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Abstrakt 

Funkční poruchy hybnosti (FPH) známé také pod pojmy konverzní, psychogenní nebo 

disociativní motorické poruchy jsou komplexní a klinicky heterogenní jednotkou zahrnující 

řadu motorických fenotypů a přidružených non-motorických symptomů. I přes potenciální 

reverzibilitu mají často chronický průběh a nepříznivou prognózu. FPH byly odbornou 

společností léta opomíjeny a řazeny do jakési šedé zóny na neuropsychiatrickém pomezí. 

Navzdory významným pokrokům v posledních dvou desetiletích, zůstává tato problematika 

v mnoha ohledech nedostatečně objasněna a pochopena. Cílem zde prezentovaných studií 

bylo vyplnit některé mezery v poznání neurofyziologických a klinických korelátů u FPH. První 

studie se zaměřila na vyšetření robustního neurofyziologického fenoménu prepulzní inhibice 

(PPI). Nalezení alterací v PPI u pacientů s FPH současně s předchozími nálezy snížené PPI u 

jiných funkčních syndromů podpořilo současný neurobiologický model, který navrhuje, že se 

vzniku všech typů funkčních symptomů účastní jednotné neurální mechanismy. Narušená PPI 

dále zdůrazňuje odlišení funkčních poruch od faktitivní poruchy nebo simulace. Druhá studie 

měla dva hlavní cíle: ozřejmit vztahy mezi motorickými, non-motorickými symptomy a kvalitou 

života a také prokázat existenci eventuálních klinických subtypů uvnitř této heterogenní 

jednotky na větším vzorku pacientů s FPH.  Byla zjištěna vysoká míra korelace mezi 

hodnocenými doménami a absence homogenních clusterů. Tyto výsledky přispívají k diskusi o 

sjednocení funkčních a somatických syndromů v klasifikačních schématech. 

Klíčová slova: biomarkery, funkční poruchy hybnosti, neurofyziologie, non-motorické 

příznaky, prepulzní inhibice 
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Abstract 

Functional Movement Disorders (FMD), also known as conversion, psychogenic, or 

dissociative motor disorders, are complex and clinically heterogeneous group of diseases. In 

addition to motor symptoms, FMD are manifested by a number of comorbid non-motor 

symptoms. Despite the potential reversibility, these disorders still have an unfavourable 

prognosis and are associated with a low quality of life. Regardless of the growing interest of 

both clinical and research communities over the last two decades, this issue remains 

insufficiently understood in many aspects. The aim of the presented studies was to fill some 

gaps in the knowledge of neurophysiological and clinical correlates in FMD. The first of the 

presented studies explored the robust neurophysiological phenomenon of prepulse inhibition 

(PPI) in FMD. The alteration in PPI, along with previous findings of a reduced PPI in other 

functional syndromes, supported a possible unified pathophysiology across functional 

neurological and somatic syndromes with implications for diagnostic classification and 

development of novel biomarkers and treatments. These results are in line with the 

differentiation FMD from feigned or malingered phenomena. The aim of the second study was 

to explore the relationship between common motor, non-motor symptoms and health-related 

quality of life in a large cohort of patients with FMD. To understand the clinical heterogeneity, 

cluster analysis was used to search for subgroups within the cohort. We interpreted the lack 

of evidence of clusters along with a high degree of correlation between domains. Our results 

support the unification of functional and somatic syndromes in classification schemes. 

Key words: biomarkers, functional movement disorders, neurophysiology, non-motor 

symptoms, prepulse inhibition 
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Seznam zkratek 

BDI-II             Beckova škála deprese  

BP                  Přípravný motorický potenciál (Bereitschaftpotencial) 

BR                  Blink reflex 

DSM              Diagnostický a statistický manuál duševních poruch  

EEG                Elektroencefalografie 

EMG              Elektromyografie 

EQ-5D-3L      5dimenzionální 3úrovňový dotazník EuroQoL  

EQ-VAS         Vizuální analogová škála EuroQoL  

FMD               Functional movement disorders  

FNP                Funkční neurologická porucha 

FPH                Funkční porucha hybnosti  

FSS                 Škála pro měření tíže únavy  

HRQoL           Kvalita života vztažená ke zdraví 

IF                    Impakt faktor  

KBT                Kognitivně-behaviorální terapie  

MEP               Motorické evokované potenciály 

MKN              Mezinárodní klasifikace nemocí  

NRS                Numerická škála bolesti 

OCD               Obsedantně – kompulsivní porucha 

OCI-R       Dotazník k posouzení míry OCD příznaků (Obsessive-Compulsive Inventory Revised) 

OXTR             Gen kódující oxytocinový receptor 

PHQ-15         Dotazník o zdraví pacientů (Patient-Health-Questionnaire) 
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PNES              Psychogenní neepileptické záchvaty 

PPI                 Prepulzní inhibice 

QoL                Kvalita života (Quality of life) 

QPC               Dotazník kognitivních stížností (Le questionnaire de plainte cognitive)  

SARS-CoV-2 Severe acute respiratory syndrome – related coronavirus 

SD                  Směrodatná odchylka  

SF-12             12položkový dotazník kvality života (Short Form Health Survey) 

S-FMDRS   Zjednodušená škála funkčních poruch hybnosti (The Simplified Functional 

Movement Disorders Rating Scale)  

SMSS             Subjektivně hodnocená tíže motorických symptomů  

SPECT            Jednofotonová emisní výpočetní tomografie       

STAI X-1        Dotazník úzkosti  

STAI X-2        Dotazník úzkostlivosti  

TMS               Transkraniální magnetická stimulace 

TNFalfa         Tumor necrosis factor α 

TRPA1            Gen kódující ankyrin 1 (Transient Receptor Potential Cation Channel Subfamily A 

Member 1) 

WHO               Světová zdravotnická organizace 
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1. Úvod do problematiky 

1.1. Definice  

Funkční poruchy hybnosti (FPH) jsou součástí širšího spektra tzv. funkčních neurologických 

poruch (FNP). Hovoříme zde o jednom z nejčastějších neurologických onemocnění, se kterým 

se setkává v běžné klinické praxi každý neurolog (Stone et al., 2010). 

Základními charakteristikami FPH jsou inkonzistence, tj. nestálost, proměnlivost hybných 

projevů vlivem distrakce pozornosti či díky nefyziologickým manévrům (např. sugesce, 

placebo efekt) a inkongruence, tj. nesoulad hybných obtíží s klinickým obrazem jiného 

organického neurologického onemocnění (Gupta et Lang, 2009). Na těchto tzv. pozitivních 

příznacích jsou v současnosti založena diagnostická kritéria.  

K této definici je zásadní dodat, že ačkoliv FPH mají charakter volních pohybů, pacienti je 

vnímají jako nevědomé, mimovolné, nemají je pod kontrolou (Edwards et al., 2013b). To je 

také odlišuje od tzv. faktitivní poruchy, u níž jsou vědomě vytvořené symptomy zdrojem 

psychologického zisku či od simulace, kde jsou příznaky produkovány za účelem materiálního 

zisku či získání výhod (Sharpe, 2003). 

