15. UVOD DO PATOFYZIOLOGIE NERVOVEHO SYSTEMU
Benacka Roman
15.1. PORUCHY MOTORIKY

Pohyb je jednym z najddlezitejSich prejavov Zivych organizmov. Z evoluéného hladiska znamenal
zakladny krok pre vznik animalnej riSe, umoznil aktivne premiestiiovane, hlfadanie potravy, aktivnu
obranu i Gtok a napokon i pracu a rec€. Strata pohybovych schopnosti u ¢loveka ma zasadny vplyv na
dalSie pracovné i socialne uplatnenie a je velmi tazko subjektivne vnimana.

Regulacia motoriky. Pohybové Ukony umoZzfuje sustava prie€ne pruhovanych - kostrovych
svalov. Na rozdiel od hladkych svalov, kde ma nervova inervacia prevazne modulujicu Ulohu vyzaduja
priecne pruhované svaly (skr. svaly) pre svoju ¢innost neustaly privod nervovych impulzov, ktoré maji
Glohu riadiacu i stimulaént — trofick(. Zakladnym prvkom nervovo-svalovej regulacie je motoricka
jednotka — subor svalovych vldkien inervovanych jednym motorickym neurénom. Motoneurény
inervujuce motorické jednotky v prislusnom svale st usporiadané v stipéekoch sivej hmoty prednych
rohov miechy alebo v motorickych jadrach hlavovych nervov v mozgovom kmeni. Riadiace signaly
vychadzaju z alfa-motoneurénov. a na sval sa prenaSaji v motoneuronalnych platni¢kach
neurochemicky acetylcholinom. Uroveri vybudenia svalovych proprioreceptorov — svalovych vretienok
riadia gama-motoneurény. Signaly z proprioreceptorov sa spatnou vazbou dostavaju do gama-
motoneurdnov i alfa-motoneurénov, ¢im sa uzatvara reflexny obluk riadiaci kinetick( i tonickd svalovu
aktivitu. Vo svaloch axidlnych — vzpriamovacoch a v napinacoch predominuje aktivita tonicka, v
ohybacoch - svaloch uskutoénujlcich fazické pohybové ¢&innosti aktivita kineticka. Zakladom
motorickej aktivity trupu a konéatin tela s jednoduché i komplexné mono- i polysegmentalne reflexné
deje uskutocriované na Udrovni miechy tzv. generatormi pohybovych vzorov , tvorené
motoneuronalnymi hniezdami viacerych svalovych skupin. Az na niekolko vynimiek preklefiuji alfa-
i gama - motoneuronélne stipce pre svaly zadsobované z miechy viac ako dva miechové segmenty, t.|.
motorické vlakna vychadzaji z miechy prednymi korefimi 3 rdznych segmentov a kazdym miechovym
korefiom vychédzaju vlakna pre viacero svalov. V krénej a panvovej oblasti sa vldkna z r6znych
segmentov krizia v nervovych pleteniach z ktorych vychadzaju nervy zasobujlce prevazne svaly
hornych a dolnych kon¢atin.

Retikularna formacia mozgového kme fa zohrava UGlohu v regulacii tonickej aktivity. Nachadzaju
sa tu centra riadiace reflexné deje koordinujice vzajomné pohyby hlavy a trupu a hornych i doinych
konc¢atin na oboch stranach tela (napr. posturalne, statické, labyrintové reflexy, vzpriamovacie reflexy
cervikalne a vestibularne a pod.). V kmeni su tvorené vrodené automatizmy svalstva hlavového
segmentu (napr. prehitanie, kaSel, davenie, cicanie, a pod.) a prebieha riadenie respira¢nych
pohybov. Somatomotorické Struktiry kmena uskuto€fiuji nastavenie tonickej i kinetickej svalovej
pripravy, potrebnej pre vykon rychlych a zlozitejSich pohybovych programov. V oblasti
periakveduktalnej sivej hmoty (PAG) mezencefala sa nachadzaju tzv. command neurons , aktivované
pred uskuto€nenim cielenych pohybov.

Bazalne ganglia plnia u Zivocichov, kde eSte nie je plne vyvinuta mozgova kéra, ulohu
najvysSieho Ustredia pre regulaciu motoriky. V tomto systéme sa zdokonalilo vykonavanie niektorych
automatickych motorickych stereotypov (napr. suhyby kon¢atin, tela a hlavy pri chédzi, behani,
plazeni, Splhani, plavani a pod.) i nau€enych automatizmov , ktoré suvisia s emocionalitou,
afektivitou, pudovostou a motivacnou stratégiou (boj, agresivne reakcie, obrana teritéria i potomstva,
zhananie potravy, sexualne podmienené Cinnosti a pod.). Potreba vytvarania novych, nestereotypnych
stratégii u cicavcov, hlavne ¢loveka, si vynutila dokonalejSiu polysenzorickl integraciu informacii z
okolia a adaptabilnejSie plany pohybu vytvarané v mozgovej kore. Subkortikalny systém prevzal Glohu
nastavenia ,hrubej” telovej motoriky (tonusu, postoja a polohy) pre vykon jemnych cielenych pohybov
regulovanych z mozgovej koéry. Prevzal tiez Ulohu spatnovéazobnej slucky, ktord cez ,motoricky
talamus* modifikuje excitabilitu kéry a intenzitu cielenych pohybov. Ponechal si Glohu pri tvorbe a
vykone nauéenych zautomatizovanych motorickych programov (implicitna pamat).

Mozoé&ek pini tlohu integratora informécii z telovej propriorecepcie (kibne puzdra, svaly, Sfachy),
hibokej somestézie (polohocit, pohybocit), organov rovnovahy i zrakovych vnemov sprostredkovanych
z kéry. Umoznuje mu to vykonavat nezastupitelni komparativnu, doladovaciu i adaptaénu funkciu v
pohybovom programe a tvori i predpoklad pre formovanie pohybovej pamate.

Kortikalne motorické oblasti  sa uplatiujd na riadeni uvedomovanych cielenych pohybov
(goal-directed movement) . Pévodné oznacenie - vblové pohyby bol ¢asto nepresne ponimany ako



protiklad tzv. mimovolnych (automatickych, reflexnych pohybov). Pri kazdom "vélovom" pohybe je
ovplyvnitelnou strankou len zamer ¢innosti (idea). Praca desiatok svalov pri kazdom pohybe je vzdy
riadena mimovolne. Do ideativnej pripravy pohybu sa zapdjaji podnety senzitivne, senzorické (napr.
vizualne. ¢uchové a sluchové), emotivne i motivacné (limbicky systém). Ich integraciu vykonavaju
oblasti parietalnej a frontalnej asociacnej kory ktorej SirSou suéastou je tzv. premotorick4 kéra, PM a

sekundarna motoricka kéra, MIl , ktoré su nadradené primarnej motorickej kére, Ml (area 4) .,
Vyradenie MII vedie k ideativno-motorickej apraxii  (poruche v postupnosti motorického programu).
Porucha PM splsobuje vznik tzv. frontalnej ataxie a motorickej apraxie (neSikovnosti

v uskuto€novani nau¢enych pohybov). Na zaklade vyhotoveného pohybového programu uskutoériuje
primarna kéra MI vykon pohybov v ¢asovom slede. Ml je evoluéne najmladSou oblastou, ktora
dosiahla najva¢si vyvoj prave u ¢loveka. Specializuje na riadenie rychlych alternujdcich kinetickych
pohybov — pohyb ruk a prstov, mimické pohyby, pohyby jazyka a re¢ové procesy (tieto oblasti tvoria
v MI najvac¢siu reprezentéciu). Inervuje motoneurény v mieche a mozgovom kmeni prostrednictvom
tzv. pyramidovej drahy - tr.corticospinalis atr. corticobulbaris. Tato obsahuje okrem vlakien z Ml aj
vstupy zinych oblasti mozgovej kory (area 6, 3, 1, 2, 5, 7), subkortikalnych Struktar a na Grovni
miechy v SirSom okruhu i primes retikulospinalnych a rubrosprinalnych vlakien. Prejavy poskodenia
pyramidovej drahy na drovni miechy preto nie sU Uplne totozné s léziami v jej rostrdlnom priebehu,
resp. s poskodenim kory.

Medzi najznamejSie klinické prejavy porach motoriky patria - periférna a centralna svalova
obrna, tzv. extrapyramidové poruchy a mozo  €kové poruchy.

Periférna (chaba) obrna

Syndrém tzv. periférnej (chabej) obrny vznikd preruSenim nervového zasobenia z motorickych
neurdnov k prieéne pruhovanym svalom nad Urovhou nervovo-svalovej platni¢ky. Prieéne pruhovany
sval vyZzaduje pre svoju ¢innost i trofiku permanentné napojenie na nervovu kontrolu.

Etioldgia: Pri¢inou periférnej obrny méze byt poSkodenie motoneurénov (tzv. alfa-motoneurény) v
prednych rohoch miechy a jadrach hlavovych nervov mozgového kmena (trauma, krvacanie,
ischémia) alebo preruSenie ich neuritov prebiehajicich v prednych korefioch miechy, nervovych
pleteniach hornych a dolnych konéatin a nervoch (trauma).

Prejavy: K hlavnym prejavom periférnej obrny patria:

1. Obmedzenie (slabost) alebo Uplna strata svalovej sily a kontraktility (paralyza)

2. Vymiznutie reflexnych prejavov na ktorych sa sval zUu¢asthuje (areflexia)

3. Pokles alebo strata svalového tonusu pri pasivnej manipulécii (hypoténia az aténia)

4. Postupny ubytok svalovej hmoty (atrofia) postihnutych svalov.

5. Fascikulacie a fibrilacie — jemné zasklby zvazockov alebo jednotlivych vlakien (zvacsa viditelné
len na EMG).

KedZze periférne nervové zasobenie oboch polovic tela je symetrické (az na vynimky) poSkodenie
sa prejavuje vo svaloch na tej istej strane, na ktorej doSlo k lézii (homolateralne ). Prejavy periférnej
obrny zavisia od miesta a rozsahu poSkodenia:

» PoSkodenie miechy alebo prednych korefov (obvykle zahffia 1 az 2 segmenty) spésobuje obrnu
svalov zasobenych z danych segmentov. Obrna je zvacSa neuplina, pretoze vacSina svalov ma
motoneurdny v rozsahu 3 a viac segmentov.

