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SEZNAM ZKRATEK

AQsoo — akomodacni koeficient s uzitim délky impulzu 500 ms

BMI —body mass index

CMAP — sumacni svalova akéni potencial (compound muscle action potential)
EMG — elektromyografie

ES — elektrostimulace

FT — fyzikdlni terapie

INPM —intenzita nadprahové motoricka

IP — interferencni jevy (interferential pattern)

IPM — intenzita prahové motoricka

IPPM — intenzita podprahové motoricka

MRI — magneticka rezonance

MT — mékké a mobilizacni techniky

MUAP — akéni potencial motorické jednotky (motor unit action potential)
NRS — numericka Skala bolesti (numeric rating scale)

PMUAP — patologicky ak¢ni potencial motorické jednotky (pathological motor unit action potential)
PSA — patologicka spontanni aktivita (pathological spontaneus activity)

SS —svalovd sila

ST — funkéni svalovy test

UZ — ultrasonografie
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1 UvVOoD

Poranéni perifernich nervli je zavainé onemocnéni zpUsobujici poruchu funkce v inervacni
oblasti postizeného nervu a omezujici pacienta v normdlni cinnosti. Taylor et al. (2008) tvrdi, Ze
3 % vsech traumat doprovazi i poranéni perifernich nervi. Pokud tento pomér prevedeme do roku
2019, dostaneme se na skoro 1000 pacientl s posttraumatickym poranénim periferniho nervu v Ceské
republice za jeden rok (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky Ceské republiky, 2019). Nej¢ast&ji
se setkdvame s traumatickou etiologii, dalSimi méné ¢astymi mechanismy poskozeni jsou komprese,
zanét, ischemie, autoimunitni jevy nebo iatrogenni léze (Ehler & Ambler, 2002). Diagnostika tiZe
perifernich 1ézi je hlavné v rukou elektromyografisty a je klic¢ova pro zjisténi progndzy stavu s rozvahou,
zda nerv operovat nebo ne. Fyzioterapeut vsak ma, hlavné s pomoci prostfedk( zdravotnické techniky,
moznost do diagnostiky zasdhnout a pro své potreby terapie pacienta vysetfit rovnéz.

| pfes snahu o co nejlepsi péci se mnohdy se stava, Ze rekonvalescence neni Uplna a i po delsi
dobé od vzniku onemocnéni se pacienti potykaji s funkénim omezenim. V zahraniéni literature se péce
o pacienty s perifernim nervovym postizenim neustdle vyviji, pficemz pozornost v poslednich letech
pozornost hlavné metody, které zrychluji regeneraci nervu. Ceskd literatura viak tyto poznatky
nereflektuje a soucasné neexistuje ucelena literatura popisujici komprehenzivni terapii a diagnostiku

perifernich paréz s popisem degenerace a regenerace perifernich nervl.



2 CIiLPRACE

Cilem prace je poskytnout uceleny pohled na diagnostické a terapeutické moznosti u osob

s periferni nervovou |ézi.
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3 PREHLED POZNATKU

3.1 Periferni nervovy systém

Dle Cihdka (2016) je zakladni funkci periferniho nervového systému dopravit nervové vzruchy
z periferie do centrdlniho nervového systému nebo z centrdlniho nervového systému eferentné do
svall, vnitfnich organ( nebo Zlaz. Pojem periferni nervovy systém oznacuje 12 hlavovych nerv(
zacinajicich v mozkovém kmeni a 31 parG misnich nervll vzniklych ze spojeni pfednich a zadnich
misnich kofenu. Tyto nervy (oznacované souhrnné jako cerebrospinalni) pak mohou obsahovat jednu
nebo vice slozek — motorickou, senzitivni, visceromotorickou nebo viscerosenzitivni — a to dle
inervované struktury a schopnosti volni kontroly (Cihdk, 2016).

Zakladni stavebni jednotkou periferniho nervového systému je nervova burika —neuron. Neuron
je slozen z bunécéného téla (soma) obklopeného cytoplazmou v cytoplazmatické membrané. Z neuronu
vychazi nékolik mensich vybézkl (dendritd), které vedou vzruchy dostfedivé do buriky a dlouhé
nervové vlakno — axon (Ambler 2006). Axon je zodpovédny za vedeni impulzu eferentné od somy
(Cihak, 2016), mize byt az 1 m dlouhy (Cihdk, 2016; Kimura, 2013) a uvnitf obsahuje axoplazmu
s organizovanym cytoskeletem (Obrazek 1) dlleZitym pro axonalni transport (Ambler, 2011). Kromé
typickych bunécénych struktur Zivocisné bunky jako jsou jadro (perikaryon), Golgiho aparat,
mitochondrie a lyzozomy obsahuje soma také Nisslovu substanci — drsné endoplazmatické retikulum
s volnymi ribozomy (Tortora & Derrickson, 2017).

Axonalni transport

JelikoZ substance produkované jadrem nervové bunky jsou potfeba i v axonu nebo axonovych
zakoncenich, je dllezZité je do periferie dopravit. ,Veskera ¢innost neuronu je udrZovana transportem
latek z perikarya do axonu a axonem a? k axonovym zakon&enim“ (Cihak, 2016, str. 209). Transport
dalezitych latek je zajistovan cytoskeletem a existuji dva zpUsoby pfenosu. Rychly axonalni transport
zajistuje prenos proteind (Tortora & Derrickson, 2017), glykoprotein( a lipida (Cihdk, 2016) rychlosti
200-400 mm/den obéma sméry, tedy retrogradné i anterogradné. Anterogradni pfenos transportuje
organely a synaptické vezikuly s mediatory smérem k synapsi. Retrogradni transport je zodpovédny za
prenos latek, které maji byt degradovdny Ci recyklovany v perikaryu. Zaroven také pfenasi substance,
které se nachazeji v terminalni ¢asti axonu jako napfiklad nervové rlistové faktory, trofiku podporujici
chemické latky, ale také viry a toxiny (Tortora & Derrickson, 2017). Pomaly axonalni transport prenasi
anterogradné axoplazmu se stavebnimi elementy pro stavbu cytoskeletu, riist a maturaci axon(. Cihdk

(2016) udava rychlost prenosu 0,25-4 mm/den, Tortora & Derrickson (2017) 1-5 mm/den.
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Obrazek 1. Hlavni elementy neurondlniho cytoskeletu. Neurondlni cytoskelet se skladda predevsim
z neurofilament, aktinovych filament (viz mikrofilamenta) a mikrotubuld. V neuronech jsou aktinova filamenta
a mikrotubuly reagujici dynamicky na fyziologické potreby, naptiklad béhem embryonalniho vyvoje nervového
systému a axonalni regenerace perifernich nervi po jejich poskozeni. V tomto pfipadé cytoskelet potfebuje novy
rostouci axon nasmérovat ke spravnému cili. K tomuto vyuZivaji neurony ,,ristovy kuzel” — pohyblivou strukturu
bohatou na aktin, mikrotubuly a dalsi cytoskeletaini komponenty. Modifikovano podle Mufioz-Lasso et al. (2020,

str. 2).

Neuroglie

Podplrné buriky (neuroglie) v perifernim nervovém systému kompletné obklopuji axony
a perikarya. Patfi sem zejména Schwannovy buriky, které predstavuji zhruba 90 % vsech jadernych
bunék v perifernim nervu (Campana, 2007). Kazda Schwannova burika obaluje myelinem kratky usek
axonu nebo svazek nékolika nemyelinizovanych axon@ (Cihak, 2016; Flores et al. 2000; Tortora
& Derrickson, 2017). Jejich hlavni funkce je myelinizace s naslednym zvysenim rychlosti vedeni v axonu.
Schwannova burika v procesu myelinizace spiralizuje axon nebo dendrit a vytvafi lipoproteinovy
komplex az ze stovky koncentrickych vrstev stfidajici vrstvu lipid( a proteinl. Schwannova burika tvofi
také cytoplazmatickou membranu na povrchu myelinizovaného axonu nebo svazku axon( -
neurolemmu (Ambler, 2011; Cihak, 2016; Hartline & Colman, 2007; Pereira et al., 2012; Tortora

& Derrickson, 2017). Kazda jednotlivda Schwannova burfka obaluje myelinem ¢ast axonu uprostied
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dvou Ranvierovych zafez(, kde myelin pfitomen neni a axon je obalen jen neurolemmou. Usek mezi
dvéma Ranvierovymi zafezy se nazyva internodium (Ambler, 2011; Cihak, 2016; Flores et al., 2000).
Rokyta (2015) udava délku internodia v rozmezi 1-3 mm s tim, Ze ¢im tlustsi myelinova pochva je, tim
delsi usek jedno internodium v délce axonu zabira (Kaiser, 2016). Déle jsou Schwannovy buriky dalezité
v procesu regenerace periferniho nervu, nebot produkuji neurotropni faktory, cytokiny a fagocytuji
myelinové zbytky (Gaudet et al., 2011; Tortora & Derrickson, 2017). DalSim typem neuroglii jsou
satelitni bunky, které zprostfedkuji latkovou vyménu mezi vnitfnim a vnéjSim prostfedim neuronu.
Vyskytuji se hlavné ve spindlnich a autonomnich gangliich (Cihak, 2016; Ji et al., 2013; Tortora
& Derrickson, 2017).

Vedeni impulzu

Transmise impulzl mezi jednotlivymi neurony nebo mezi neurony a efektory je zprostredkovana
pres synapse, kde pfenos vzruchu mezi presynaptickou a postsynaptickou ¢asti zajistuji mediatory.
Vznikaji z termindlni ¢asti presynaptického neuronu a pfi dovedeni impulzu k synapsi putuji do
synaptické stérbiny. Mediatory plsobi na receptory ukotvené v membrané postsynaptického neuronu
a nervovy vzruch je tak elektrochemicky ptenesen na dal$i neuron (Cihak, 2016). Jak vyplyva z Obrazku
2, existuji dva typy vedeni vzruchu axonem (Tortora & Derrickson, 2017). Pfi kontinualnim vedeni
putuji ionty pres napétové fizené kanaly po celém pribéhu nemyelinizovaného axonu, to ale proces
znacné zpomaluje (Tortora & Derrickson, 2017). Oproti tomu se rychlejsi tzv. saltatorni vedeni
uskutecériuje jen v myelinizovanych vldknech z divodu rozdilného uloZeni napétové fizenych kanald
aizolacni vlastnosti myelinu (Hartline & Colman, 2007). Mnohem méné iontovych kanal( je pfitomno
v internodiu, na rozdil od oblasti Ranvierova zarezu, kde jich je podstatné vice. Proto se impulz
charakterizovany proudem Na* a K* do bunky a z bunky uskutecriuje hlavné v oblasti Ranvierovych
zérezl. Tento fenomén zajistuje to, Ze impulz ,skace” z jednoho Ranvierova zafezu na druhy a zaruduje
tak zvySenou rychlost vedeni oproti nemyelinizovanym vlakn({m se stejnym primérem. Dalsi vlastnosti
saltatorniho vedeni je to, Ze spotfebovava méné energie ve formé adenosintrifosfatu z divodu nizsiho
mnoizstvi otevreni iontovych kandl(, a tedy niZSich narokd na sodno-draselnou pumpu (Tortora

& Derrickson, 2017).
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Obrdzek 2. Siteni akéniho potencidlu (zeleny pruh) v neuronu za uréity €as po jeho vzniku

vinicidlnim segmentu. Teckované ¢ary oznacuji tok iontd. (a) Pfi kontinudlnim vedeni podél

nemyelinizovaného axonu proudiionty pres kazdy sousedni Usek membrany. (b) Pfi saltatornim vedeni

podél myelinizovaného axonu akéni potencidl generuje v prvnim zarezu tok iontd v cytosolu

a intersticialni tekuting, ktery otevird napétové fizené Na* kanaly v dal$im Ranvierové zarezu a dale

v kazdém nasledujicim s postupnou propagaci impulzu v axonu. Modifikovdano podle Tortora

& Derrickson (2017).

Mezi faktory, které ovliviuji rychlost kondukce, spada:

1.

Myelinizace — rychlost vedeni ak¢nich potencidl( pfimo umérné koreluje s tloustkou
myelinové pochvy, ktera kvali vynikajicim izola¢nim vlastnostem izoluje extracelularni
prostor od intracelularniho a zvysuje rychlost dosazeni prahového potencialu (Hartline
& Colman, 2007; Rokyta, 2015).

Primér axonu — vétsi prdmér axonu se vyznacuje rychlejSim vedenim kvali zvyseni
povrchu a snizeni vnitfniho elektrického odporu (Hartline & Colman, 2007; Rokyta,

2015).

3. Teplota — vzruch se sifi pomaleji v axonu s nizsi teplotou (Tortora & Derrickson, 2017)

14



3.1.1 Periferni nerv

Periferni nerv vznikd spojenim prednich a zadnich misnich korenl v oblasti foramen
intervertebrale (Cihdk, 2016). Je slozen z vodivych nervovych komponent a vazivové tkané, ktera chrani
nerv pifed mechanickymi faktory. Dalsi funkce vazivové komponenty je tvorba ,leSeni” pro vnitini
organizaci axont v nervu (Flores et al., 2000; Pabari et al., 2010; Sunderland, 1990). Fibrézni tkan zabira
zhruba 30-70 % objemu nervu, vyjimku pfedstavuji nervus ischiadicus v glutealni oblasti spolecné
s nervus peroneus communis, kde je obsah vazivové tkané jen 20-30 % (Sunderland, 1990).

Vnitfni vazivova vrstva tidkého, podélné orientovaného, jemného kolagenniho vaziva
obklopujiciho axony se nazyva endoneurium. Jednotlivé axony jsou dale shromazdovany do svazk(
(fascikld), obalené tenkym, nepravidelnym a navzajem spletenym perineuriem obsahujicim tenké
lamely fibroblastil s kolagennimi vldkny orientovanymi v rGznych smérech (Cihak, 2016; Sunderland,
1951; Tortora & Derrickson, 2017). Podle autord Mizisin & Weerasuriya (2011) a Tortora & Derrickson
(2017) se u vétsSich nervl jedna az o 15 koncentrickych vrstev, jejichz hlavni funkci je zachovani
intrafascikularniho tlaku a regulace lokdlniho prostredi skrze bohaty transport latek pinocytézou
(Cihak, 2016), resp. funkce difusni bariéry pro chemické latky a infekéni agens (Flores et al., 2000;
Sunderland, 1990). Posledni vazivovou vrstvou periferniho nervu je epineurium tvorené fibroblasty
a tlustSimi kolagennimi vlakny (Tortora & Derrickson, 2017). Zaujima aZz 50 % transverzalniho prufezu
nervu (Flores et al., 2000) a podrobnéji ho mGzeme rozdélit na vnitfni — interfascikularni a vné;jsi —
extraneuralni. (Menorca et al.,, 2013). Cely nerv je zavéSen v okolnich tkanich pomoci fidkého
vazivového mezoneuria (Cihadk, 2016).

Jak vyplyvd z Obrazku 3, transverzalni fez perifernim nervem nam odhali uspofadani vsech
komponent v lokdlni sekci nervu, nemlZeme si vSak periferni nerv predstavovat jako axony
s vazivovymi obaly inervujici vykonny organ ve strukturdlné nezménéné formé. Spojeni ¢i rozdéleni
fascikll a jednotlivych axon( se totiz v pribéhu nervu méni, pricemz vytvari tzv. fascikularni plexus.
Proto i kdyZ zhotovime transverzalni fez nervem i nékolik milimetr( od sebe, mizZe se lokalizace
fascikll, pocet axonu ve fasciklu nebo interaxonalni vétveni ménit. Obecné plati, Ze v proximalni ¢asti
nervu jsou fascikly sSirsi a je jich méné nez v distalni ¢asti, kde se nerv déli na nékolik vétvi. Pfi pribéhu
nervu pres kloub jsou navic fascikly mensi a ve vétsim poctu, nejspisSe kvlli zvySené odolnosti proti
protaZeni. V proximalnim segmentu nervu jsou axony, které inervuji distdlné uloZené cilové tkané
rozprostieny ve vice fasciklech oproti axonlim, které inervuji efektory proximalnéji. Ty jsou naopak

uloZeny superficidlné v nervu blizko sebe (Sunderland, 1990).
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Obrdzek 3. V proximalni €asti koncetiny se spojeni mezi jednotlivymi fascikly méni rychle za kratky usek.

V distalnéjsich ¢astech se vsak komunikace mezi fascikly rapidné snizZuje. Pfevzato od Mackinnon (1989, str. 260).

Cévni zasobeni

Periferni nervovy systém ma dva typy krevniho zasobeni. Exogenni—vnéjsi a endogenni — vnitini
(Flores et al., 2000; Gao et al., 2013; Mizisin & Weerasuriya, 2011; Pabari et al., 2010; Sunderland,
1990). Exogenni systém je lokalizovdan zevné v mesoneuriu a je sloZzen z mensich arterii a venul
prichazejicich z okolni tkané nebo svalu, nasledné se napojuje na vnitini longitudinalni systém mnoha
anastomdzami (Obrazek 4).

Vyména latek mezi perineurdlnim a endoneurdlnim prostorem je regulovdna pomoci
neurovaskularni bariéry (tzv. blood nerve barrier). Tato bariéra je sestavena z intraneurdlnich cév
endoneuria a perineuria, které oddéluji dalézity a fragilni prostor endoneuria od prostoru
extraneuralniho (Mizisin & Weerasuriya, 2011). Latky obsaZené v plazmé tedy musi nejdfive prostoupit
perineuriem a endotelem intraneuralni cévy, aby se dostaly do blizkého okoli axonu (Richner et al.,
2019). Relativné mald permeabilita této bariéry pomaha v udrzovdni homeostdzy endoneuria a chrani
ji pfed rapidnimi fluktuacemi v koncentraci krevni plazmy nebo proti neurotoxickym vlivim, které by
potencidlné mohly ohrozit stav Schwannovych bunék a vedeni v nervu. Endoneuralni prostor spolec¢né
s mozkem jsou jedinymi znamymi segmenty v nasem téle bez lymfatické drendze, coz dale zdliraznuje
dlleZitost pritomnosti této bariéry. Dalsi mozZnosti zdsobovani fascikld Zivinami je pfes konvektivni,

proximo-distalni tok tekutiny v endoneuriu (tzv. endoneurial fluid flow). Svym sloZenim je tekutina

podobna mozkomisnimu moku a tok této tekutiny o rychlosti zhruba 4—6 mm za den je dan rozdilem
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hydrostatického tlaku v mise (10 mmHg), spinadlnim gangliu (3—5 mmHg) a v perifernich nervech

distalné, kde je tlak 2-3 mmHg (Mizisin & Weerasuriya, 2011).

Obrdzek 4. Vasa nervorum. EV = cévy exogenniho systému z okolnich tkani; RV = anastomédzy z exogenniho
systému tvofici epineurdlni cévni sit vnitfniho systému (Epi), pfes transperineuralni spojky cévni sit v perineriu
(Peri) a poté v endoneuriu (Endo). VSechny ¢asti vnitfniho systému mezi sebou spojuji anastomdzy. Prevzato od

Mizisin & Weerasuriya (2011, str.294).

Biomechanické vlastnosti

Sunderland (1990) udava zakladni vlastnosti nervu takto:

1. Rozsah nataZeni, po ktery si nerv zachovava svou integritu, zavisi na velikosti sily a rychlosti
pusobeni. Dle autora se pohybuje okolo 6-20 % délky nervu, Kaiser (2016) udava 20 %.

2. Krupture nervovych vlaken dochazi az pfi dalsim natahovani nervu (pfiblizné o 4 %) po
vyrovnani zvinéni v perineuriu.

3. Nerv si zachovava elasticitu a kontinuitu do té doby, nez dojde k ruptute perineuria.

4. PFi nataZeni se snizi prlmér nervu, zvySuje se intrafascikularni tlak, axony jsou

komprimovany a snizuje se cévni zasobeni nervu.
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5. Trakeni sily zplsobené fyziologickym pohybem koncetiny nezplsobuji vyraznou kompresi

a omezeni cévniho zasobeni nervu.

Dalsi vyznamnou vlastnosti nervu je jeho viskoelasticita. Zakladnim predpokladem
viskoelasticity je pfitomnost elastické tkané a viskozni tekutiny (Janura, 2011), kdy ,viskdzni tekutina
zpUsobuje, Ze na rozdil od elastickych materialt nedochazi k deformaci okamzité” (Janura et al., 2011,
str. 36). Rychlost protazeni ma také vliv na odpor tkané proti protazeni a miru konec¢né elongace. Pokud
je nerv vystaven zméné délky, po pocatecnim zvySeni napéti se napéti postupné snizuje. Tento jev se
nazyva napétova relaxace (Janura, 2011; Topp & Boyd, 2006) a jeji nejvétsi ¢ast se déje v prvnich
20 minutach po zméné délky. Vétsi rychlost protaZeni je tedy spojena se zvySenim odporu kvili
nedostate¢nému vyuZiti viskdznich vlastnosti nervu. Rychlé protazeni klade vétsi ndroky na elastickou
komponentu nervu a nerv muiZe byt potencidlné poskozen i pfi prodlouZeni, které nedosahuje
prahovych hodnot vyse uvedenych (Topp & Boyd, 2006). Pokud nerv vystavime nemeénné tenzni sile,
nerv se deformuje postupné v ¢ase z divodu Cinnosti viskézni tekutiny. Tento viskoelasticky jev se
nazyva ,creep” (Janura, 2011; Topp & Boyd, 2006). Pfitomnost viskdzni tekutiny a jeji vlastnosti
pfispivaji k tomu, aby periferni nerv mohl i v polohach, kdy je prolongované vystaven tenznim silam,
udrzZet svoji integritu (Topp & Boyd, 2006).