 

1.2. Terminologie a klasifikace 

V nedávné minulosti byl spojován rozvoj funkčních symptomů s prožitím emocionálního 

traumatu a byla zdůrazňována role psychologických faktorů, což se také odráží v celé řadě 

užívaných označení. Kromě tradičního označení „konverzní“ nebo „disociativní“ byl zaveden 

termín „psychogenní“ (Espay et al., 2009). Tato označení spolu s dalšími jako jsou 

„psychosomatické“, „hysterické“, „medicínsky nevysvětlené“ pak představují pro pacienty 

stigma spojené s „přeháněním, vymýšlením si či blázněním“. To může mít negativní dopad na 

sociální status nemocného, na oprávněnost případného zneschopnění, ale i na přijetí diagnózy 

či compliance k terapii (Edwards et al., 2013a; Stone et al., 2002; Stephen et al., 2021).  Nověji 

zavedený termín „funkční“ je nejen snáze přijatelný pro pacienty, ale je také v souladu 

s novějšími poznatky o patofyziologii tohoto onemocnění, které shrnuje tzv. neurobiologický 

model.  
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Ten předpokládá vznik funkčních příznaků na podkladě změn v procesech spojených 

s očekáváním senzorických vjemů a jejich interakcí s pozornostními mechanismy a následným 

narušením normální percepce a volní motoriky. 

Nejednotnost v označeních stejně jako v diagnosticko-terapeutickém přístupu k funkčním 

neurologickým poruchám se odráží také na poli klasifikace, ani zde není situace zcela 

přehledná. FPH nejsou oficiální diagnostickou jednotkou. V 10. revizi Mezinárodní statistické 

klasifikace nemocí a přidružených zdravotních problémů (MKN-10), která je v našich 

podmínkách závaznou klasifikací od r. 1994 a je platná až do konce roku 2021 jsou vedeny jako 

disociativní motorické poruchy, které jsou součástí širšího spektra disociativních poruch. 

Konverzní porucha je v MKN-10 užívána jako synonymum, event. považována za podskupinu 

poruch disociativních (www.uzis.cz). 

Definice uváděné v MKN-10 jsou vzhledem k současnému chápání funkčních neurologických 

poruch zastaralé, neboť stále zdůrazňují roli psychologických faktorů, které dnes nejsou 

považované ani za nezbytné, ani za dostatečné pro vznik FNP. Disociativní poruchy jsou podle 

MKN-10 definovány částečnou či úplnou ztrátou normální integrace mezi vzpomínkami na 

minulost, vědomím vlastní identity, bezprostředních pocitů a kontrolou pohybů těla. Jedná se 

tedy o duševní poruchy zahrnující zážitky rozpojení a chybění kontinuity mezi myšlenkami, 

vzpomínkami, okolím, činnostmi a identitou.  

Současný pohled na problematiku funkčních neurologických poruch lépe vystihuje 5. revize 

amerického Diagnostického a statistického manuálu duševních poruch (DSM-5), který je celý 

věnován pouze psychiatrické diagnostice a vyšel v platnost v roce 2013. V DSM-5 je konverzní 

porucha uvedena jako samostatné onemocnění prezentující se neurologickými příznaky (např. 

slabost, necitlivost, záchvaty připomínajících epilepsii či synkopu), které nejsou důsledkem 

rozpoznaného neurologického onemocnění.  

V DSM-5 je uvedena kategorie poruch se somatickými příznaky, která mimo jiné zahrnuje 

právě konverzní poruchy a nahrazuje kategorii tzv. somatoformních poruch, jak ji uvádí MKN-

10. Definice těchto diagnostických jednotek se v obou klasifikacích výrazně liší. MKN-10 

definuje somatoformní poruchy prezentací somatických symptomů společně s perzistentním 

vyžadováním vyšetření i přes opakované negativní nálezy a ujištění lékařů, že příznaky nemají 

somatický podklad – tzn. jedná se v zásadě o diagnózu per exclusionem.  

http://www.uzis.cz/
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V DSM-5 je ekvivalentem somatoformní poruchy porucha se somatickými symptomy a 

související poruchy. Pro stanovení diagnózy musí být somatické příznaky spojeny s výraznou 

nepohodou a disabilitou, být provázené excesivními myšlenkami o příznacích, abnormálními 

pocity a chováním – tzn. lékař vyhodnocuje nepřiměřenost subjektivního prožívání příznaků 

pacientem. Je tedy kladen důraz na způsob prezentace a interpretace příznaku pacientem 

spíše než na samotný somatický příznak či jeho původ. Předností tohoto pojetí je oslabení 

významu „medicinské ne/vysvětlitelnosti“ somatického příznaku (Kosová et Serranová, 2020). 

Americké klasifikaci DSM-5 se v definicích a v členění přibližuje 11. revize Mezinárodní 

klasifikace nemocí (MKN-11), která byla schválena v květnu 2019 na 72. Světovém 

zdravotnickém zasedání a vstupuje v platnost dne 1.1.2022. Dokončení příprav české verze je 

plánováno na konec roku 2022. 

MKN-11 rozlišuje tzv. disociativní poruchy s neurologickými příznaky (Dissociative 

neurological symptom disorder) v sekci mentálních, behaviorálních a 

neurodevelopmentárních poruch a pouze tři čistě neurologické diagnózy: Funkční tremor, 

Funkční parkinsonismus, Funkční dystonie a spasmy řazené do neurologické sekce. Obdobou 

somatoformní poruchy uváděné v MKN-10 jsou tzv. poruchy s příznaky tělesné nepohody či 

tělesných zážitků (Disorders of bodily distress or bodily experience). 

 

1.3. Epidemiologie 

Nejasnosti v oblasti definice a změny diagnostických kritérií ztěžují provedení kvalitních 

epidemiologických studií a stanovení obecné populační incidence a prevalence FNP včetně 

FPH (Carson et al., 2016). Primární problém pro epidemiologii představuje původní 

psychodynamická definice vycházející přímo z freudovského modelu, která předpokládá vznik 

symptomů na podkladě potlačení psychického traumatu vyústěného v psychické vypětí, jež se 

manifestuje fyzikálními symptomy (Breuer et Freud, 1916). V tomto kontextu je problém se 

zařazováním pacientů, kteří produkují funkční symptomy, i bez předcházejících psychických 

traumat a stresorů.  

Novější definice, založená na přítomnosti neurologických symptomů s přesně danými znaky, 

jež jsou testovatelné a reprodukovatelné, umožňuje koherentní přístup a celkově situaci  
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zjednodušuje. Pro epidemiologické studie může být problémem i nepřesné vymezení hranic 

mezi tím, kdy je již daný symptom natolik závažný, že už ho lze považovat za poruchu. 

Příkladem může být přechodná mírná kolabující slabost dolních končetin u pacienta se 

známou polyneuropatií dolních končetin a neuropatickými bolestmi. Zařadili bychom 

takového pacienta mezi sledované (Carson et al., 2016)? 

Z dostupné literatury, která se liší různými metodologickými přístupy či geografickými 

podmínkami, však vyplývají poměrně konzistentní čísla. Podle dostupných údajů se incidence 

funkčních neurologických poruch pohybuje mezi 4 až 12 na 100 000 obyvatel za rok (Stone et 

al., 2010). Pokud se zaměříme na FPH tak např. studie zabývající se funkční slabostí ve Skotsku 

odhalila incidenci kolem 4-5 na 100 000 za rok (Stone et al., 2010), obdobné výsledky uvedla i 

studie ve Švédsku (Binzer et al., 1997).  

Údaje o komunitní prevalenci se liší mnohem více, a to v závislosti na daném časovém období. 

Vyšší čísla byla získána nejspíše zahrnutím somatoformní poruchy/poruchy se somatickými 

příznaky. Odhadovaná nejnižší čísla vycházející z tzv. populačního registru případů se pohybují 

kolem 50 případů na 100 000 obyvatel, v kterémkoliv časovém okamžiku. Roční údaje o 

prevalenci jsou zhruba dvojnásobné. 

Národní epidemiologická studie pacientů ve Skotsku zahrnula konsekutivní vzorek 3781 

ambulantních pacientů, z nich 1144 mělo medicínsky nevysvětlitelné neurologické symptomy. 

