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Patofyziologie spasticity
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Spasticita je definovana jako porucha svalového tonu (hypertonie), ktera je zptisobena zvySenim tonickych napinacich reflext (stretch
reflex), které je zavislé na rychlosti pasivniho protazZeni, a toto zvyseni tonickych napinacich reflexa je pravdépodobné pfimym dusled-
kem abnormalniho zpracovani a modulace proprioceptivnich impulzd, vedenych proprioceptivnimi vlakny tfid la a Ib, v elokventnim
kortexu v mozku. Spasticita je v klinickych podminkach soucasti syndromu horniho motoneuronu, je jednim z tzv. pozitivnich pfiznakd.
Je doprovazena dalSimi fenomény, které jsou manifestaci poruchy jak excita¢ni, tak inhibi¢ni supraspinalni eferentace: flexorovymi
spazmy, fenoménem zaviraciho noze, eferentnim palenim a asociovanymi reakcemi. V posledni dobé je velky vyznam v genezi spasticity
a jejim terapeutickém ovlivnéni pfipisovan plasticité mozkového kortexu.
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Pathophysiology of spasticity

Spasticity is defined as impaired muscle tone (hypertonia) caused by an increase in tonic stretch reflexes that is dependent on the speed
of passive muscle stretching, and this increase in tonic stretch reflexes is likely to directly result from abnormal processing and modulation
of proprioceptive impulses conducted by class la and Ib proprioceptive fibres, in the eloquent cortex in the brain. In the clinical setting,
spasticity is a part of upper motor neuron syndrome, being one of the so-called positive signs. It is accompanied by other phenomena
that are a manifestation of abnormal excitatory as well as inhibitory supraspinal descending drive: flexor spasms, clasp-knife phenome-
non, efferent drive, and associated reactions. Recently, major importance in the genesis of spasticity and its therapeutic management

has been attributed to the plasticity of the cerebral cortex.

Key words: spasticity, pathophysiology, plasticity of cerebral cortex.

Spasticita je stale na zékladé Lanceho na-
vrhu definovana jako porucha svalového tonu
(hypertonie), kterd je zpUsobena zvysenim tonic-
kych napinacich reflexd (stretch reflex), které je
zavislé na rychlosti pasivniho protazenf (Lance,
1980). Toto zvysen( tonickych napinacich reflexd
je pravdépodobné pfimym dusledkem abnor-
malniho zpracovani (,processing”) a modulace
proprioceptivnich impulz{, vedenych proprio-
ceptivnimi vldkny tfid la a Ib.

Patofyziologicky koncept spastického hyper-
tonu byl v poslednich letech opakované ,zdoko-
nalovan’, vzhledem k ménicimu se stavu poznani
v doménéch hemisferalni, kmenové i misni sen-
zomotorické integrace, jejichZ poruchami (kromé
jiného) spasticita vznika. Jde patrné o jeden z nej-
sloZitéjsich konceptl v oblasti poruch motoriky.
Zjednodusené a obecné Ize konstatovat, Ze nor-
malni, fyziologicky svalovy tonus zavisi na Uplné
parité inhibi¢nich vlivd na tzv. rychly napinacf
(stretch) reflex a excitacnich vlivl (nékteff autofi
udavaji, ze spise ,facilitatnich”) na alfa- a gama-
-motoneurony svalll — extenzord. Klasickym mo-
dernim (i kdyz také vychdzejicim z Lanceho teorie
z konce 70. let minulého stoleti) konceptem pa-
tofyziologie spasticity je koncept Petera Browna
z1.1994 (Brown 1994), jeho modernizovanou verzf
byl koncept Sheean(v publikovany v roce 2002
(Sheean, 2002), o rok pozdéji potvrzeny Decquem

(Decq, 2003); Sheean svou vlastni koncepci poné-
kud modernizoval ve vydani z roku 2009 (Sheean
et McGuire, 2009). Poslednf ,upgrade” koncepce
patofyziologie spasticity jsme provedli a pub-
likovali s Rosalesem v roce 2011 (Rosales et al,,
2011); metaanalyzu vénuijici se urcitym aspektdm
patofyziologie spasticity publikoval v roce 2012
Anthony Ward (Ward, 2012).