V pribéhu pohybu koncetinami plsobi na periferni nerv tenzni sily a nerv mize ménit svou
délku nebo ménit svoje postaveni vici okolnim strukturdm, to se déje diky relativné volnému
mesoneuriu. Pfi natahovani nervu se pfi fenoménu konvergence distalni i proximalni ¢ast nervu
(vzhledem k pohybujicimu se kloubu) pfibliZzuje ke kloubu. Opacné se pfi postupném uvolfiovani tenzni
sily nerv od pohybujiciho kloubu zase oddaluje — fenomén divergence. Pfi natahovani se nerv nejvice
elonguje u pohybujiciho se kloubu oproti sekcim vice distalné nebo proximalné a toto protaieni
s sebou prinasi také snizeni plochy transverzalniho prlrezu nervu, zvyseni intrafascikularniho tlaku
a omezeni krevniho zasobeni (Topp & Boyd, 2006). Sunderland (1990) vsak tyto zmény nepovazuje za
klinicky vyznamné a zvyseny intrafacikularni tlak naopak mulze spolecné s elasticitou vaziva pomoci
k dosazeni vychoziho postaveni (Topp & Boyd, 2006). Nedostatecna skluznost vaziva a nervovych
vladken vici sobé a okoli — adheze — je ¢astym fenoménem nejen u pacientl po operacich GZinovych
syndromU. Naslednd zména kinematiky mizZe zplUsobovat fokalni nataZzeni, kompresi a vyraznéjsi
omezeni krevniho zdsobeni nervu. Tyto faktory dale mohou zplsobovat sekundarni nervova poskozeni
(Abe et al., 2005).

Epineurium hraje zdsadni roli v absorbci a rozloZeni sily pti kompresi nervu (Sunderland, 1990),
pficemZ odolnost nervu se zvySuje s vétsim procentudlnim zastoupenim vazivové tkané (Ehler
& Ambler, 2002). Pfi uloZeni fascikll tésnéji u sebe nebo pfti ,,nevyplnéni“ prostord mezi nimi vazivem

(n. ischiadus, n. peroneus communis, ...) jsou axony k utlaku vice nachylné. Podobné jsou na tom
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i nervové koreny vychazejici z michy, které nemaji epineurium a jejichZ axony jsou navic usporadany

paralelné bez formace plexus fascicularis (Sunderland, 1990).

3.1.2 Patofyziologie

3.1.2.1 Zmeény v nervu
Po lézi periferniho motoneuronu dochazi k fadé zmén, vedoucich k rlizné zavazné ztraté funkce
v distribucni oblasti nervu (Rotshenker, 2011). Prvni, kdo popsal zakladni déje, které probihaji
v distalnim pahylu periferniho nervu po jeho poranéni, byl britsky neurofyziolog Augustus Waller, ktery
provadél experimenty na zabach a pozoroval zmény po sekcich nervus glossopharyngeus a nervus
hypoglossus (Waller, 1851). Wallerova degenerace se v perifernim nervovém systému lisi burikami,
které jsou do procesu degenerace zahrnuty a také v kone¢ném vysledku degenerace. V perifernim
nervovém systému jsou to Schwannovy buriky a makrofagy co destruuji distalni pahyl nervu. Oproti
tomu v centrdlnim nervovém systému jsou to oligodendrocyty a mikroglie. Z hlediska vysledku
degenerace je na tom periferie o poznani lépe z divodu zdarného odstranéni poskozeného myelinu.
Degenerovany myelin totiz obsahuje molekuly inhibujici regeneraci axonl, a proto se funkéni
regenerace nervu objevuje vyhradné v perifernim nervovém systému, jelikoZ neuroglie centralnich
etazi nejsou schopny myelin dostatecné odstranit (Rotshenker, 2011).
Zmény v distalnim pahylu od mista |éze axonu se zacinaji projevovat hned od vzniku poranéni.
Po |ézi ztrati distalni ¢ast nervu kontakt s jadrem neuronu. Transport proteind, glykoproteind, lipidQ
a sacharidli pfes anterogradni transport ze somy do distdlniho pahylu nemize fungovat, axony
s myelinem tak postupné podstupuji degeneraci (Caillaud et al., 2019). Ihned po poskozeni dochazi
kinfluxu vapniku do axonu z extracelularniho prostoru. Influx, pocinajici zprvu v misté léze
a pokracujici periferné, odstartuje prvotni imunitni projevy — endogenni proteolyzu, fragmentaci,
destrukci a fagocytdzu axonu s jeho myelinem, zpocatku primarné pomoci intaktnich Schwannovych
bunék (Gaudet et al.,, 2011; Gordon, 2020). Vlivem imunitnich déji dochazi také k desintegraci
cytokeletonu (Miledi & Slater, 1970). Wallerovu degeneraci podstoupi cely distalni pahyl az
k inervovanému organu a proximalni segment aZz k prvnimu nodu Ranviera (Gordon, 2020). Pokud je
vsak poskozeni blizko somy nebo je rozsahlé, mlze dojit i k nevratné apoptdze celého neuronu
(Caillaud et al., 2019; Menorca et al., 2013). Distalni ¢ast si dle Caillaud et al. (2019) zachovava svou
elektrickou drazdivost (z dlvodu pretrvavajiciho proximo — distalniho axondlni transportu v distalni
Casti) i 48 hodin po poranéni (Caillaud et al., 2019), dle vétSiny autori dokonce az 10 dni (Ehler
& Ambler, 2002; Kimura, 2013; A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009; L. R. Robinson, 2022). Oba pdly

nervu v misté léze také zdufi. Déje se tak z dlivodu pokracujiciho anterogradniho (v proximalni ¢asti)
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a retrogradnimu (v distalni ¢asti) transportu a ndsledné akumulaci substanci v misté postizeni (Caillaud
et al., 2019).

V dal$im prabéhu se dostavaji pres zvysenou permeabilitu neurovaskularni bariéry do mista
léze makrofagy, které hraji klicovou roli v dalsim odbourdvani degradovaného myelinu a axonl
(Gordon, 2020). ,Denervované Schwannovy bunky plsobi jako hlavni fagocytujici buriky v prvnich
5 dnech od drazu. Poté jejich roli prebiraji makrofagy” (Gaudet et al., 2011, str. 5). Postup degenerace
celého nervového vlakna mize trvat az 4 tydny v zavislosti na vzdalenosti mista |éze od cilového organu
— Cim delsi je vzdalenost, tim déle bude proces degenerace trvat. Propustnost neurovaskuldrni bariéry
je zavisla na pritomnosti degenerativnich déjl, které postupuji podél axonu, neni tedy v celém nervu
stejna. Nejvétsi permeabilita bariéry je 4—7 den po Urazu a je spojena s nejvétsi zanétlivou reakci, kdy
v 2. tydnu od léze a tu stfida znovu zvySena permeabilita po dalSich 2 tydnech (Gaudet et al., 2011).
Uspéséna degradace a evakuace axonu a myelinu je zasadni pro zdarnou regeneraci axonu (Caillaud et
al., 2019; Gordon, 2020; Menorca et al., 2013).

Dle vétsiny autoru (Caillaud et al., 2019; S. Y. Fu & Gordon, 1995; Gaudet et al., 2011; Gordon,
2020; Menorca et al.,, 2013; Rotshenker, 2011; Sulaiman & Gordon, 2000) postupuje Wallerova
degenerace proximo — distalné od poranéni. Lunn et al. (1990) vsak pfi pozorovani nervus ischiadicus
mysi zjistili, Ze rychlost a smér degenerace se lisi v zavislosti na typu poranéni. UpIna transekce nervu
se poji s rychlejsi degeneraci postupujici proximodistalné. Pfi kontuzi nervu vSak degenerace neprobiha
tak rychle a prvni znamky se projevuji v nejdistalnéjsi ¢asti a pokracuji v distoproximalnim razu (Lunn
et al., 1990).

Vsechny vySe popsané zmény distalniho segmentu maji dlisledek i v somé neuronu, kde se celd
burika zvétsuje, jadro migruje k okraji buriky a rozpusti se Nisslova téliska spojena s produkci proteind
potiebnych pro regeneraci (Verdu et al., 2000). Vymizeni Nisslovy substance tedy znamena poskozeni

axonu (Cihak, 2016; Gaudet et al., 2011).

3.1.2.2 Zmény ve svalu

Po denervaci sval rychle ztraci objem a svalova sila se sniZzuje pfimo Umérné poctu ztraty axon(
(Siu, 2009). Svalova vldkna dle Tews (2005) a Adhihetty et al. (2007) podstupuji proces programované
bunécné smrti — apoptdzy, kterad hraje hlavni roli ve snizovani objemu svalu. Ztrata aktivni kontrakce-
dekontrakce vede k relativnimu sniZeni perfuze svalu, ktera také pfispiva apoptdze svalovych vidaken
a snizeni objemu svalu (Willand et al., 2015). Nejvétsi atrofie doprovazi prvni tydny od denervace. Yang
et al. (2020) zaznamenal sniZeni objemu o 49 % jiZ po dvou tydnech od denervace nasledované dalSim
snizenim o 13 % v dalSich dvou tydnech. Willand et al. (2015) zase piSe o 70 % snizeni dva mésice od

denervace. Zajimavé poznatky poskytla i dvojice autort Liu & Thompson (2019), ktefi dosli k zavéru, Ze
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dochazi k vétsi proteolytické aktivité i v kontralateralnim svalu koncetiny. Vyzkumy, které komparuji
objem poskozeného svalu s kontralateralnim (Willand et al., 2015; Yang et al., 2020) tak mGzou byt
zkresleny a mira atrofie svalu po denervaci mize byt jesté vyssi, neZ avizuji (Liu & Thompson, 2019).
Shen et. al (2019) rozdélili denervacni déje do 4 fazi. Prvni faze (do 12 h od poranéni) je obdobi
oxidativniho stresu, spojené se zvysenim koncentrace enzymu cytochromu P450. Zanétliva faze, ktera
pfichazi po fazi oxidativniho stresu je charakteristickd zvySenim koncentraci gend a enzyml, které
dlouhodobé poskozuji denervovany sval. Atrofickd faze nasledujici fazi zanétlivou je spojena
s proteolyzou a degradaci svalovych vldken, nasledovéna je fazi fibrotickou, ve které se objevuji
procesy spojené s prestavbou extraceluldrni matrix. Tyto zmény mohou byt pfitomny jiz 14 dni po
denervaci. Autofi tvrdi, Ze terapeutickym oknem pro protizdnétlivou intervenci je faze zanétliva,
probihajici 24 h od poranéni, kdy jsou zvySeny hodnoty genll pro denervacni atrofii. Timto bychom
mohli snizit miru nasledné denervacni apoptdzy svalu (Shen et al., 2019). Pokud sval, ktery ma hlavné
tonicka svalova vlakna, neni schopen kontrakce (napfiklad z divodu denervace), zjistime, Ze se uZ po
3 tydnech postupné méni pomér svalovych vldken ve prospéch bilych rychlych (Buller et al., 1960;

Karpati & Engel, 1968).

3.1.3 Regenerace

Navrat inervace, a tedy funkce cilového orgédnu po Wallerové degeneraci, miZe probéhnout
dvéma zplsoby, a to pres vétveni kolateral z okolnich intaktnich axonld nebo dorlstanim nervu
z proximalniho pahylu aZ k cilovému organu (Gordon, 2020; Menorca et al., 2013).

Vétveni kolateral

Menorca et al. (2013) uvadi, Ze pfi poSkozeni 20-30 % axonu se jevi jako hlavni forma navratu
funkce vétveni kolateral intaktnich axon( v okoli cilového organu. Zacatek vétveni se objevuje uz 4. den
(Menorca et al., 2013; L. R. Robinson, 2022) po Urazu a pokracuje 3—6 mésicl do té doby, neZ probéhne
plna reinervace. Vétveni se poji se zvySenim poctu svalovych vldken v motorické jednotce, a tedy
snizenim selektivity a jemné adjustace pohybu. Zprvu je snaha parcidlné denervovaného svalu
kompenzovat vypadek svalovych vldken hypertrofii. VétSinou se vsak i tento typ regenerace potyka
s rezidualnim funkénim omezenim (Menorca et al., 2013).

Rust nervu z proximalniho pahylu

Pti poskozeni, které postihuje vice nez 90 % axonl je hlavni cesta obnovy rist axonU distalné
k inervované oblasti (Menorca et al., 2013). Axonalni puceni je navigované ,rlstovym kuzelem”, zacina
do nékolika hodin po poranéni a probiha simultanné s Wallerovou degeneraci. Do 24 hodin od Urazu
se dostavi ¢ast rostoucich axonl do mista léze a penetruji vzniklou jizvu zhruba 2.—3. den (Gaudet et

al.,, 2011; Verdu et al., 2000). Dle Robinsona (2022) vsak zacinaji rist axony az 4. den od léze.
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Schwannovy burky, kromé své funkce degradace a evakuace myelinu, proliferuji, prodlouZi se a po
3-7 dnech vytvoti podlouhly prostor uvnitf endoneuria zvany Blingnerovy pruhy (Burnett & Zager,
2004; Ehler & Ambler, 2002; Rotshenker, 2011), nebo dle Gordon (2020) endoneurdlni trubice. Tyto
Utvary produkuji neurotropni faktory pro podporu regenerace, navadi regenerujici axony k cilovému
organu a zajistuji produkci cytokinli pro zahajeni zanétlivé reakce. | po zhmozdéni nervu s intaktnim
endoneuriem vsak prorUstani nervu pres misto léze trva v fadu 8-15 dni (L. R. Robinson, 2022). P¥i
poskozeni endoneuria trva migrace Schwannovych bunék do mista léze del$i dobu a axony docasné
rostou bez , navigace” Schwannovych bunék, vétvi se, popfipadé mohou rlst i opaénym smérem do
proximalni ¢asti. Toto muze zapficinit zpomalenou a/nebo funkéné nedostate¢nou regeneraci.
Prorlstani axonll pfes misto |éze mUzZe tedy trvat az 4 tydny (Gordon, 2015). Menorca (2013) uvadi, Zze
v proximalnich segmentech distalniho pahylu nervu se potykdme s rychlosti rlstu az 2—3 mm/den
z dlvodu vysoké podpory Schwannovych bunék. V distalnich ¢astech je regenerace pomalejsi a to 1-2
mm/den (Menorca et al., 2013). Robinson (2022) uvadi pomalejsi rist, a to 1 mm/den, rychlejsi pro
mladsi pacienty, kontuzni poranéni a v proximalnich segmentech nervu.

Maturace nervu

Po zdarné reinervaci svalu nejsou jesté axony ve své plvodni strukturalni a funkéni formé.
Rychlost vedeni neni tak vysokd jako pfed poranénim, a proto axony podstupuji proces maturace.
Maturace zahrnuje zvySovani tloustky axonu a myelinové vrstvy, kterd vsak nikdy nedosahuje maxima
a axon zUstava zhruba o 25 % tenci, neZ pred lézi (Verdu et al., 2000). Délka internodia je také kratsi
neZ pred poranénim a rychlost kondukce v nervu je snizena i po delsi dobé od reinervace (Gaudet et
al., 2011). | pres zvysujici se mikrochirurgické schopnosti se ¢asto stadva, ze axony nedokdazou prorust
presné do Blingnerova pruhu, ktery jim prislusel pfed poranénim. MiZe se tedy stat, Ze axon reinervuje
zpatky jiny orgdn, nez predtim zasoboval. Gordon (2020) uvadi jako priklad kazuistiku pacienta po
transekci ulndrniho nervu, sutufe a nasledné nahodné reinervaci sval(l ruky. Stav se projevoval
neumyslnou kokontrakci pfi volnim pohybu a neschopnosti selektivnich pohyb( ruky (Gordon, 2020).

Schwannovy buriky dokaZzou pIné podporovat axon jen 8 tydnd a potom svoji podporu omezuji az
Uplné zaniknou (Chu et al., 2022; Gordon, 2020). Tato absence v podpofe je mozny dlivod pro Spatnou
funkéni obnovu koncetinovych nerv(, které byly poskozeny proximalné (Gaudet et al., 2011; Sulaiman
& Gordon, 2000). Fu & Gordon (1995) uvadi, Ze jen 67 % plvodnich motoneuronl dosahne znovu
spojeni nerv — sval. Zaroven Bingnerovy pruhy po 4 mésicich zmensuji svQj primeér, pokud nejsou
vyplnény rostoucim axonem (Menorca et al., 2013). ZvétSeni a vétveni motoneuron( v terminalni ¢asti
vSak tuto redukci poctu dokazZe vynahradit a reinervace vétsiny svalovych vldken, které nepodstoupily
fibrotizaci, nakonec probéhnout muze. Jeden motoneuron tedy inervuje vétsi mnozstvi svalovych
vldken, nez pred Urazem a tim se také snizuje pocet motorickych jednotek a jemnd adjustace pohybu

(Gordon, Tyreman a Raji, 2011).
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Vyssi vék pacienta se také poji s nizsim stupném navratu funkce nervu nejspise z ddvodu pomalé
reakce na signalizaci Schwannovych bunék, neschopnosti rychlé degradace a evakuace myelinu
s inhibiénim uUc¢inkem na regeneraci. DalSim faktorem je obecné sniZeni schopnosti regenerace
v prlibéhu starnuti (Verdu et al., 2000). Chronickd denervace svalu, zanik svalovych vldken a jeho
postupnad tukova prestavba se napfic zdroji uznava jako hlavni problém v navratu funkce. Gordon et al.
(2011) tvrdi, Ze hlavni problém je kombinace retrogradni inhibice regenerace chronicky denervovanym
svalem a nedostatecny navrat trofiky svalovych vldken i po jejich zdarné reinervaci. Divod hypotrofie
a atrofie svalu Kimura (2013) vidi v nedostatku jediné molekuly, kterd se dostane za nervosvalovou
ploténku — acetylcholinu, a tedy aktivni kontrakce a dekontrakce. Stav tak miZeme charakterizovat
jako neustalou centralni Unavu, ktera vSak nevyusti v adaptaci (Robertson et al., 2006). Wong et al.
(2021) udava, Ze pocet satelitnich bunék a jejich schopnost regenerace se i po dlouhodobé denervaci
(az 1 rok) relativné neméni. V terapii proto shledava dalezitym zvySeni regenerace nervu a indukce

regenerace svalu pres satelitni buriky (A. Wong et al., 2021).

3.1.4 Klasifikace poskozeni

3.1.4.1 Seddonova klasifikace

Neurapraxie nebo také kondukéni blok zplsobuje reverzibilni poruchu motoriky a méné casto
i senzitivity (kvlli zvySené odolnosti senzitivnich vldken vici kompresi a ischemii) bez pfitomnosti
Wallerovy degenerace distdlniho segmentu. Pokud je porusena funkce sympatického systému, dochazi
relativné rychle k jeji upravé (Sunderland, 1951). Porucha motoriky a senzitivity vSak nebyva vétSinou
kompletni z dlivodu neulplného poskozeni nervovych vidken (Burnett & Zager, 2004). Vedeni v nervu
je zachovano jak v proximalni, tak v distalni ¢asti od mista bloku, impulz se ale nedostane pres misto
léze. Z dlvodu nepreruseného axoplazmatického toku a rychlého ndvratu funkce neni pfitomna
vyrazna hypotrofie sval( zasobenych nervem (Sunderland, 1951). Divodem poruchy pfevodu je
nejspise fokdlni demyelinizace nebo kratkodoba (do 6 hodin) ischemie (L. R. Robinson, 2022;
Sunderland, 1951). Lokdlné je porusena struktura cytoskeletu a homeostaza, ktera se pres
anterogradni plazmazicky tok znovu obnovuje. Z dlvodu kondukéniho bloku bez Wallerovy
degenerace mizZzeme pozorovat simultanni obnovu funkce svall bez ohledu na jejich vzdéalenost od
poskozeni (Sunderland, 1951). Uzdraveni zédleZi na délce plsobeni mechanického inzultu nebo
ischemie. Kompletni ndvrat funkce nervu (pfi eliminaci spoustéjiciho faktoru) je o¢ekavan do 3 mésicq,
vétSinou ale nastane dfive (L. R. Robinson, 2022).

Axonotméza je Castym dlsledkem plsobeni tenznich a kompresnich sil nad prahové hodnoty

elasticity axond. Axony a jejich myelinové pochvy jsou poskozeny, avsak neurolemma, endoneurium
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a perineurium zUstava plné nebo parcidlné intaktni. Periferni pahyl oproti neurapraxii podstupuje
Wallerovu degeneraci, regenerace axonu je relativné rychla diky , navigaci“ regenerujicich axon( pres
intaktni endoneuralni prostor a pres formaci Blingnerovych pruhl. Navrat funkce tedy zavisi na
rozsahu poskozeni vnitfnich prostor nervu a vzdalenosti mista poskozeni od cilové tkané (L. R.
Robinson, 2022). Castou komplikaci méiZze byt vznik roziitené zméti vaziva, Schwannovych bunék
aregenerujicich axonl — neuromu, ktery muZe limitovat nebo Uplné zamezit regeneraci nervu
a zpusobovat bolest (Caillaud et al., 2019; Sunderland, 1951). Bolest neuromu je pfipisovana nejc¢astéji
senzitizaci, ektopickym vzruchim a vyssi mechanické a chemické drazdivosti (Opavsky, 2011;
Zimmermann, 2001). Neurom vSak dle Sunderlanda (1951) nemze vzniknout, kdyZ se poskodi jen axon
a jeho existenci ptipisuje vidy rozsahlejSimu poskozeni.