Cca 25 % z těchto 1144 pacientů mělo komorbiditní organickou neurologickou poruchu, 

motorické FNP tvořily 18 % (tj. 5,4 % z celkového počtu) (Akagi et House, 2002).   

Epidemiologické studie psychogenních neepileptických záchvatů (PNES) zaznamenané pomocí 

videoEEG monitorace zjistily průměrnou roční incidenci mezi 1,4-4,9 na 100 000 obyvatel 

(Duncan et al., 2011). Lze, ale předpokládat že skutečná incidence byla vyšší. Prevalence se 

pak pohybuje mezi 2-33 případy na 100 000 obyvatel (Benbadis et Hauser, 2000). 

Literatura poměrně konzistentně udává častější výskyt FNP u ženského pohlaví. Odhady se 

pohybují kolem 60-75 % žen. Výjimečně některé zdroje udávají stejnou frekvenci u mužů i u 

žen, a to u PNES, funkčního myoklonu nebo parkinsonismu (Duncan et al., 2006). 

Odhady průměrného věku nástupu příznaků se shodně pohybují kolem 35-50 let, nicméně je 

hlášen výskyt i u dětí do 10 let nebo seniorů (Batla et al., 2013; Lidstone et al., 2021). 
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Nástup příznaků je v 54-92 % popisován jako „náhlý“, tzn. v průběhu 10 až 60 minut (Stone et 

al., 2009). 

 

1.4. Patofyziologie 

1.4.1. Rizikové faktory rozvoje FPH 

1.4.1.1 Nepříznivé životní události, distres, osobnostní rysy 

Původní psychodynamický model předpokládá vznik konverzní poruchy vytěsněním či 

potlačením afektu s tzv. konverzí na somatické příznaky. Disociace byla vnímána jako 

patologický jev ztráty kontroly nad psychickými funkcemi. Tyto tradiční koncepty dávají 

funkční poruchy do přímé souvislosti se stresovými a traumatickými událostmi v životech 

pacientů.  

Ze systematického review a metaanalýzy studií případů a kontrol z roku 2018 (Ludwig et al., 

2018) vyplývá vyšší počet traumatických epizod u pacientů s FPH (včetně emocionálního a 

fyzického zanedbávání v dětství) ve srovnání se zdravými kontrolami. Zároveň ale poukazuje 

na to, že mnoho pacientů žádné psychické stresory ve svém předchozím životě neudává. 

Studie také ukazují, že frekvence sexuálního zneužívání a zanedbávání v dětství je u pacientů 

s FPH výrazně nižší oproti například pacientům s PNES (Stone et al., 2004). Nicméně psychická 

traumata v anamnéze jsou obecně častým jevem, a to i ve zdravé populaci nebo u organických 

onemocnění (Stone et al., 2013). Tyto výsledky ukazují, že psychologický distres není přítomen 

u všech pacientů a nepředstavuje tak nutnou podmínku ke vzniku funkční poruchy (Edwards 

et al., 2013a). 

Z většiny studií vyplývá, že pacienti mají vyšší míru úzkosti a deprese oproti zdravým kontrolám 

(Gelauff et al., 2014). Ovšem často se spíše jedná o reaktivní stavy vázané na vlastní 

neurologické onemocnění než o psychiatrické diagnózy. Také nebyly nalezeny rozdíly 

v osobnostních rysech či v sociálním přizpůsobení mezi pacienty s FPH a zdravými subjekty 

nebo pacienty s organickou dystonií (Kranick et al., 2011; Věchetová et al 2018). 

Mezi predisponující rizikové faktory vedoucí k rozvoji FPH se řadí např: ženské pohlaví, mladší  
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věk, porucha osobnosti či jiná psychopatologie, nižší socioekonomický status, expozice 

určitému symptomu v rodině a další (Carson et Lehn, 2016; Roelofs et al., 2002). 

 

1.4.1.2. Fyzické precipitující faktory 

Rozvoj FPH se objevuje často v souvislosti s fyzickými spouštěcími faktory (Parees et al., 

2014b). Často se jedná o lehké, ale bolestivé poranění měkkých tkání vedoucí k imobilizaci 

končetiny, jež nejčastěji vídáme při vzniku fixní dystonie. Předchozí periferní poranění bylo 

popsáno až u 63 % pacientů s tímto typem dystonie (Schrag et al., 2004). 

Rozsáhlá metaanalýza, ve které bylo studováno 869 pacientů, uvedla, že až u 37 % z nich 

předcházelo fyzické zranění rozvoji funkční neurologické poruchy a častěji předcházelo vzniku 

funkční slabosti ve srovnání s funkční poruchou hybnosti (Stone et al 2009). V jiné studii byl 

výskyt pozorován až u 80 % pacientů a to během 3 měsíců před rozvojem symptomů.  Kromě 

fyzického zranění byly popsány také farmakologické či chirurgické intervence, exacerbace 

bolesti, infekce či jiné somatické onemocnění. Nebyla pozorována žádná souvislost mezi 

typem precipitujícícho faktoru a klinickým fenotypem onemocnění (Parees et al., 2014b). 

Výše popsané faktory mohou být spojeny s abnormálními senzorickými vstupy a potenciálně 

mohou generovat abnormální očekávání stejně jako například pacientovo přesvědčení o 

nemoci, které vychází ze zkušeností s výskytem nemoci jak u samotného pacienta, tak v jeho 

okolí. Abnormálně zvýšená pozornost zaměřená na daný stav nebo určitou část těla tuto 

predikci zesílí, což převáží vlastní senzorické vstupy. Výsledkem je projev abnormálního vjemu 

nebo pohybu. Tyto hypotézy jsou ve shodě s neurobiologickým modelem vysvětlujícím vznik 

funkčních symptomů (Serranová et al., 2014). 

 

1.4.1.3. Role genetiky a epigenetiky 

Role genetiky či epigenetiky v rozvoji funkčních symptomů je obšírně spekulované a 

nedostatečně prozkoumané téma. Dodnes nebyl identifikován žádný specifický gen 

asociovaný s výskytem funkčních neurologických poruch, nicméně se předpokládá vliv 

interakce genů s prostředím během vývoje nervového systému či ovlivnění na úrovni  
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epigenetických mechanismů vedoucích k dlouhodobým změnám v genové expresi. Jediná 

studie u FPH prokázala zvýšenou metylaci genu pro oxytocinový receptor (OXTR), jež hraje 

důležitou roli v regulaci stresových reakcí a sociálního chování, nicméně u poměrně malého 

počtu pacientů s FNP (Apazoglou et al., 2017). 

Recentní studie prokázala rozdíly v metylaci promotoru TRPA1 (ankyrin 1) u pacientek se 

somatoformní poruchou. Významně se lišily hladiny metylace mezi pacientkami s a 

bez historie traumatu v dětství, což nejspíše odpovídá vlivu traumatických zážitků na 

epigenetickou regulaci TRPA1, jejíž výsledkem je změna prahu vnímání bolesti (Achenbach et 

al., 2019).  

Jedna z nejnovějších epigenetických studií u poruch s funkčními somatickými symptomy a 

fibromyalgií prokázala abnormální hladiny metylace promotoru leptinu. Metylace promotoru 

leptinu hraje regulační roli u závislosti a změněné hladiny leptinu byly také zjištěny v důsledku 

chronického stresu (Achenbach et al., 2022). 

U somatoformních poruch byl také zkoumán výskyt cytokinových polymorfismů, které jsou 

asociovány s bolestí. Byl prokázán signifikantně častější výskyt alely G rs1800629 (TNF alfa) 

v kontrolní skupině, byla tudíž vyhodnocena jako protektivní. Naopak být nositelem alely A 

představuje rizikový faktor pro rozvoj somatoformní poruchy projevující se dominantně 

bolestí (Harms et al., 2013). 