Popis spasticity by nebyl mozny bez pfed-
choziho popisu komplexniho syndromu, jemuz
je spasticita jednim (byt velmi vyznamnym) kom-
plexnim pifznakem. Jednad se o syndrom horniho
(prvniho) motoneuronu (anglicky ,upper motor
neuron syndrome”, zkracovano UPN). Syndrom
horniho motoneuronu ma dvé skupiny sympto-
mU: symptomy pozitivni a symptomy negativni.
Pozitivni symptomy jsou charakterizovany svalovou
hyperaktivitou, nejcasté&ji zvysenym tonem, nebo
jinou formou nepfimeétenych svalovych kontrakci,
kromé spasticity k pozitivnim symptomdm patff
hyperreflexie, klony, flexorové spazmy, eferentni
paleni (,drive”) a asociativni motorické poruchy.
V nékterych ucebnicich byly tyto symptomy vsech-
ny shrnovany do jedné kategorie, jako pfiznaky
,Spastického syndromu’, tento koncept vsak nenf
spravny. K negativnim piiznakdm patfi excesivnf
svalova Unavnost, svalova dyskoordinace, neob-
ratnost a (na horni konceting) pfiznak tzv. ,clumsy
hand” (Cuadrado et al, 2001; Karovsky et al., 2004).

Soucasna definice spasticity ji charakterizuje
jako formu svalového hypertonu vznikajici na z&-
kladé tzv. velocity-dependent” zvyseni tonickych
napinacich reflexd, jehoz plvod je v abnormalnim
zpracovani proprioceptivnich informaci v misnich
strukturach. Pojem “velocity-dependent”, ktery
se jen velmi obtizné prevadi do cestiny, zname-
na, ze ¢im rychleji je proveden pasivni napinaci
pohyb, tim mohutné&jsf je odpor kladeny pfislus-
nymi svalovymi segmenty a tim je také vyraznéjsi
reflexnf aktivita. Klicem k pochopeni téchto dé-
jU je znalost toho, co probiha pfi abnormalnim
zpracovani proprioceptivni informace v misnich
strukturach, které jsou zbaveny supraspinalnich
vlivdl (Jankowska et Hammar, 2002).

Spasticita je pfi tomto pohledu obrazem to-
nického napinaciho reflexu, ktery je generovan
impulzy pfichdzejicimi cestou silnych a rychle
vedoucich la aferentnich vldken ze svalovych
vietének. To koneckoncl predpoklddal Denny-
Brown jiz v roce 1927 (Denny-Brown, 1927). Pasivni
protaZzenf svalu aktivuje svalové receptory, které
vysilaji zpét do michy senzorické signély cestou
monosynaptickych, ale také oligo- a polysynap-
tickych reflexU; zpét prichazi eferentni odpoved
do svalu, kterd zpUsobf jeho mohutnou kontrakci.
Tento déj je zavisly na rychlosti pasivniho prota-
Zenf svalu: ¢im rychlejsf je pasivni protazeni, tim
mohutnéjsi je spastickd odpovéd a naopak, pfi
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Obrdzek 1. Aktivace mozkovych struktur (skupinovd data 14 pacientd s centraini parézou a spasticitou pfislusné HK) vyvolana sekven¢nim pohybem prstl
ruky v tzv. Rolandové paradigmatu. a: aktivace pred Iécbou spasticity botulotoxinem, b: aktivace 4 tydny po lé¢bé botulotoxinem, c: aktivace 12 tydnd
po Ié¢bé botulotoxinem. Se svolenim autora pouzito z prace Veverka et al,, 2014

