci CI terapie zejména u pacientli po cévni mozkové piihodé
(CMP). U vsech pacientti se motoricka vykonnost pii CI terapii podstatné zlepsuje, dochazi
k nardstu velikosti motorické oblasti pro méfeny sval (m. abductor pollicis brevis) a také ke
zvySeni amplitudy evokovanych potencidld, coz zna¢i o zvySené excitabilité

neurond V poskozené hemisféie u pacienti po CMP. Z téchto dat lze vycist vzdjemnou
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souvislost mezi obnovenim funkce a CI terapii aplikovanou po poskozeni CNS (Liepert et al.,
1998, 5. 7).

10.1.5 Zrcadlova terapie

Zrcadlova terapie (MT, mirror therapy) je jednou z popularnich rehabilitatnich
intervenci, ktera se nejCastéji pouziva u hemiparetickych pacienti po CMP. Podobné jako
Cl terapie je MT zamétena na aktivaci a Gpravu funkénich schopnosti postizené koncetiny,
dale také pomdaha a ulevuje od bolesti (thalamické ¢i fantomové) a zplsobuje zmény
Vv kortikalni aktivit¢ a reorganizaci mozku po poskozeni. Pti zrcadlové terapii je pacient
vyzvan, aby pohyboval neposkozenou koncetinou a sledoval jeji odraz v zrcadle, zatimco
paretickd koncetina lezi za zrcadlem (Kim et al., 2018, s. 213). Ackoliv se postizena koncetina
fyzicky nehybe, vizudlni zpétna vazba pozitivné ovliviluje misto 1éze i motoricky piibuzné
oblasti pomoci aktivace zrcadlovych neuront. V mnoha studiich bylo prokazano, ze MT

usnadiuje regeneraci a prispiva k biomechanickému zotaveni, posileni svalt i funkénimu

zlepSeni v ADL (Ju a Yoon, 2017, s. 77).
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Zavér

Ze ziskanych poznatkl vyplyva, ze lidsky nervovy systém mé obrovsky potencidl pro
rozvoj a ptipadné sebeobnoveni po predchozim poskozeni. Tento mozny potencial piedstavuji
procesy neuroplasticity a neurogeneze, které mohou byt pomoci mnoha fyzioterapeutickych
a rehabilitacnich strategii ovlivnény. Pro podporu a vyuziti téchto procesi je zapotiebi
optimalni a opakovana cilena stimulace (proprioceptivni, exteroceptivni, akusticka, vizualni,
motivacni), podnétné vngjs$i prostfedi, adekvatni fyzickd aktivita a zejména rozvijeni
schopnosti uceni a paméti, coz jsou vSechno zékladni prvky, které by kazda rehabilitacni
terapie méla obsahovat.

Neuroplasticita, jakozto schopnost nervového systému ménit se v zavislosti
na okolnich podminkach, ziskanych zkuSenostech a opakujicich se podnétech, se déli na
nckolik typil, a to na neuroplasticitu evolu¢ni, reaktivni, adaptacni, reparacni a ekologickou.
Strukturdlni zmény nervové tkang, které neuroplasticita plisobi, mohou byt pozorovany na
nékolika trovnich (molekularni, bunééné a kortikalni). Neurogeneze, vznik a tvorba novych
neurond, probiha po cely Zivot a byla prokazana i v dospélém lidském mozku. Neurogeneze je
podminéna pfitomnosti nervovych kmenovych bunék, které se vyskytuji ve dvou oblastech
CNS - v subventrikularni zo6né a v gyrus dentatus v hipokampu. Hipokampus piedstavuje
dilezitou strukturu pro proces uceni a paméti, a navic se mize adaptacné rozsifit, coz vytvari
kapacitu pro mistni plastické zmény v ramci regenerace. Nejen uceni ma vliv na plasticitu
mozku, ale také pohyb a fyzicka aktivita zvétSuje velikost nékterych ¢asti lidského mozku,
podporuje zlepSeni kognitivnich funkci, urychluje regeneraci mozkové tkané a puisobi
zlepSeni funkénich deficith po poSkozeni. Zavéreénym vyvrcholenim prace je pak popsani
vybranych fyzioterapeutickych koncepta (konkrétné PNF, VRL, Bobath konceptu, CI terapie
a zrcadlové terapie) a jejich pozitivniho vlivu na neuroplasticitu, ktery byl u vsech téchto
rehabilita¢nich pfistupl v ¢etnych studiich skute¢né potvrzen.

Na uplny zavér bych rada uvedla myslenku kanadské odbornice na neurologii,
rehabilitaéni 1ékafstvi a fyzioterapii Julie Vaughan-Graham: ,,Nelze uréit, ktery rehabilita¢ni
postup je vSeobecné nejlepSi. Neexistuje zadny recept na 1é¢bu. Interakce mezi formou
(anatomii neuromuskuldrniho systému) a funkci (strategii chovéani k provedeni tukolu)
ovlivituje pfestavbu mozku a naopak motorické zotaveni a plasticita jsou zavislé na povaze
rehabilitace. AvSak posouzeni, cil, nastaveni, planovani a provadéni terapie by mélo byt
vysoce individualizované a mélo by zahrnovat skutecnou, smysluplnou a udrzitelnou zménu

Vv zivote¢ jednotlivel i jejich rodin.*
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Seznam zKkratek

ADL
BDNF
BrdU
Cl
CMP
CNS
fMRI
GD
LTP
MT
NGF
NSCs
PNF
rTMS
Svz
TMS
VRL

bézné denni aktivity (z angl. activities of daily living)

mozkovy neurotroficky faktor (z angl. brain-derived neurotrophic factor)
bromodeoxyuridin

nucené navozena terapie (z angl. constraint-induced therapy)

cévni mozkova ptihoda

centralni nervovy systém

funkéni magneticka rezonance (z angl. functional magnetic resonance imagin)
gyrus dentatus

dlouhodoba potenciace (z angl. long-term potentiation)

zrcadlova terapie (z angl. mirror therapy)

faktor nervového rustu (z angl. nerve growth factor)

nervové kmenové buniky (z angl. neural stem cells)

proprioceptivni neuromuskularni facilitace

repetitivni transkranialni magnetické stimulace

subventrikuldrni zona

transkranialni magneticka stimulace

Vojtova reflexni lokomoce
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