 

1.4.2. Neurální mechanismy 

1.4.2.1. Zobrazovací koreláty FPH 

V posledních dvou desetiletích významně roste počet studií neurálních korelátů FPH pomocí 

neurozobrazovacích metod. Tyto studie se zaměřují na hledání patofyziologických 

mechanismů, diagnostických markerů a prediktorů odpovědi na léčbu.  

Nicméně, řada dosavadních studií se potýká s četnými metodickými nedostatky či nízkou 

statistickou významností. Zajímavé výsledky ukazují například studie využívající tzv. task based 

fMRI (během vyšetření plní pacient motorický úkol nebo je vystaven emočnímu vjemu), které 

se zaměřují na hledání konkrétních neurálních mechanismů jako prediktorů odpovědi na 

léčbu.   
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Abnormity u FPH byly nalezeny v mnoha oblastech mozku (např: ventromediální a 

dorsolaterální prefrontální kortex, gyrus cingularis, amygdala, insula, suplementární 

motorická area, temporo-parietalní junkce). Řada těchto struktur se podílí na multimodální 

integraci, kognitivních (včetně pozornostních) či emočních procesech, jsou součástí 

senzorimotorických, limbicko-motorických okruhů a jsou zapojeny do velkých neurálních sítí 

(především defaultní a saliency network). 

Byly popsány funkční i strukturální abnormity oblastí tzv. self-agency network (např. pravá 

temporoparietální junkce). Self-agency je prožitkem autorství vlastního jednání a schopnost 

rozpoznat vlastní hybné akce. Zodpovědné oblasti tak detekují diskrepanci mezi predikovaným 

pohybem (feed-forward signál) a vlastním vnímaným pohybem (proprioceptivní feedback) 

(Voon et al., 2011; Nahab et al., 2017). 

Novější studie prokázaly změny spojené s terapeutickými intervencemi. V jedné studii byli 

pacienti podrobeni intenzivní několikadenní multidisciplinární terapii nebo několikaměsíční 

kognitivně-behaviorální terapii (KBT), obojí vedlo ke zlepšení funkčních symptomů, zároveň 

došlo k reorganizaci aktivity a konektivity mezi amygdalou, motorickou primární oblastí (M1) 

a premotorickým kortexem, a to posunem amygdalární konektivity z posteriorních do 

prefrontálních areií (Faul et al 2020). KBT intervence byla spojena se změnami v aktivitě 

předního cingulátového/paracingulátového kortexu. Abnormální aktivita v těchto oblastech 

by tak mohla představovat marker emoční dysregulace u funkčních poruch a změny v aktivitě 

být prediktorem odpovědi na tento typ léčby (Espay et al 2019). 

Výsledky jak funkčních, tak i strukturálních neurozobrazovacích studií představují funkční 

neurologické poruchy jako tzv. multinetwork brain disorder (Aybek et Vuilleumier, 2016; 

Baizabal-Car vallo et al., 2019; Conejero et al., 2018; Voon et al., 2016). 

 

1.4.2.2. Neurofyziologické koreláty FPH 

Neurofyziologické studie ukazují, že u FPH jsou aktivovány stejné senzorické a motorické dráhy 

jako při volní motorice (Hallett et al., 2010). FPH často vykazují některé charakteristiky typické 

právě pro volní pohyb jako je např. distraktibilita, která je projevem kompetice o pozornost 

alokované k volní motorice (např. při úloze vyžadující pozornost se buď potlačí motorické 

projevy FPH nebo se zhorší výkon v dané úloze) nebo přítomnost tzv. Bereitschaftpotencialu 
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(BP, přípravný motorický potenciál). BP je pomalý negativní potenciál získaný zpětným 

zprůměrněním EEG signálu, který je spuštěn opakovaným volním pohybem a předchází ho o 

1-2s (Libet, 1985). Přípravný motorický potenciál je generován premotorickými oblastmi 

kortexu (především suplementární motorická area) a může sloužit jako účinný nástroj k 

odlišení funkčního a organického myoklonu (Terada et al, 1995).  

Další neurofyziologické studie prokázaly u pacientů s FPH narušenou tzv. kortikální inhibici s 

krátkým intervalem (Espay et al., 2006, Benussi et al, 2020) nebo abnormální taktilní časovou 

diskriminaci (tj. schopnost rozpoznat, že dva po sobě jdoucí stimuly jsou časově odděleny) 

(Morgante et al., 2011).  Tyto abnormity jsou asociovány se širokou škálou neurologických 

onemocnění (včetně Parkinsonovi nemoci či dystonie), psychiatrických poruch nebo jiných 

somatických syndromů (Udupa et Chen, 2019). Tyto nálezy tak vlastně zpochybňují 

kategorické rozlišování mezi „organickou“ a „funkční“ poruchou. 

 

1.4.3. Neurobiologický model funkčních syndromů 

Do popředí zájmu se v posledních letech dostávají tzv. neurobiologické modely vysvětlující 

vznik funkčních neurologických syndromů (Friston, 2010). Jedná se o statistické teorie 

interpretující funkce mozku na podkladě aktivní inference, kterou v 18. století rozpracoval 

britský statistik a filozof Thomas Bayes.  

Principem tzv. prediktivního kódování je schopnost mozku generovat probabilistický model 

světa, tedy predikovat pravděpodobný původ informací získaných ze vstupů vnějších i 

vnitřních, vyhodnocovat správnost předpokladu, opravit případné chyby predikcí a zpracovat 

vstupy do adekvátních výstupů (např. určitý pohyb či percepce) a to prostřednictvím 

víceúrovňové neuronální kaskády. Podle těchto modelů představuje nervový systém 

dynamickou hierarchickou kaskádu, kudy proudí informace o podnětech ze zevního a 

vnitřního prostředí směrem k vyšším etážím, tj. bottom-up a opačně proudí tok informací 

z kortexu do nižších úrovní, tj. top-down. 

Každá hierarchická úroveň, kde se informace analyzují, získává data o predikcích, tj. priors 

z vyšších etáží (top-down). Predikce jsou získány na základě vyhodnocení předchozích 

senzorických, motorických či interoceptivních výstupů. Zároveň je zaslána zpět do vyšších 

kortikálních center (bottom-up) informace o úrovni tzv. predikční chyby (tj. rozdíl mezi 
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predikcí a výstupem). V průběhu zpracování informací dochází k vzájemnému ovlivňování 

predikcí a predikčních chyb. V případě, že se objeví chyba predikce, kterou nelze opravit, má 

mozek tendenci predikční chybu redukovat, tím že změní samotný výstup, výsledkem je 

abnormální pohyb nebo chybná percepce (Edwards et al., 2012; Van den Bergh et al., 2017; 

Friston, 2010). 

Za normálních okolností je udržována dynamická rovnováha mezi vlastními vstupy a 

predikcemi o těchto vstupech. Vznik funkčního symptomu je pak vysvětlován narušením této 

rovnováhy na podkladě zesílené predikce neodpovídající reálným vstupům, v interakci 

s abnormální alokací pozornosti, která je směřovaná k místu manifestace chorobného 

symptomu, jenž je výstupem v souladu s chybnou predikcí (Perez et al., 2021b). 

Alterace v očekávání může vést ke změně percepce bolesti, stejně tak může zahrnovat projev 

patologického pohybu (např. třes nebo porucha chůze), nebo ztrátu funkce (tj. paréza nebo 

anestezie) určité části těla. Tyto predikce typicky odpovídají spíše představě o symptomech 

samotných než reálným anatomicko-fyziologickým principům, a proto jsou projevy funkčních 

poruch inkompatibilní s organickými poruchami.  