velmi pomalém pasivnim protazeni nemusi
mnohdy byt spasticka kontrakce ani pfilis patrna.
Cely tento proces je také dynamicky — pokud je
pasivni protazenf svalu ,zabrzdéno”, ustava i spas-
tickd svalova kontrakce. U vyraznéjsi spasticity to
viak neni takto jednoznac¢né: i po ,zabrzdéni”
pasivniho protahovéni svalu pokracuje spasticka
kontrakce svalu, byt nékdy jen po urcitou do-
bu. To zérover znamen4, ze spasticka kontrak-
ce ma i statickou komponentu. Jako posledni
charakteristiku Ize uvést, Ze mohutnost spastické
kontrakce je také tzv. length-dependent”, tj. z&-
visla na délce protazeni svalu. Cim vetsf je délka,
do které je sval protazen, tim mohutnéjsf je re-
flexni spastickd odpovéd.

Flexorové spazmy, casto pfitomné u syn-
dromu horniho motoneuronu, jsou vétsinou
zameénovany za spasticky fenomén nebo pfimo
oznacovany jako spasticita. Nicméné, jejich pa-
tofyziologie je od patofyziologie vlastni spas-
tické kontrakce zcela odliSnd. Nemaji také nic
spole¢ného s hyperreflexif a klonem. Flexorové
spazmy nevznikaji na zdkladé abnormaélnich
proprioceptivnich reflexd, jsou pouze disin-
hibovanymi obycejnymi flexorovymi reflexy
(napt. ucuknuti ruky pfi doteku péliciho pred-
meétu, nebo flexe v kloubech DKK pfi doslapnuti
na ostry pfedmét). U pacientl se syndromem
horniho motoneuronu je bud préh pro aktivaci
flexorovych reflexd snizen, anebo je ,drazdivost”
flexorového reflexniho systému zvysena, nej-
Castéji vsak dochdzi ke kombinaci obou téchto
okolnosti. Aferentni ¢asti reflexniho oblouku
polysynaptickych flexorovych reflex( je po-
mérné velkd skupina aferentnich vldken, ktera

prichézi ze vsech casti periferie: z klize, sval(,
podkozni tkdné nebo kloubd. Eferentni ¢asti
jsou dostrediva vlakna ke svalim - flexorlm
daného segmentu. Nicméné, podobna vldkna
smeéfujf i k extenzordm danych segmentd. Pfi
flexorovém reflexu dochézi totiz nejenom k ak-
tivaci flexor(, ale také k inhibici extenzord, které
jsou v daném pohybu agonisty. Pficinou, proc
se bézné flexorové reflexy méni na flexorové
spazmy, je uz vyse zminéna disinhibice zpUso-
bend lézf supraspinalnich struktur. Nejdlezitéjsi
drahou v celém inhibi¢nim systému flexoro-
vych reflex(l je dorzalnf retikulospindIni trakt.
K jeho izolované lézi dochézi jen zfidka, proto
byvaji flexorové spazmy nejcastéji pritomny
a nejmohutnéjsi u transverzalnich misnich 1ézi.
Nenf vylou¢eno, Ze se na genezi flexorovych
spazmU podili i zménéné charakteristiky svalo-
vych vldken spastického svalu (Friden et Lieber,
2003; Gracies, 2005a).

Fenomén zaviraciho nozZe byl zna¢né zpo-
pularizovan vsemi u¢ebnicemi neurologie a je
patrné vedle ,ozubeného kola" jednim z téch
neurologickych fenomeén, které zlstavaji ucho-
vany v paméti lékare, ktery prosel i jen pregra-
dudlini ¢asti neurologického vycviku. Pfi blizsim
patrani je vsak mozno zjistit, Ze zadna z Ceskych
ucebnic neurologie (veetné recentnich) nijak
blize tento fenomén nevysvétluje a oznacuje
jej jednoduse jako jeden z pfiznakd (¢i zndmek)
spasticity. Ve skute¢nosti je fenomén zaviraci-
ho noze kombinaci patologického tonického
napinaciho reflexu, modifikovaného aferentni-
mi vidkny slouzicimi flexorovym reflexdm. Pro
predstavu, napinaci tonicky reflex zptsobuje