» PosSkodenie nervovej pletene (napr. pre hornd koncatinu v podkluc¢ovej jamke) spbésobuje zvacsa
nedplnd obrnu vo vaésom pocte svalov koncatiny (krizia sa tu vldkna z réznych segmentov).
DistalnejSie poskodenie (napr. nad axillou) méze dbjst k Uplnej paralyze konc&atiny.

» Pretatie nervu (motorického alebo zmieSaného) spésobuje Gplnd obrnu ale len vo svaloch, ktoré
zasobuje.

Centralna (spasticka) obrna

Prerudenim riadiacich povelov z motorickych oblasti mozgovej kéry k motoneurénom v predizenej
mieche a mieche vznika centralna (spasticka) obrna

Etioldgia: Pri¢inou centralnej obrny méze byt poSkodenie neurénov (,centrélne* pre-motoneurény)
v primarnej motorickej kdre (gyrus praecentralis) alebo ich neuritov zoskupenych v tzv. pyramidovej
drahe smerujucej k motoneurénom v prednych rohoch miechy (tr.corticospinalis) a do jadier hlavovych



nervov v mozgovom kmeni (tr. corticobulbaris). PoSkodenia vznikajua traumaticky, krvacanim,
ischémiou, nadormi a pod.

Prejavy: Centrélna obrna prebieha v 2 Staddiach — véasnom (u ¢loveka typické Stadium ,Soku"),
ktory sa prejavuje Uplnou stratou hybnosti v postihnutych ¢astiach tela (imituje periférnu obrnu, rézny
je vSak rozsah) a neskorom (2-3 tyZzdne po vzniku), kedy dochadza k obnoveniu jednoduchSich
pohybov.

Kedze pyramidové drahy z oboch hemisfér sa v spodnej &asti prediZzenej miechy kriZia
(decussatio pyramidum)  pri postihnuti nad touto droviiou (kéra, mozgovy kmen) je hybnost
narusena na opacnej polovici tela oproti miestu Iézii - kontralateralne . Pri lézii pyramidovej drahy na
arovni miechy (tr. corticospinalis lat.) je hybnost naruSena na tej istej strane tela - homolateralne .

K prejavom centrélnej obrny vo véasnom Stadiu patria:

1. Obmedzenie pohybu a zniZenie svalovej sily (paréza) alebo Uplna strata pohybu a svalovej sily
(plégia). V zavislosti od miesta poSkodenia vznika postihnutie celej jednej polovice tela ako
najCastejSi ndlez (hemiplégia) , postihnutie jednej z koncatin alebo svalov hlavy (monoplégia) ,
ochrnutie celého tela (quadruplégia) , alebo diplégia (postihnutie prevaZzne dolnych koné&atin).

2. Hyporeflexia az areflexia - zniZzenie az vymiznutie reflexnych prejavov pripomina periférnu
obrnu. Obvykle s menej vybavné az nevybavné sucasne vSetky testované reflexy na dolnej
koncatine (bicipitalny, tricipitalny, styloradialny) alebo na dolnej kon&atine (patelarny, Achillovej
Slachy, plantarny).

3. Hypotonia az atonia - pokles/ strata svalového tonusu nie st natolko vyrazné ako u periférnej
obrny.

4. Patologické reflexy sua typickym nalezom u centralnej obrny. U zdravého dospelého ¢loveka
ich nevyvolame. NajpriekaznejSim je tzv. Babinského priznak na dolnej koncatine. Pri
drazdeni plosky nohy ostrym predmetom po vonkajSej strane chodidla od péty k stredu sa u
zdravych fudi vybavi tzv. plantarny kozny reflex - plantarna flexia vSetkych prstov. Ak je
prerusend pyramidova inervacia svalstva nohy vznika pri tomto manévri dorzalna extenzia
palca spojena ¢asto s vejarovitym roztiahnutim ostatnych prstov. Fyziologicky je takyto priznak
pritomny len u kojencov a deti do 2-3 rokov.

K prejavom centralnej obrny v neskorom Stadiu patria::

1. Z paretickych prejavov pretrvava hlavne postihnutie mimiky (pokles Ustneho kdtika, tvare),
predlaktia a ruky (Gchop, mavanie, pohyby prstami), nohy a predkolenia (zdvihanie plosky
nohy a prstov pri chédzi ). Postihnuty pri chddzi dviha nohy a oblikom ju predklada pred
seba (cirkumdukcia).

2. ZvySenie reflexnych prejavov (hyperreflexia) na hornej a dolnej koncatine.

3. ZvySenie svalového tonusu (hyperténia) - tonus pri pasivnej manipulacii koncatinou
postupne stale viac narasta (spasticita, pruzinova hyperténia)  po prekonani istého maxima
sa odpor podda a kon¢atina sa narovna alebo ohne (fenomén vreckového noza).

4. Patologické reflexy — Babinského priznak palca sa dlho zachovéava.

5. Kontraktary vnikaju skratenim UGponov Sliach postihnutych hypertonickych svalov pri
nedostato¢nej rehabilitacii. Horna kon€atina ma tendenciu k flexii - ohnutie v lakti a v predlakti.,
Ruka je rotovana dovnutra a pritisnuta k trupu. Na dolnych kon&atinach prevazuja kontraktdry
extenzorov stehna a predkolenia, ktoré nohu fixuju vo vystretej polohe, ¢o stazuje chédzu,

Extrapyramidové poruchy

Pojem ,extrapyramidovy“, sa do praxe dostal eSte na prelome 19 a 20. storoCia, pre oznacenie
centralnych pordch hybnosti mimo porach pyramidovych, t.j. centralnej obrny. Vzhlfadom k tak Sirokej
definicii, pojem ,extrapyramidovy motoricky systém“ v sebe zahrnul icely rad funkéne osobitych
Struktur, ktoré prekonali svoj vlastny terminologicky vyvoj (napr. mozockové poruchy). | v si¢asnosti
v ndzoroch na zloZenie tohto systému existuje nejednotnost. V SirSom zmysle pod extrapyramidovy
systém zaradujeme tzv. premotorick kéru a sekundarnu motorickd kéru, ako aj mozocek.

V uzSom vyzname sa extrapyramidové poruchy vztahuji na ochorenia bazalnych ganglii
a priFahlych mezencefalickych Struktdr. K bazalnym ganglidm zaradujeme striatum — pozostava z
nucl. caudatum a putamen a pallidum — globus pallidus externum et internum, subtalamické jadro
a Ciernu hmotu (sustantia nigra).



Extrapyramidové poruchy maju viacero spolo¢nych znakov: (1) Nie je pritomna obrna svalov. (2)
Vzdy je naruSeny svalovy tonus, hoci v réznej miere. (3) NaruSené su statické a oporné reakcie —
poruchy postoja a chddze. (4) NaruSeny je normalny priebeh motorického programu pohybu. (4)
Intenzita prejavov je vyznamne ovplyvnena emotivnym stavom. (5) Vo vacsine pripadov su pritomné
doprovodné vegetativne poruchy. Podla prevazujicich prvkov mozno extrapyramidové poruchy
rozdelit do 3 kategorii: hypokinézy, hyperkinézy a dystonie.

A) Hypokineticky syndrém.

Parkinsonsky syndrom (parkinsonizmus) je suhrn motorickych porach pritomnych u
Parkinsonovej choroby. Tato sa radi k neurodegenerativnym ochoreniam. Okrem motorickych
prejavov suU pritomné aj vegetativne poruchy a rézny stuperi mentalnej degradacie (sy. demencie).

Pri€¢iny parkinsonizmu sU mnohoraké: toxické (otrava olovom), ischemické (apoplekticky
parkinsonizmus), infekéné (postencefalicky parkinsonizmus), traumatické (boxersky sy.) a pod.

Prejavy: Pre vyvinuty parkinsonizmus je typicky symptémovy trias: hypokinéza — rigidita — tremor.

1. Hypokinéza, akinéza a bradykinéza je typicky subor parkinsonskych motorickych priznakov
oznadujucich nipadné obmedzenie mnoZzstva a rozsahu pohybov (hypokinéza) , pomaly priebeh az
uviaznutie pohybu (bradykinéza) a oneskoreny prechod zkludu do pohybu -  spomalené
znovuzahdjenie pohybov (akinéza) . Nejedna sa o obrnu. Pohyby skér pdsobia ako nechut ¢i nevéla k
pohybu. Oslabené je vykonavanie nielen u cielenych ale aj reaktivnych pohybov, napr. obrannych
pohybov rudk pri pade, gestikulacie pri bolesti (hypomimia) alebo automatickych pohybov a suhybov
(asynkinéza) - hornych a dolnych koncatin pri chddzi alebo gestikulacie ridk s mimikou tvare pri
reci.

2. Rigidita je extrapyramidova forma pretrvavajucej svalovej hyperténie stabilnej intenzity.
Postihuje hlavne ohybace, ¢o méa za nasledok typické flekéné drzanie tela - mierny predklon trupu i
hlavy, pokréené kolend i ruky. V takejto polohe postihnuty ¢asto na dihSi ¢as ustrnie a pdsobi ako
voskova figurina (tzv. rigiditas cerea, voskova stuhnutost). Niekedy pozorujeme tzv. Negrov priznak
ozubeného kolesa v lakti - sakadovité zvySovanie a znizovanie napatia svalov pri pasivnom natiahnuti,
alebo fenomén podusky - postihnuty udrzi hlavu leziac i bez podoprenia.