Neurotméza je treti stupen poskozeni dle Seddona a jedna se o kompletni preruseni kontinuity
celého nervu nebo o vysokou dezorganizaci v nervu, kdy zjizveni zamezuje axondlni regeneraci. Bez

chirurgické intervence neni spontanni uzdraveni o¢ekavano (Caillaud et al., 2019; Seddon, 1942).

3.1.4.2 Sunderlandova klasifikace

Sunderland (1951) zjistil, Ze klasifikace dle Seddona neni kompletni, a proto ji rozsifil o 2 stupné.
Sunderlandlv prvni stupen reprezentuje kondukcni blok s intaktnim stroma nervu a koresponduje
s neurapraxii dle Seddonovy klasifikace. Druhy stupen zahrnuje izolované poskozeni axonu s intaktnim
endoneuriem. Treti stupen uz popisuje poskozeni axonu i endoneuria a uzdraveni zalezi na schopnosti
axonll prekroCit misto léze, které koresponduje s rozsahem poskozeni a velikosti vzniklé jizvy
(Sunderland, 1951). Pfi ¢tvrtém stupni léze se uz poskodii perineurium a jedina struktura, ktera udrzuje
kontinuitu nervu je epineurium. Uzdraveni je uZ bez transekce epineuria a sutury nervu
nepravdépodobné kvili vysoké dezorganizovanosti mista a tvorbé jizvy, pres kterou se vétSina axon
nedostane. | kdyzZ je ¢aste¢né spontanni obnoveni mozné, vétsina axonl snaZici se regenerovat unika
do vazivového prostoru a nikdy se jim nepodati zpatky inervovat vykonny organ (Sunderland, 1951).
Paty stupen oznacuje kompletni preruseni nervu, tudiz kompletni vypadek motorické a senzitivni
inervace v distribuc¢ni oblasti nervu (L. R. Robinson, 2022; Sunderland, 1951). Po svych pozorovanich
pridala autorka Mackinnon (1989) dalsi Sesty stupen, ktery oznacuje kombinaci poSkozeni (Obrazek 5).
Vjednom nervu totiz ¢asto mlze byt vice rdzné vainych stupnd poskozeni vyZadujicich precizni
diagnostiku neurochirurga pro identifikaci tézkych stupni, které vyzaduji intervenci (4. a 5. stupen)
a stupnd, u kterych ocekavame spontanni Upravu funkce (Mackinnon, 1989). Urban (2007, 2016) ve
své praci uvadi i sedmy stupen. Nazyva ho stupném iritacnim s charakteristickymi motorickymi
i senzitivnimi pfiznaky. Mezi motorické zarazuje fascikulace a spazmy. Mezi senzitivni zase parestezie

a dysestezie (Urban, 2007, 2016).
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U odbornikl existuje znacna diskrepance mezi korelaci Seddonovy a Sunderlandovy klasifikace.
Néktefi autofi se shoduji v tom, Ze se axonotméza shoduje s druhym, tfetim a ¢tvrtym stupném dle
Sunderlanda (Campbell, 2008; Mackinnon, 1989; Menorca et al., 2013). Ostatni odbornici vsak tvrdi,
Ze axonotméza vyjadruje Cisté druhy stupen dle Sunderlanda a dalsi stupné jsou vyrazem rdzné

rozsahlé neurotmézy (Burnett & Zager, 2004; Flores et al., 2000; Robertson et al., 2006; Urban, 2016).

Intakini nerv

vazivova
Cast
nervu

B VI = jakakoliv kombinace lézi 1 - V

Obrazek 5. A — transverzalni prirez fyziologického periferniho nervu, B — transverzalni prifez nervu se smiSenou
|ézi; V = kompletni ztrata kontinuity; IV = zachovano jen epineurium; Il = zachovano epineurium a perineurium;
Il = izolované poskozeni axonU a endoneuria; | = fokalni demyelinizace. Modifikovano podle Mackinnon (1989,

str. 262).
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3.2 Diagnostika syndromu periferniho motoneuronu

Periferni parézu, tj. sniZeni svalové sily svalu mizZeme pozorovat, pokud je periferni nerv
poskozen v jakékoliv jeho €asti od alfa motoneuronu aZz k nervosvalové ploténce. Obecnéjsi nazev,
ktery zahrnuje i ostatni jevy doprovazejici periferni parézu po poskozeni nervu, je syndrom periferniho
motoneuronu (Ambler, 2011). Znak( syndromu periferniho motoneuronu je mnoho, nejvice omezuijici
je vsak pro pacienta periferni paréza, kterou mizeme diagnostikovat funkénim svalovym testem. Janda
(2004) uvadi, Ze jsme schopni pomoci tohoto testu zjistit svalovou silu jednotlivych svall nebo mensich
svalovych skupin. Také nas mUzZe informovat o rozsahu a lokalizaci l1éze motorického nervu nebo
ucinnosti regenerace. Pfi spravném provedeni mizeme v pribéhu casu provadét vysetieni opakované
a sledovat vyvoj reinervace (Janda et al., 2004).

Dalsim znakem syndromu je sniZzeni nebo vymizeni Citi v area nervina nervu, toto vsak neplati
vZdy u neuraparaxii, kde je senzitivni slozka vice odolna proti ischemizaci nebo fokalni demyelinizaci
(Ambler, 2011). Po urcité dobé od poranéni vsak mUize u tézsich stupnd léze periferniho nervu vznikat
neurom s alodynii nebo spontanni bolestivosti (Opavsky, 2011). SniZeni ¢i vymizeni Slacho-
okosticovych reflext je dalsim cennym, nejobjektivnéji zjistitelnym, diagnostickym pfiznakem. Svalovy
tonus se z dlivodu sniZeni kontraktility svalovych vldken sniZuje a vznika hypotonie aZ atonie. Trofika
svalll se postupné snizuje z divodu nemozinosti dopravy trofiku podporujicich latek do svalu pres
axoplazmaticky tok (Ambler, 2011). Déle pfi poskozeni vegetativnich vldken mlZeme pozorovat
i vegetativni pfiznaky ve smyslu zmén sudomotoriky, vazomotoriky a trofiky kiiZze (Kolar, 2019). Typické
jsou pro periferni syndrom také fascikulace, projevujici se viditelnymi, spontannimi zaskuby skupin
svalovych vlaken, které mizeme palpovat a pacient je mlze i citit. Také se vyznacuje neviditelnymi
zaskuby jednotlivych svalovych vldken zvané fibrilace, které Ize diagnostikovat jen pti pouZiti jehlové

elektromyografie (Rubin, 2019).
3.2.1 Moderni elektrodiagnostika

3.2.1.1 Kondukéni studie

Nervovd kondukéni studie, konduktografie nebo neurografie hodnoti schopnost a rychlost
vedeni impulzu v motorickych i senzitivnich vldaknech nervu. Stimulaéni elektroda, evokujici pravouhlé
impulzy o délce 0,1-0,2 ms je pfiloZzena na proximalni ¢ast nervu, ktera je blizko koznimu povrchu
(A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009). Ehler a Ambler (2002) zminuji i moZnost stimulace
magnetickou civkou pfi nervech uloZzenych hloubéji. Kimura (2013) udava délku impulzu az 2 ms
aintenzitu az 500 V pfi uZiti reZimu constant voltage, v zavislosti na velikost elektrody a tloustce
subkutanniho tuku (Kimura, 2013). Jsou vyuzivany bipoldrni i monopolarni typy stimulaci

s drazdivéjsi katodou jako diferentni elektrodou. Snimaci elektroda je ulozena povrchové na distalni
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¢ast nervu nebo do oblasti motorické ploténky svalu, kde se detekuje evokovany akéni potencial, ktery
je zaznamenavam na osciloskopu (Campbell, 2008; A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).

Sumacni svalovy akéni potencial

Pti motorickych konduk¢nich studii se hodnoti sumacni svalovy akéni potencial (tzv. compound
muscle action potential — CMAP). Jedna hlavni snimaci elektroda je uloZena ve stfedni ¢asti briska svalu
nebo je do ného vnorena a druh3, referencni na Slase daného svalu. Elektrody snimaji signdl, ktery je
evokovany stimulacni elektrodou v réiznych segmentech daného nervu (Obrazek 6). Tvar CMAP by mél
pfipominat sinusoidu, a kromé tvaru miZeme hodnotit i $itku nebo amplitudu ziskaného impulzu. Pro
spravnost vysledkl musi stimul aktivovat vSechna inervovana svalova vldkna. Uziva se amplituda
impulzu o 20 % vyssi nez stimul, ktery opravdu aktivuje vSechna svalova vlakna — 20% supramaximalni
stimul (Kimura, 2013). Nizkd amplituda stimulace nebo Spatna lokalizace stimulacni elektrody muze
zpUsobit faleSné pozitivni nalez. PFilis vysoka stimulace vsak miZe excitovat i blizko uloZené nervy
zasobuijici jiné svaly a zplsobovat zase falesné negativni nélez (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).
zodpovédné za pocatek vzestupu amplitudy, pomaleji vedouci za stfedni ¢ast a nejpomaleji vedouci za
konecnou ¢ast viny (Obrazek 6 a 7) (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009). S urcitou latenci po CMAP
se mohou objevit i nizkoamplitudové F viny, které jsou dlisledkem aktivace malého poctu svalovych
vldken v inicidlnim segmentu stejného neuronu, déje se tak kvli propagaci evokovaného signalu nejen
distdlné ale i proximalné v nervu. Latence F vin je v faddu desitek milisekund a zavisi na vzdalenosti
vySetfované oblasti od michy (inicidlni segment neuronu) (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).
Podobnym zplsobem lze zjistovat i sensitivni nervovy akéni potencial (Kane & Oware, 2012).

Latence a rychlost vedeni

Pti stimulaci motorickych vldken v riznych ¢astech nervu Ize zjistit latenci (Obrazek 6). Rychlost
vedeni v urcitych ¢astech nervu pak zjistime rozdilem latenci a vzdalenosti stimulaénich bod(l. To mize
byt uzZiteCné pfi presné lokalizaci fokalni demyeliniza¢ni léze (Kane & Oware, 2012; Ridzon, 2020).
Zmény v latencich a rychlosti vedeni miZe zpUsobovat i okolni teplota. Robinson (2009) udava snizeni
latence 0 5 % pri zvySeni teploty o 1 °C. Pfi snizeni teploty o 1 °C se latence zvysSi 0 1,7 %. Idedlni teplota
ve vySetifovaci mistnosti je 21-23 °C a teplota aker nad 31 °C. Z Obrazku 6 je patrné, Ze pti vétsi délce

mezi stimulacni a snimaci elektrodou se zvysuje i latence (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).
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Obradzek 6. Fyziologicky nalez CMAP nervus medianus pfi stimulaci z axilly (A), lokte (E), zapésti (W) a volarni
strany ruky (P). Pfevzato od Kimura et al. (1986, str. 649).

Normalni zaznam motorického vedeni Axonalni léze (pokles amplitudy) Demyelinizaéni léze (disperze)

Obrazek 7. Normalni nalez CMAP, nalezy parcialni axonalni a demyelinizacni |éze pfi vySetfeni motorické
neurografie. Pfevzato od Ridzon (2020, str.265).
3.2.1.2 Elektromyografie

Klasickd elektromyografie je provddéna inzerci jehlové elektrody do svalu. Snima akéni
potencialy a signaly produkované samotnym svalem pfti volnim pohybu, inzerci a pohybu jehly nebo

snima spontanni aktivitu. Pfi perforaci jehlové elektrody do intaktniho svalu se objevi vysokofrekvencni
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burst negativnich a pozitivnich hrotll, déje se tak nejspiSe z divodu mechanické stimulace sarkolemy
(Rubin, 2019). Doba, po kterou jsou impulzy generovany, je pfimo umérna dobé pohybu jehly, pfi
zastaveni pohybu jehly aktivita s kratkou latenci ustoupi (Kimura, 2013; A. Robinson & Snyder—
Mackler, 2009; Rubin, 2019). Vétsi insercni aktivita je vSak sledovana u axonotméz po probéhlé
degeneraci axon( z dlvodu vysoké mechanické drazdivosti denervovaného svalu. Mechanicka
drazdivost je pfitomna kvili rozmisténi napétoveé fizenych receptord po celém svalu, Ize tak lehleji
vyvolat akéni potencidl. PFi ztraté svalovych vildken a jejich fibroblastické prestavbé vsak bude
amplituda a pocet hrotl mensi (méné excitabilnich svalovych vldken), to miZeme u chronickych
denervaci povaZovat za prognosticky horsi parametr (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009;
L. R. Robinson, 2022).

Jehlova EMG snima impulzy pres jehlovou elektrodu zavedenou perkutanné k bezprostredni
blizkosti svalovych vldken. Za normdlnich okolnosti by sval v klidu nemél generovat akcni potencidly.
Sval pfi poruse periferniho nervu vsak potencidly ¢asto generuje ve formé fibrilaci. Jak mizeme vidét
na Obrazku 8, fibrilace (tzv. fibrillation potentials) jsou bifazické, pozitivnim hrotem zacinajici, 1-5 ms
dlouhé viny s frekvenci 1-30 Hz (Kimura, 2013; A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009) a s amplitudou
vysokou az 1mV (Kraft, 1990). Amplituda fibrilaci je vSak zavisld na dobé od vzniku léze s nejvétsi
intenzitou v akutni fazi a postupnym sniZzovanim pfi chronifikaci obtizi (A. Robinson & Snyder—Mackler,
2009; L. R. Robinson, 2022). Pfi polytraumatech a svalovych poranénich, kde jsou poSkozena samotna
svalova vldkna bez ohledu na periferni nerv, vsak mazou byt fibrilace pfitomny také (Kane & Oware,
2012; A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009). Fibrilace jsou nasledkem ndhodného rozmisténi
acetylcholinovych receptord po membrané svalu, tim vznikaji jednotliva svalova vliakna hypersenzitivni
na acetylcholin a sval ma tendenci ke spontanni aktivité (Robertson et al., 2006; A. Robinson & Snyder—
Mackler, 2009). Dalsi teorii je sniZeni draselného kationtu intraceluldrné, alterace prenosu sodnych
kationtll a nasledna spontanni aktivita (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009). Kimura (2019) udava
jesté redukci v koncentraci vapenatého kationtu extraceluldrné. Fibrilace pfi Uspésné reinervaci
(absence acetylcholinovych receptorli na membrané svalu) nebo pfi tézké atrofii svalu (méné
excitabilnich svalovych vlaken) vymizi (Ehler & Ambler, 2002).

Dalsi patologickou spontanni aktivitou jsou pozitivni ostré viny (tzv. postive sharp waves), které
se objevuji ¢asto dfive nez fibrilace. Z Obrazku 9 vidime, Ze jsou typické ostrym pozitivnim hrotem,
ktery je nasledovan negativni delsi vinou s mensi amplitudou. Tento jev je vysvétlovan vyssi
mechanosenzitivitou svalové membrany pfi inserci jehly. Znicena membrana zplsobuje dlouhodobou
depolarizaci, propaguje potencial podél svalového vlakna a generuje pozitivni hrot. Typické jsou svym

vyskytem po odeznéni insercéni aktivity (Kimura, 2013).
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Obradzek 8. Fibrilace. Prevzato od Rubin (2019 str.264)

Obrazek 9. Pozitivni ostré viny. Modifikovano podle Rubin (2019, str.264).

Snimani volni aktivity svalu

Dale mlze byt sniman pocet a morfologické parametry akcnich potencialQl pfi volni svalové
aktivité. Snimani akéniho potencialu motorické jednotky (tzv. motor unit action potential — MUAP) pfi
volni aktivité mlze zjistovat aktivitu 5-12 svalovych viaken motorické jednotky, ktera je uloZena
v tésné blizkosti jehlové elektrody. Amplituda a délka impulzU se lisi na zakladé uloZeni svalu a typologii
svalovych vldken. PFi postupném zvySovani volni kontrakce se jako prvni aktivuji svalova vldkna
zvysujicim se Usilim se aktivuji vlakna lla (rychld oxidativni) a pozdéji i llb (rychla glykolyticka)
s amplitudami az 5 mV. Pfi reinervaci po perifernich nervovych poranéni se objevuji déle trvajici (>15
ms) MUAPs s mensi amplitudou. Delsi trvani MUAP je z divodu rozdilného vedeni dorostlych nervi
a asynchronni excitaci svalovych vlaken. Obecné se sniZzeni amplitudy MUAPs poji s nizSim mnozZstvim
aktivovanych svalovych vldken v motorické jednotce. Zarovern muiZeme vsSak pozorovat i vyssi
amplitudu MUAP, ta se poji s fenoménem, kdy se po poranéni reinervuje vétsi mnozstvi svalovych
vldken lezZicich u sebe nez pred lézi, kdy bylo svalovych vldken v motorické jednotce méné a byly
rozprostfeny nahodné po svalu. Dalsi zndmkou poskozeni periferniho nervu je polyfazicita potencidlu.
Normalné je MUAP bifazicky nebo trifazicky. Polyfazicita jednotlivych MUAP (Obrazek 10) znamena
asynchronni aktivaci svalovych vldken z dGvodu rozdilné rychlosti vedeni v regenerujicich nervech. Po
maturaci a zvySeni rychlosti v nervech se vyskyt polyfazickych MUAP snizuje. Polyfazické MUAP
mulZeme najit i u myopatii (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).

PFi maximalni volni kontrakci u intaktniho svalu miZeme na obrazovce osciloskopu vidét plnou
interferenci (tzv. full interference). Jedna se o nemoznost rozliseni jednotlivych impulz( z dlvodu jejich
vysokého poctu za kratky casovy uUsek (Obrazek 11). SniZeni interference mizeme pozorovat pfi

neschopnosti aktivace vétsiho poctu svalovych vldken, a to ¢asto dlvodu degenerace axon(, bolesti
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pfi kontrakci svalu nebo pfipadné simulaci pacienta (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).

5ms 50uV
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Obrazek 10. Polyfazicky, vysokoamplitudovy dlouhotrvajici MUAP. Prevzato od Dokuzeylil et al. (2013, str.253).
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Obrazek 11. Fyziologicky ndbor MUAP musculus triceps surae 44letého muze. (d) minimalni asili, (e) stfedni Usili,

(f) maximalni Usili a interferencni jevy. Pfevzato od Kimura (2013 str. 346).

Ehler a Ambler (2002) podotykaiji, Ze:
Z diferencidlné diagnostickych dlvodld vsak musime jehlovou EMG vysetfit nejen svaly
inervované postizenym nervem distalné od mista léze, ale i svaly proximdlné od mista léze,
a Casto i svaly inervované jinymi nervy. Jehlova EMG je velmi pfinosna pro prikaz axonalni léze,
diferencialni diagnostiku, lokalizaci fokdlni |éze periferniho nervu, stanoveni tize i pro
longitudinalni sledovani mononeuropatie. Je vSak nutno pocitat s faktem, Ze jednotlivé fascikly

nervu byvaji rizné postizeny a mohou pak klinicky imitovat Iézi lokalizovanou perifernéji. (str.

29)
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Zmény nalezu pfi neurapraxii

Ptfi neurapraxii se CMAP po stimulaci distalniho pahylu zachovavd, to naznacuje absenci
Wallerovy degenerace (Obrazek 12). Pfi stimulaci proximalniho pahylu odhalime ¢astecny (parcialni
neurapraxie) nebo uplny (kompletni neurapraxie) kondukéni blok a snizeni ¢i vymizeni CMAP
(Campbell, 2008; L. Robinson, 2022; L. R. Robinson, 2000). Dale mGzeme pti kondukéni studii parcialni
|éze pozorovat snizeni rychlosti vedeni pres misto léze z divodu fokalni demyelinizace (L. R. Robinson,
2000). Dalsim jevem muze byt chronodisperze (tj. delsi trvani) snimaného CMAP z divodu rozdilné
rychlosti vedeni v intaktnich a demyelinizovanych vldknech (Kane & Oware, 2012; Ridzon, 2020;
A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).

Zmény nalezu pfi axonotméze a neurotméze

Pfi axonotméze a neurotméze nepozname elektrofyziologicky rozdil z dlvodu absence
excitability vazivové tkané, kterd hraje hlavni roli vurcovani léze dle Sunderlanda a Seddona.
NejdlleZitéjsi je pro nas léze excitabilnich axond, kterd je u obou poruch stejnd. Pfi prvnich dnech
pozorujeme stejné hodnoty CMAP a kondukéni studie jako u neurapraxie (jesté neprobéhla Wallerova
degenerace distalniho segmentu). Dle Robinsona (2022) dokdZzeme odlisit kondukéni blok
a axonotmézu 9 dni po lézi, kdy uz probéhla degenerace nervu (L. R. Robinson, 2022). Rychlost
degenerace je zavisla na délce distalniho segmentu, ¢im kratsi segment tim rapidné;jsi degenerace
(Ehler & Ambler, 2002; Kimura, 2013; L. R. Robinson, 2022). S rychlosti degenerace také koreluje vyskyt
patologické spontanni aktivity svalu ve formé fibrilaci a pozitivnich ostrych vin, které jsme schopny
zachytit u kratSich distalnich usek( 10-14 dni po lézi, u delsich distalnich pahyld az 30 dni po poranéni.
Stav po degeneraci axonu se vyznacuje absenci (kompletni Iéze nervu) nebo snizenim (parcidlni
axonalni léze) CMAP pfi stimulaci proximalné i distalné. Snizeni CMAP je proporcionalné stejné jako
snizeni poctu axonu. Pokud pro porovnani snimame druhostrannou koncetinu, je nutné brat ohled na
variabilit po¢tu axon(l v koncetinovych nervech, kterou Robinson (2000) udava 30-50 %.