Neurální mechanismy zodpovědné za abnormální predikce dosud nebyly u FPH identifikovány. 

Předpokládá se, že výše popsané dynamické procesy prediktivního informačního zpracování 

jsou úzce spjaty se spontánní aktivitou mozku v průběhu aktivace tzv. defaultní neurální sítě, 

která stojí na pomyslném vrcholu hierarchie informačního processingu zahrnující 

nejkomplexnější predikce a schémata související s vnímáním sebe sama a okolního prostředí 

(Yeshurun et al., 2021). 

Z dalších popsaných patofyziologických mechanismů u FPH je také alterace v percepci volní 

kontroly hybnosti, tj. narušená self-agency. Tímto lze vysvětlit, proč i když mají funkční 

poruchy charakter volních pohybů, jsou pacienty vnímány jako zcela mimovolné (Stenner et 

Haggard, 2016).  

 

1.5. Klinické charakteristiky fenotypů 

Klinické projevy u funkčních poruch hybnosti jsou velmi heterogenní. Pacienti trpí celou škálou 

hybných obtíží, které se mezi sebou často kombinují, lze jej rozlišovat na funkční poruchy s 
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dominantně abnormálními pohyby nebo s funkční slabostí. Z nejnovější metaanalýzy 

zahrnující téměř pět tisíc pacientů vyplývá, že nejčastějším fenotypem je ten smíšený (až 23 

%), následuje funkční tremor (21,6 %), funkční slabost (18 %), dystonie (11,8 %) a porucha 

chůze (8,3 %). Mezi méně časté fenotypy lze řadit např. funkční myoklonické záškuby nebo 

funkční parkinsonismus (Lidstone et al., 2021). 

 

1.5.1. Funkční abnormální pohyby 

1.5.1.1. Funkční tremor 

Třes (tj. tremor) je definován jako rytmická oscilační aktivita určité části těla a lze jej 

charakterizovat frekvencí, amplitudou nebo vazbou k aktivitě (tj. zda se objevuje v klidu nebo 

při činnosti) či tělesnou distribucí (tj. fokální, segmentální, hemidistribuce nebo 

generalizovaný) (Deuschl et al., 2001, Bhatia et al., 2017). 

Funkční třes (FT) je oproti organickému specifický vysokou mírou variability ve všech 

popsaných charakteristikách. Může být klidový i akční (posturální či kinetický), mění v čase 

svou amplitudu, frekvenci či distribuci, má tendenci se generalizovat a mírní se odvedením 

pozornosti při kognitivní nebo kompetitivní motorické úloze. Dalším typickým znakem je tzv. 

přejímání frekvence rytmického volního pohybu postiženou částí těla při pohybovém manévru 

sloužícím k odvedení pozornosti. Může ale docházet i k přejímání rytmu funkčního tremoru na 

nepostiženou končetinu, popř. pacient není schopen správně vykonat motorický manévr 

(většinou se jedná o rychlý rytmický pohyb nepostiženou končetinou). 

Při jiném specifickém manévru tzv. duálním interferenčním testu doprovází kompetitivní 

balistický pohyb nepostiženou končetinou přerušení funkčního tremoru na kontralaterální 

končetině (Kumru et al., 2007). Pokud pacient zaměří svou pozornost k postižené končetině, 

např. pokusí se vědomě třes omezit nebo při zatížení končetiny závažím dochází naopak 

k nárůstu amplitudy funkčního třesu (Deuschl et al., 1998). V diferenciální diagnostice může 

pomoci i vyšetření třesu akcelerometrem, díky němuž lze dokumentovat a kvantifikovat 

variabilitu amplitudy a frekvence či její přejímání (Zeuner et al., 2003). 
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1.5.1.2. Funkční dystonie 

Dystonie je termín označující protrahované svalové kontrakce obvykle aktivované pohybem, 

jenž jsou podkladem pro abnormální kroutivé pohyby a postury jedné nebo více svalových 

skupin. Podle lokalizace se dystonie dělí na fokální, segmentální, mutifokální a generalizované 

(Hallett et al., 2008). 

Funkční dystonie je velmi obtížně odlišitelná od organicky podmíněné dystonie. Pro funkční 

etiologii svědčí fixní neměnný charakter již od počátku onemocnění, vyvolávajícím momentem 

bývá drobný (často bolestivý) úraz spíše měkkých tkání. Typicky se objevuje sevřená ruka 

v pěst nebo plantární flexe a inverze nohou na dolních končetinách. Častým doprovodným 

projevem bývá bolest (Popkirov et al., 2019). V rámci diferenciální diagnostiky při odlišení od 

organické dystonie zvažujeme také lokalizaci dystonických projevů, která není typická pro 

jednotlivé typy geneticky podmíněných dystonií pro určitý věk (Albanese et al., 2011). 

Manévry vedoucí k distrakci pozornosti nejsou příliš nápomocné při diagnostice, můžeme však 

pozorovat mírné ustupování svalové aktivity (Frucht et al., 2020), naopak organicky 

podmíněná dystonie reaguje na např. kognitivní úlohu zhoršením příznaků. V současnosti 

neexistuje žádný diagnostický test, nicméně z poznatků klinické praxe vyplývá, že funkční 

dystonie bývá pro pacienty obvykle méně rušivá než jiné abnormální pohyby. 

 

1.5.1.3. Funkční porucha chůze 

Funkční porucha chůze se typicky jeví bizarně, bývá doprovázena subjektivně udávanou 

poruchou rovnováhy, která ale může neodpovídat tíži zjištěné objektivním vyšetřením a je 

inkongruentní se známými stereotypy chůze u různých neurologických organických poruch. 

Charakteristické jsou také neefektivní až kontraproduktivní kompenzační strategie poruchy 

rovnováhy a chůze.  

Mezi známé vzorce funkční poruchy chůze řadíme např. pseudoparetický typ (tj. pacient táhne 

končetinu za sebou v externí rotaci), extrémně zpomalený stereotyp s bizarními 

posturami, hesitacemi a freezingy (tj. zamrzávání v nákroku) při zahájení nebo během chůze, 

dále tzv. chůze po ledu (tj. zkrácena délka a výška kroku, ztuhlá kolena a kotníky v jedné pozici), 

chůze s náhlým podklesáváním kolen, dále chůze s překříženými končetinami a s náhlými 

bočnými kroky nebo chůze s poruchou stability a nepřiměřenou šířkou báze (tj. fobická chůze 
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s paradoxním zlepšením rovnováhy při tandemové zkoušce) (Jordbru et al., 2012).  V rámci 

diagnostiky lze využívat specifické testy, jejichž cílem je prokázat zlepšení chůze a stability při 

změně stereotypu např. tandemová zkouška, běh, chůze pozadu, chůze se zavřenýma očima, 

tzv. bruslení nebo taneční krok (Nonnekes et al., 2020). 

 

1.5.1.4. Ostatní fenotypy s abnormálními pohyby 

Mezi méně časté funkční poruchy hybnosti můžeme řadit funkční myoklonus. Myoklonický 

záškub je definován jako náhlý, rychlý nepravidelný škubavý pohyb (Tinazzi et al., 2020). Pro 

funkční etiologii svědčí variabilita v trvání a distribuci, přítomnost vícečetných komponent a 

stahů delšího trvání. Mezi typy myoklonických záškubů podezřelých z funkční etiologie patří 

např. reflexní myoklonus s proměnlivou latencí odpovídající volní reakční době (Hallett, 2016), 

dále palatální nebo tzv. propriospinální myoklonus, charakterizovaný opakovanými 

arytmickými flekčními záškuby trupu, břišní stěny, kyčlí a kolen (Van der Salm et al., 2014). Při 

diagnostické nejistotě lze využít neurofyziologické metody např. polyEMG nebo průkaz 

přípravného motorického potenciálu. 