3. Tremor (k 'udovy tras) u parkinsonizmu je dobre viditelny - hruby (4-8 Hz), rytmicky, zvyrazfuje
sa v klfude, pri pohyboch sa jeho intenzita znizuje. Objavuje sa typicky na rukach, kde pohyb palca
voCi prstom pripomina ratanie pefazi, resp. gulanie lopticky a zosiluje sa pri emotivnom vzplanuti.
Naopak mizne v spanku. Tremor je vskutku prejavom hyperkinetickym (pozri nizsie).

Kombinaciou rigidity, celkovej hypokinézy a tremorickej hyperkinézy akralnych ¢&asti koncatin
vznik& cely rad dalSich prejavov, napr. mikrografia - malé a traslavé pismo, pomala Suchtava chédza
na Sirokej baze (bradybazicka, mikrobazicka chédza) a pod.

B) Hyperkinetické syndrémy.

Hyperkinézy su fragmenty neziaddcich, momentalne neaktualnych alebo popletenych motorickych
programov, ktoré unikn spod kontroly a aktivhe, mimovolne a nepredvidatelne vstipia do aktualneho
motorického deja alebo sa objavia v kfude. Subezne s hyperkinézami sa na celkovom habite prejavuje
aj hypotonia, napr. ochabnuta tvar, ovisnuté koncatiny, vravorava chédza a pod. Hyperkinézy su
spbsobené poruchami v okruhu striatum-pallidum externum - nucl. subthalamicus - pallidum internum
- thalamus.

Chorea (gr. choreos — tanec) je charakteristicka samovolnymi prudkymi toCivymi alebo Skibavymi
pohybmi, ktoré v obmenach postihuju prevazne flexorické kinetické skupiny svalov tvare, ruk a néh.
Vznikaju neocakavané grimasy, trhavé pohyby hlavy, koktanie, alebo podupavanie a hapavé pohyby
s mykanim ruk a ramien, ¢o pri rychlom slede vedie az k vy€epéavajicemu zmietaniu rik a celého tela.
Pri¢inou su lézie putamen alebo preruSenie striato-pallidovych drah. Chronick& progresivna chorea
(Huntintonova chorea) je pritomna u Huntingtonovej choroby - dedi€éného neurodegerenerativne
ochorenia. Chorea minor (Sydenham) vznika pri embolickej encefalitide ako komplikacia chronickej
reumatoidnej endokarditidy. Chorea gravidarum moZze byt sucastou tehotenskej gestézy.

Atetoza (gr. athetos — nekludny) je variantou chorei (choreoatet6za). Prejavuje sa pomalSimi,
kf€ovitymi, rotacnymi kontrakciami flexorov tela - obzvlast jemnych svalov rik, tvare, jazyka, hltanu a
hrtanu. Vznikaji samovolné usklabky, grimasy, rézne hrdelné zvuky alebo huhnanie, krativé hadovité
pohyby ruk toc€iace telo do afektovanych p6z. Pri tazkom postihnuti nemdze postihnuty ani na chvilu
zostat v kfude. K postihnutiu vedie poSkodenie pallida.



Tiky - suU stereotypné nutkavé svalové stahy postihujice jemné svaly hlavy, obli¢aja, hitanu,
hrtanu, a rdk a napodobriuju niektoré gesta a emocionalne reakcie (napr. Zzmurkanie, pokaSliavanie,
zvuky, grimasovanie, vraStenie ¢ela). Zname su aj tiky davenia, zivania, kaslania a pod.

Ballizmus (angl. ball — vrhat) oznacuje prudké samovolné vymrStujice (balistické) pohyby
kongatin, ktoré su tak silné, Ze doslova strhnu telo k zemi alebo zrania okolostojacich. Ballizmus je
ukazkou skutocnej sily, ktorl dokaze svalstvo vyvinat. VSetky cielené pohyby sd normélne kdérovo
ubrzdované, aby sa prediSlo mozZznému poskodeniu. Ochorenie je zriedkavé, najCastejSie sa
manifestuje ako hemiballizmus, tzn. na jednej polovici tela, pri deStrukcii nucl. subthalamicus Luysi
v jednej z hemisfér zakrvacanim.

Myoklénie su zvacSa nepravidelné, bleskurychle zaSklby Casti svalu alebo vacSich svalovych
skupin. Postihuju hlavne svaly laryngu, faryngu a makkeho podnebia, €o moze viest k prechodnému
preruseniu prehltania, reci ale i ventilacie.

C) Dystonicky syndrém.

Dystonie su poruchy charakteristické pomalymi pretrvavajacimi to€ivymi tonickymi stahmi — kf¢ami
(spazmus). Postihuju svalstvo pletencov kong&atin, svaly trupu a Sije, obzvlast svaly s prevladajicou
tonickou regulaciou alebo antigravitacnou funkciou pri stoji a chddzi. Pri lokalizovanej forme ochorenia

sa porucha najastejSie prejavuje ako tzv. torticollis spastica - tonicky ki€ m.
sternocleidomastoideus a m. trapezius, dalej ako tzv. pisarsky k Ff€ na ruke alebo kf¢ vieCok
(blefarospazmus). Pri generalizovanej forme vznika torziospazmus - spazmus rotatorov Sije,

axialnych svalov a svalov dolnych kon¢atin. Pri postihnuti jednej polovice tela (torzny hemisyndrom)
tak dochadza ku kféovitému vytoc€eniu hlavy i tela na jednu stranu. Pri obojstrannom poSkodeni sa
zvacsuje bedrova lorddza a trup sa zaklana. Chédza tak pripomina chodenie na choduloch: kolisavé,
na Sirokej baze, s obkroénymi pohybmi kongatin.

Mozo €koveé poruchy

Mozocek spraciva informacie z propriorecepcie tela akrénej chrbtice (spinocelebellum),
vestibularneho aparatu (vestibulocelebellum), ako aj integrované informéacie z kdry a mozgového
kmena (pontocerebellum). Ma zasadny vyznam pre udrziavanie svalového tonusu a posturalnych
¢innosti (postoj, zmeny taziska tela v pohybe). Vyhodnocuje vzdjomnu polohu hlavy, tela a koncatin
v priestore a ¢ase a na spdsob ,neurondlneho pocitaca“ vykonava permanentnd korekciu pohybov na
zaklade spéatnej vazby. Poruchy mozocka nevedu k obrne, spdsobuju dyskoordinaciu pohybu — ataxiu.

K prejavom mozockového postihnutia (zanikového syndromu) patria:

1. Hypotonia sa prejavuje zvySenim pasivnej pohyblivosti kon€atin (akoby sme pohybovali mftvou
kong¢atinou, ktora podlieha len zdkonom gravitacie).

2. Oslabenie elementarnych posturalnych reflexov (ERP) . ERP su tonické reflexy pritomné
u svalov, ktoré fixuju jednotlivé asti tela a udrZiavaji ho vo vzpriamenej polohe (prevazne napinace).
Jednou zich Uloh je pribrzdovat a timit nadmerné kinetické prejavy pohybu, ¢o sa pri mozockovej
poruche nedeje. Napr. po poklepani na koleno (patelarnom reflexe) sa koncatina dlhsi ¢as hojda ako
kyvadlo .

3. Cerebelarna ataxia - znamena poruchu svalovej koordinacie pri udrziavani rovnovahy vo
vzpriamenej polohe (staticka ataxia) alebo pri udrziavani smeru pri chddzi (pohybova ataxia). Pacienti
stoja rozkro€mo — na Sirokej baze. Pri prinoZeni neudrzia rovnovahu, vravoraju do stran, dochadza k
padom. Pri ch6dzi neudrzia priamy smer, kolisaju cik-cakovitym spdsobom zo strany na stranu a bez
opory padaju podobne ako pri ,chédzi opileckej*. Na rozdiel od tzv. spinalnej ataxie (tabickej)
(poSkodenie zadnych povrazcov miechy) sa prejavy vyskytuji rovnako pri otvorenych i zatvorenych
ociach (negativny Rombergov priznak) a na rozdiel od ataxie vestibularnej nezavisia od polohy hlavy.

4. Dysmetria a hypermetria — poukazuju na ulohu mozocka pri korekcii cielenych pohybov. Pri
dysmetrii dochadza k nespravnemu zameraniu ciela pohybu, pri hypermetrii pohyb nie je vcas
ubrzdeny a dochadza k prestreleniu. Pri teste prst-nos postihnuty nedokaze prstom trafit na nos alebo
silu pohybu prestreli. K uvedenym prejavom patri aj neumerne velké nerovnomerné pismo
(makrografia) a hlasitd skandované re¢ (dysartria).

5. Adiadochokinéza - je neschopnost vykonavat rytmické rychle pohyby (arytmia), a vykonavat
ich tiez synchréonne na oboch stranach (asynchrénia). Prejavuje sa to napr. pri mihotavom pohybe
prstov (hra na klaviri, mavanie), striedani dorzalnej a plantarnej flexie chodidla a pod..



6. Asynergia — je prejavom dyskoordinicie vacSich segmentov tela, obzvlast posturalneho
svalstva. Prejavuje sa napr. problémami pri zmene taziska. Za normalnych okolnosti, aby mohlo dojst
k vzpriameniu trupu je nevyhnutné spevnit svalstvo v oblasti panvy a sibezne presunit tazisko tela
protivahou dolnych kongatin; pri vstavani zo sedu je potrebné sa najskér mierne predklonit, a pod.

K pridruzenym priznakom mozockovo-vestibularnym patria zavraty a nystagmus - zasklby
oc¢nych bulbov na stranu opaénu voci smeru pohybu o¢i pri prestvani pohladu zo strany na stranu.