ve spastickém svalovém segmentu zvysovani
svalového tonu, rychleji nebo pozvolna (viz vyse
velocity-dependent” a ,length-dependent”).
V urcitém okamziku ale odpor, kladeny spastic-
kymi svaly mizi, a v pasivni flexi Ize pokracovat
zcela volné. Tato situace je vysledkem kombi-
nace vyse uvedenych zavislosti. Pfi pasivnim
ohybani (flexi) koncetiny se protahuje dany sval,
¢imz redukuje excitabilitu tonického napinaciho
reflexu. Zaroven odpor, kladeny pasivné vyvije-
nému napéti, redukuje spastickou komponentu
prostym zpomalenim pasivniho pohybu. Tato
kombinace jizzminénych ,velocity-dependent”
a length-dependent” vlastnosti vede pravé
k pomysinému bodu, kde napinéni je tak pomalé
a protazeny sval je jiz tak dlouhy, Ze excitabi-
lita tonického napinaciho reflexu nedosahuje
svého prahu a odpor, kladeny koncetinou, mizi.

Tzv. eferentni pdleni (z anglického ,efferent
drive”) je dalsim zvlastnim priznakem syndromu
hornfho motoneuronu, ktery byl dfive pova-
70van za soucast spastickych projevl. Jednd
se 0 kontinudInf svalové kontrakce, které se ob-
jevuiji, aniz jsou pfitomny jakékoliv svalové kon-
trakce volni a jakdkoliv senzorickd zpétnd vazba
nebo stimulace (proprioceptivni, nociceptivni
nebo kozni). Poprvé tento fenomén popsal
Denny-Brown, nazval jej vsak spastickou dysto-
nif; dnes chdpeme spastickou dystonii jinak a je
popisovana hlavné u déti s détskou mozkovou
obrnou (Denny-Brown, 1965). Zdsadni odliSnost
od spastické kontrakce je u eferentniho paleni
pradve v naprosté nezavislosti na jakychkoliv pod-
nétech z periferie, jde o Cisté eferentnifenomén.
Je zpUsobovan supraspinaini aktivaci alfa moto-