Mezi další možné fenotypy řadíme např. funkční parkinsonský syndrom, který je obvykle 

kombinací funkčního tremoru a stereotypu chůze s extrémní zpomaleností, bradykineze však 

nevykazuje dekrement (tj. postupné snižování amplitudy repetitivních pohybů) a není 

přítomna rigidita (tj. zvýšený odpor po celou dobu pasivního pohybu s končetinou). Při 

diagnostické nejistotě pomůže vyšetření hustoty dopaminových transportérů pomocí SPECT 

(tzv. DaTscan) (Benaderette et al., 2005). 

Popisovány jsou také záchvaty různých typů mimovolných pohybů (např. choreatické, 

balistické), kde s diferenciální diagnostikou pomůže především videoEEG monitoring. Dále se 

v klinické praxi objevují funkční faciální spasmy nebo okohybné poruchy, např. tzv. 

konvergenční spasmus (tj. hyperaktivní pohyb jednoho oka směrem nasálně způsobující 

záchvatovité dvojité vidění). Druhou nejčastější příčinou příchodu pacienta do specializované 

ambulance pro závrativé stavy představuje tzv. perzistentní posturálně-percepční závrať 

(PPPD). Tento termín označuje chronickou, subjektivní non-rotační závrať často v kombinaci 

s funkčním fobickým stereotypem chůze (Staab et al., 2017). 
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1.5.2. Funkční slabost 

Porucha motoriky (někdy doprovázená poruchou čití) funkční etiologie může představovat až 

10 % tzv. stroke mimics ve specializovaných iktových centrech (B et al., 2021). Oproti organicky 

podmíněné je funkční slabost charakterizována variabilitou tíže a diskrepancí výkonu 

při plnění různých úkolů během jednoho vyšetření (Gelauff et al., 2019). Typicky bývá 

nepyramidální distribuce nebo tzv. kolabující slabost (tj. po krátké výdrži končetina naráz zcela 

ztrácí svalovou sílu), ke zlepšení síly stejné svalové skupiny vede distrakce pozornosti (např. 

při testování diskriminačního čití na předpažených končetinách). 

Funkční slabost bývá doprovázená kokontrakcemi antagonistických svalů tzv. gegenhalten, 

kdy končetina klade odpor při pasivních pohybech (Daum et al., 2014). Na dolních končetinách 

lze vyšetřit tzv. Hooverovo znamení, při kterém lze prokázat přechodnou normalizaci síly 

v extenzi kyčle při vyšetření flexe druhostranného kyčelního kloubu, ke kterému je směřována 

pozornost pacienta během vyšetření (Ziv et al., 1998). Podobně se zlepší abdukce kyčelního 

kloubu při zatížení kontralaterálních abduktorů stehna proti odporu, hovoříme o tzv. 

abduktorovém znamení (Sonoo, 2004). 

 

1.6. Non-motorické příznaky a komorbidity s FPH 

Pacienti s funkčními poruchami hybnosti si téměř vždy stěžují i na jiné než jen motorické 

obtíže. Nejčastěji to bývá bolest, která se objevuje v různých distribucích a bývá různého 

charakteru, někdy doprovázená měnlivými senzorickými příznaky. Pacienti mívají těžkou 

únavu, kognitivní obtíže (především poruchy koncentrace a paměti), poruchy spánku, mikční 

či gastrointestinální symptomy. Běžné bývají i psychologické symptomy jako deprese, úzkosti, 

disociativní fenomény (Gelauff et al., 2014, Věchetová et al., 2018). 

V běžné klinické praxi se může stát, že se lékař soustředí převážně na tíži hybných obtíží a 

dochází tak k zastínění non-motorických příznaků, které ale mohou mít závažný dopad na 

kvalitu života pacientů. 

Většina pacientů s FPH splňuje zároveň diagnostická kritéria pro jiné funkční somatické 

syndromy (např: chronický únavový syndrom, fibromyalgie, syndrom dráždivého tračníku) 

(Wessely et al., 1999), překryv může být i s jinou funkční neurologickou (např. PNES) nebo 
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psychiatrickou poruchou (např: poruchy nálady, posttraumatická stresová porucha, poruchy 

osobnosti) (Gelauff et al., 2014). 

Funkční poruchy se také běžně vyskytují současně s jinou neurologickou organickou poruchou 

(např: Parkinsonova nemoc, roztroušená skleróza, migréna). Některé zdroje uvádí, že až u 12 

% pacientů s organickým neurologickým onemocněním nacházíme některé funkční symptomy 

(Stone et al., 2012; Wissel et al., 2018; Walzl et al., 2022). 

 

1.7. Diagnostika 

1.7.1. Diagnostická kritéria 

Diagnóza funkční poruchy hybnosti je primárně klinická a měla by být založena na přítomnosti 

tzv. pozitivních příznaků, tj. inkonzistence a inkongruence (tzn. nesoulad) s organickým 

onemocnění, a to jak v průběhu neurologického vyšetření, tak v anamnéze. Nemělo by 

docházet k přístupu stanovení diagnózy per exclusionem (tj. diagnóza stanovena postupným 

vyloučením všech možných příčin obtíží), v běžné klinické praxi se přesto s tímto postupem 

setkáváme. Současná diagnostická kritéria podle Gupta a Langa jsou shrnuta v Tabulce 1 

(Gupta et Lang, 2009). 

Dle DSM-5 stanovení diagnózy již nevyžaduje identifikaci přidruženého psychologického 

stresoru (APA, 2013). Přítomnost psychologických faktorů tedy není pro stanovení diagnózy 

ani nezbytná ani dostačující.  Psychiatrické komorbidity či psychologické faktory (traumatické 

životní události, akutní či chronický psychický stres atd.) by neměly mít vliv na vedení 

diagnostického procesu, neboť tyto faktory mohou být a také často jsou přítomny i u 

organických onemocnění (Stone et al., 2013). 

Inkonzistence je charakterizována variabilitou symptomů v čase zahrnující změnu fenotypu, 

distribuce nebo intenzity vlivem distrakce pozornosti, anebo při použití tzv. nefyziologických 

manévrů s využitím sugesce a vlivu přesvědčení (např. přiložení ladičky na postiženou 

končetinu ovlivní intenzitu třesu). 
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Tabulka 1: Diagnostická klasifikace psychogenních poruch hybnosti 

1. Dokumentovaná/prokázaná diagnóza 

Vymizení projevů po psychoterapii, fyzioterapii, sugesci, placebu, nebo když pacient 

není pozorován 

2 a. Klinicky stanovená diagnóza s dalšími projevy 

Inkonzistence v čase/inkongruence s organickým onemocněním 

+ další projevy: jiné funkční příznaky, mnohočetné somatizace, zřejmá psychiatrická 

porucha 

2 b. Klinicky stanovená bez dalších projevů 

Nesporné klinické projevy neslučitelné s organickým onemocněním bez projevů svědčících 

pro jiné neurologické nebo psychiatrické onemocnění 

Kategorie 1 + 2a + 2b = Klinicky definitivní diagnóza 

3. Laboratorně podpořená – definitivní diagnóza 

Elektrofyziologické nálezy svědčící pro přítomnost funkční poruchy hybnosti 

(primárně platí pro psychogenní tremor a myoklonus) 

 

Převzato z původní verze dle Fahna a Wiliamse (1988) a doplněno o revizi kritérií dle Gupta a 

Langa (2009) 

K odvedení pozornosti od postižené části těla se využívají různé fenotypově nespecifické 

kompetitivní, buď motorické, nebo kognitivní úlohy. Za pozitivní příznak je považováno 

zmírnění nebo úplné vymizení funkčních motorických příznaků, někdy dominuje neschopnost 

pacienta daný úkol provést s tím, že motorické symptomy přetrvávají, popř. se při dočasném 

odeznění příznaků na postižené končetině objeví abnormální aktivita na vzdálené části těla 

(Park et al., 2015). U některých fenotypů se nám však nemusí podařit zmírnění příznaků (např. 

dystonie nebo myoklonu). Pro pacienty s FPH je typické narušení explicitní motorické kontroly 

během vyšetření, avšak automatické pohyby např. při přesunu, při oblékání atd. narušeny 

nejsou, proto je vždy vhodné provádět déletrvající pozorování. Při vyšetření také používáme 

více než jeden distrakční manévr, lépe tak odhalíme známky inkonzistence. 