15.2. NEUROMUSKULARNE PORUCHY

Poruchy nervovo-svalovej sustavy

Zaradujeme sem vSetky poruchy savisiace s prenosom signalu z motorickych nervovych zakoncéeni
na priecne pruhovany sval. Tento proces na uskutoCriuje v neuromuskularnej platni  €ke (Strukttrou
zlozitd chemicka synapsa) a pozostava z 3 faz: 1. Prevod signalu s formy elektrickej na chemicku
v presynaptickej membrane — Ca®* dependentné uvolfiovanie acetylcholinu (Ach) z vezikul. 2.
Synapticka signalizacia - acetylcholin pésobi na tzv. ionotropné nikotinové receptory na
postsynaptickej membrane a vyvoldva zmeny membranového potencidlu. 3. Rozvod elektrického
signalu a spustenie napatovo-zavislych iénovych zmien, ktoré vedu k Ca®* dependentnej kontrakcii
svalov. Na kazdej z Grovni bol popisany cely rad porich. Rozpoznavame dva hlavné symptémové
komplexy:

* Myastenicky syndrom — narastajlca slabost a Gnavnost svalov po celodennej ¢innosti vecer;
vznika v désledku obmedzenia neuromuskularneho prevodu signalov.

e Myotonicky syndrom  — rychla nastupujica slabost a Unavnost svalstva pri praci bez
prestavky; vznika v désledku nedostatoénej svalovej relaxacie.

Znizené uvolfiovanie Ach do synaptickej Strbiny v dosledku autoimunitnej deStrukcie
presynaptickych Ca**- kanalov zaprigifiuje pomerne zriedkavy Lambertov- Eatonov myastenicky
syndrém (LEMS). V 75% sa objavuje v slvislosti nadormi, hlavne malobunkovym bronchogénnym
karcinbmom, v zvySnom pocte ¢asto spolu s inymi autoimunitnymi chorobami.

K zamedzeniu chemického prenosu na receptory na svalovom vldkne vedie cely rad toxinov
a exogénnych latok, ktoré bud vytesnuju Ach z vézby na receptor alebo ovplyviuji jeho metabolizmus
(napr. botulotoxin typ A, d-tubokurarin, kobratoxin, erabu tixin, organofosfaty, a pod.) . Viaceré
exogénne latky (napr. dekameténium, succinylcholin, gallamin, a pod.) sa vyuZzivaju terapeuticky na
uvolnenie svalstva pri chirurgickych vykonoch (myorelaxancid) .

Myasthenia gravis (MG) je skupinou vrodenych (kongenitalne myasténie) a ziskanych ochoreni
(autoimunitnd myasténia) , ktoré réznymi mechanizmami oslabuju prenos signalu z nervu na sval.
Pri¢inou dedi¢nych foriem MG su génové defekty proteinov, ktoré sa zl€astiiuji na rdéznych
aspektoch neurotransmisie — uvolfiovani Ach z vezikdl (presynaptické), metabolickom obrate Ach
(synaptické) a tcinku Ach na receptory (postsynaptické). Z presynaptickych foriem mozno spomenut
familiarnu myasténiu u deti (FIMG), spdsobeni mutaciou synaptobrevinu, membranového proteinu
potrebného pre vylucenie ACh z vezikul. NajCastejSou postsynaptickou formou je tzv. myastenicky
syndrom pomalého kandla. Pri¢inou ziskanych foriem MG je prevazne autoimunitnd (autoprotilatky
IgG, IgM) destrukcia Ach - receptorov (80% pripadov). V malom pocte sa zistili protilatky proti svalovo-
Specifickej tyrozinkindze MuSK.

Prejavy: Ochorenie sa vyznacuje zvySenou Unavnostou svalov po dlhodobej €innosti obzvlast k
veceru. Postihnuté su sprvu hlavne svaly s tonickou funkciou pracujice po cely def (zdvihace viecok,
makkého podnebia, okohybné svaly, svaly krku). Objavuje sa ptdéza — pokles vie€ka, zdvojené videnie,
poruchy prehitania, reci. Obvykle v priebehu 3 rokov dochadza bez liegby ku generalizécii - obvykle
asymetrickému postihnutiu svalov trupu a konéatin. Svalova slabost prechadza do obrny. Postihnuty
mé problémy so vzpriamenym drzanim hlavy i s dychanim (branica je priecne pruhovany sval), ¢o
viedlo v minulosti bez Ucinnej terapii az k smrti (asi 30% postihnutych).

Myotonia congenita (M. Thomsen) je autozomalne dominantne prenasané ochorenie (vyskyt 2:
100.000) pritomné od narodenia. Pri¢inou je mutacia hlavného chloridového kanala prieCne
pruhovanych svalov, ktory zabezpecuje vstupom chloridov do myofibril repolarizaciu a tym relaxaciu
svalu, ktora je potrebna pre nasledujdcu aktivitu.



Prejavy: Dosledkom je narastajuca svalova Unava a stuhnutost (rigidita), takze pred pokracujicou
¢innostou si pacient musi odpo¢inut a rozcviCit sa — rozohriat. K viditelnym prejavom tiez patri
hypertrofia svalov celého tela (v désledku izometrickej prace), tento atleticky zjav je vSak v ostrom
kontraste s velkou Unavnostou a slabostou. Vekom sa intenzita ochorenia zmensuje hlavne ak sa
obmedzuje pobyt v studenom prostredi.

Myopatie

Myopatie s ochorenia prie¢ne pruhovaného svalstva s réznymi prejavmi - v popredi je spomalenie
reakcii a znizenie sily postihnutych svalov — paréza. Mnohé priznaky odhali elektromyografia. Medzi
nimi aj excitatné prejavy ako fascikulacie (zaSklby svalovych zvézockov) a fibrilacie (sotva viditelné
zaSklby svalovych vlakien). Pri€¢iny myopatii si réznorodé. MbdZzu to byt infekcie (virézy, HIV,
toxoplazmoéza), systémové zapalové ochorenia (polymyozitida, reumatické ochorenia, lupus
erythematodes), ochorenia spojiva (kolagendzy), metabolické zmeny (urémia), endokrinné ochorenia
(hyperkortikalizmus, akromegalia) a faktory kongenitalne a hereditarne.

K poslednej skupine zaradujeme (1) hereditarne metabolické myopatie (glykogendzy, lipidové
ochorenia, tzv. mitochondrialne myopatie), (2) hereditarne degenerativne dystrofie (tzv. duchenovské
formy dystrofie), (3) myopatie pri kanalopatiach (maligna hypertermia, periodické paralyzy), a (4)
kongenitalne myopatie.

Duchenova choroba (DCh) patri k skupine hereditarnych neuromuskularnych dystrofii a svojou
zavaznostou a progresivnym charakterom je jednou z najtazSich myopatii. Do skupiny patri tiez facio-
skapulohumerdalna dystrofia, okulofaryngedlne dystrofie dystrofie pletencov, a myotonickd dystrofia.
DCh prinalezi k tzv. pseudohypertrofickym dystrofiam podobne ako jej lahSia varianta, tzv. Beckerova
choroba. DCh vznika v désledku génovej mutécie dystrofinu - cytoskletadlneho proteinu skeletalnych
svalov. Ochorenie je viazané na chromozém X. Postihnuti st chlapci vo veku 3-10 rokov s incidenciou
30:100000 narodenych deti, v 30% pripadov sa jedna o nové mutacie.

Prejavy: DCH zacina atrofiou svalov dolnych kon¢atin (zvlast Stvorhlavy sval, svaly lytka) a svalov
sedacich. Typickym prejavom je tzv. pseudohypetrofia lytka — zvacSenie lytka, ktoré je vysledkom
nahradenia atrofizujuceho svalu vézivom. V pokrocCilom Stadiu dochadza k atrofii svalov chrbta,
lopatky (m. infraspinatus) a pletenca hornej kon&atiny (m. deltoideus) s prejavmi pseudohypertrofie-
Svaly tvare i branica s bez zmien. V 90% pripadov je postihnuté srdce (zmeny EKG) a v 30% intelekt
(IQ < 75). Napriek obvyklej steroidnej lieCbe vaéSina chlapcov zomiera do 6 rokov po nastupe,
zvyc€ajne do 20 roku.

15.3. PORUCHY CITLIVOSTI

Aparat citlivosti (somesteticky aparat) je systémom zobrazovacim. Poskytuje presnu lokalizaéna
informaciu o dejoch v jednotlivych c¢astiach tela. Vychadza z receptorov réznych modalit
(mechanickych, umiesenych prakticky vo tkanivach tela, na jeho povrchu (koza, podkozie) i v hibSich
Struktarach (svaly, kosti, kiby, vnatorné organy).

Poruchy citlivosti rozdelujme vSeobecne na tzv. zanikové (zniZenie azZ strata citlivosti na normalne
podnety) a irita €né (nadmernd citlivost spontanna ina podnety), dalej na kvantitativne (poruchy
v zmysle plus- minus) a kvalitativne (atypické vnemy).

Zanikoveé poruchy citlivosti

Vznikaju funkénymi zmenami (napr. poklesom vodivosti nervu resp. drazdivosti receptorov) alebo
CastejSie organickou deStrukciou somestetickych Struktar na vSetkych drovniach od receptorov pocnuc
po kortikalnu reprezentaciu v somatosenzorickej mozgovej kdre kongiac.

Hypoestézia a anestézia - znamena vSeobecné zniZenie az stratu citlivosti na jeden alebo viacero
podnetov réznej modality (mechanicky, tepelny, bolestivy). M6ze sa jednat o subezné postihnutie
vSetkych druhov citlivosti (asociovana anestézia) alebo len niektorych z nich (disociacné anestézie).