Pti parcidlni axonotméze se MUAP tvarové nelisi od fyziologickych, klesne vsak jejich ¢etnost.

Puceni intaktniho nervu mlzZeme zjistit tim, Ze se objevi prvni polyfazické impulzy, zvysi se amplituda
(vice svalovych vlaken v jedné MU), délka jejich trvani a to jiz 4 dny od léze. Je dllleZité vSak porovnavat
nalezy v ¢ase z dlivodu toho, Ze i kdyZ jsou prvni znamky reinervace na MUAP patrné, schopnosti
reinervace organismu mohou byt rizné a kdykoliv se zastavit (L. R. Robinson, 2022). Pfi kompletnich
|ézich nejsou zprvu MUAP pfitomné. Malé, ostré polyfazické MUAP jsou viditelné az pfi prvni znamce
dorlstani nervu. Toto slouZi jako cenny diagnosticky parametr zacinajici reinervace. Je dllezZité vsak
impulzy neplést s impulzy z okolnich inervovanych sval(, lokalizace elektrod je tedy velice dllezita

(L. R. Robinson, 2022).
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Kombinovana postizeni

Casto se objevujici kombinované |éze axonotmézy a kondukéniho bloku vyZaduji peélivou
diagnostiku (Ridzor, 2020; A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009). Pro stanoveni tize axonalni |éze se
porovnavaji CMAP pfi distalni stimulaci s kontralateralnim nervem (po 10 dnech od zranéni). Pro
stanoveni miry kondukéniho bloku zbyvajicich axonl se stanovuje rozdil v stimulaci proximalné
a distalné od mista. Zjisténi vyskytu fibrilaci, pozitivnich ostrych vin a absenci MUP neznamen3, Ze se
jedna o kompletni axondlni lézi. Cést toti maze byt v kondukénim bloku. Robinson (2000) uvadi
priklad:

Pokud je pti proximalni stimulaci ziskdna odpovéd 1 mV, pfi distalni stimulaci 2 mV a pfi distalni

stimulaci kontralateralniho nervu 10 mV, Ize odvodit, Ze pravdépodobné doslo ke ztraté asi

80 % axonu a ze zbyvajicich 20 % je polovina v kondukénim bloku. (str.867)

PFi nutnosti rozlisit axonotmézu od kondukéniho blok, mizeme diagnostikovat i 7-10 dni po lézi.
Idedlni ¢as na EMG je dle Robinsona (2022) 3—4 tydny po poranéni, kdy bude pfitomna i spontanni
aktivita na jehlovém EMG. Dle Amblera a Ehlera (2002) se fibrilace a pozitivni viny objevuji uz za 2-3
tydny v zavislosti na délce degenerovaného axonu. Pokud je stupen léze potvrzeny operacni cestou
nebo pres zobrazovaci techniky, EMG nam muZe poskytnout informaci o rozsahu nebo progndze
regenerace 3 meésice od poranéni po vylouceni neurapraxie a pfipadné slouzit jako indikace
k operacnimu feseni nervu (L. R. Robinson, 2022). U chronickych denervaci mize zména insercni
aktivity znacit pocinajici fibroblastické zmény ve svalu. Pfi ztraté svalovych vldken a jejich fibrotizaci
bude amplituda a pocet hrotli mensi (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009; L. R. Robinson, 2022).

Vidy je dlleZité komparovat kondukéni studii s vySetfenim jehlové EMG (Tabulka 1). Napftiklad
pfi pozitivnim nalezu jehlové EMG a negativnim ndlezu kondukéni studie se jedna spiSe o myopatii nez
o |ézi periferniho nervu. Mnoho nemoci (napf. svalové dystrofie, polymyozitida, ...) miZe podavat
podobny ndlez jako porucha periferniho nervu. Je dulezité vySetfovat ve spravny cas (napt. az po
degeneraci axon() a porovnavat vysledky s ostatnimi metodami, klinickym vysetfenim (A. Robinson

& Snyder—Mackler, 2009) a podrobné stanovenou anamnézou (Ridzon, 2020).
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Obrazek 12. — Zjisténi ocekavaného CMAP se zaznamem ze svalu a stimulaci jak distalné od (S1), tak proximalné

od (S2) mista poranéni nervu. Pfi kompletni neurapraxii zlistane distalni CMAP v 1. a 10. den neporusen. Pfi Uplné
axonotméze a neurotméze bude distalni CMAP od 10. dne chybét. U kompletnich smisenych lézi s demyelinizaci
i ztratou axonUd bude distalni CMAP v 10. dni klesat umérné dle poctu degenerovanych axond. Modifikovano

podle L. R. Robinson (2022).
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Tabulka 1

Porovndni ndlez(i kondukéni studie a jehlové EMG v zdvislosti na ¢ase a stupni poranéni. Modifikovdno

podle Aminoff & Weiskopf (2004), A. Robinson & Snyder—Mackler (2009) a L. R. Robinson (2022).

Rozsah léze Stupen léze 1. den 21.den
Insercni Parcidlni Neurapraxie Normalni Normalni
aktivita Axonotméza Normalni Zvysena
Kompletni  Neurapraxie Normalni Normalni
Axonotméza Normalni Zvysena
Spontanni Parcidlni Neurapraxie Zadna Zadna
aktivita
Axonotméza Zadna Fibrilace + pozitivni ostré
viny
Kompletni  Neurapraxie Zadna Zadna
Axonotméza Zadna Fibrilace + pozitivni ostré
viny
MUARP pri Parcidlni Neurapraxie Mensi pocet ale MuzZou byt normalni (u méné
volni aktivité tvarové rozsahlych)
fyziologické
Axonotméza Zmensené ale Déle trvajici, polyfazické
tvarové s vétSi amplitudou
fyziologické
Kompletni  Neurapraxie Z4adna aktivita Zadna
Axonotméza Zadné Zadné
Interferencni Parcidlni Neurapraxie Snizené Snizené
jevy Axonotméza Snizené Snizené
Kompletni  Neurapraxie Zadné Zadné
Axonotméza Zadné Zadné
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Tabulka 1 pokracovani

Parcidlni Neurapraxie Chronodisperze* Chronodisperze*
CMAP pfi Axonotméza Zadné zmény Snizeni peaku v zasvilosti na
distalni pocet zbyvajicich axonl
stimulaci Kompletni  Neurapraxie Chronodisperze* Chronodisperze*
Axonotméza Zadné zmény Absence impulzu

Poznamka. CMAP = sumacni svalovy akéni potencidl; MUAP = akcni potencial motorické jednotky

*Pokud je pfitomna demyelinizace a rozdil v rychlosti vedeni axon(

3.2.2 Klasicka elektrodiagnostika

1/t k¥ivka

Povrchova stimulace v oblasti svalu se jevi uz po vice neZ stovku let cennou diagnostickou
metodou, ktera vsak v poslednich letech stoji za stinem modernich metod vpodobé EMG
a konduktografie. Pfi snaze o ziskani odpovédi svalu mizeme sledovat rozdily amplitudy (intenzita
stimulu vyvolavajici kontrakci v miliampérech — mA) na Sirce stimulu (délka stimulu v milisekundach —
ms) pro vyvolani motorické kontrakce (Kumar et al., 2019; Wrdbel et al., 2021). Rozdily pro vyvolani
odpovédi pozorujeme i pfi morfologicky rznych impulzech. Nej¢astéji jsou vyuzivany rektangularni se
strmym nastupem maximalni intenzity a trianguldrni s pomalym nastupem maxima (Wrébel et al.,
2021). Pfi pouziti rGznych parametrd impulzu, které vyvolaji kontrakci svalu a zapsanim zjisténych
hodnot do semilogaritmického grafu, sestavime I/t kfivku (Obrdzek 13). Zakladni hodnoty, které
muzeme vycist z této kFivky jsou reobaze — nejnizsi intenzita nekoneéné dlouhého stimulu (prakticky
délka impulzu, ktera je schopna vyvolat kontrakci o intenzité dvakrat vétsi nez reobaze (Kumar et al.,
2019; A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009). Délky impulzl pro sestaveni krivky se vyuzivaji od 0,1 ms
do 1000 ms s intenzitami dosahujici 100 mA pfi uZiti reZimu constant current (Schuhfried et al., 2005).
Vysetfovat vidy vtomto rezimu je pfitom dilezZité, nebot nejsme zavisli na zméné v odporu mezi
pokoZkou a elektrodou. Celkova aplikacni intenzita se tak v pribéhu vySetfeni neméni a reliabilita
vysledk je zakonité vyssi (Schuhfried et al., 2005). Holsheimer et al. (2000) napftiklad zjistili, Ze pfi uziti
rezimu constant voltage vySetfime chronaxii o 3040 % mensi neZz pfi reZimu constant current
(Holsheimer et al., 2000). Pfi stimulaci intaktniho svalu vidy jako prvni excitujeme drazdivé;jsi
motorickd nervova zakonceni uvnitf svalu. Svalova vlakna Ize pfimo stimulovat jen pfi denervaci a pfi

spravném zvoleni parametrl impulzu (Latronico et al., 2017).
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Vysetireni bychom méli vidy provadét v jednom misté svalu. Nejcastéji se vyuzZivd motoricky
bodu svalu, ktery je charakteristicky tim, Ze zde pfti stimulaci ziskdme motorickou odpovéd's pouZitim
nejnizsi intenzity (Licht, 1971). U intaktniho svalu odpovida vstupu nervu do svalu a nejvétsimu
nakupeni motorickych plotének (Podébradsky & Podébradska, 2009; Urban, 2016). V pribéhu
denervace se mlze jeho lokalizace ménit na zakladé probihajici Wallerovy degenerace. Po degeneraci
axonl stimulujeme pfimo sval a nejdrazdivéjsi bod se posouva do mista, kde je sval nejvice pod koznim
povrchem (Latronico et al., 2017; Robertson et al., 2006). Pfi vySetfeni denervovaného svalu Sirokymi
(50-1000ms) triangularnimi impulzy, které komparujeme s druhostrannym intaktni svalem
(Podébradsky & Podébradska, 2009) nebo inervovanym svalem v blizkosti (Urban, 2007, 2016) ziskame
oblast selektivniho drazidéni, ze které odecitame parametry pro selektivni stimulaci denervovanych

svalovych vlaken (Podébradsky & Podébradska, 2009).

AMPLITUDA (mA)

-] T 4-triangularni p.

1 ] -[ _l m- rektangulami p
% ! C

0.1 1 m 100 500 1000

DELKA TEVANI (ms)

Obrazek 13. I/t kfivka pro rektanguladrni a triangularni pulzy intaktniho svalu. Modifikovano podle Wrébel et al.

(2021).

Chronaximetrie
NapfFi¢ zdroji se ze vSech proménnych, které se daji z I/t kFivky zjistit, jevila chronaxie jako
nejsenzitivnéjsi diagnosticky znak (Davis & Forbes, 1936; Geddes, 2004; Holsheimer et al., 2000;

Paternostro-Sluga et al., 1998). Rizné hodnoty chronaxie nabizi motoricky nerv a samotny sval
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(Geddes, 2004). Z dlivodu vétsi excitability nervové tkané mérime u inervovanych svall vZdy chronaxii

nervu. Pfi denervaci méfime chronaxii svalu a ta se vyznacuje vétSimi hodnotami (Geddes, 2004;

Paternostro-Sluga et al., 1998; Schuhfried et al., 2005). Fyziologické a patologické hodnoty chronaxie

se napfic autory znacné lisi. Licht & Cases (1970) uvadi hodnoty chronaxie pro neurotmézu 30—-60 ms,

kompletni axonotmézu 20-30 ms, parcidlni axonotmézu 20 ms, neurapraxii 10-20 ms, parcidlni

neurapraxii 1-10 ms a pro lehkou neurapraxii <1 ms. Autofi vSak neuvadi typ vzorku, uplynuty ¢as od

|éze ani metodu testovani. Ve studii Fernandes et al. (2016) u sutur ulndrniho nervu (neurotméza) po

5 mésicich zjistili maximalni chronaxii 14 ms s medianem bez mala 4 ms. Urban (2016) ve své praci

uvadi hodnoty chronaxie u neurapraxie do 1ms a u axonotmézy presahujici hranici az 100 ms.

U neurotmézy piSe o pocatecnim snizeni chronaxie, nasledované zvySenim aZz do nemeéfitelnych

hodnot. Komparaci EMG a chronaximetrie ve své praci nabizeji Paternostro-Sluga et al. (1998) (Tabulka

2).

Tabulka 2

Porovnani jehlové EMG a chronaximetrie. Modifikovdno podle Paternostro-Sluga et al. (1998, str.255).

Tize léze

Stiedni

Lehka

Hodnoty chronaxie

>20 ms

7-15ms

1-5ms

EMG Snizeni amplitudy CMAP

oproti zdravé strané

PSA a/nebo PMUAP a >80 %

snizeni nebo vymizeni IP

PSA a/nebo PMUAP a 35-80 %
snizeni IP

PSA a/nebo PMUAP a <35 %
snizeni IP

Poznamka. EMG = elektromyografie; PSA = patologickd spontdnni aktivita; PMUAP = patologicky akéni potencial

motorické jednotky (délka trvani, amplituda, fazicita); IP = interferencni jevy; CMAP = sumacni svalovy akéni

potencial
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Akomodacni koeficient

Klidovy membranovy potencial je v excitabilnich tkanich neustdle udrzovan sodno-draselnou
pumpou. Pro vyvolani akéniho potencialu potfebujeme tkanim dodat urcité mnozZstvi elektrického
naboje. Rovnice zavislosti amplitudy (1), délky stimulu (d) a elektrického naboje (Q) je nasledujici:

Q=1xd

Pfi kratsich impulzech je tedy potieba vétsi amplitudy z ddvodu nedostatecné dodavky naboje
pfi kratkém trvani stimulu. JenZe jak miZeme vidét z Obrazku 13, pfi delSim trvani sSikmého impulzu
potiebujeme vétsi amplitudu pro dosazeni kontrakce. Déje se tak z dlvodu toho, Ze takovyto impulz
umozni sodno-draselné pumpé udrzovat klidovy membranovy potencial do té doby, nez amplituda
presdhne mozZnosti pumpy, dosdhne prahového napéti a probéhne akcni potencidl (Geddes, 2004).
Tomuto typickému jevu nervové tkdné fikame akomodace (Paternostro-Sluga et al.,, 1998).
Akomodacni koeficient je hodnota, kterou ziskdame po vydéleni amplitud Sikmého a strmého impulzu
pfi jeho relativné dlouhém trvani (Wrdbel et al., 2021). Nejcastéji vyuzivané délky impulzu jsou
1000 ms a 500 ms (Schuhfried et al., 2005). Pro vysetfeni 1000 ms impulzem jsou pro zdravy sval
pridéleny hodnoty 2—6, pro parcialné denervovany 1-2 a pro plné denervovany kolem 1 (Podébradsky
& Podébradska, 2009). Z dlivodu ¢astych nepfijemnych senzaci pacienta pti vysetfovani akomodacéniho
koeficientu s délkou impulzu 1 s se ¢astéji pouziva Sitka impulzu 500 ms. Hodnoty pro zdravy sval jsou
poté vétsi nez 2 (Paternostro-Sluga et al., 1998; Schuhfried et al., 2005), dle ¢eské literatury vétsi nez
1,5 (Navratil, 2019; Podébradsky & Podébradska, 2009).

Posun kFivky pfi reinervaci

Dalsim diagnostickym parametrem, ktery dokaze zjistit |ézi periferniho motoneuronu je kromé
zvyseni chronaxie a snizeni akomodace posun I/t kfivky doprava a nahoru (Obrazek 14) (A. Robinson
& Snyder—Mackler, 2009). Déje se tak z dlivodu nizsi reakce sodikovych iontl na evokovany impulz
v samotném svalu a nasledné nutnosti pouziti vyssi amplitudy impulzu u parcidlné nebo plné
denervovaného svalu pro vyvolani kontrakce. Jak mizZeme vidét z Obrazku 14, reobaze denervovaného
svalu je vyssi neZ parciadlné denervovaného a intaktniho svalu. Zaroven nejsou denervované svaly
drazditelné velice kratkymi impulzy. Pfi parcidlni denervaci nebo castecné reinervaci mlzieme
zaznamenat na I/t kfivce diskontinuitu nejéastéji se vyskytujici v Sifce impulzu 3-10 ms (A. Robinson
& Snyder—Mackler, 2009). Parry 1961) uvadi, Ze ztakto strukturované kiivky s diskontinuitou
dokazeme vycist i pomér denervovanych a inervovanych vldken. Z Obrazku 14 by se jednalo o ¢ast Zluté
krivky vlevo (do 10 ms), kde je neurogenni ¢ast (odpovéd nervu) a ¢ast vpravo (od 10 ms), kde je
pfitomna myogenni C¢ast (odpovéd svalu) kfivky. Pomérem téchto hodnot bychom tedy mohli
teoreticky zjistit vjakém poméru jsou inervovana a denervovanand svalova vldkna (Parry, 1961).

V pfipadé Obrazku 14 by se jednalo o parcidlni denervaci s Wallerovou degeneraci ptiblizné 50 %
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axonl. | kdyZ je pfi ¢astecném poskozeni v levé Casti krfivky stimulovan nerv, drazdivost je stejné
sniZzena. Déje se tak z dlivodu vétsiho elektrického odporu, ktery denervovany sval zplsobuje.

Dalsim jednoduchym testem, jak si miZeme ovéfit potencialni Wallerovu degeneraci nervu je
vySetfeni odpoveédi svalu na kratsSi délku trvani impulzu (Holland, 2012; A. Robinson & Snyder—Mackler,
2009). Pri poutziti Sitky stimulu od 0,5-1 ms (Holland, 2012) a frekvence vyssi neZz 20 Hz vyvolame
v intaktnim svalu hladkou tetanickou kontrakci (Robertson et al., 2006; A. Robinson & Snyder—Mackler,
2009). Pokud vysetfujeme vsak parcialné nebo plné denervovany sval, odpovédi ve svalu
nedosahneme nebo budeme potfebovat znacné vysokou amplitudu stimulu (Holland, 2012;
A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009), kontrakce také bude kvalitativné jind neZ u svalu intaktniho.
Tato jinak zvana ,Cervovitda” reakce je pritomna kvlli pomalému Sifeni impulzu pres transverzalni
tubuly denervovaného svalu (Robertson et al., 2006). Touto metodou dokdZzeme zaroven rozlisit, zda
se jedna o lézi centrdlniho nervového systému, kdy svaly reaguji na kratké impulzy nebo zda o lézi
systému periferniho, kdy svaly na kratké impulzy s pouZitim povrchové stimulace reagovat nemuzou
(Holland, 2012). Posun kfivky dolu a doleva, schopnost drazdit sval s pouzitim kratSich impulzl

a absence diskontinuity v kfivce je prognosticky lepsi parametr znacici reinervaci svalu (Stillman, 1967).

denervovany sval

[sv)
h

()
=

¢aste¢né denervovany sval

intaktni sval

AMPLITUDA (mA)
= O

2]
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Obrazek 14. Vznikla I/t kfivka po zapsani hodnot rektangularnich impulz( do semilogaritmického grafu. Graficka

reprezentace je schopna diferencovat normalné inervovany sval, parcialné denervovany a plné denervovany.

Modifikovano podle Latronico et al. (2017).
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Vyhody a nevyhody klasické elektrodiagnostiky

Sestaveni I/t kfivky ma za Ukol zjistit miru inervace daného svalu. Pfi vysetieni rGznych svall
mUZeme zjistit jaky nerv je poskozen, avsak z kfivky neni schopno zjistit pfesnou lokalizaci l1éze nervu.
Amplituda nutnd k vyvoldni kontrakce je vyssi s nizsi teplotou, pfitomnosti otoku, lokalnim snizenim
krevniho zasobeni nebo pfi aplikaci mimo motoricky bod svalu (A. Robinson & Snyder—Mackler, 2009).
Klasicka elektrodiagnostika ma tendenci k faleSné negativnim nalezim a stupen léze Casto zmirnuje.
Déje se tomu tak z dlvodu schopnosti vysetfit jen povrchovou vrstvu svalu (hloubéji se z divodu
excitace A vldken a neptijemnym pocitim pacienta nedostaneme), ktera vsak nemusi reprezentovat
cely sval. Pfi zjistovani chronaxie musime myslet na to, Ze zdrava, rychleji vedouci vldkna muizZou
zpUsobovat falesné negativni nalez, z diivodu jejich vétsi drazdivosti a rychlejsi reakce na zvysujici se
amplitudu kratce trvajiciho stimulu. Vysledna hodnota poté miiZe znacit leh¢i nalez nez takovy, kterym
pacient disponuje. Pravé ztohoto dlvodu je vhodné mimo chronaximetrii zaradit i vySetfeni
akomodacdniho koeficient ktery zjistuje selektivni excitabilitu vidken denervovanych (Paternostro-Sluga
et al., 1998). Paternostro-Sluga et al. (1998) zjistili, Ze kombinace chronaximetrie se zjiSténim
akomodacniho koeficientu mizou byt metody velice senzitivni pro rozliseni léze v akutni fazi (do
12 tydn() a u kompletnich denervaci. Pfi subakutni nebo chronické fazi mohou byt pfitomny fenomény
reinervace hlavné ve formé vétveni kolateral, proto mlze byt konecny nalez zkreslen. Senzitivita
chronaximetrie pro spravné rozliSeni léze v chronické fazi je 86 % oproti 100 % ve fazi akutni. Prvni
vySetfeni by mélo tedy byt provedeno v akutni fazi co nejdfive po probéhlé axonalni degeneraci
(4 tydny). Opakované méreni (i v chronické fazi) vSak mize byt ndpomocné pro zjisténi ucinnosti l[écby
(Paternostro-Sluga et al., 1998). Schuhfried et al. (2005) tvrdi, Ze je nutné brat v potaz i variabilitu ve
vysledcich mezi vySetfujicimi. Nejcastéji se jedna o diskrepanci v rozliseni palpacniho nebo aspekéniho
vijemu kontrakce svalu. Proto by mélo byt vySetreni, pokud je provadéno vicekrat s odstupem casu,
zhotoveno vidy stejnou osobou. Ddle Robertson et al. (2006) pisi, Ze terapeut pfi zjiSténi parézy
nemuzZe vyloucit na zakladé klasické elektrodiagnostiky myopatie nebo poruchu nervosvalového
prenosu. Snadno a rychle vSak dokaze rozlisit tézsi léze od neurapraxie a zménu inervace v ¢ase
(Robertson et al., 2006). Klasicka elektrodiagnostika mlze byt napomocnd napriklad u hemofilii
a poruch koagulace, kde je jehlovda EMG kontraindikovana. Dalsi indikaci mlzou byt stavy, kde je

u pacientl pfitomna fobie z inzerce jehly (Schuhfried et al., 2005).