Inkongruence je definována nesouladem symptomů s anatomicko-fyziologickými 

zákonitostmi a se symptomatologií širokého spektra organických onemocnění. Pro funkční 
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poruchy jsou typické bizarní, komplexní a obtížně klasifikovatelné vzorce pohybů.  Nicméně 

správné posouzení inkongruence však vyžaduje rozsáhlé znalosti v oblasti známých především 

pohybových poruch (Espay et Lang, 2015). 

Demonstrace zmírnění příznaků při distrakci pozornosti je znakem nejen inkonzistence, ale i 

inkongruence. Tento fenomén můžeme vzácně pozorovat i u některých organicky 

podmíněných stavů např. u tiků, jejichž charakter se také může měnit v čase a jsou potlačitelné 

prováděním komplexních úloh případně u slabosti vzniklé na podkladě algického projevu, 

kterou také lze ovlivnit distrakcí (Espay et Lang, 2015; Stone et Aybek, 2016). 

 

1.7.2. Pomocné metody a diagnostické markery 

Pomocné metody mají v diagnostice FPH jen omezené využití. Přistupujeme k nim tehdy, 

pokud existují pochyby o definitivní diagnóze např. pokud neprokážeme vliv distrakce u 

některých fenotypů, pokud se pacient svému deficitu již přizpůsobil a dochází tedy k výrazným 

změnám charakteru obtíží nebo pokud předpokládáme lepší compliance pacienta k terapii při 

existenci objektivního důkazu z testu, a především pokud uvažujeme o koexistenci funkčních 

symptomů s organickým onemocněním.  

Pokud uvažujeme o přítomnosti organické komorbidity, tak volíme standartní a odpovídající 

diagnostický postup. Nikdy bychom neměli pacienta opakovaně a extenzivně přešetřovat, 

podporujeme tím nejistotu, nedůvěru a frustraci pacienta a oddalujeme tím stanovení 

definitivní diagnózy (Serranová et al., 2014). 

V běžné klinické praxi má význam vyšetření třesu pomocí povrchových EMG elektrod 

z agonistických a antagonistických svalových skupin nebo registrace pohybu akcelerometrem. 

Tímto vyšetřením lze kvantifikovat variabilitu frekvence a amplitudy v návaznosti na provedení 

specifických diagnostických manévrů nebo po zatížení končetiny závažím. Prokážeme také 

koaktivaci extenzorů a flexorů typickou pro funkční tremor, dále koherenci oscilací na různých 

částech těla nebo přerušení tremoru na postižené končetině při duálním interferenčním testu. 

Těmito neurofyziologickými nálezy lze odlišit funkční třes od organicky podmíněného (Deuschl 

et al., 1998; McAuley et al., 2004; Kumru et al., 2007). 

U neurofyziologického vyšetření myoklonu se používá současná EMG registrace z více svalů 

(tzv. poly-EMG). U funkčního myoklonu bývá delší trvání a typický je variabilní nábor svalů 
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v jednotlivých záškubech. Dále se u myoklonu využívá průkaz přípravného motorického 

potenciálu, který se u organicky podmíněného nevyskytuje. 

Neurofyziologické nálezy nám přináší řadu cenných informací, proto byla do nových 

diagnostických kritérií zařazena kategorie „laboratorně podpořená definitivní diagnóza“ 

(Gupta et Lang, 2009). V současnosti existuje řada studií zabývajících se hledáním 

diagnostických a prognostických biomarkerů, které by usnadnily diagnostiku nebo pomohly 

s určováním individuálního terapeutického přístupu. 

Studie na menším počtu pacientů zaměřená na funkční slabost prokázala synkinetickou (tj. 

souhlasnou) pohybovou aktivitu detekovanou pomocí EMG na postižené končetině při 

abdukci prstu na nepostižené končetině, tato aktivita byla nalezena u všech pacientů s funkční 

slabostí, ale u žádného pacienta s organicky podmíněnou parézou (Tinazzi et al., 2008). 

V jiné studii hodnotící parametry motorických evokovaných potenciálů (MEP) indukovaných 

transkraniální magnetickou stimulací u pacientů s funkční parézou byl zjištěn např. 

signifikantní rozdíl mezi amplitudou MEP při kognitivně-motorickém úkolu (subjekt dostal za 

úkol představit si pohyb), kdy u zdravých kontrol došlo v průměru k navýšení amplitudy o 200 

%, zatímco u pacientů s funkční slabostí v průměru o pouze 37 % pokud si pohyb představili 

na postižené končetině (Liepert et al., 2009). 

 

1.8. Terapeutické přístupy 

S rostoucím zájmem odborné veřejnosti o funkční poruchy se v posledních letech změnil i 

management terapeutického přístupu k těmto pacientům. Klíčovou roli v diagnostice, 

dispenzarizaci a navržení terapeutického postupu, tak hraje spíše neurolog než psychiatr nebo 

psycholog. Neurolog navrhne individuální postup, rozhoduje o farmakoterapii komorbidit a 

non-motorických projevů a dle potřeby odešle pacienta k dalším odborníkům (např. 

fyzioterapeut, psychiatr, klinický psycholog, ergoterapeut atd.). V současnosti dominuje snaha 

o multidisciplinární přístup, na rozdíl od běžného postupu v předchozích letech, kdy byl 

pacient diagnostikujícím lékařem obvykle rovnou odeslán vyhledat psychologickou a 

psychoterapeutickou péči.   
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V současnosti jsme si vědomi toho, že prvním krokem k úspěšné léčbě je pochopení a přijetí 

diagnózy samotným pacientem. Lékař tedy musí pacientovi danou problematiku srozumitelně 

vysvětlit. Pacient by měl pochopit, že se jedná o skutečnou poruchu, která je potenciálně 

reverzibilní. Vysvětlení by mělo zahrnovat poučení o tom, že se jedná o poruchu funkce (ne 

struktury) mozku multifaktoriální etiologie. Užitečné je také demonstrovat pacientovi vliv 

odvedení pozornosti na příznaky (Carson et al., 2016). Poskytnutí dalších zdrojů informací 

např. odkázat pacienta či jeho rodinu na webové stránky věnované funkčním poruchám 

(www.neurosymptoms.org) sice nenahrazuje terapeutickou intervenci (Gelauff et al., 2020a), 

nicméně může k pochopení a přijetí diagnózy pacientem dopomoci (Cope et al., 2020). 

Terapeutickou intervencí první volby je v současnosti fyzioterapie. Podle novější 

randomizované studie, a i některých observačních studií měla fyzioterapie příznivý efekt u 50-

70 % pacientů. Nejlépe odpovídají na tento typ léčby pacienti, u kterých nedominuje bolest, 

únava nebo psychiatrická komorbidita (Jordbru et al., 2014; Nielsen et al., 2017b; Nielsen et 

al., 2019). Základem specializované fyzioterapie je tzv. motorický re-trénink s využitím 

odvádění pozornosti. Tím je umožněno automatické provádění pohybu a jeho normalizace. 