Pri¢inou asociovanej anestézie je najCastejSie traumatické preruSenie senzorickych alebo
zmieSanych nervov a zadnych miechovych korefov alebo ich doasné funkéné vyradenie (napr.
lokalnou, zvodovou alebo epidurdlnou anestéziou). Anestézia vznika v oblasti zasobovanej
prisluSnym nervom (area nervina) alebo korefiom (dermatom).



TAB.15.1. KVALITATIVNE PORUCHY CITLIVOSTI

Synestézia

vnimanie jedného podnetu zdvojene na odliSnych miestach tela.

Polyestézia

vnimanie jedného podnetu mnohonasobne, t.j. viackrat za sebou bez
adekvatneho drazdenia alebo v réznych, ¢asto celkom vzdialenych
Castiach tela

Autotopagnézia

neschopnost rozoznat drazdené miesto na povrchu tela

Dermoalexia

neschopnost rekonstrukcie priestorovej mapy povrchu tela. Prejavuje sa

tym Ze postihnuty nie je schopny rozoznat r6zne tvary, pismena ktoré sa
mu kreslia na koZu

je porucha stélosti lokalizacie podnetu. Pri opakovanom drazdeni toho
istého miesta citi chory drazdenie stale v inych oblastiach

je porucha, pri ktorej sa podnet jednej modality interpretuje ako vnem inej
modality, napr. dotyk ako palenie, chlad ako teplo a pod

strata schopnosti rozoznat predmety hmatom pri zatvorenych ociach. Tato
porucha sa prejavuje dvomi, relativne samostatnymi formami
neschopnost rozoznat tvary predmetov (hapr. kocku, gufu, knihu).
Porusena je centrélna integracia podnetov z povrchovych i hibkovych
mechanoreceptorov i proprioreceptorov

Alloestézia

Dyzestézia

Stereoagnozia

Amorfognézia

Ahylognozia neschopnost rozoznavat latkova podstatu ohmatavanych predmetov (napr.
sacok s vodou, pieskom a pod.). Porusena je centralna reprezentacia
podnetov z termoreceptorov chladu, tepla a povrchovych
mechanoreceptorov

Akinestézia neschopnost rozoznavat pohyb tela a jeho jednotlivych segmentov, napr.

chbdzu, pohyby ruky nohy a pod.

neschopnost rozoznavat statické postavenie tela alebo jeho jednotlivych
Casti, napr. stoj

neschopnost vnimat’ hibkovu tzv. vibragnu citlivost. Vznika poruchou rychlo
sa adaptujucich vibraénych mechanoreceptorov v tkanive okolo svalov

a kibov

neschopnost vnimat tupy, do hibky pésobiaci tlak. Vznika poruchou pomaly
sa adaptuijucich nizkoprahovych hibkovych mechanoreceptorov
Neschopnost vnimat vlastné telo a jeho jednotlivé ¢asti. Vznika integralnou
poruchou barorecepcie, termorecepcie, povrchovej a hlavne hibkovej
mechanorecepcie, propriorecepcie

Statanestézia

Hypopalestézia

Hypobarestézia

Acoenestézia

Pri Ciastoénom poskodeni alebo slabej farmakoanestézii dochadza v zasobovacich oblastiach (
area nervina a dermatém) k disocia €énej anestézii . Napr. pri zvodovej aplikacii anestetika sa strata
citlivosti deje v poradi : jemna dotykova citlivost > vnimanie tepla > hrubSia tlakova citlivost >
inym modalitam aj najvacSiu spadovi oblast (oblasti zdsobovania sa prekryvajua).

Medzi najCastejSie disociacné anestézie pri poruchach miechy patri:

1. Syringomyelicka disociacia - vznikd preruSenim spinotalamickej drahy prebiehajiucej vo
ventrolaterdlnom povrazci miechy. Tato draha vedie informacie o tepelnych, bolestivych a hrubSich
dotykovych a tlakovych mechanickych podnetoch z kontralateralnej ¢asti z oblasti inervovanych z
miechy o 2 segmenty nizSie. Hibkova citlivost (staestézia, pallestézia, kinestézia, barestézia) a tzv.
epikriticka dotykova citlivost sa zachovava.

2. Tabicka disociacia - vznika postihnutim zadnych povrazcov (fasciculus gracilis et cuneatus).
Prejavuje sa stratou hibkovej citlivosti a tzv. epikritickej povrchovej citlivosti (jemnejSej taktilnej i
termickej diskriminaénej citlivosti). Vnimanie bolesti a hrubSej tzv. protopatickej dotykovej a tepelnej
citlivosti sa zachovava.

3. Kombinovana disociacia Brown- Séquardovho typu - vznika pri 1ézii jednej polovice miechy.
Na strane lézie pod miestom po$kodenia sa vytvara porucha hibkovej citlivosti a jemnej epikritickej
citlivosti (tabicka disociacia), na kontralateralnej strane sa objavuje porucha hrubSej mechanickej a
tepelnej citlivosti a vnimania bolesti (syringomyelicka disociacia)



Irita éné poruchy citlivosti

Vznikaju najcastejSie v désledku periférnych 1ézii - mechanickou kompresiou nervu (presedenie,
prelezanie) a jeho ischémiou. Centralne poruchy vznikaju na drovni miechy, talamu a mozgovej kéry.

Hyperestézia - je patologicky zvySena drazdivost na lubovolné senzorické podnety.

Hyperpatia - porucha vnimania, pri ktorej sa podnety malej intenzity a r6znej modality vnimaju ako
neprijemné az bolestivé vnemy.

Parestézie - tvoria komplex neprijemnych pocitov charakteru mrav&enia, tfpnutia, brnenia, rezania
a pod.. Vznikaju poruchou integrativnej reprezentacie mechanickych, algickych, termickych a proprio-
receptivnych podnetov v mozgovej kére.

Pruritus (svrbenie) - je neprijemny vnem, vznikajuci podrazdenim epidermalnych receptorov,
ktory mozZno povazovat za prejav miernej podprahovej bolesti. Podobne ako bolest aj svrbenie
provokuje ku okamzitému zasahu, snahe odstranit podnet, napr. ku Skrabaniu.

Titillatio (Steklenie) - je somesteticky vnem podobny svrbeniu, ale mensej intenzity.

Algia (boles t) - je Specialny somesteticky vnem, vznikajici v pripadoch, ked sa vonkajSi alebo
vnutorny podnet fubovolnej povahy svojou intenzitou priblizi hranici poruSenia integrity urgitej ¢asti
tela. Ma svoju lokaliza¢nu, informaénu a afekivno- motivacnd povahu (subjektivita vnimania). Medzi
Specialne druhy bolesti patria napr.:

» Kauzalgia - su kruté palcivé bolesti, ktoré sa mbdZze objavit tyzdne i mesiace po bodnom zraneni,
pomliazdeni nervu, svalu, zle zhojenej fraktdre kosti a pod. Pri¢inou je intenzivne drazdenie nervov
okolitou jazvou, kalusom kosti alebo chybnou tvorbou synaps medzi aferentnymi vlaknami bolesti a
eferentnymi vlaknami, hlavne sympatika.

Neuralgia - je Gporna dlhotrvajica bolest vznikajuca drazdenim nervu (napr. ischemicky,
infekciami, metabolicky a pod.). Bolest je €asto sprevadzana vegetativnymi priznakmi a vyskytuje
sa v zachvatoch. K ¢astym formam patria neuralgia n. trigemini a obli€ajové neuralgie.

Fantomova boles t' - je vnimanie bolesti v amputovanej (neexistujucej) konéatine. Priinou je
skuto¢nost, Ze napriek amputacii vSetky oblasti CNS ktoré reprezentuju prislusni oblast sa
zachovavaju. Kedze nedostavaju adekvatny privod informécii, znizuji prah drazdivosti a nasledne
reaguju aj na podnety, ktoré sa ku nim dostavaju iradiaciou z inych oblasti. Subjektivne st potom
vhimané aj v chybajucich ¢astiach.

Kvalitativne poruchy citlivosti

Vznikaji v dbésledku komplexnej poruchy zobrazovania a analyzy a integracie somestetickych
informacii r6znej modality z jednotlivych Casti tela. Su zapri€inené najcastejSie poSkodenim na Urovni
primarnej a sekundarnej somestetickej kéry ako aj SirSieho okolia parietalneho laloka vratane
parietalnej asociacnej kory, ktora integraciu réznych podnetov uskuto€riuje. Radime tu napr. poruchy
centralnej reprezentacie telovych segmentov, poruchy suéasného vnimania viacerych podnetov,
zamenu typu podnetov, neschopnost rozpoznavat objekty hmatom, a pod. (Tab.15.1.).

15.4. VEGETATIVNE PORUCHY

Autonémny nervovy systém (ANS) zasahuje do &innosti prevaznej vacésiny telesnych procesov,
predovSetkym tych, ktoré suvisia s ¢innostou vnutornych organov. Tieto deje suU vSeobecne slabo
ovplyvnitelné vélou a neprebiehaju na vedomej Urovni. Na rozdiel od somatomotorickej regulacie ich
ANS neriadi ale len ovplyvnuje. Patri k nim: a) modulacia ¢innosti visceralnych organov (napr. srdce,
GIT, oblicka), b) kontrola ¢innosti hladkého svalstva (cievy, dychacie cesty, GIT, urogenitalny systém,
piloarektory), c) ovplyvnenie sekrécie exokrinnych Zliaz (napr. slinné, slzné, potné, mazové, prsna
Zlaza) a endokrinnych Zzliaz (interakcia nervovy systém - endokrinny systém), d) ovplyvnenie
imunitného systému (interakcia nervovy systém — imunitny systém), e) ovplyviiovanie metabolickych
procesov (napr. pecen, svaly, tukové tkanivo), tvorby tepla (pecen, svaly) a trofickych funkcii (napr.
koZa, vazivo) a pod.