3.2.3 Zobrazovaci metody

Zobrazovaci metody dokdazou urcit pfesnou lokalizaci |éze (Smith et al., 2016), morfologii nervu
nebo jeho vztah k okolnim mékkym tkanim (Zaidman et al., 2013). DokaZou identifikovat i 1éze, které

nemusi byt zprvu ndpadné na EMG. Zobrazeni nador(, neuromd, diskontinuity nervu, Gzin, zanétd
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a cévniho zdsobeni nam muze poskytnout mnoho informaci pro zjisténi etiologie a spravného postupu
|éCby u perifernich nervovych poruch. Nejuzivanéjsimi metodami pro zobrazeni perifernich nervi je
ultrasonografie a magneticka rezonance (Zaidman et al., 2013). Jedna se o metody bez radiacni zatéze
a oproti jehlové EMG neperforuji kozni kryt (Simon et al., 2016). Elektrodiagnostické metody nam sice
muzou odhalit stupen poskozeni periferniho nervu, nedokazou vsak zjistit etiologii léze (pokud neni
patrnd). Pfipadnou regeneraci nervu lze ocekdvat jen v pfipadé, Ze vyvoldvajici pfi¢ina vymizela
(Bucklan et al., 2019; Kerasnoudis & Tsivgoulis, 2015).

Zobrazovani tkani pomoci ultrasonografie je zaloZeno na transmisi a odrazu podélného
mechanického vinéni o frekvenci vyssi nez 20 kHz v tkani. Ultrazvukovd sonda, kterd vinéni generuje
zaroven snima a vyhodnocuje paprsky, které tkan odrazila (Obrazek 15). Vyhodnocuje se echogenita
(mira odrazu) a latence odrazeného paprsku. Na zakladé téchto hodnot se na obrazovce jevi tkané blize
(kratsi latence), dale (delsi latence), svétlejsi (vétsi odraz) nebo tmavsi (mensi odraz) (Simon et al.,
2016). Ultrazvuk dokaze zobrazit objem, interni strukturu a vaskularitu nervu. Dokaze zjistit pohyb
a presun nervu pfi pohybech koncetin a anatomické anomalie, které mohou periferni nervy ovliviiovat
(Bianchi, 2008). Dle vétsiny autoru se senzitivita UZ vySetfeni pro stanoveni tize |éze perifernich nervi
pohybuje nad hranici 89 % (Cartwright et al., 2007; Hollister et al., 2012; Lee et al., 2011; Zaidman et
al., 2013). V akutni fazi po lézi periferniho nervu nejsme schopni elektrodiagnostickymi metodami
poranéni pomoci ultrazvuku mize byt ndpomocné hlavné pfi rozvaze, zda nerv operovat nebo ne.
Vysledky sutur perifernich nervl jsou totiz lepsi, pokud jsou provedeny co nejdfive od poskozeni
(Cartwright et al., 2007; Hollister et al., 2012). Smith et al. (2016) uvadi, Ze kazdym tydnem c¢ekani od
poranéni se snizi maximalni mozny funkéni navrat o 1 %. Zobrazeni fibroblastické prestavby svalu
ultrazvukem pfi chronické denervaci ndm muzZe pomoci ve stanoveni progndzy a moznosti léCby na
zakladé poméru vaziva a funkénich svalovych vldken (Bianchi, 2008; Simon et al., 2016). Pfi
diagnostické rozvaze vSak musime brat v potaz i fyziologické zmény (neaktivita, obezita, vyssi vék)
tkani, které se projevuji vyssi echogenitou a miZou se jevit jako pozitivni nalez fibroblastické prestavby
(Simon et al., 2016). Ultrasonografie je schopna také zachytit fascikulace a fibrilace (Simon et al., 2016).
Snimani fibrilaci se poji vSak s mnohem nizsi senzitivitou nez u vySetieni EMG (Pillen et al., 2009; van

Alfen et al., 2011).
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Obrazek 15. Ultrazvukové zobrazeni intaktniho a chronicky denervovaného svalu. (A) Normalni sval je sestaven
z fascikl(, které jsou relativné blizko u sebe bez vétsSiho mnoZstvi vazivové tkané. Ultrazvukové vinéni prochazi
tkani bez vétsi miry odrazu. (B) Denervovany sval je typicky atrofii a vazivovou prestavbou ¢asti svalovych vldken.
Ultrazvukové vinéni se pak odrdzi na kazdém rozhrani tkdné s riznou akustickou impedanci a na obrazovce

muzZeme vidét typické ,,pruhovani”. Modifikovano podle Simon et al. (2016).

Vyuziti magnetické rezonance pro diagnostiku nervovych 1ézi je dal$i moZnou metodou volby.
Zaidman et al. (2013) uddva senzitivitu magnetické rezonance pro zjisténi periferni léze 67 %.
Magnetickd rezonance mlzZe byt napomocna u nervovych poskozeni, které jdou jen tézko urdcit
elektrodiagnosticky nebo ultrazvukovym vySetfenim. Jeji prednosti oproti ultrasonografii je zase
schopnost rozliSovat i hluboko uloZené nebo kosti ohrani¢ené tkané, ktera je vsak vykoupena vysokymi
Casovymi i ekonomickymi naklady vysetfeni (Simon et al., 2016; Zaidman et al., 2013). Magneticka
rezonance je také schopna zachytit hypotrofii svalu a jeho vazivovou prestavbu pfi chronické denervaci
(Kermarrec et al., 2010), bohuzZel ale s mensi presnosti nez ultrasonografie (Simon et al., 2016).

Komparace ultrasonografie a magnetické rezonance je dle odbornik(l nasledujici: Specificita je

u obou metod podobnd (86 %). Pfednosti ultrasonografie je ekonomickd dostupnost a rychlost
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vysetieni, stejné jako snazsi stranova komparace nalezl a moZnost vySetfeni pfi pohybu. Zaroven
dokaze ultrasonografie |épe identifikovat multifokalni Iéze (Hollister et al., 2012; Zaidman et al., 2013).
Bianchi (2008) a Cartwright et al. (2007) udavaiji jako dalsi pfednost portabilitu sonografickych pftistrojt
a moznost kontinudlniho sledovani pribéhu nervu (bez vynechani usek(l) v redlném Ccase
(napt. peroperacné). Ultrazvukova sonda s vysokym rozliSenim muze zjistit i malé zmény v perifernich
nervech na zakladé zmény lokalizace nebo interni struktury nervu oproti normalu (Kermarrec et al.,
2010). Zaidmann et al. (2013) stanovuje, Ze pokud je tkan mozné zobrazit ultrazvukem, vzdy bychom

méli vyuzit jako prvni zobrazovaci metodu ultrasonografii.

3.3 Terapie syndromu periferniho motoneuronu

3.3.1 Fyzikdlni terapie

3.3.1.1 Elektrostimulace svalu

Nejcastéji se sval stimuluje povrchovymi elektrodami s riznou velikosti povrchu. Velké elektrody
se pouzivaji pro zapojeni vétsiho mnozstvi svalovych vlaken (T. Fu et al., 2020). Z poznatkd Arakawa
et. al (2010) vyplyva, Ze je dulezité zahdjit stimulaci svalu do 4 tydn( od zranéni z divodu nejvétsi
rychlosti atrofie svalu pravé v tomto ¢asovém obdobi. Jak z Tabulky 3 vyplyvd, povrchova stimulace
2 Hz 0,5 ms rektangularnim impulzem po 1 hodinu kazdy druhy den zapficinila snizeni apoptézy
svalovych vlaken a snizeni hypotrofie denervovaného svalu hlodavcl (Arakawa et al., 2010). (T. Fu et
al., 2020) zjistili, ze kromé prevence atrofie dokaze kazdodenni 30minutovd elektrostimulace
denervovaného svalu v prvnich dvou tydnech zrychlit regeneraci nervu, zptsobené pravdépodobné
zrychlenim autofagie distdlniho axonu a nasledné moznosti rychlejsiho zahdjeni regenerace axonu.
Autofi pouzivali velké povrchové elektrody, 200 ps impulzy fazené v salvé 100 Hz, 5 s impulz, 5 s pauza.
Intenzita byla nadprahové motoricka (T. Fu et al., 2020). ZvySeni regenerace nervu po implantaci
intramuskuldrnich elektrod a stimulaci 600 kontrakcemi za den v prvnich 14 tydnech zjistil také
(Willand et al., 2015). Salgado de Oliveira et al. (2008) napftiklad také pisi o zvySeni axonalniho puceni
po stimulaci svalu, a to nejspise z divodu néasledné vétsi perfuze svalu spojenou s vétsim zasobenim
svalu a terminalnich nervovych zakonceni trofikou podporujicimi latkami.

| po dlouhodobé denervaci svalu mize elektrostimulace podpofit navrat trofiky svalu k normalu
(Boncompagni et al., 2007; Kern et al., 2005). Kern et al., (2002) dokonce mluvi o Uplné reverzi déjl
a pokud je elektrostimulace provadéna nékolik hodin denné u chronicky denervovanych svali (roky),
dokdze zahjjit syntézu novych svalovych vlaken. Salmons (2009) udav4, Ze elektrostimulace je schopna

zabranit pfreméné tonickych svalovych vilaken ve fazicka. Tonicka vldkna spotiebuji vice kysliku nez
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fazicka, takze se stimulaci je stimulovan i rozvoj vaskularizace. Aktivace jiZz existujicich axon(
(axonotméza) by mohla dle Robertsona také zvysit revaskularizaci nervu (Robertson et al., 2006).
Zabranéni premény vsak zalezi na dostatecné intenzité stimulace, ktera by méla probihat denné
a v dostatecné mife po dlouhou dobu, zmény ziskané stimulaci jsou totiz plné reversibilni pfi ukonceni
terapie (Salmons, 2009). Motorické jednotky zdsobujici hlavné pomald svalova vldkna se vyznacluji
dlouhymi salvami s mensi frekvenci vzruchl oproti rychlym, které dosahuji frekvenci az 100 Hz
v kratkych salvach s dlouhou pauzou (Grimby & Hannerz, 1977). Volba parametr( stimulace muze tedy
zaleZet na typu svalu a poméru rychlych a pomalych svalovych vlidken (Nix & Hopf, 1983). Vétsina
autort vsak vyuziva kontinudlni stimulaci s frekvenci okolo 20 Hz nebo mensi, se zdmérem aktivovat
hlavn& motorické jednotky tonickych vidken (Gordon & Fu, 2021). Uginek elektrostimulace na zanét
voblasti svalu po poranéni neni jasny. Lambernd et al. (2012) piSe o protizanétlivém ucinku
elektrostimulace, avsak Scheler et al. (2013) jeho tvrzeni ve své studii vyvraci. Chu et al. (2022) proto
doporucuje zahdjit elektrostimulaci svalu az 3. den po poranéni v atrofické a fibroblastické fazi
denervace, kdy elektrostimulace svalu zapf¥icini inhibici proteolytickych déjl. Studie vyvracejici ucinek
povrchové elektrostimulace vSsak mizZzeme najit také (Tabulka 4). Mluvi hlavné o sniZzeni axondlniho
vétveni (Gigo-Benato et al., 2010; Love et al., 2003), snizeni funkéni obnovy, zvyraznéni denervacni
atrofie svalu (Gigo-Benato et al.,, 2010), zpomaleni regenerace axonu (Baptista et al., 2008) a
neschopnosti zvysit svalovou silu a objem svalu (Kostrominova et al., 2005).

Cesti autofiv popredis pracemi od Podébradského & Podébradské (2009) a Urbana (2007, 2016)
zahajuji elektrostimulaci aZz po sestaveni prvni I/t kFivky (6 tyden) s parametry dle oblasti selektivniho
drazdéni. Salmons, (2009) tvrdi, Ze pro zabranéni konverze v rychla svalova vlakna je potfeba aspon
40 000 kontrakci denné, coz s maximalnim dodrZzenim doporuceni 5-15 kontrakci nékolikrat denné dle
Podébradského & Podébradské (2009) nelze dosahnout. Proto se snaZzime aspon Castec¢né zabranit
této konverzi (Salmons, 2009). ZpUsob stimulace, ktery je popisovan Podébradskym & Podébradskou
(2009) je novodobé v nejvyssi podobnosti popsan jen ve studii Piccinini et al. (2020), ktefi pouZivali
150 ms trianguldrni impulzy aplikované z cirkuldrnich elektrod o plose 4,9 cm?. Intenzita byla zvolena
0,5 mA nad hranici prvni svalové kontrakce. Stimulace byla provadéna trikrat tydné po 45 minutach
s rozdélenim na 10 min stimulace a 5 minut pauza opakované ve tfech sériich. K elektrostimulaci byla
3x tydné po 45 minutach provddéna konvenéni fyzioterapie zamérena na zvysSeni svalové sily,
koordinaci a techniky mékkych tkani. Zavérem sledovani pacientl byla kontrola po 3 mésicich a nezjistil
se Zadny vyznamny rozdil mezi skupinami bez a se stimulaci. Nedostatek studie je vSak v neuvedeni
doby, kdy vzniklo postizeni a vysoka heterogenita vzorku pacientd. Dlouhé impulzy byly pouZivany
v dalsich studiich, od ¢eskych autor( se vsak lisi tvarem impulzu (rektangularni) nebo jeho bifazicitou

(Boncompagni et al., 2007; Kern et al., 2005; Marqueste et al., 2002)
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Tabulka 3

Parametry a dil¢i vysledky praci, které zjistily pozitivni ucinky elektrostimulace svalu.

Autofi

Arakawa et
al. (2010)

Fu et al.
(2020)

Salgado de
Oliveira et
al. (2008)

Willand et
al. (2015)

Typ

vzorku

Hlodavci

Hlodavci

Hlodavci

Hlodavci

Pocet
stimulovanych
(celkovy pocet
pfipadi)
5(19)

13 (49)

5(30)

15 (29)

Léze

Neurotméza

Neurotméza +
sutura

Neurotméza

Neurotméza

Parametry a typ
elektrostimulace

Povrchova stimulace,
2 Hz, 0,5 ms
rektangularni impulz,
4 mA-INPM

Povrchova stimulace,
100 Hz, 200 pus, ON 5
s, OFF 10's, INPM

Povrchova stimulace,
10 Hz, 3 ms
rektangularni
bifazické impulzy, 5
mA se stepem 1 mA
po 5 min terapie —
INPM

Povrchova stimulace,
100 Hz bifazické pulzy
200-400 ps, INPM

Iniciace
ES po
poranéni

48 h

24h

24h

48 h

Frekvence ES

1 h kazdych 48
hodin po 4 tydny

30 min/den po 14
dni

30 min/den po 21
dni

1 h/terapie 5%
tydné po 3 mésice

Poznamka. ES = elektrostimulace; INPM = intenzita nadprahové motoricka; ON = prochazi elektricky proud, OFF = neprochazi elektricky proud
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Vysledky méreni

{ apoptdzy
svalovych vldken a
celkové atrofie svalu

‘N regenerace nervu
a navratu motoriky

N poctu
reinervovanych
axonu

N poctu
reinervovanych
svalovych vldken
Zadny efekt na silu
a objem svalu



Tabulka 4

Parametry a dil¢i vysledky praci, které zjistily negativni nebo Zddné ucinky elektrostimulace svalu.

Autofi

Baptista et al.

(2008)

Gigo-Benato
et al. (2010)

Kostrominova

et al. (2005)

Piccinini et al.

(2020)

Poznamka. n = pocet probandud stimulovanych danym typem proudu; ES = elektrostimulace; IPPM = intenzita podprahové motoricka; IPM = intenzita prahové motorick3;

Typ

vzorku

Hlodavci

Hlodavci

Hlodavci

Lidé

Pocet
stimulovanych
(celkovy pocet
pfipadi)

10 (15)

9(27)

10 (21)

38 (38)

Léze

Axonotméza

Axonotméza

Neurotméza

Traumaticka
axonotméza

Parametry a typ elektrostimulace

Subkutanni stimulace, 1. typ
proudu (n=5) — 4 Hz, 240ys, IPM;
2. typ (n=5) — 100 Hz, 80 ps, IPPM

Povrchova stimulace, 20 Hz,
exponencialni impulz 2x delsi nez
chronaxie, 3 s ON, 6 s OFF, INPM

Subkutanni stimulace, 100 Hz, 9 V
(autor neuvadi délku stimulace)
7,2 minuty mezi kontrakcemi,
INPM

Povrchova stimulace, 1 Hz, 150
ms triangularni pulzy

INPM = intenzita nadprahové motorickd; ON = prochazi elektricky proud, OFF = neprochazi elektricky proud
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Iniciace ES
po poranéni

4. den

72 h

lhned

Autor
nespecifikuje
(vysoka
heterogenita
vzorku)

Frekvence ES

30 min/den
5x tydné po 5
tydnt

20 kontrakci
kazdych 48 h
po 14 dni

200
kontrakci/den
po 2 mésice

30
min/terapie
3x tydné po 3
mésice

Vysledky méreni

J regenerace nervu
pro oba typy proudi

/N atrofie svalovych
vlaken

M zvySeni chronaxie
J funkéni obnovy

Zadny efekt na
maximalni silu a
objem svalu

Zadny efekt na silu
stimulovaného svalu
a pocet fibrilaci
oproti svalu bez ES



3.3.1.2 Elektrostimulace proximdlniho pahylu nervu

Zrychleni regenerace axonu pres stimulaci proximalniho pahylu nervu se v recentni dobé jevi
jako zajimava a uc¢inna forma terapie. Autofi pro zrychleni rlistu axon( nejcastéji vyuzivaji hodinovou
stimulaci s nizkou frekvenci pod 20 Hz (Obrazek 16) pres invazivné aplikované dratové elektrody
obtocené okolo proximalni nervu ihned po jeho poranéni (Al-Majed et al., 2000; Brushart et al., 2002,
2005; Geremia et al., 2007; Gordon et al., 2010; Haastert-Talini et al., 2011).

Al-Majed et al. (2000) popisuji typicky jev asynchronizace a ,,opozdéni“ ristu axon( pres misto
|éze po axonalnim poranéni. Pokud se jedna o |ézi smiSeného nervu tak prvni dva tydny po denervaci
rostou motoneurony spravné smérem ke svalu ale také nespravné smérem ke koznim zakoncéenim.
Vintervalu od 2 do 10 tydnl se pocet nespravné orientovanych axonl nezvySuje, naopak se zvySuje
mnozstvi spravné regenerujicich axont smérem ke svalu. Toto ,,opoZzdéni“ a asynchronizace rdstu
axonl se podafilo autorovi potlacit pravé hodinovou stimulaci proximalniho pahylu. Vysledkem pak
bylo, Ze skupina se stimulaci dosahla stejnych vysledk( regenerace za 3 tydny, jako skupina bez
stimulace za obdobi 8-10 tydn(. Elektrostimulace tedy dokaze zvysit rychlost regenerace a preferenci
inervace do spravné endoneuralni trubice, ktera nalezela axonu pred degeneraci (Al-Majed et al., 2000)
a napomaha remyelinizaci (Wan et al., 2010). Geremia et al. (2007) ve své praci potvrdili, Ze hodinova
stimulace je dostacujici, delsi doby stimulaci (3 dny a 14 dni) by mohly vyustit v nizZsi miru regenerace
nervu. Prvni studie na lidskych subjektech zkoumajici proximalni stimulaci provedl tym Gordon
et al. (2010), ktefi si vybrali stav po operaci karpdlniho tunelu. Autofi vybirali jen pacienty
s verifikovanou axonotmézou aspon 50 % axonQ, tim vyloucily vyznamnou pfitomnost kondukéniho
bloku. Stimulovali nerv ihned po operaci dratovymi elektrodami 20 Hz impulzem s délkou 0,1 —0,8 ms,
trvajicim hodinu a s pouZitim co nejvétsi tolerované intenzity pacientem. Pocet inervovanych vldken
po 6 mésicich byl signifikantni a po 12 mésicich se u stimulované skupiny dostal na fyziologicky pocet
oproti kontrolni skupiné, kterd ve stejném casovém obdobi o tfetinu zaostavala. Z dlivodu snizeni
latence u stimulované skupiny autofi piSou i o mozném efektu na remyelinizaci a maturaci
inervovanych axon( (Gordon et al., 2010). Efektu zvysené myelinizace axon( po elektrostimulaci nervu

potvrdil také Huang et al. (2012).
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Obrazek 16. Srovnani neurotmézy nervus peroneus communis mysi, které byly vystaveny hodinové 20 Hz
stimulaci ihned po sutufe nervu (B) a mysi se suturou, ale bez elektrostimulace (A). Modifikovano podle Gordon

& English (2016).