neuron(, nicéné blizsf znalosti o pficiné této
izolované eferentni aktivity zatim chybi. U lidi
je nejzndméjsim pripadem projevl eferentniho
paleni tzv. Wernicke-Mannovo drzeni u hemi-
paretickych pacientd. Tito pacienti, kteff jsou
schopni pouze obtizné, cirkumdukeni chidize diky
spastické kontrakci postizené dolnf koncetiny,
zaroven manifestuji vyraznou a trvalou flexoro-
vou kontrakci svalll na stejnostranné postizené
koncetiné hornf: v kontrakci jsou flexory lokte,
ruky i prstd. Nejde vsak o pravou spasticitu, ne-
bot tyto kontrakce postradaji jeji typické znamky
a jsou charakterizovany i dalSimi motorickymi
pfiznaky, kterymi jsou asociované reakce a po-
rucha fizenf motoriky (Gracies, 2005b).
Asociované reakce jsou velmi zvI&stni skupi-
nou motorickych fenoménd. Jednd se zfejmé o §i-
reni eferentni aktivace alfa—motoneurond, o jakousi
formu vzdalené synkineze, kterd vzniké na zakladé
poruchy inhibice pravé téchto asociovanych po-
hybd. Pfedpoklada se Siteni téchto eferentnich
impulzd cestou propriospinalnich drah. Zndmou
klinickou situacti je zvyraziovani spastické kon-
trakce flexor( horni koncetiny u hemiparetického
pacienta, ktery vynaklada Usili ve snaze o chizi.
Porucha Fizeni motoriky je celkem pfiroze-
nou soucasti syndromu hornfho motoneuronu.
V nejjednodussim a nejzndmeéjsim pripadée jde
fakticky o poruchu recipro¢ni svalové inhibice
(Okuma et al,, 2002). Nejde o fenomén, ktery
se vyskytuje jen u syndromu hornfho motoneu-
ronu, podobnd porucha recipro¢ni inhibice je
zdokumentovéna u dystonie. Samotné ,ome-
zen{" recipro¢ni inhibice nenf fenoménem jed-
noznacné patologickym. Za urcitych okolnostf
je ke spravnému fungovani efektord nezbytna
(chlize do schodd, nékteré pracovni &innosti
vykondvané hornimi koncetinami) zejména teh-
dy, jde-li o ,zpevnéni” postaveni koncetiny pfi
specializovanych ¢innostech. Nicméné spasticky
syndrom je charakterizovan porusenou recipro¢ni
inhibici. Tato porucha muze byt disledkem jed-
nak cerebralni, jednak i spindlnf1éze. Napadnym
projevem této poruchy u spasticity jsou tzv. ,ko-
-kontrakce”, tj. kontrakce svalU, které jsou normal-
né inhibovany pfi provadéni bézného, automati-
zovaného pohybu (napf. aktivace extenzord pfi
flexi v lokti nebo v koleni). Nékdy mdze byt tato
porucha tak vyznamna, Ze samotnd akce antago-
nistl (za béZnych okolnosti inhibovanych) je sil-
néjsi, nez akce agonistl. U pacientl se spasticitou
Ize potom pomérné casto vidét situaci, kdy snaha
o provedeni ur¢itého pohybu je nésledovana
pohybem pravé opacnym: napf. misto extenze
spastické ¢3sti koncetiny se objevi zesilenf spastic-
kého flekéniho pohybu (Lieber et Frieden, 2002).

Klinické formy spasticity

Spasticky syndrom lze arbitrarné ,rozdélit”
na dvé formy: spasticitu cerebrdlni a spasticitu
spindlni. Pficinou spasticity obecné je jiz zmi-
néna léze horniho motoneuronu (pyramidové
drahy) spolu s poruchou inhibi¢nich supraspi-
nalnich center a drah. K této poruse mUze dojit
kdekoliv v oblasti centrdIni nervové soustavy:
v mozku, mozkovém kmeni nebo v mise.

U cerebrdlni spasticity je patrné hlavni
pricinou zmén ztrata nadfizeného pUsobent
mozkového kortexu na kmenové inhibi¢ni struk-
tury. Klasickym klinickym obrazem je spasticka
hemiparéza s tzv. antigravitatnim typem postu-
ry, kdy je v podstaté spastickd kontrakce svald
dolnich koncetin vyuzivana k obnoveni mobility.
Nejc¢astéji tento typ spastické kontrakce vzni-
k& v dlsledku 1éze pyramidové dréhy v oblasti
capsula interna a prekapsularné. Pro tento typ
spasticity je typické, Ze (vyse zminéné) flekenf
spazmy se objevuji jen vzacné, pokud vibec
(vzhledem k zachované strukture retikulospi-
nalni dréhy).

U spindlniho typu spasticity je situace od-
lisnd. Léze pyramidovych (kortikospinalnich)
drah vede k oslabentf, tzv. ,flaccid” paréze, tj.
de facto paréze periferniho typu. Zaroven viak
u téchto 1ézf byva poskozen dorzalni retikulo-
spindlni trakt, coz vede k oslabeni, vétsinou
viak k UpIné ztraté inhibi¢niho plsobeni kme-
novych retikuldrnich struktur na tonicky napi-
naci reflex. V nékterych pifpadech (inkompletni
|éze) je pfitom zachovano facilita¢ni plsobenf
prendsené cestou ventralnich retikulospinal-
nich a vestibulospindlnich traktd. Vysledkem
je vyrazna spastickd kontrakce v pfislusnych
segmentech, s maximem v oblasti flexorovych
svalovych skupin, doprovézend ¢asto obtiz-
né tisitelnymi bolestmi (Burchiel et Hsu 2007,
Dietz, 2001; Mirbagheri et al., 2001). Rozdilnd
organizace inhibi¢nich okruht u spindlniho ty-
pu spasticity (ve srovnani's typem cerebralnim)
byla neddvno prokadzéna i neurofyziologicky
u pacientd lécenych intratékalnim podéavanim
baclofenu (Stétkafova et Kofler, 2013).