Periférna ¢ast ANS sa deli na nervovy oddiel sympatikovy (cerviko-torako-lumbarny systém)
a parasympatikovy (kranio-sakralny systém). Oba pozostavaju z vlakien eferentnych — visceromoto-
rickych a aferentnych - viscerosenzitivnych. Sdstava je dvojneurénova — tvoria ju pregangliové bunky
vo visceromorickych jadrach hlavovych nervov a intermediolateralnom stipci miechy a postgangliové
bunky (paravertebralne ganglia sympatika, ganglia alokované izolovane (u sympatika gg. cervicale,



celiacum, mesenterici u parasymapatika g. ciliare, submandibulare, oticum, sphenopalatinum)
a ganglia organové).

Hlavnym chemickym prenaSac¢om v gangliach izakonceniach sympatika je noradrenalin (s
vynimkami, napr. dren nadoblicky, sudomotické potné Zflazy) u parasympatika prevazne
acetylcholin . V réznych telovych procesoch pdsobia oba systémy zvacSa antagonisticky, nezriedka
vSak aj synergicky alebo ambivalentne. Sympatikom navodené reakcie su typickou sucastou tzv.
stresovej reakcie a maju uc¢inok mobilizacny. Podla typu receptorov rozpoznavame tzv. alfa reakciu
— reakciu prekvapenia, i Faku (napr. piloerekcia, konstrikcia sfinkterov, vazokonstrikcia) a tzv. beta
reakciu — aktivne konanie (kardidlna stimulacia, svalova vazodilatacia, bronchodilacia).
Parasympatikus sa zU¢astfiuje na procesoch anabolickych spojenych s prijmom potravy a celkovou
relaxaciou organizmu (napr. prekrvenie a peristaltika GIT-u, salivacia )

Centralne zloZky ANS na Urovni miechy sU visceromotoneurény a viscerosenzorické neurény
intermediolateralneho a zadného rohu. V mozgovom kmeni patria k ANS tzv. viscero-senzorické
integracné jadra (nucl. tractus solitarii, nucll. parabrachiales), visceromorické jadra hlavovych nervov
(t, VI, 1X, X) a centra baroreflexné, kardiostimulacné, kardioinhibiéné, a pod.. Hypotalamus tvori
najvysSie integracné Ustredie pre rozne kvality visceralnej citlivosti i visceromotoriky hladkého
svalstva, Zliaz i vnuatornych organov. Na Urovni hypotalamo-hypofyzarnej dichadza k prepojeniu
nervovo-endokrinnej regulacie. Na kortikalnej trovni patria k ANS medialna plocha temporalneho a
parietdlneho laloka (viscerosenzorika) vratane inzularnej a cingularnej kéry ako aj spodnu cCast
frontalneho laloka (visceromotorika).

Poruchy vegetativneho Ustrojenstva. Prehlad rb6znych vegetativne navodenych dysfunkcii
v jednotlivych funkénych celkoch a organoch tela znazornuje tab.15.2. Popis vybranych vegetativnych
syndrémov je uvedeny nizSie.

Podla etiopatogenézy delime vegetativne poruchy na:
a) Primarne - bez inych dokazatelnych pricin (napr. primarne autonémne zlyhanie).
b) Sekundarne - ako nasledok inych chorobnych stavov (napr. metabolické a endokrinné choroby).

Podla lokalizacie sa vegetativne poruchy tiez mdézZzeme rozdelit na:

a) Topické vegetativhe syndrémy — poruchy spdsobené organickymi Iéziami na jednotlivych
urovniach centralnej alebo periférnej autonémnej regulacie.

b) Reflexné vegetativnhe syndromy - drdZzdenie vegetativnych zakonceni z réznych periférnych
organovych lézii.

c) Globalne vegetativne poruchy - poruchy v celkovej vyvazenosti vplyvu sympatika a parasym-
patika.

Topické vegetativne syndrémy (priklady).

Prestavuji hlavni oblast vegetativnej symptomatolégie. Poruchy na Grovni CNS su €asto sucastou
inych neurologickych ochoreni poruchy periférneho ANS nezriedka imituji ochorenia navodené
patologickymi zmenami v jednotlivych organoch (Tab.2).

Hypothalamus. Lézie pdsobiace iritaéne na tzv. centrd sytosti a uspokojenia (ncl. ventromedialis)
vedu k polyfagii, bulimii (Zravosti), ak su lokalizované v oblasti tzv. centra hladu (ncl. lateralis ) vedu
ku kachektiz&cii, v oblasti tzv. centier smadu (rostromedialnej oblasti) k polydipsiii, polyurii, v lateralnej
oblasti k znizenému prijmu vody oligodipsii, hyperglykémii, glykozurii Poruchy v rostromedidlnom
oblasti (tzv. centrum vydaja tepla) vedd kvzniku tzv. centrdlnej neurogénnej hypertermie
a hyperhidroze,, pri poSkodeni v laterokaudalnom/dorzalnom hypotalame (tzv. centrum produkcie a
udrzania tepla) priznaky paroxyzmalnej hypotermie az poikilotermie. Popisany bol icely rad
organovych poruch, napr. hemoragickych erdzii alebo ulceracii sliznice ezofagu, zalidka i duodena.



TAB.15.2. ROZNE STAVY SUVISIACE S VEGETATIVNYMI PORUCHAMI (PRIKLADY ).

Psychické neurotické stavy, fébie, agresivita, anxiozita, Gnava a znizZenie intelektualneho
poruchy vykonu, poruchy spanku (sekundarne insomnie a hypersomnie) a iné,

Cirkula €éné Mikrocirkulacia: zachvatovité zaCervenanie resp. zblednutie koze, cyanotické a
poruchy edematdzne prejavy bez organickej pri¢iny, zvySeny resp. znizeny

dermografizmus, a pod.,

Systémova cirkulacia: ortostaticka a supina¢na hypotenzia, vertiga, zavratov,
kolapsu, synkopalne stavy, hypertenzné krizy, srdcové dysrytmie (hlavne paro-
xyzmalne tachykardické arytmie, exstrasystdlie), tzv. neurocirkulacné asténia,
Cerebrélna cirkulacia : vazomotorické bolesti hlavy, vertigo, tzv. navaly krvi,
zvySené meteorosenzitivita tlakovych zmien krvi v mozgu, migren6zne bolesti atd.

Gastrointestinal

dysfagia, atonia resp. spazmy zaltdka, tzv. neurogénne hnacky a obstipacie

ne poruchy (hypomotilita resp. hypermotilita Eriev), meteorizmus, inkontinencia, spazmy
hladkosvalovych sfinkterov (kardia, pylorus, konec¢nik), bolesti bez zjavnej
organickej pri¢iny a pod.

Poruchy polyUria resp. andria, nykturia, inkontinencia moci, nutkanie na moc¢enie, bolestivé

mo éovo- spazmy sfinkterov moc¢ovych ciest, poruchy mikcie, poruchy menstruacie,

pohlavného impotencia, priapizmus, dyspareunia, seminalna inkontinencia a iné

systému

Respira €né respiracné dysrytmie, laryngealny stridor, dysfénia, bronchospazmy, neurogénna

poruchy astma a pod.,

Sekreéné proflizne potenie (hyperhidréza) resp. anhidréza, hypo- resp. hypersalivacia,

poruchy hypo- alebo hyperlakrimacia, poruchy laktacie, zmeny konzistencie potu, slin,

zmeny sekrétu v pohlavnych cestach

Poruchy reg.

zimomravost resp. hypertermia, subfebrility, poikilotermia a pod.

teploty
Poruchy kachexia, priznaky anorexia nervosa, adipozita nezavisla na prijme potravy,
metabolizmu poruchy metabolizmu tukov, hyper- alebo hypoglykemické stavy, zmeny
v metabolizme bielkovin, manifestacia latentnych metabolickych portch (napr.
diabetes mellitus)
Poruchy trofiky atrofia a kerat6za koze, poruchy pigmentacie, zastava rastu a strata ochlpenia,

demineralizacia skeletu, kalcindza svalov, vazov a fascii, hyperost6za, lomivost
nechtov, neurogénne alergické prejavy (urtikaria, Quinckeho edémy), atrofia
testes

Endokrinné

sexualne dysfunkcie, tyreoidalne a paratyreoidalne poruchy, dysbalancia vo

poruchy funkcii hypofyzarno-adrenalnej osi, feochromocytém a pod.

Poruchy funkcie | poruchy trombocytarnej agregacie, reaktivne anémie, poruchy v ¢innosti T —
krvnych a lymfocytarnej rady, znizenie obranného efektu makrofagov, nachylnost
imunitnych k infekciam, zvySena schopnost nadorového rastu

buniek

Hornerov syndrom (sy. Claude Bernarda - Hornera)
a ocnice z cervikalneho sympatika

vznika preruSenim inervacie svalov oka
zvacSa periférnou léziou (napr. tlak strumy, mediastinalne

nadory). Na strane lézie vznika: 1. miéza - spOsobena je paralyzou m. dilatator pupillae, prevahu
nadobudne antagonisticky m. constrictor pupilae, 2. ptéza - pokles viecka pri paralyze m. tarsalis
superior (otvaranie o¢nej Strbiny), 3. enoftalmus - prepadnutie sa oka viac do vnutra orbity v dosledku
paralyzy m. orbitalis (spolu s vazivom udrZuje postavenie oka v oc¢nici). K tymto prejavom sa pripojuje
anhidréza a zvySenie vnutroo¢ného tlaku sposobené paralytickou dilataciou vnatroocnych ciev.