Mechanismus ucinku proximalni stimulace je nejspise z divodu ovlivnéni somy neuronu (Al-
Majed et al., 2000), kam po depolarizaci retrogradné doputuje impulz a vyvola influx vapniku, ktery
zahajuje kaskadu déji genové exprese s naslednym zvySenym rlistem neuritu (Kocsis et al., 1994;
Lopez-Leal & Court, 2016). Dalsi mozZnosti je zvySeni koncentraci mozkového neurotropniho faktoru

v somé neuronu a jeho vyznamny podil na regeneraci axonu (Gordon, 2020).S. Y. Fu & Gordon, (1995)
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také udavaji, Ze by mozny duisledek proximalini stimulace mohla byt i aktivace Schwannovych bunék

a zvySeni podpory regenerace axonu z jejich strany.

3.3.1.3  Subkutdnni elektrickd stimulace

Vycet studii zkoumajici vliv subkutanni elektrické stimulace hlavné ve formé elektroakupunktury
na periferni |éze je relativné maly, avSak recentni vyzkumy a klinické zkusenosti naznaduji, Ze by se
mohlo jednat o Uspésnou dopliikovou metodu léCby perifernich |ézi. Elektroakupunkturou rozumime
elektrickou stimulaci jiz zavedenych jehel do pokozky pacienta pres pfiloZzenou aktivni elektrodu (Fiala,
2018). P. Olsak uvadi, Ze proti povrchové stimulaci je elektroakupunktura v adaptacni fazi (po
4 tydnech) schopna stimulovat i kratkymi impulzy (az 400 mikrosekund) s frekvenci 50 Hz, a to
z dlivodu dostatecné indukce naboje pres subkutanné zavedenou jehlu ke svalu (vyhnuti se vysokému
odporu stratum corneum) (osobni sdéleni, 23. kvétna, 2022). Elektroakupunkturou lze zlepsit
pohyblivost u perifernich nervovych paréz, a to stimulaci nékolika akupunkturnich bod( v pribéhu
$lacho-svalovych akupunkturnich drah, které prochazeji paretickymi koncetinami. Ucinek aplikace
zavisi na rozsahu poskozeni a doby, od které paréza vznikla (Konecny, 2019). Elektroakupunktura
dokdze snizit miru zdnétu a apoptotické déje (Fei et al., 2019). Y. P. Liu et al. (2020) objevili, Ze
elektroakupunktura dokazala vyvolat kaskadu déjli, které vyustily ve vétsi produkci neutrotropnich
faktorG a proliferaci Schwannovych bunék. Y. P. Liu et al. (2022) také popsali pozitivni vliv na funkcni
obnovu motoriky. Kromé pozitivniho efektu na regeneraci nervu ma také elektroakupunktura vliv na

snizeni bolesti, ktera casto periferni nervové postizeni doprovazi (Fiala, 2018; Zhang et al., 2014).

3.3.1.4 Dalsi metody

Terapeuticky ultrazvuk v ddvkach 200-500 mW/cm? (Daeschler et al., 2018; Ito et al., 2020)
aplikovany na misto léze dokladd pozitivni Ucinky na regeneraci nervu (Monte Raso et al., 2005), a to
nejspise zvyseni sekrece mozkového neutrotropniho faktoru, podporujiciho regeneraci (Ni et al., 2017)
nebo pres obnovu aktivity Schwannovych bunék (Acheta et al., 2022). Dalsim moZznym mechanismem
je sumace mechanickych a termalnich efektl na intracelularni drovni zvysujici metabolismus s lokalni
krevni cirkulaci (Alvites et al., 2018). Hei et al. (2016) piSe i o Ucinnosti aplikace elektromagnetického
pole o elektromagnetické indukci 1 mT a frekvenci 50 Hz na regeneraci nervu se zvySenim poctu
aktivnich Schwannovych bunék. Napfi¢ zdroji se vyskytuje pozitivni efekt aplikace nizkovykonné
fototerapie na regeneraci nervu. Autofi vyuzivaji hustotu vyzarené energie 3—80 J/cm?, vinovou délkou
660-904 nm a aplikaci v prvnich tydnech po poranéni aspon pétkrat tydné na misto léze (Barbosa et
al., 2010; Camara et al., 2011; Marcolino et al., 2016; Moges et al., 2011; Mohammed et al., 2007
Rochkind et al., 2007; Rosa Junior et al., 2016; C. C. Shen et al., 2013; Wang et al., 2014). Rosso et al.,

(2018) uvadii ucinky fototerapie na myelinizaci, snizeni zanétu, bolesti, zvySeni neurotropnich faktor(
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a vaskularni sité. U chronickych denervaci starsiho data, kdy je pfitomna pocinajici nebo jiz pfitomna
zména amorfni mezibunééné hmoty vaziva, mlZeme aplikovat techniky s disperznim Ucinkem
v popredi s terapeutickym ultrazvukem, pozitivni termoterapii, pulzni nizkofrekvenéni magnetoterapii,
vakuum-kompresni terapii (Podébradsky & Podébradska, 2009) nebo frikéni masazi (Urban, 2007,
2016). Zvyseni svalového tonu na spinalni a supraspinalni Urovni pomoci pozitivni termoterapie
popisuje také Navratil (2019). Dle vySetieni a problém pacienta poté mizZzeme vyuZivat trofotropni,

analgetické, myorelaxacni nebo antiedematdzni Gcinky fyzikalni terapie (Kolar, 2020).

3.3.2 Kinezioterapie

Urban (2016) uvadi, Ze u chirurgicky resenych |ézi zahajujeme specifickou kinezioterapii 6. tyden
po poranéni. Do této doby plisobime antiedematdzné, dlahujeme proti excesivnimu protaZeni sutury,
pecujeme o jizvu (mékké techniky a nizkovykonna fototerapie) a edukujeme pacienta. Po 6. tydnu
volime analytické a syntetické postupy s aktivhimii pasivhimi pohyby segment( pro zvyseni sily, snizeni
dopadu vzniklé svalové dysbalance, diagnostikované z kineziologického rozboru a upravujeme
patologické motorické stereotypy. Udina et al. (2011) potvrdil pozitivni efekt jak aktivniho, tak
pasivniho cvic¢eni na reinervaci cilové tkané. Toto dokazuje, Ze zvySeni aference z dané oblasti dokaze
zvysit sekreci neurotropnich faktorl a zrychlit regeneraci (Udina et al., 2011). ZvySeni neurotropnich
faktor( v ¢ele s mozkovym neurotropnim faktorem se déje nejspise kvili indukované centralni aktivaci
neuronu pfi cviceni (Gordon & English, 2016). V pozdéjsich fazich od operace (6-18. tyden) zahajujeme
senzorickou reedukaci s pouzitim facilitacnich exteroceptivnich technik, plsobime v prevenci
kontraktur. Pokud pacient trpi rezidualnim motorickym deficitem, fyzioterapeut muzZe zahdjit
substitucni kinezioterapii pro minimalizaci dopadu deficitu do kazdodenniho Zivota. Pokud to okolnosti
vyZzaduji, lékaf muazZe indikovat protetickou nebo kompenzaéni pomlcku, fyzioterapeut poté
s pacientem nacvicuje jeji pouzivani (Urban, 2016). Aktivace denervovaného svalu je také spojena
s novotvorbou kapilar a zvysenim perfuze svalu pusobici jako prevence atrofie (Hudlicka et al., 1982).
Cviceni ve formé aerobniho tréninku se jevi pro regeneraci jako Ucinnéjsi nez odporovany trénink
(Antunes et al., 2016; Boeltz et al., 2013; Stagg et al., 2011; R. M. H. Teodori et al., 2011). Je vhodné
vsak pfi kinezioterapii obé techniky kombinovat (Urban, 2007).

Celkova fyzicka aktivita by méla byt zahajena co nejdfive po poranéni (Urban, 2007, 2016), je
totiZ schopna zvysit rychlost regenerace periferniho nervu po jeho parcidlnim poskozeni pres indukci
tvorby rlstovych faktor( (Seo et al., 2006; R. M. H. Teodori et al., 2011). Dle Stagg et al. (2011) je jejim
dalsim ucinkem vylouceni endogennich opiatQ, které dokazou tlumit senzorickou hypersenzitivitu
a neuropatickou bolest. Dalsi metoda pouZitelnd pfi kinezioterapii mize byt i biofeedback (Urban,

2007, 2016). EMG biofeedback je schopen ptes povrchové uloZzené elektrody na svalu pacienta snimat
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motorickou aktivitu a pres audiovizudlni podnéty signalizovat Uroven motorické aktivity pacienta
v redlném case (Criswell & Cram, 2011). Pacient si tak mlZe propojit subjektivni vnimani pfi provadéni

pohybu s opravdovou aktivaci svalu (Duarte-Moreira et al., 2018).
3.3.3 Farmakoterapie

Mezi hlavni cile farmakoterapie by mohlo byt sniZzeni denervacni atrofie svalu podavanim
2019; Tews, 2005). Oxidativni stres ve svalu mizZe byt potladen podanim antioxidantu metoxatinu,
ktery dokaze snizit denervacni atrofii a preménu svalovych vldken z tonickych na rychld (W. Ma et al.,
2019). Glukokortikoidy jako napfiklad dexometazon jsou schopny sniZit zanét, edém a jizveni nervu
(Feng & Yuan, 2015). Podobné ucinky byly zpozorovany i u kortikosteroidu methylprednisolonu, ktery
by mél byt podavan spise lokdlné nez systémové (Suslu et al., 2013). Casto vyuZivané spektrum
vitaminu B vykazuje dle Jolivalt et al. (2009) také neuroprotektivni Gcinky. Kobalamin (vitamin B12) se
vSak zda byt nejefektivnéjsi (Gan et al., 2014; Hobbenaghi et al., 2013). SniZeni oxidativniho stresu
a zvySeni regenerace nervu dosvédcuje také podavani kyseliny alfa lipoové (Senoglu et al., 2009)
a zofenoprilu (Kalender et al., 2009). Trapidil dokaze sniZit ischemii indukovanou vazospazmem po
traumatickych poranénich a tim plsobi profylakticky k vzniku rozsahlejsi poskozeni tkané (Kurtoglu et
al., 2005). Perspektivni se také zda poddvani melatoninu, ktery dle Kaya et al. (2013) dokaZe sniZit
jizveni v nervu, vyskyt neurom a zrychlit uzdraveni pacienta. Aspirin vykazuje neuroprotektivni Gcinky
v centrdlnim nervovém systému. Pozitivni U¢inky se vSak rovnéz podafily zjistit i pfi lezich periferniho
nervového systému. Dle autord ovliviiuje nejspiSe Zivotnost a aktivitu Schwannovych bunék (Chen
et al.,, 2014).

Ptirodni latky, i pres jejich nizké vyuZziti, mohou mit pozitivni efekt na motoriku, senzitivni funkci,
regeneraci a rychlost kondukce nervu (Modrak et al., 2020). Regenerativni a neuroprotektivni efekty
byly prokdzany u rostliny achyranta dvouzubého (Yuan et al.,, 2010), skornice (Kou et al., 2013),
extraktu ZenSenu (J. Ma et al., 2010), kordlovce jezatého (K. H. Wong et al., 2016), kurkuminu (Zhao et
al., 2017), berberinu (Han et al., 2012) nebo polyfenoll (olivovy olej, zeleny ¢aj, zazvor) (Albarracin et
al., 2012). U kurkumy a propolis byl dokonce zjistén vétsi efekt na funkéni obnovu motoriky nez pfi

podani kortikosteroidu methylprednisolonu (Yiice et al., 2015).
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4 KAZUISTIKA

Vstupni vySetieni ze dne 7. 4. 2022
ANAMNEZA

Jméno: J. Z.

Pohlavi: muz

Vék: 58 let

Diagndza: Posttraumaticka periferni paréza m. deltoideus vlevo

Relevantni udaje z osobni anamnézy: tenotomie extenzorl zapésti z diGvodu chronické lateraini
epikondylitidy bilateralné (prava strana — 2020, leva strana — Unor 2021); planovany vykon na
rotatorové manzeté vlevo (brezen 2022 — nepodstoupil z divodu Urazu); infekéni onemocnéni od 10.
do 31. bfezna 2022, které se projevovalo zimnicemi, bolestmi v hrdle, zadvratémi a dusnosti v mirné
zatézi

Ostatni udaje z osobni anamnézy: opakované distorze hlezna pred r. 2002; operace rotatorové
manzety vpravo (2016) subjektivné neobtézuje; menisektomie medidlniho menisku kolenniho kloubu
vlevo (listopad 2021) subjektivné neobtézuje; vysoky normalini krevni tlak, BMI 34,02 — obezita prvniho

stupné

Relevantni uidaje z ostatnich sloZzek anamnézy:

Socialni: Zije s manZelkou, ktera je pacientovi schopna pomoci

Pracovni: revizni technik elektrickych zafizeni, flexibilni pracovni doba, % manudlni prace vestoje,
% sedava prdace u PC, subjektivné malo fyzicky ndro¢na

Farmakologicka: BENEFLAMUS BOHEMICUS (guarana, kozlik lékarsky), IBALGIN (pfi bolestech levého
ramenniho kloubu)

Lateralita: pravak

Ostatni idaje zanamnézy:

Rodinna: irrelevantni

Sportovni: ve volném case rekreacné jizda na bézkach, tenis, kolo, plavani, saunovani
Farmakologicka: TRIPLIXAN; v dobé infekce — LARYMED, JOX, ACETYLCYSTEIN
Alergologicka: neguje

Abusus: ojedinéle alkohol

NynéjSi onemocnéni: Pfred 3 mésici pad dopfedu na extendované horni koncetiny. Ihned po uUrazu

doslo k omezeni volniho pohybu levého ramenniho kloubu s vyraznou bolesti a paresteziemi v oblasti
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m. deltoideus. Po vysetfeni v nemocni¢nim prostredi byla diagnostikovana luxace levého ramenniho
kloubu. Repozice hlavice probéhla 8. ledna, ramenni kloub byl fixovan v ortéze po dobu 3 tydni
(doprovazeno krutymi bolestmi feSenymi podavanim nesteroidnich antirevmatik). Cca 4. tyden od
Urazu bylo provedeno rentgenové vysetfeni, kde se potvrdila rovnéz nedislokovana fraktura collum
chirurgicum, nasledné elektromyografické vysetieni potvrdilo snizeni amplitudy CMAP a axonotmézu
n. axillaris spolecné se syndromem Guyonova kanalu vlevo.

V soucasné dobé je rameno v noci nebolestivé, bolest (5/10 dle numerické skaly bolesti) tupé
charakteristiky pfitomna jen pfi aktivnim pohybu do flexe, abdukce a extenze stupné, sniZuji se
s prohratim ramene. Od zacatku virového onemocnéni se pacient citi ob¢asné dezorientovan se
zavratémi a obavami z padu. Pacient neni schopen pouzivat levou horni koncetinu pro aktivity denniho

Zivota a funkcéni omezeni silné vnima.

+
ASPEKCNI VYSETRENI STOJE

Zepredu: hypertrofie pars descendens mm. trapezii, hypotrofie m. deltoideus vlevo, mirnda elevace
levého ramene, ramenni klouby ve vnitfni rotaci, hypotrofie flexor(i lokte vlevo, prominujici btisni
sténa, valgdzni postaveni kotniku

Zboku: hlava v extenzi jako soucast chabého drzeni hlavy, protrakce ramen, hypotrofie lateralni ¢asti
ramene vlevo, inspiracni postaveni hrudniku, prominujici bfisni sténa, hyperlordéza bederni patere,
anteverze panve, fenomén otevienych ndzek, mirna rekurvace kolen

Zezadu: hypertrofie pars descendens mm. trapezii, torakobrachidlni trojuhelniky symetrické, lopatky
fixovany k hrudniku, mirnd atrofie zadni ¢asti m. deltoideus, zakolenni jamky symetrické, valgdzni

postaveni kotnikd

Zkouska kliku o sténu: pacient ma tendenci zatézovat vice pravou horni koncetinu, lopatky fixovany
k hrudniku, leva lopatka vyse, hyperaktivita pars descendens mm. trapezii, pfedsunuté drzeni hlavy,
bolestivost predni ¢asti ramene vlevo pfi pohybu (6/10 dle numerické $kaly bolesti)

Testy stoje a chtize: pti Trendelenburgové zkousce pfitomen Duchenn(v pfiznak na obou koncetinach,
pfi stoji na 1 dolni koncetiné se zrakovou kontrolou pfitomny vyrazné titubace a neschopnost vydrzet

v poloze déle nez 5 sekund (obé dolni koncetiny), mirné titubace pfi zkousce Romberg Il

PALPACNI VYSETRENI:
Palpacné bolestivé svaly pletence ramenniho: pars descendens mm. trapezii — bilaterding,
m. pectoralis major et minor bilateralné, m. deltoideus ve viech ¢astech vlevo, m. supraspinatus et

infraspinatus vlevo, mm. rhomboidei vlevo, m. lattisimus dorsi — bilateralné. Snizena pohyblivost
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lopatky medidlnim smérem, vyrazné zcervendni a zhorSend posunlivost mékkych tkani v oblasti

paravertebralnich vall pfi vySetfeni Kiblerovy fasy

Shrnuti: Pacient s tézkym funkénim omezenim a vyraznou bolestivosti levého ramenniho kloubu pfi

aktivniho pohybu z diivodu axonotmézy n. axillaris a posSkozeni rotatorové manzety. Vadné drzeni téla

s cetnymi reflexnimi zménami ve svalech a fasciich obou ramennich pletencl

Funkéni svalovy test dle Jandy et al. (2004):

VysSetiovany pohyb Prava horni koncetina (stupenl) | Leva horni koncetina (stupen)

Elevace lopatky 5 5

Addukce lopatky 4 4

Kaudalni posunuti a addukce | 4 4

lopatky

Abdukce lopatky se zevni rotaci | 5 3+ (bolest ramene)

Extenze v ramennim kloubu 5 3+

Flexe v ramennim kloubu 5 3

Abdukce v ramennim kloubu 5 Neuplny rozsah pohybu,
palpovatelny zaskub m.
deltoideus

Zevni rotace vramennim | 5 Neuplny rozsah pohybu,

kloubu (orientacné ve 45° palpovatelna izometricka

abdukce zdlvodu nemoziné kontrakce

pasivni abdukce do 90°)

Vnitfni rotace vramennim | 5 Neuplny rozsah pohybu,

kloubu (orientatné ve 45° palpovatelna izometricka

abdukce zddvodu nemoZné kontrakce

pasivni abdukce do 90°)
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Goniometrie Janda & Pavl( (1993):

120-130°

Horizontalni abdukce:

20-30°
Zevni rotace: 55-95°

Vnitfni rotace: 45-90°

Kloub Norma Prava horni koncetina | Leva horni koncetina
(Janda & Pavl(i, 1993)

Ramenni Flexe: 160-180° Sa: 35-0-170 *Sp: 35-0-110
Extenze: 30-60° F.: 170-0-0 *Sa:30—-0-95
Abdukce: 90-180° T.:30-0-95 *Fp:45-0-0
Horizontdlni addukce: | Rargo:75-0-60 *Fa:30-0-0

*T,: nelze vysetfit
*Ta: nelze vysetfit
*Rproo: 0—-0-15
*Rarg0:0-0-15

Poznamka. *Pohyb byl ukoncen pfi bolestivych senzacich pacienta.

Testy na rotatorovou manzetu:

Test Prava horni koncetina Leva horni koncetina

Odporovana vnitfni rotace Negativni Bolest ramene

Odporovana vnéjsi rotace Negativni Bolest zadni ¢asti ramene

Odporovana abdukce Negativni Bodavd bolest ramene pfi
iniciaci pohybu

Yergasson(v test Negativni Bolest ramene pfi kontrakci
vzadu

Speed(lv test Negativni Mirna bolest na predni strané
ramene

Apprehension + relocation test | Pfeskoceni, ale bez obav a | Nebylo moZné dosahnout

bolesti vnéjsi rotace
Test predni zasuvky Negativni Obavy z luxace
Jerk test Negativni Nebylo moZné se dostat do
vychozi polohy
Sulcus sign Negativni Negativni

Vysetieni hypermobility dle skaly Beighton a Horan —0 bod
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NEUROLOGICKE VYSETRENI:

Orientovan, hyperreflexie v segmentech C5-C7, Trémnerova zkouska pozitivni bilateralné,

pacient neni schopen relaxace pletencovych svall pfi pasivnim pohybu levou horni koncetinou kvuli

bolesti, zkousky na integritu cerebella negativni

Paretické zkousky na hornich koncetinach

Test

Prava horni koncetina

Leva horni koncetina

Mingazzini

Negativni

Tézka obrna

Rusecky vleze, extenze zapésti

Bez Hanzalova pfiznaku

Bez Hanzalova pfiznaku

Dufour

Negativni

Negativni

Jemnd motorika  (Uchopy,

lusknuti, psani)

Negativni

Negativni

Vysetieni Citi

Modalita citi

Prava horni koncetina (oblast

senzitivni inervace n. axillaris)

Leva horni koncetina (oblast

senzitivni inervace n. axillaris)

Taktilni

Bez patologie

Subjektivné sniZzeno v zadni
Casti ramene (od vertikaly

vedené stfredem akromionu)

Dotyk filamenta

Predlokti— 0,008 g

Laterdlni ¢ast ramene - 0,07 g

Predlokti— 0,008 g

Laterdlni ¢ast ramene—-2g

Rozliseni tupych a ostrych

predmétl

Bez patologie

Bez patologie

Diskriminacni

Predlokti — 30 mm

Rameno — 30 mm

Predlokti —30 mm
Predni ¢ast ramene —30 mm

Zadni ¢ast ramene — 50 mm

Termické

Bez patologie

Bez patologie

Algické

Bez patologie

Bez patologie

Statestézie

Pro bolest levé horni koncetiny nevysetfovano

Kinestézie

Bez patologie

Bez patologie

Pallestézie (processus

styloradialis)

Bez patologie

Bez patologie
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Shrnuti: Pacient ma vyrazné omezeny pasivni i aktivni rozsah pohybu levého ramenniho kloubu kvl
bolesti. Zaroven je pfitomno sniZeni svalové sily svall inervovanych n. axillaris. Dle klinickych testd byla
potvrzena léze svall rotatorové manzety bez moznosti vySetreni instabilit ramenniho kloubu z dlivodu
vyrazné bolesti a omezeni rozsahu pohybu. Déle je pfitomna vyssi nervosvalova drazdivost a snizeni

taktilniho a diskriminacniho Citi v oblasti area nervina n. axillaris.