Zajimavé je, Ze se Casto setkdvame se situaci,
kdy pacient s kompletni transverzalni misni lézi
manifestuje mirnéjsi a snadnéji ovlivnitelnou
spastickou kontrakci nez pacient s Iézf inkom-
pletni. Tato rozdilnost je prave dana vyse zmine-
nym faktem, Ze u inkompletnich lézf zlstva né-
kdy zachovéno facilita¢ni pdsobeni ventrélnich
retikulospinalnich a vestibulospindlnich drah.
Naopak, u kompletnich transverzalnich misnich
|ézf byvaji v popredi flekéni spazmy flexorovych
svalovych skupin.

Plasticita mozkového kortexu
V poslednich nékolika letech se vyzkum v ob-
lasti patofyziologie spasticity zaméfil na roli plas-
ticity mozkového kortexu v celém procesu. Jako
modelova situace byla a je zkouména spasticita
po iktu, a to hlavné vzhledem ke stabilité priznakd
a prakticky nulové progresi léze v Case. Nejprve
byla plasticita zkoumana za pomocf transkraniainf
magnetické stimulace kortexu. Poté, co se praktic-
ky zrutinizovalo vysetfovani pomoci funkéni mag-
netické rezonance, stala se tato metoda suverén-
nim nastrojem k mapovanf aktivace kortexu u (ne-
jen) poruch motoriky rizné etiologie a charakteru
vcetné spasticity. Po celkem ,hluché” vyzkumné
a publika¢ni periodé v minulé dekadé zvedly prvni
pilotni vysledky (Senkérova et al, 2010) mimofadny
zéjem o tento pristup k mapovani aktivace mozko-
vého kortexu v rdznych situacich vcetné terapeu-
tickych (Havsteen et al,, 2013). Patrné nejzasadnéjsi
vysledky zatim pfinesly recentni prace z labora-
tore prof. Hlustika (Senkérové et al, 2010; Veverka
et al, 2012; Tomasova et al,, 2013; Veverka et al,,
2013; Veverka et al, 2014). Autofi citovanych studif
studovali zmény aktivace mozkového kortexu
u pacientt po iktu, kteff byliléceni lokalni aplikacf
botulotoxinu do spastickych svall. Jako klicovy
poznatek Ize oznacit popis skute¢nosti, ze mozek
v situaci poskozenf iktem, a tedy vlastné funke-
niho vypadku tzv. motorickych oblasti kortexu,
zapoji do typicky motorickych ¢innosti (pfiprava
a provedenim pohybu) ty ¢asti kortexu, které jsou
v tzv. tradi¢nim pojeti povaZzovany za vysostne
non-motorické. Efektivni lé¢ba spasticity za po-
uziti botulotoxinu potom tuto redundantni (Ci
nédhradni) aktivaci redukuje a zfejmé tak ,norma-
lizuje” fungovani kortexu zapojeného do procesu
pfipravy a proveden( volniho pohybu (obrazek
1). Autofi ve vyse uvedenych pracech spekulujf
podobnéjsim vysvétlenim je zména modulace
aferentnich signdld vedenych la vidkny, zplsobend
ovlivnénim intrafusalnich svalovych vldken apliko-
vanym botulotoxinem.Zda se tedy, Ze — podobné
jako u dystonie — jsou svalova vieténka klicovym
patofyziologickym cinitelem této poruchy svalo-
vého tonu, kterym ve své podstaté spasticita je

(Rosales et Dressler, 2010).
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