Shy-Dragerov syndrom  (familiarna ortostaticka hypotenzia) - je familiarne multisystémové
ochorenie neznamej etiolégie, ktoré sa vyznacuje roztrisenymi degenerativnymi zmenami v réznych
Castiach CNS spdsobujicimi napr. demenciu, parkinsonizmus, cerebelarnu ataxiu a pod. V
autondmnom systéme sa prejavuje poSkodenim az Uplnou deStrukciou visceralnych motoneurénov
intermediolateralneho rohu miechy torako-lumbalneho sympatika a s €asti i sakralneho
parasympatika. Désledkom je polysegmentalna vazoparalyza so stratou autonémnej reflexnej
vazokonstrikcie pri zmene polohy. Pri ortostatickej skuske - vzpriameni tela zo sedu alebo lahu -
dochadza v dbésledku nahleho odkrvenia mozgu k zavratom resp. prechodnej strate vedomia. V
doésledku visceromotorickej areflexie sa objavuje i cely rad dalSich priznakov, napr. anhidréza,
erektilna dysfunkcia, dysuria, poruchy mikcie, paralyticky ileus a iné.



Reflexné vegetativne poruchy

Chronické drazdenie periférnych nervov, napr. v priebehu hojenia traumy kosti, luxacii kibov, pri
zapalovych procesoch (periostitidy, artitidy), pri Gtlaku zo strany benignych nadorov a pod. vedie k
vzniku iritaénych porich motorickych (spazmy), senzitivnych (parestézie) i vegetativnych. Posledne
menované sa prejavuju prevazne vazomotorickymi zmenami — edémy, cyanéza, vazoparalyza a
trofickymi  zmenami na kozi, ochlpeni, v podkozi, svaloch a pod.). Medzi tieto stavy patria rézne
postraumatické vegetativne syndromy , napr. algodystroficky syndrom, ischemické paralyzy
(kontraktary prstov po fraktirach, edém, cyandza, trofické zmeny, zjazvovatenie), Sudekova
neurogénna posttraumaticka atrofia (zaCervenanie az cyandza,,hypertermia, atrofia svalov kostiCiek
rik a néh, zmeny ochlpenia), ako aj reflexné sympatikové dystrofie  (prejavuju sa zacervenanim
koze, vznikom vredov, nadmernym potenim, edémami, bolesti a pod.).

Globélne vegetativne poruchy

SU prejavom naruSenia rovnovahy (dysténia) resp. prevahy sympatika alebo parasympatika.
Sympatikova hyperaktivita sa prejavuje profuznym potenim, hypertermiou, zacervenanim tvare,
epizédami tachykardie, arytmiami, hypertenziou a poruchami vedomia. K pri¢inam patria napr. nadory
mozgu, subarachnoidalne krvacanie, a pod.. Parasympatikova hyperaktivita sa prejavuje bolestami
hlavy, zastretym videnim, hypermotilitou az kfémi v trdviacom trakte, vracanim, hnackou az
inkontinenciou stolice a moc¢a, zvySenym slinotokom, slzenim, kongesciou a te¢enim z nosa,
zvySenou produkciou hlienu v dychacich cestach s chropkami a kaSfom, bradykardiou a pod. Pri¢inou
byvaju toxické ucinky predavkovania inhibitormi acetylcholinesterazy, alebo stimulatormi choliner-
gnych receptorov muskarinového typu.

15.5. NEURODEGENERATIVNE OCHORENIA

Neurodegenerativne ochorenia (NDCH) tvoria z hladiska vzniku, prejavov i lokalizacie heterogénnu
skupinu ochoreni kde dominantnym nalezom su patomorfologické prejavy progredujlcej atrofie a
nekrdzy prevazne sivej hmoty CNS. Diagnéza byva definitivne stanovena po smrti. NDCH sa zvyknu
kategorizovat podla r6znych kritérii, napr. miesta vyskytu degeneracie (kortikalne subkortikalne,
kmerfiové, miechové a pod.), podla rozlozenia lézii (fokalne, difizne), rychlosti a sklonu k Sireniu
(progresivne) a pod.. V suCasnosti je znamych niekolko desiatok choréb. K reprezentantom
kortikalnych neurodegeneracii, patri Alzheimerova choroba, u subkortikalnych degeneracii
Parkinsonova choroba a u spinalnych degeneracii amyotrofcka lateralna skleréza

Alzheimerova choroba

Alzheimerova choroba (Ach) je popri cievnej etiopatogenéze, jednou z najCastejSich foriem
demencie v populacii nad 50 rokov vo vyspelych krajinach. Nebyvaly narast incidencie ochorenia za
poslednych 20 rokov suvisi nepochybne aj so véasnou zachytnostou a zdokonalovanim diagnostiky.

Nalezy: Morfologickym nalezom u Ach je difizna mozgova atrofia, ktora postihuje kéru frontalnych
a temporalnych lalokov. Prizna¢na je tiez degeneracia cholinergnych neurénov bazy mozgu (nucl.
basalis). Typickym histologickym obrazom je vyskyt neuritickych plakov, neurofibrilarnych tercikov a
granularno-vakuolarnej degeneracie.

Pri¢iny: Etiopatogenéza Ach nie je celkom objasnena. Zname je, Ze sa jedn& o heterogénnu
skupinu ochoreni, ktoré st vysledkom spolupbsobenia faktorov genetickych a exogénnych . Podla
pribuzenského vyskytu rozdelujeme Ach na (a) familiarne formy ACh (FACh), kde sa zaraduju
vSetky pripady, kde sa prejavy ACh vyskytli v pribuzenskej linii v priebehu niekolkych za sebou
idacich generacii (~ do 15 % pripadov) a (b) sporadické formy ACh (SACh) kde dbokazy o
pribuzenskom vyskyte Ach chybajd, alebo existuju len v horizontalnej Grovni (napr. strodenci).
V ramci FACh i SACh mozno dalej podla veku nastupu ochorenia oznacit’ za véasné formy (do 60 r.)
a neskoré formy (nad 60r.).

Genetické faktory. Na genetické pozadie Ach poukazovali dIhSi ¢as pripady s pozitivhou rodinnou
anamnézou (~ do 20% chorych) atiez skuto¢nost, Ze choroba sa temer vzdy ¢asom vyvinie u
pacientov s trizémiou CH21 (Downov sy.) ak sa doziji veku nad 40 rokov. So vznikom ACh sa spaja
viacero chybnych génov na réznych chromozémoch, napr. 3 - APP (prekurzorovy protein B-amyloidu)



na CH 21, apolipoprotein E na CH19, presenilin-1 (PS-1) na CH14 a presenilin-2 (PS -2) na CH1.
S hladiska funkcie, sa tieto proteiny zapdajaju do kontaktnych foriem medzibunkovej signalizacie
potrebnej pre udrziavanie neuronalnej populéacie.

Exogénne faktory. DIhSi ¢as sa uvazovalo o toxickom vplyve hlinika (je pritomny v oblasti
neurofibrilarnych tercikov). Ochorenie sa tiez spajalo s ucinkom pomalych virusov. Vzhladom na
podobnost v mechanizme vzniku vnutrobunkovych agregatov, existuju Gvahy o spojitosti Ach s
prionézami. Genetické faktory by mohli v tomto pripade potencionalne uréovat latenciu a vplyv.

Prejavy: Ochorenie sa prejavuje syndromom demencie , ktory ma u Ach na rozdiel od inych pricin
v€asnejSi nastup (uz medzi 50-60 rokom) a progresivnejsi priebeh (5 az 15 rokov podla starostlivosti).
Ach prechadza cez niekolko Stadii: 1. V prvom Stadiu je v popredi deficit novopamate a stazené
ucenie (vStepivost, retencia). Vznik& problém zapamétat si bezné veci (men4, ulice, tvare, fakty) ale aj
tazkosti s ich slovnym resp. pisomnym vyjadrenim (afazia, alexia, agrafia), zhorSuje sa schopnost
orientacie v priestore (meste, byte) 2. V druhom Stadiu: sa objavuje naviac apraxia (neSikovnost’ v
beznych ¢innostiach vratane obriadovacich ukonov - telesnej hygieny). V reci sa objavuju vymyslené
vyrazy (neologizmy) a echolalia — opakovanie viet dokola. Postihnuty je odkazany na pomoc druhych,
ale jeho komunikéacia s okolim sa zhorSuje. 3. V poslednom Stadiu intelektualne a kognitivne funkcie
prakticky vyhasinaju, straca sa schopnost orientacie v priestore a ¢ase, objavuju sa poruchy vedomia
(amencia, obnubilacia) alebo mutizmus (chori s mimo reality vo vlastnom svete), stracaju sa
kmernové motorické automatizmy (prehitanie, cicanie, ka3el), objavuji sa infekcie, obzvlast
pulmonalne, ktoré vedu k letalnemu vyusteniu.

Parkinsonova choroba (PCh)

PCh predstavuje jedno z najCastejSich neurodegenerativnych ochoreni vobec. Objavuje sa uz
po 40-tke. Postihuje rovnako muZzov i Zeny. Vrchol vyskytu dosahuje okolo 60 r. Zivota. V kateg6rii nad
60 r. je najcastejSim primarnym neurologickym ochorenim (prevalencia je 130:100.000 obyvatelov).

Pri¢iny: PCh je spOsobena degeneraciou dopaminergnych neurénov substancia nigra, vratane
nigro-striatovych drah a Casti stridta do ktorej dopaminergné zakoncenia vyustuji. Prejavuje sa
typickym motorickym symptémovym komplexom, ktory dal pomenovanie pre celd skupinu tychto
ochoreni - parkinsonizmus (Parkinsonov syndrém). V ramci parkinsonizmu sa PCh zvykne
oznaCovat ako primarny parkinsonizmus, iné formy, spbsobené napr. traumaticky, infekciami,
nadormi, aterosklerotickymi zmenami a toxicky sa oznacuju ako sekundarny parkinsonizmus.