KRATKODOBY REHABILITACNi PLAN

e Vysetteni I/t kfivky a stanoveni oblasti selektivniho drazdéni pro naslednou elektrostimulaci

e Analgetickd aplikace vysokoindukéni magnetické stimulace na oblast levého ramene (pfistroj
BTL-6000, program A-0011 = ,pourazové hojeni — chronické”, intenzita prahové motorick3,
pripadné nizsi dle bolesti)

e Zahdjeni kinezioterapie zaméfené na obnovu svalové sily a rozsahu pohybu ramenniho
pletence (zpocatku analyticky dle funkce svall rotatorové maniety a m. deltoideus; po
odeznéni bolesti syntetické postupy v podobé PNF — zvrat agonistl v 2. diagondle horni
koncetiny, flekéni vzor, extencni varianta; rytmicka stabilizace v krajnich polohach;
1. diagondla lopatky s akcentaci posteriorni deprese; prvky dynamické neuromuskularni
stabilizace — aktivace brani¢niho dychani a dynamické stabilizace svall pletence ramenniho ve
vysokém Sikmém sedu)

e Mobilizace lopatky medialnim smérem, senzomotorické cviceni pro zisk vétsi stability

a prevenci dalSich pad

DLOUHODOBY REHABILITACNi PLAN

e Pokracovani s elektrostimulaci dle I/t kFivky

e (Cilena kinezioterapie pro snizeni funkéniho omezeni dysfunkce rotarové manzety a zvyseni
schopnosti dynamické centrace hlavice humeru v cavitas glenoidalis Upravou vadného drzeni
téla

e Terapie pomoci elektroakupunktury

e Snizeni hmotnosti a aktivizace pacienta
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Vysetieni I/t kfivek pacienta ze dne 8. 4. 2022

K vy3etfeni byla pouZita pseudomonopolarni technika s cirkuldrni (3,14 cm?) diferentni anodou
pfiloZzenou do stfedu bfiska vySetfovaného svalu a indiferentni rektanguldrni (135 cm?) katodou
umisténou v oblasti tuberositas deltoidea.

Pars clavicularis m. deltoidei: Na zdravé strané byly vySetfovany sikmé pulzy vzestupné s délkou 0,1—
300 ms (delsi pulzy byly pro pacienta nepfijemné) a byla pozorovana fyziologickd akomodace
intaktniho nervu. PostiZzena strana byla vySetfovana vzestupné pravouhlymi (100-1000 ms) i Sikmymi
pulzy (100-500 ms). Pfi vySetfeni Sikmymi impulzy byla zjiSténa snizena akomodace oproti druhé
strané, avsak akomodacni kvoecient pti uziti délek impulzu 500 ms vysel jako fyziologicky — 2,5.

Pars acromialis m. deltoidei: Na zdravé strané byly vySetfovany Sikmé pulzy vzestupné s délkou 0,1-
500 ms (delsi pulzy byly pro pacienta nepfijemné) a byla pozorovana fyziologickd akomodace
intaktniho nervu. PostiZzena strana byla vySetfovdna vzestupné pravouhlymi (100-1000 ms) i Sikmymi
pulzy (100—-700 ms). Schopnost akomodace dle grafu patrnd neni. Tomu svédci i nizsi akomodacni
koeficient pti uziti délky impulzu 500 ms — 1,7.

Pars spinalis m. deltoidei: Na zdravé strané byly vySetfovany Sikmé pulzy vzestupné s délkou 0,1-300
ms (delSi pulzy byly pro pacienta nepfijemné) a byla pozorovana fyziologickd akomodace intaktniho
nervu. PostiZzena strana byla vySetfovana vzestupné pravouhlymi (100-1000 ms) i Sikmymi pulzy (100—
700 ms). Pri vysetieni Sikmych pulz(i nebyla zpozorovana témér zadna akomodace a tomu svédci i nizsi

akomodacni koeficient s uzitim délky impulzu 500 ms —1,6.

Shrnuti: Dle vysetieni I/t kfivek je patrny rozdil v axonalni inervaci kazdé z ¢asti m. deltoideus. Nejvice
je postizena spindlni a akromialni ¢ast, jak lze dle morfologie kfivky vycist (Pfiloha 10.2.2 a 10.2.3).
Pfedni klavikularni ¢ast se dle akomodacniho koeficientu a morfologie krivky jevi pomérové jako
nejvice inervovana s minimalnimi denervaénimi zménami (Pfiloha 10.2.1). Pfi zhodnoceni
akomodacéniho koeficientu (s uzitim 500 ms) by nam dle ceské literatury v popredi s Navratilem (2019)
a Podébradskym & Podébradskou (2009), vysly vSechny ¢asti jako fyziologicky inervované (AQse0>1,5).
Podle Paternostro-Sluga et al. (1998) a Schuhfried et al. (2005) by se vsak spinalni a a akromialni ¢ast

jevila jako patologicka (AQse0 <2).
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Vystupni vySetieni ze dne 14. 10. 2022

ANAMNEZA:

Zména v anamnéze oproti vstupnimu vysetteni:

Farmakologicka: jiz uzivd jen TRIPLIXAN

Absolvovana terapie: Podstupoval terapii elektroakupunkturou (bfezen—cervenec 2022, 1x za tyden),
elektrostimulaci dle oblasti selektivniho drazdéni 2x tydné (okolo 60 kontrakci na kazdou cast
m. deltoideus/tyden, duben—fijen), kinezioterapie zamérend na ramenni pletenec a obnovu funkce

rotatorové manzety (duben—fijen, 2x tydné)

NynéjsSi onemocnéni: v nynéjsi dobé bolest zavisi na poloze pfi spanku, neni schopen lezet na levém
boku kvali tupym bolestem levého ramene (3/10 dle numerické skaly bolesti), bolesti pretrvavaji do
druhého dne; obcasné tupé bolesti (2/10 dle numerické skaly bolesti) pfi pohybu do abdukce bez
navaznosti na spdnek; casté ,preskakovani” v oblasti levého akromioklavikuldarniho skloubeni pfi

aktivnim pohybu; neudava zadné omezeni aktivit kazdodenniho Zivota

ASPEKCNI VYSETRENI STOJE:

Zepiredu: horizontdlni posun hlavy doleva, hypertrofie pars descendens mm. trapezii, hypotrofie
m. deltoideus vlevo, mirna elevace levého ramene, ramenni klouby ve vnittni rotaci, torakobrachidlni
trojuhelniky symetrické, prominence bfisni stény, valgdzni postaveni kotnik(

Zboku: hlava v mirném zaklonu v ndvaznosti na chabé drzeni hlavy, protrakce ramen, hypotrofie
lateralni ¢asti ramene vlevo, prominence bfisni stény, hyperlorddza bederni patere, anteverze panve,
fenomén otevienych nlzek

Zezadu: vertikdla spusténa z okciputu je mirné posunutd doleva, hypetrofie pars descendens mm.
trapezii, torakobrachialni trojuhelniky symetrické, lopatky, mirna atrofie zadni ¢asti m. deltoideus,

valgdzni postaveni kotnikd

Zkouska kliku o sténu: tendence zatéZovat vice pravou horni koncetinu, krepitace v oblasti levého
ramene pti pohybu, bez bolesti

Testy stoje a chtize: pfi Trendelenburgové zkousce pfitomen Duchennlv ptiznak na levé konceting,
prava bez patologie, bez titubaci pfi zkousce Romberg lll, chlize bez zrakové kontroly bez Gchylky do

stran

PALPACNI VYSETRENI:
Palpacné bolestivé svaly pletence ramenniho: pars descendens mm. trapezii, m. scaleni vlevo, bolest

oblasti trigonum humerotricipitale bilaterdlné, mm. latissimi dorsi, mm. pectorali minori,
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mm. suscapulari. Zvysena tuhost klavipektoralni fascie, nemozno vytvofit Kiblerovu fasu v pribéhu

paravertebralnich svall

Shrnuti: Oproti vstupnimu vySetfeni neni jiZz pfitomné subjektivni funkéni omezeni. Bolestivost je

snizena na nizké hodnoty (2—3/10 oproti 5-6/10 numerické skaly bolesti). Jsou stéle pfitomny Cetné

reflexni zmény ve svalech a fasciich obou ramennich pletencli s vadnym drzenim téla.

Funk¢ni svalovy test dle Jandy et al. (2004)

VysSetiovany pohyb Leva horni koncetina (stupen) | Leva horni koncetina (stupen)
7.4.2022 14. 10. 2022

Elevace lopatky 5 5

Addukce lopatky 4 4

Kaudalni posunuti a addukce | 4 4

lopatky

Abdukce lopatky se zevni rotaci | 3+ (bolest ramene) 4

Extenze v ramennim kloubu 3+ 4

Flexe v ramennim kloubu 3 4

Abdukce v ramennim kloubu Neuplny rozsah pohybu, | 4
palpovatelny zaskub m.
deltoideus

Zevni rotace vramennim | Neuplny rozsah pohybu, | 3+

kloubu palpovatelnd izometrickd
kontrakce

Vnitfni  rotace vramennim | Neuplny rozsah pohybu, | 4

kloubu palpovatelna izometrickd

kontrakce

Funk¢ni zkousky: pacient se zvladne ucesat, obléct si kabat, poskrabat se na druhém uchu, dotknout

se mezi lopatkami

Zkouska abdukce paZe — bolestivost ramene pfi abdukci v rozsahu 100-130°, leva lopatka rotuje zevné

drive a ve vétsim rozsahu
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Goniometrie Janda & Pavl( (1993):

120-130°

Horizontalni abdukce:
20-30°

Zevni rotace: 55-95°

Vnitfni rotace: 45-90°

* Rppgoi 0-0-15
* R3F9010—0—15

*Tp: nelze vysetfit

*Ta: nelze vysSetfit

Kloub Norma Leva horni kocetina Leva horni koncetina
(Janda & Pavld, 1993) | 7.4.2022 14. 10. 2022

Ramenni Flexe: 160-180° Sp: 35-0-110 Sa: 35-0-160
Extenze: 30-60° *Sa:30—-0-95 F.: 180-0-0
Abdukce: 90-180° *Fp:45-0-0 Ta: 30-0-80
Horizontdlni addukce: | *F,:30-0-0 *Rargo: 50—0-60

Pozn. *Pasivni pohyb byl ukoncen pfi bolestivych senzacich pacienta.

Testy ramenniho pletence:

Test

Leva horni koncetina

7.4.2022

Leva horni koncetina

14.10. 2022

Odporovana vnitfni rotace

Bolest ramene

Negativni

Odporovana vnéjsi rotace

Bolest zadni ¢asti ramene

Mirna bolest

vzadu

Odporovana abdukce Bodava bolest ramene pfi | Negativni
iniciaci pohybu
YergassonQv test Bolest ramene pfi kontrakci | Negativni

Speedlv test

Mirnd bolest na pfedni strané

ramene

Mirna bolest na predni strané

ramene

Apprehension + relocation test

Nebylo mozné dosahnout zevni

rotace

Bolestivy (5/10 numerické skaly
bolesti) + obavy zluxace a

pozitivni relocation test

Test pfedni zasuvky

Obavy z luxace

Negativni

Jerk test

Nebylo moZiné dosahnout

vychozi polohy

Nebolestivy, ,preskoceni”
v oblasti akromioklavikularniho

kloubu
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Dalsi testy ramenniho pletence:

Test Prava horni koncetina Leva horni koncetina

Test padajici paze Negativni Negativni

Hawkins-Kennedy test Negativni Pozitivni

Salovy pfiznak Negativni Pozitivni

Rockwood test Negativni Obavy z luxace ve vSech
polohach (45°,90°,120°)

Sulcus sign Negativni Negativni

Poznamka. Dalsi testy byly zvoleny pro specifikaci etiopatogeneze aktualnich probléma pacienta.

Zmény v neurologickém nalezu oproti vstupnimu vysetfeni:

Orientovan, normoreflexie v segmentech C5-C7, Trémnerova zkouska pozitivni, pyramidové

jevy negativni, pacient je schopen vyssi relaxace svall pfi pasivhim pohybu levou horni koncetinou

oproti vstupnimu vysetreni (sniZzeni bolesti)

Paretické zkousky

Test Leva horni koncetina Leva horni koncetina
7.4.2022 14. 10. 2022
Mingazzini Tézka obrna Negativni

Vysetieni Citi

Modalita citi

Leva horni koncetina (oblast
senzitivni inervace n. axillaris)

7.4.2022

Leva horni koncetina (oblast
senzitivni inervace n. axillaris)

14.10. 2022

Taktilni

Subjektivné snizeno v zadni
Casti ramene (od vertikaly

vedené stredem akromionu)

Subjektivné snizeno v zadni
Casti ramene (od vertikaly

vedené stredem akromionu)

Dotyk monofilamenta

Predlokti — 0,008 g

Laterdlni ¢dstramene—-2g

Predlokti — 0,008 g

Laterdlni ¢ast ramene — 0,04 g

Diskriminacni

Predlokti — 30 mm
Predni ¢ast ramene —30 mm

Zadni ¢ast ramene — 50 mm

Predlokti —30 mm
Predni ¢ast ramene —40 mm

Zadni ¢ast ramene — 50 mm

Statestézie

Pro bolest nevysetfovano

Mirna patologie
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Shrnuti: Od vstupniho vysetfeni doslo k vyraznému zvySeni pasivniho a aktivniho rozsahu pohybu se
svalovou silou, dosahujici témér fyziologickych hodnot. U pacienta je dle klinickych testl pfitomna
predniinstabilita ramenniho kloubu, patologie rotatorové manzety a akromioklavikuldrniho skloubeni.

Doslo ke zvyseni taktilniho Citi pfi dotyku filamenta v area nervina n. axillaris.

Vysetfeni I/t kfivek pacienta z 14. 10. 2022

K vy3etfeni byla pouZita pseudomonopolarni technika s cirkuldrni (3,14 cm?) diferentni anodou
pfiloZzenou do stfedu bfiska vy$etfovaného svalu a indiferentni rektangularni (135 cm?) katodou
umisténou v oblasti tuberositas deltoidea.
Pars clavicularis m. deltoidei: VysSetfovana byla postizend strana pravouhlymi (100-1000 ms)
a Sikmymi pulzy (0,1-500 ms) vzestupné (z dlvodu nepfijemnych senzaci pacienta nemohly byt
vySetfovany delSi impulzy). Oproti vstupnimu vySetfeni lze z morfologie krivky vycist vyraznéjsi
akomodaci, ktera svédci o reinervaci svalu. O reinervaci vypovida i akomodacni koeficient s pouzitim
500 ms impulzl —2,7.
Pars acromialis m. deltoidei: VySetfovana byla postizena strana pravouhlymi (100—1000 ms) a Sikmymi
pulzy (0,1-500 ms) vzestupné (z divodu nepfijemnych senzaci pacienta nemohly byt vysetfovany delsi
impulzy). Oproti vstupnimu vysetfeni Ize z morfologie krivky vycist vyraznou akomodaci. O reinervaci
svédci i akomodacni koeficient s pouZitim 500 ms impulz( - 3,2.
Pars spinalis m. deltoidei: Vysetfovana byla postizena strana pravouhlymi (100—-1000 ms) a Sikmymi
pulzy (0,1-200 ms) vzestupné. Oproti vstupnimu vySetieni Ize z morfologie kfivky vycist vyraznou
akomodaci. Z divodu bolestivosti vysetfeni nebylo mozné vysetfit pacienta déle trvajicimi impulzy,

presto akomodacni koeficient s pouzitim 200 ms je 3,4.
Shrnuti: Oproti vstupnimu vysetfeni jiZz neni pfitomna diskrepance v morfologii kfivek kazdé ¢asti m.

deltoideus a vsechny kfivky (Pfiloha 10.3.1, 10.3.2 a 10.3.3) se morfologicky podobaji zdravému svalu,

tomu svédci i akomodacni koeficienty.
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Kontrolni vySetieni ze dne 22. 3. 2023
Zmény v anamnéze: BMI snizeno na 32,28
Absolvovana terapie: Pacient zacal chodit pred 4 mésici do posilovny pod vedenim kondi¢niho trenéra

(3x tydné, 10-15 opakovani/cvik, zamérené hlavné na horni polovinu téla), denné 6 km chiize

vevs

Nynéjsi onemocnéni: pri stahovani kladky citi bolest na predni strané ramene (4/10 numerické skaly

bolesti), obcasné ranni bolesti do ,,rozhybani“ (15 minut), pacient se citi jako pred Uurazem

ASPEKCNI VYSETRENI STOJE:

Zepredu: hypertrofie pars descendens mm. trapezii, symetricka trofika klavikularni ¢asti m. deltoidei,
mirnd elevace levého ramene, ramenni klouby ve vnitfni rotaci, torakobrachidlni trojuhelniky
symetrické, oslabené svaly bfisni stény, valgdzni postaveni kotnik

Zboku: cervikokranialni pfechod v mirném zdklonu, chabé drzeni hlavy, symetricka trofika akromialni
¢asti m. deltoidei, protrakce ramen oslabeni btisni muskulatury, hyperlordéza bederni patere,
fenomén otevienych nlizek

Zezadu: hypertrofie pars descendens mm. trapezii, torakobrachialni trojuahelniky symetrické, lopatky

fixovany k hrudniku, mirna atrofie zadni ¢asti m. deltoideus, valgdzni postaveni kotniku

Zkouska kliku o sténu: bez bolesti, pacient ma tendenci odleh¢ovat levou stranu, hyperlordéza bederni

patere

Palpacni vySetieni: zvySend tuhost klavipektoralni fascie bilateralné, bolestivost pfi palpaci klavikularni
¢asti m. pectoralis major, snizend pohyblivost lopatky posteromedialnim smérem

Specidlni testy:

Test Prava strana Leva strana

Yergasson(v test Negativni Negativni

Speedlv test Negativni Pozitivni

Apprehension —relocation test | Negativni Negativni

Odporovana abdukce Negativni Bez bolesti, nizsi svalova sila

oproti pravé strané 0 30 %

Odporovana zevni rotace Negativni Bez bolesti, nizsi svalova sila
oproti pravé strané o 40 % +
prohlubernn voblasti m. teres

minor

Odporovana vnitfni rotace Negativni Negativni
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5 DISKUSE

Dle Kouyoumdjian (2006) 74 % posttraumatickych perifernich paréz poskozuje funkci horni
koncetiny a pradmérny vék pacientd s poskozenim je 32,4 let. Tento fakt vyskytu perifernich paréz ve
velké mife v produktivnim véku zdUraznuje duleZitost intervence fyzioterapeuta a Iékafe pro navrat
pacienta zpatky do béiného Zivota. Zakladem pro komprehenzivni terapii je diagnostika tize léze,
kterou v dnesni dobé provadi vyhradné neurolog se specializaci na EMG a konduktografii. Nevyhoda
téchto metod je vSak v nutnosti cekani alespon 14 dni (idealné 3 tydn() pro zisk relevantnich informaci
o stupni léze. Chirurgické vykony provedené v prvnich dnech od léze jsou ale s ohledem na prognézu
pacienta nejlepsi (Cartwright et al., 2007; Hollister et al., 2012), a proto musime hledat dalsi postupy
pro ovéreni, zda je nutnosti operovat. Metodou volby ndm miZou byt zobrazovaci metody v podobé
magnetické rezonance nebo ultrasonografie. Jejich vyuZziti pro zobrazeni UZin, tumord, zanétu,
ischemie nebo neuromu se v posledni dobé jevi jako velmi uzitecné (Kouyoumdjian, 2006; Simon et al.,
2016; Zaidman et al., 2013), kvUli zjiSténi etiopatogeneze |éze a cilené terapii. Fyzioterapeuti jsou
rovnéz schopni pomoci klasické elektrodiagnostiky orientacné zjistit tizi 1éze. Jak vsak z vysledkl
kazuistiky a dalSich praci (Paternostro-Sluga et al., 1998; Wynn-Parry & Licht, 1971) vyplyva, citlivost
klasické elektrodiagnostiky neni tak vysoka jako EMG, kazdopadné mizZe zastadvat rychlou formu
otestovani mozné reinervace, pokud neni mozno z riznych divodi podstoupit vySetfeni EMG. Ze dvou
dostupnych klasifikaci poranéni perifernich nervi muze pro fyzioterapeuta byt uZitecnd ta od
Sunderlanda, ze které mzeme vycist i moZny stupen reinervace. Mimo neurotmézu dle Seddona
a stupen V dle Sunderlanda vsak ani jedna z klasifikaci nevypovida o rozsahu léze ve smyslu poctu
ztraty axonu v nervu. V klinické praxi se s uzitim klasifikaci setkavame ztidka a nejdllezitéjsi pro nasi
intervenci hraje obraz EMG, konduktografie a klinického vySetfeni fyzioterapeuta.