Prejavy: NajevidentnejSie s motorické poruchy . V¢asnym nélezom je typicky pokojovy tras,
sprvu epizodicky postihujuc jednu koncatinu, neskdr obe, pravidelny a stabilny. Prvymi priznakmi
rigidity su bolestivé spazmy prstov na nohach a rukach. Svalovl hyperténiu a tuhost pacient pocituje
aj pri aktivnych pohyboch kongatin, ktoré su tazké, unavené a bolestivé. Z porach kinetiky sa objavuje
hypokinéza — obmedzenie pohybov, neskér sa pridruzuje akinéza. U PCh su vzdy pritomné aj poruchy
senzorické a vegetativhe - zvySené potenie (hyperhidréza), vazomotoricka instabilita s hypotenziou,
poruchy vyprazdriovania mechdra, zacpa a pod.

Amyotroficka lateralna skleréza (ALS)

ALS, tiez ochorenie motoneurénov (motor neuron disease) je degenerativne ochorenie
charakteristické progresivnou degeneraciou prednych rokov miechy a lateralneho povrazca miechy
(vratane pyramidového traktu) a degeneraciou motoneurénov kranialnych nervov a kortikalnych
motoneurdnov.

Pri¢iny: Podobne ako u inych degenerativnych ochoreni sa v etiopatogenéze kombinuji faktory
genetické a vonkajSie. Familiarne formy ALS su zriedkavé. Asi 15-20% familiarnych pripadov
ochorenia sa spaja s génovymi defektami pre antioxidacny enzym superoxid-dismutazu (SOD). Tato,
forma (ALS1) nastupuje v dospelosti. U familiarnej juvenilnej formy ALS (ALS2) je génovy defekt
proteinu alsinu. Nastupuje v detskom veku a progreduje pomaly (benigna). Forma ALS kombinovana
s parkinsonizmom a demenciou popisana na ostrove Guam v Pacifiku (M. Guam) (100x vySSi vyskyt
ako inde) sa spaja s mutaciami pre pomocny mikrotubularny protein tau (Ch17), podobne ako u
demencii. Castejsie su formy sporadické formy ALS (Lou- Gehringova choroba). Ochorenie zacina
medzi 40-65 r. Zivota, hlavne u muzov (2-3 x ¢astejSie). PriCiny si méalo objasnené.

Prejavy: V dbésledku zaniku motoneurénov prednych rohov miechy dochadza k vzniku
asymetrickych paréz, hypotonie a svalovej atrofie  (amyotrofia znamena sval bez vyzivy), typickym,



ba patognomickym nalezom su svalové fascikulacie. Prejavy periférnej svalovej obrny sa kombinuju
s hyperreflexiou a neskér spasticitou , resp. inymi pyramidovymi priznakmi. Atrofie iparézy
izolovanych svalov a skupin - sprvu prevazne distalnych svalov koncatin (typicky svaly ruky), sa
objavuji aj na proximalnych svaloch a trupe tak ako sa rozSiruju Useky degeneréacie v mieche.
S atrofiou motoneurénov dochadza aj axonalnej degeneracii, sekundarnej demyelinizacii
s proliferaciou neuroglie, ¢o vedie k zvazivovateniu (sklerotizacii). Ohrani¢ené loziska degeneracie sa
objavuju aj v oblasti motorickych jadier hlavovych nervov v mozgovom kmeni (n. VII, IX, X, Xl, XII),
¢im dochadza k vzniku bulbarnej paralyzy. USetrené su okulomotorické jadra (n. I, 1V, VI).
S progresiou dochadza prakticky k paralyze postihnutych.

15.6. DEMYELINIZACNE OCHORENIA

Demyelinizac¢né ochorenia (DMCh) st skupinou ochoreni s roznou symptomatoldgiou i priebehom.
Spoloénym néalezom je porucha tvorby alebo rozpad myelinu v obaloch vldkien bielej hmoty CNS
alebo periférnych nervov. K rozpadu myelinu méze dochadzat: a) pred¢asne, pretoze jeho prenatélna
tvorba je chybna alebo jeho postnatalne dozrievanie je nedostatoéné (tzv. dysmyelinogénne
ochorenia), alebo b) dochadza k rozpadu plnohodnotného myelinu sekundarne - chorobnych
procesom (demyeliniza €né ochorenia).

Skupina dysmyelinogénnych stavov je zahfha obzvlast vrodené poruchy enzymov
participujucich metabolizme komplexnych lipidov (tzv. lipidové tezaurizmdzy) — napr. gangliozidozy.

Skupina demyeliniza €nych ochoreni pozostava z viacerych jednotiek; najvyznamnejSim
predstavitelom je roztrisena mozgovo-miechova sklerdza.

Roztrdsena mozgovo-miechova skler6za (Sclerosis mul tiplex)

Sclerosis multiplex (SM) jedno z naj¢astejSich neurologickych ochoreni (prevalencia asi 1:1000).
Objavuje sa uz v mladosti. Za¢ina medzi 20-40 rokom Zivota, najCastejSie v 3.dekade s vySSim
vyskytom u zZien. Charakteristické je demyelinizaciou bielej hmoty CNS s typickou tendenciou
k relapsom a remisiam.

Nalezy. Patoanatomickym nalezom u SM suU ostrovéekovité miesta degeneracie v bielej hmote
mozgu a miechy, za¢inajice mnohokrat v okoli venul a s bohatou lymfocytarnu infiltraciou. V akdtnom
Stadiu  je pritomna degeneracia myelinovych poSiev bez vyraznejSieho postihnutia neuritov.
V chronickom Stadiu dochadza k zaniku postihnutych neuritov, miesta sa menia masivnou gliézuu na
sklerotické loziska.

Priciny: Etioldgia SM je multifaktoralna, zahfha faktory genetické, klimatické, infekéné imunologické
i dietetické. Prizna¢na je geograficka distribacia vyskytu. VysSSi vyskyt SM je na severnej pologuli.
Pripady sU vzacne v tropoch. Migranti, ktori stravili detstvo v krajinach s nizkou incidenciou si
prenasaju nizku susceptibilitu i po prestahovani. Japonci maju napr. nizku incidenciu bez ohladu na to
kde Zija. Podiel faktorov genetickych a environmentalnych je ¢asto malo zrejmy. ZvacSa ide o oblasti
historicky osadené Nordickou alebo Kaukazskou rasou (severna Amerika, Australia, Siciliia).

Genetické faktory. Asi 10% pripadov SM ma familiarny podklad. Vyskyt u monozygotnych dvojciat
je asi 26%, u dvojvaje¢nych dvojciat vSak len 2,5%. Dokéazatelne malé je riziko hereditarneho prenosu
(maximum 5% pre dcéru chorej matky). Okrem genetickych faktorov hrajua pri vzniku SM dlohu
negenetické faktory. Je zname, Ze vzniku SM €asto predchadzaju infekcie a iné zatazové stresujlce
stavy (nadcha, respira¢né infekcie, tehotenstvo, laktacia, operacie), o poukazuje na ulohu imunitnd. Z
imunologickych faktorov bola u pacientov s SM zistena abnormalna produkcia protilatok skupiny IgM a
pokles supresorickych T-Ly pocas relapsov i protiladtky namierené proti zlozkam bézického
myelinového proteinu. Ako o pri¢ine sa uvazovalo o virusoch — hlavne o pomalych virusoch typu
retrovirae, ktoré mdzu byt aktivované inymi faktormi. U MS boli zistené vSeobecne vySSie titre
antivirusovych protilatok (herpes simplex, osypky, mumps) i pritomnost paramyxovirusovych &astic
podobnych virusu osypky. Diskutuje sa ivztah SM s prion6zami, nakolko homogenaty nervového
tkaniva pacientov s MS mézu u oviec navodit ochorenie scrapie.

Prejavy: Klinicky obraz SM je vysledkom demyelinizaénych Iézii v mozgovom kmeni, mozocku,
zadnych povrazcoch miechy. Vynimocne sa vyskytuju epiletiformné konvulzie.

SM sa objavuje dvomi typickymi spésobmi nastupu: 1) V podobe akudtne nastupujicej neuritidy
optiku (Casto Uplne prvy symptom) spojenej s pocitmi otupenosti v niektorych ¢astiach tela - jednej



strany tvare, alebo oboch konéatin. 2) V podobe pomaly progredujicej svalovej slabosti (paréz) na
jednej alebo oboch dolnych kon&atinach.

V prvom pripade zistujeme o¢nym vySetrenim vyblednutie temporalnej polovice jednej alebo oboch
optickych diskov a lahky nystagmus. Na konéatinach sa objavuje lahky intenény tras, oslabené su
alebo vymizni kozné abdominalne reflexy a naopak su vyraznejSie Slachovych reflexy. Po akitnom
nastupe moze dbjst pocas niekolkych tyzdrov alebo mesiacov prakticky az ku kompletnému
vymiznutiu. Neskér sa vSak vytvarajd mnohonasobné l|ézie, prejavy sa mnoZia a stavaju sa
permanentné.

V druhom pripade predominuje spinalna myelitida. Vznik&d postupujlica spasticka paraplégia —
ochrnutie oboch dolnych kon¢atin, straca sa povrchova dotykova i vibracné citlivost na trupe i dolnych
kongatinach. Objavuju sa poruchy postoja a chddze, ktora je bud spasticka alebo atakticka.

V pokro¢ilom Stadiu ochorenia sa objavuje cely rad portch hlavovych nervov (napr. skandovana,
re¢ disociacia konjugovanych pohybov oci, poruchy kfudovej polohy o¢i). Horné konéatiny su slabé
a nemotorné (paretické a ataktické) chyba v nich cit (povrchova i hibkova citlivost). Dolné kon&atiny si
nehybné (obrna) bez povrchovej i hibkovej citlivosti povrchovej i hibokej citlivosti v hornych a dolnych
koncatinach; inkontinencia moca a stolice.