Dulezitost klasické elektrodiagnostiky je viak hlavné v sestaveni I/t kfivky a oblasti selektivniho
drazdéni pro drazdéni denervovanych svall. Zadna jind metoda kromé selektivni elektrostimulace
z fyzikdlni terapie nebo kinezioterapie neni schopna zabranit fibroblastické prestavbé paretického
svalstva (Navratil, 2019). Z divodu vétsi drazdivosti inervovanych svalovych vldken bychom pfi pouziti
rektangularnich kratkych impulzd excitovali vidy jako prvni vldkna intaktni. Proto Ceska literatura voli
od 6 tydne po poskozeni (kdy zcela urcité dojde ke kompletni degeneraci distalniho pahylu) trianguldrni
pulzy s vétsi délkou pro selektivni excitaci denervovanych svalovych vldken (Urban, 2016). V zahranici
se vsak setkavame se stimulaci svalu jiz v prvnich fazich denervace (do 4. tydne) s rektangularnimi
kratkymi pulzy se snahou, bez ohledu na tiZi |éze, aktivovat sval. Tato aktivace zvySuje perfuzi
s axonalnim pucenim (Salgado de Oliveira et al., 2008), zrychluje regeneraci nervu (T. Fu et al., 2020)
asnizuje apoptozu svalovych vldken (Arakawa et al., 2010). Aktivace jiz zachovalych axonu

u parcialnich 1ézi by mohla dle Robertson et al. (2006) také zvysit revaskularizaci celého svalu. Krevni
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zasobeni je totiz hlavni podminka udrzeni a prevence pfemeény tonickych svalovych vldken v bila rychla
(Robertson et al., 2006). To vice zdlrazruje roli ¢asné kinezioterapie a pfipadné elektrogymnastiky,
kterou Podébradsky & Podébradska (2009) doporucuje pfi schopnosti drazdit sval pravouhlymi pulzy
s délkou 1-10 ms. Urban (2016) zase doporucuje zacit kinezioterapii a prestat se selektivni
elektrostimulaci pfi dosazeni stupné 3 funkéniho svalového testu. Nabizi se vSak otdzka, zda ostatni
svalova vldkna (kterd nejsou pti dosazeni svalové sily 3 jesté inervovana) nepodlehnou bez dalsi
selektivni stimulace vétsi atrofii a fibroblastické prestavbé a jestli se absenci stimulace ,,neobereme”
o potencialni funkéni svalova vldkna po nasledné reinervaci. Nesmime vSak dopustit pretizeni ¢astecné
reinervovaného svalu pfi iniciaci kinezioterapie (Urban, 2016), ve kterém kvili mensimu poctu
inervovanych svalovych vldken dochazi k mensi celkové relaxaci v pribéhu kontrakce a nasledné nizsi
energetické a metabolické regeneraci (Robertson et al., 2006). Pokud to okolnosti dovoli, vzdy bychom
méli preferovat vétsi rozméry elektrod pro aktivaci co nejvétsiho mnozstvi svalovych vilaken, zaroven
nemUzeme pouzivat impulzy kratké z dlivodu nedostatecného mnozstvi ndboje, ktery bychom k méné
drazdivému denervovanému svalu dopravili (Robertson et al., 2006). Pokud se u pacienta vyskytuji
neprijemné senzitivni viemy, které nam zamezuji vysetteni i terapii elektrostimulaci, mGze se nabizet
aplikace lokalnich trofotropnich a vazodilatacnich procedur zvysujici potivost a prokrveni dermis
(Robertson et al., 2006). Stimulace svalu musi probihat ¢asto a v malych frekvencich, jen tak Ize zastavit
preménu tonickych svalovych vldken v rychla (Robertson et al., 2006). DosaZeni periferni inavy svalu,
ktera se projevuje poklesem intenzity kontrakce a nutnosti zvySeni amplitudy stimulu je pfitomna kvili
akumulaci fosfatt s vodikovymi kationty interagujicich s aktinomyozinovymi vlakny, ale také kvli nizké
resyntéze adenosintrifosfatu a metabolické acidéze (Tornero-Aguilera et al., 2022). Pti selektivni
elektrostimulaci svalu muze jiz po nékolika kontrakcich dochazet ke snizeni kvality kontrakce, a tedy
k periferni Gnavé. Periferni Unava je zasadni jev, na ktery navazuje adaptace svalu ve smyslu zvySovani
sily (Robertson et al., 2006). | pres to Podébradsky & Podébradska (2009) ve své praci uvadi, ze se
u pacienta nesmi dosahnout sniZeni kvality kontrakce. Z prace Kern et al. (2002) vyplyva, Ze
dlouhodoba stimulace (aZz 2 hodiny denné) vede k syntéze novych svalovych vldken spolec¢né s prevenci
atrofie jiz stavajicich. Dlouhodobé stimulace monofazickymi stimuly jsou vSak vystaveny riziku popaleni
pacienta (Robertson et al., 2006), proto by se aplikace bifazickych impulzl pro mitigaci elektrolytického
ucinku jevila jako metodou volby (Kern et al., 2002).

Stimulace proximalniho pahylu nervu je od prvnich pozitivnich vysledk( autor( Al-Majed et al.
(2000) velmi diskutované téma. Autori vétsiny vyzkum testované subjekty stimulovali postoperacné
invazivni cestou. Elzinga et al. (2015) vSak zjistili, Ze i po 3 mésicich od sutury nervu ma elektrostimulace
proximalniho pahylu pozitivni vliv na regeneraci nervu. Nabizi se tedy otazka, zda by fyzioterapeuti,
kdyz legislativné nemohou perforovat klzZi pacienta, mohli stimulovat proximalni pahyl nervu

i v adaptacni fazi onemocnéni povrchovymi elektrodami. U perifernich superficidlné ulozenych nervd,
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by mohla byt metodou volby stimulace malou elektrodou s parametry popsanymi Al-Majed et al.
(2000) a pro hloubéji uloZzené by teoreticky mohla byt pouZita aplikace stfedofrekvencnich proudd,
které snaze prekonavaji odpor stratum corneum kize nez proudy nizkofrekvencni (Ipser & Prerovsky,
1972; Robertson et al., 2006).

Z moznych metod, které mohou zvysit regeneraci nervu bez pfili§ rozsahlé evidence jako
elektrostimulace, mlze byt aplikace nizkych davek terapeutického ultrazvuku. V pozdéjsich fazich by
ve vétsich davkach mohl slouzit i pro prevenci kontraktur denervovanych svalll svym mikromasaznim
a disperznim ucinkem. Dals$i metodou pro zvyseni funkéni obnovy pacientl je i aplikace fototerapie
nebo nizkoindukéni magnetoterapie na misto |éze. Z elektroterapie se klinicky (P. OIsak, 23. kvétna
2022) a na zakladé nékolika vyzkumU Fei et al. (2019) a Y. P. Liu et al. (2020, 2022) jevi pozitivné
i aplikace elektroakupunktury. Efekty jsou popisovany pres indukci neurotropnich faktor( a vyplaveni
endogennich opiatdl ve formé endorfinu, dynorfinu nebo enkefalinu pro mitigaci bolesti.
Glukokortikoidy jako dexometazol nebo methylprednisolon, pokud jsou aplikovany lokalné proti
zanétu, mlzZou efektivné sniZit tiZi léze. Obecné neuroprotektivni Ucinky vykazuje i aplikace spektra
vitaminu B, aspirinu a kyseliny alfa lipoové. Opomijené ucinky pfirodnich produktd mGzou byt mnohdy
vétsi nez podani sofistikovanych Iéciv (Yiice et al., 2015). Pozitivni G¢inky pfirodnich latek na regeneraci
byly prokazany napftiklad u polyfenoll, kurkumy, propolis nebo Zensenu. Oxidativni stres svalu je Uzce
spojen s fazi atrofickou a Y. Shen et al. (2019) se domnivaji, Ze antioxidacni terapie by mohla ucinné
oddalit atrofii svalu —apoptdzu svalovych viaken.

Obecna kinezioterapie ve formé celotélové aerobni aktivity dokaze zvysit vyplavovani
neurotropnich faktord a zvysit regeneraci nervu (Seo et al., 2006; R. M. Teodori et al., 2011) spolec¢né
se snizenim bolesti (Stagg et al., 2011). Pokud pacient podstoupil operacni feSeni periferniho nervu,
plGsobime na zakladé vysetfeni s moZznym antiedematéznim efektem, pecujeme o jizvu a dlahujeme
segment proti protazeni operovaného nervu (Urban 2016). Specificka kinezioterapie se zahajuje dle
Urbana (2016) od 6. tydne po poskozeni a je zamérend na zvyseni svalové sily, rozsahu pohybu,
aference a upravu pohybovych stereotypl se snizenim dopadu vzniklé svalové dysbalance.
V pozdéjsich fazich denervace pacient podstupuje senzorickou reedukaci, ptipadné doplnénou
o nacvik pouzivani protetickych a kompenzacénich pomicek, pokud je motoricky deficit stale pfitomny.

Soucasti bakaldrské prace je i kazuistika pacienta s posttraumatickym postizenim n. axillaris,
soubé&zné s degenerativnimi zménami rotdtorové manzety indikovanymi k operaci, kterou viak nebylo
mozné podstoupit z dldvodu zminéného periferniho nervového postizeni. Pacient byl vysetien
elektromyograficky, kde byla zjisténa tézka axondlni léze n. axillaris. Pacient pfi vstupnim
fyzioterapeutickém vySetreni podstoupil klasickou elektrodiagnostiku, kde byly vySetfovany vsechny
Casti postizeného m. deltoideus strmymi i Sikmymi impulzy a vSechny ¢asti druhostranného

m. deltoideus Sikmymi impulzy. Délka impulzli byla zvolena v rozhrani od 100-1000 ms pro
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denervovany sval z dvodu prevence Unavy svalu, ktera by mohla vysetfeni znehodnocovat. Dalsi
dlvod byl takovy, Ze kratsi impulzy nam pro budouci terapii elektrostimulaci nic nefeknou. U zdravého
svalu bylo mozno vysetfit i kratsi délku impulzl pro schopnost drazdivosti inervovaného svalu pro
krats$i impulzy a vétsi odolnosti proti Unavé. Porucha inervace m. deltoideus po vypocteni
akomodacniho koeficientu byla potvrzena jen pfi vySetieni spindlni (AQsoo — 1,6) a akromidlni ¢asti
(AQsoo—1,7) dle Paternostro-Sluga et al. (1998) a Schuhfried et al. (2005) . Nizkd mira akomodace vsech
Casti svalu, vcetné té klavikularni, vSak periferni obrnu naznacovala pro cely sval. Periferni |éze byla
rovnéZ potvrzena i hypotrofii m. deltoideus a vySetfenim funkénim svalovym testem. Pfi hrubém
uvazeni délky n. axillaris od collum chirugicum humeri k m. deltoideus 10 cm a pfi pouZiti rychlosti
rastu 1 mm/den (z divodu vyssiho véku pacienta) a o¢ekavaném ,opozdéni“ ristu pres misto léze az
1 mésic, tak by reinervace celé porce deltového svalu méla probéhnout zhruba za 4 mésice. Terapie
byla zajisténa elektroakupunkturou, ktera méla za cil zvysit regeneraci nervu, farmakoterapii ve formé
bylinnych pripravk( rovnéz pro zvyseni regenerace, selektivni elektrostimulaci s cilem zamezit atrofii,
fibroblastické prestavbé svalu a pfeméné tonickych vldken ve fazicka a také cilenou kinezioterapii na
zvysSeni sily m. detloideus a obnoveni funkce rotatorové manzety. Dle vySe uvedenych zdrojl by se dale
mohla zaradit i celotélova aerobni aktivita pacienta, tetanizujici elektrostimulace svalu v prvnich
tydnech, nizkovykonna fototerapie, popfipadé Uprava terapie selektivni elektrostimulaci (kazdodenni
stimulace vdomacim prostfedi pacienta, vétsi rozméry elektrod pro aktivaci vétsiho mnozstvi
svalovych vldken a snaha dosaZeni periferni Gnavy). Vystupni vySetfeni probéhlo za 9 mésic od doby
Urazu a anamnesticky doslo k vyraznému zlepseni. Pfi vySetfeni klasickou elektrodiagnostikou se
vyrazné zvysil akomodacni koeficient v klavikularni ¢asti (AQsoo — 3,2) a akromialni ¢asti (AQsoo — 2,7),
ve spinalni ¢asti nebylo z divodu neptijemnych pocitli pacienta mozné vysetrovat delSimi impulzy nez
200 ms, morfologie kfivky vSak napovida vyrazné akomodaci a akomodacni koeficient s pouZitim délky
impulzu 200 ms je 3,4. Vyrazného zlepseni se dosahlo i ve vySetieni funkénim svalovym testem. Lze
tedy stanovit, Ze doslo k pIlné reinervaci bez funkéniho omezeni z divodu neurogenni léze. Pfi
kontrolnim vysetfeni po 13 mésicich od vzniku léze se pacient citi jako pfed urazem, problémy vsak
porad vnima z dlvodu patologie rotatorové manzZety a vadného drZeni téla pUsobici problémy
s dynamickou stabilizaci lopatky pfi pohybu (zejména v posilovné).

Na zavér bych chtél konstatovat, Ze spoluprace Iékare a fyzioterapeuta je dle mého nazoru pro
zajisténi funkéni obnovy pacienta to nejduleZitéjsi. Spravna diagnostika se opird o novodobé
elektrofyziologické metody s vyuZitim metod zobrazovacich. Role fyzioterapeuta je v edukaci,
sestaveni kinezioterapeutického planu a elektrostimulaci denervovanych sval(, ktera by méla probihat
kazdodenné pro prevenci chronickych denervacnich zmén. Pro kazdodenni stimulaci a provadéni
kinezioterapie i vdomacim prostfedi je vSak nutnosti vysokd adherence pacienta k [é¢bé, kterou by

mél fyzioterapeut maximalné podporovat.
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6 ZAVER

Periferni nervové postizeni ma znaény negativni efekt na pohybovy aparat a dokdze pacienta
limitovat v mnoha aktivitach. Diagnostika pfitomnosti a tize léze se zakldda na elektromyografickém
vySetfeni a konduktografii. Jako uZitené pomocné metody se mohou jevit metody zobrazovaci
spolecné s klasickou elektodiagnostikou, kterd muzZe slouzit i kziskani vhodnych parametri

elektrostimulace denervovanych svall. Z dlivodu nizké miry a rychlosti regenerace nervu je dllezité

identifikovat |ézi co nejdfive a zahdjit specifickou terapii nejen pro snizeni denervacnich zmén svalu,
ale také pro zvySovani rychlosti regenerace at uz celotélovou kinezioterapii, ¢asnou nebo proximalni
pahyl ovliviujici elektrostimulaci, elektroakupunkturou a farmakoterapii. Vyznam fyzioterapeuta také
spociva ve specifické kinezioterapii zamérené na redukci svalovych dysbalanci spolec¢né s edukaci

a zvySovani adherence pacienta k terapii.
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7 SOUHRN

Poskozeni periferniho nervu se projevuje mimo jiné poruchou motorické funkce svalu. lhned po
poskozeni dochazi k mnoha déjim v distalni i proximalni ¢asti nervu Ustici k rozpadu distalni ¢asti
axonu. Schwannovy bunky spolec¢né s makrofagy odstraniuji rozpadajici se axon, postupné proliferuji
a vytvati podlouhlé pruhy, které vedou regenerujici nerv zpatky smérem ke svalu. Regenerace probiha
u méné rozsahlych lézi hlavné vétvenim kolateral intaktnich axonl v nervu, u tézsich se funkce svalu
obnovi hlavné rlstem axonu distalné pro obnoveni nervosvalové konexe. Rychlost rlstu nervu je
multifaktorialni a zavisi na véku, vysi poranéni, mechanismu a dobé od vzniku léze. Musime také
pocitat s uréitym zpozdénim prorlstani nervu pres misto poranéni, které muize trvat az 4 tydny.
Hlavnimi diagnostickymi metodami pro zjiSténi tiZze léze jsou elektromyografie a konduktografie.
MuzZou byt vSak doplnény zobrazovacimi metodami ve formé ultrasonografie nebo magnetické
rezonance. Klasicka elektrodiagnostika je metodou volby u pacientd, kde neni moZno provést vysetreni
modernimi metodami at uz z divodu kontraindikace inzerce jehly z divodu fobie nebo poruch
koagulace. Zaroven opakovani vysetieni v prlbéhu ¢asu muiZe slouZit jako indikator reinervacnich
zmén svalu. Fyzioterapeutlm dokaZe zaroven zjistit parametry impulz( pro stimulaci denervovanych
svalovych vldken a sniZzovat dopady chronické denervace svalu. Terapie se u pacientld se syndromem
periferniho motoneuronu zaméruje hlavné na mitigaci denervacnich zmén svalu a zrychleni regenerace
nervu. Mezi denervacni zmény patfi zejména atrofie a apoptdza denervovanych svalovych vldken,
vazivova prestavba extracelularni matrix, sniZzeni vaskularizace a s tim spojena preména tonickych
svalovych vldken ve fazicka. U€inné metody pro prevenci nebo snizeni dopadu téchto dé&jd jsou
selektivni elektrostimulace, popfipadé kombinovana s protizdnétlivé zamérenou farmakoterapii
acilend kinezioterapie. Zvyseni regenerace nervu mulzZeme docilit ¢asnou elektrickou stimulaci
proximalniho pahylu nervu s naslednym ovlivnénim somy neuronu a vyplaveni neurotropnich faktor.
DalSimi moznostmi jsou i c¢asna povrchovd elektrostimulace svalu tetanizujicim proudem,
elektroakupunktura, nizkovykonna fototerapie, aktivni i pasivni cviceni, aerobni celotélova aktivita
nebo farmakoterapie. Na zdkladé kineziologického vySetreni provadime také terapii, ktera se lisi na
zakladé pritomnosti chirurgické intervence. Po neurochirurgickém sesiti nervu pulsobime proti
protaZeni sutury, antiedematézné, pecujeme o jizvu a edukujeme pacienta. Nasledné prechazime na

cilenou kinezioterapii analytickymi i syntetickymi postupy dle kineziologického rozboru.
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8 SUMMARY

A peripheral nerve injury is manifested by, among other things, impaired motor function of the
muscle. Immediately after the injury, many events occur in the distal and proximal parts of the nerve
leading to the disintegration of the distal portion of the axon. Schwann cells, together with
macrophages, remove the disintegrating axon, gradually proliferate and form elongated bands that
guide the regenerating nerve back towards the muscle. Regeneration occurs mainly by branching of
collateral intact axons in the nerve in rather non-extensive lesions, and the muscle function is restored
primarily by the axon growing distally to restore neuromuscular connection in more severe lesions.
The rate of nerve growth is multifactorial and depends on age, extent of injury, mechanism of and time
since lesion onset. We also have to take into account a certain delay in nerve growth through the site
of injury which may take up to 4 weeks. The main diagnostic methods for determining the severity of
lesions are electromyography and nerve conduction studies. However, they can be supplemented by
imaging methods in the form of ultrasonography and magnetic resonance imaging. Conventional
electrodiagnostics is the method of choice in patients where modern methods cannot be used to
perform the examination, either because of contraindications to needle insertion due to phobia or
coagulation disorders. In addition, re-examination over time may serve as an indicator of reinnervation
changes in the muscle. It can also help physiotherapists determine the parameters for impulses to be
used to stimulate the denervated muscle fibres and reduce the effects of chronic muscle denervation.
Therapy in patients diagnosed with the peripheral motor neurone disease focuses mainly on mitigating
muscle denervation and accelerating nerve regeneration. Denervation changes include, in particular,
atrophy and apoptosis of the denervated muscle fibres, connective tissue remodelling of the
extracellular matrix, reduced vascularisation and the associated transformation of tonic muscle fibres
into phasic ones. Effective methods to prevent or reduce the impact of these events include selective
electrostimulation, possibly combined with anti-inflammatory pharmacotherapy and targeted
kinesiotherapy. Increased nerve regeneration can be achieved by early electrical stimulation of the
proximal nerve stump with subsequent effects on the soma of the neuron and flushing out neurotropic
factors. Other options include early superficial electrostimulation of the muscle using a tetanizing
current, electroacupuncture, low level light therapy, active and passive exercising, aerobic full-body
activity and pharmacotherapy. Therapy, which varies based on the presence of surgical intervention,
is performed based on a kinesiological examination. After the neurosurgical suturing of the nerve, we
counteract stretching of the suture, implement antiedema measures, care for the scar and educate
the patient. Subsequently, we move on to targeted kinesiotherapy using analytical and synthetic

procedures based on the kinesiological analysis.
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10 PRILOHY

10.1 Vzor informovaného souhlasu
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Jmeéno:

Datum
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studie (projektu): Diagnostika a komprehenzivni terapie perifernich paréz
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10.3.3 Pars spinalis m. deltoidei
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10.4 Dokument o potvrzeni spravnosti anglického prekladu

PREKLADATELSKA DOLOZKA
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10.5 Vyvojovy diagram péce o pacienty se syndromem periferniho motoneuronu
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