Další klíčovou složkou je změna kontraproduktivních kompenzačních stereotypů a 

maladaptivního chování vzhledem k symptomům (Perez et al., 2021b). Nedávno byla také 

publikována doporučení pro ergoterapii funkčních neurologických poruch (Nicholson et al., 

2020). 

Psychologická intervence se může zvolit jako doplňková metoda k fyzioterapii nebo i jako 

metoda první volby, zejména u pacientů, kteří jsou tomuto postupu nakloněni.  Kognitivně 

behaviorální terapie (KBT) se zaměřuje zejména na maladaptivní přesvědčení a chování (např. 

vyhýbání se aktivitě), které mohou udržovat symptomy. Psychodynamické psychoterapie se 

zaměřují na emoční procesy a regulaci a maladaptivní mezilidské vztahové vzorce včetně těch 

které vznikají s lékaři a dalšími zdravotníky (Gutkin et al., 2021; Dallocchio et al., 2016). 

Historicky bývá spojována s funkčními poruchami hypnóza. Randomizovaná kontrolovaná 

studie zahrnující 44 pacientů prokázala efekt hypnózy na subjektivní i objektivní úrovni 

(Moene et al., 2003). Dalšími metodami s možným efektem je např. transkraniální magnetická 

stimulace (TMS) (Oriuwa et al., 2022). Nicméně předpokládá se, že s využitím jednotlivých 

TMS pulzů je efekt více kognitivně-behaviorální (tzn. působení pomocí ovlivnění přesvědčení 

o nemoci) než neuromodulační.  
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Další metodou využívanou zejména u pacientů s fixní dystonií je terapeutická sedace (tj. 

navození stavu snížené úrovně vědomí) s předvedením možnosti relaxace postižené části těla 

(Stone et al., 2014).  V budoucnosti by mohly zajímavé výsledky přinést studie s využitím 

virtuální reality (Bullock et al., 2019). Farmakoterapie se u FPH využívá v terapii komorbidit 

(např. úzkost, deprese, migrény, nespavost) (Perez et al., 2021a). 

 

1.9. Disabilita a kvalita života 

Funkční poruchy hybnosti jsou invalidizujícím onemocněním s tendencí k chronifikaci a 

mají významný dopad na kvalitu života podobně jako jiné organicky podmíněné neurologické 

poruchy (Gendre et al., 2019). Přidružené non-motorické symptomy jako je únava, úzkosti a 

kognitivní obtíže jsou důležitými prediktory zhoršené kvality života (Věchetová et al., 2018). 

Ačkoliv se jedná o potenciálně reverzibilní onemocnění, prognóza není příznivá. Systematické 

review, ve kterém bylo hodnoceno 23 studií uvádí, že průměrně 40 % pacientů je po 7.4 letech 

ve stejném nebo horším stavu. Jen 21.5 % pacientů dosáhlo kompletní remise. Za prediktory 

lepší prognózy jsou považovány časně stanovená diagnóza, kratší trvání a důvěra v rozhodnutí 

lékaře. Naopak mezi negativní prediktory se řadí dlouhé trvání poruchy před stanovením 

diagnózy a přítomnost poruchy osobnosti (Gelauff et al., 2014). 
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2. Východiska, cíle a hypotézy 

Základem této práce jsou dvě studie, jejichž cílem bylo vyplnit některé mezery v poznání 

neurofyziologických a klinických korelátů u funkčních poruch hybnosti. 

 

2.1. Studie 1: Abnormální prepulzní inhibice u pacientů s FPH 

Téměř všichni pacienti s FPH mimo hybné obtíže referují i non-motorické příznaky (např. 

bolest, únava nebo senzorické symptomy), které se často mezi sebou kombinují a mají 

významný dopad na kvalitu života těchto pacientů (Věchetová et al., 2018). Obdobné obtíže 

udávají i pacienti s jinými funkčními somatickými syndromy (např. fibromyalgie, chronický 

únavový syndrom, komplexní regionální bolestivý syndrom I. typu, syndrom dráždivého 

tračníku, syndrom bolestivého močového měchýře atd.), zároveň je z literatury patrný 

komorbiditní překryv funkčních syndromů obecně, např. pacienti s komplexním regionálním 

bolestivým syndromem vykazují často funkční motorické obtíže, stejně tak i pacienti 

s fibromyalgii (Popkirov et al., 2019; Watson et al., 2009). 

Současné neurobiologické modely vysvětlují vznik funkčních symptomů narušením dynamické 

rovnováhy v komplexních, víceúrovňových procesech informačního zpracování, a to bez 

ohledu na typ symptomu napříč motorickými, senzorickými i interoceptivními doménami. 

Důkazy poskytují některé neurofyziologické studie dokumentující abnormity v různých 

neurálních procesech, jež zároveň svědčí pro nesimulovaný původ symptomů (Edwards et al., 

2012).  

Je tedy pravděpodobné, že lze nalézt společné neurofyziologické abnormity pro pacienty, jak 

s funkčními motorickými, tak i somatickými symptomy. 

Žádná z dosud provedených studií se u pacientů s FPH nezabývala časným zpracováním 

somatosenzorických podnětů na subkortikální úrovni tedy ještě před tím, než jsou vjemy 

vědomě detekovány.  

Literatura uvádí alterace v subkortikálních procesech u jiných poruch ze spektra funkčních 

somatických syndromů např. abnormity v excitačních i inhibičních interneuronálních okruzích 

na úrovni mozkového kmene u pacientů s fibromyalgií (Kofler et al., 2014).  
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Tyto změny jsou odrazem narušení tzv. somatosenzorické integrace/somatosenzorického 

gatingu na subkortikální úrovni. Selhání obdobných procesů bylo prokázáno i u pacientů se 

syndromem bolestivého močového měchýře (tj. funkční intersticiální cystitida) (Kilpatrick et 

al., 2010). 

Jedním z markerů abnormálního processingu senzorických vstupů u těchto poruch by mohl 

být objektivně měřitelný neurofyziologický fenomén tzv. prepulzní inhibice úlekové reakce. 

Úlekovou reakci lze definovat jako rychlou kontrakci příčně pruhovaných svalů v reakci na 

neočekávaný intenzivní senzorický podnět (např. akustický, vizuální nebo taktilní) (Hallett et 

al., 2012). 

Prepulzní inhibice je zcela automatickým mechanismem odrážejícím ranou fázi subkortikální 

somatosenzorické informační integrace. Podkladem tohoto procesu je alokace časné 

nevědomé pozornosti k právě zpracovávanému podnětu. Během krátkého časového úseku 

30-300 ms mozek „chrání“ právě procesované vstupy před vyrušením jiným podnětem. Pokud 

v tomto časovém intervalu po stimulu (tj. prepulzu), který sám nevyvolává reflexní odpověď 

následuje silný, ale v tu chvíli „nepodstatný“ podnět vyvolávající reflexní motorickou odpověď, 

dojde k inhibici této reflexní odpovědi. PPI tak představuje jeden ze základních mechanismů 

tzv. somatosenzorického gatingu, pomocí něhož se nervový systém vyrovnává s přebytečnými 

senzorickými informacemi.   

V literatuře je popisována redukce alespoň o 60 % oproti původní velikosti reflexní odpovědi 

u zdravé populace (Blumenthal et al., 1987; Graham, 1974). K objektivizaci prepulzní inhibice 

se nejčastěji využívá vyšetření blink reflexu (tj. mrkacího reflexu). 

Samotný blink reflex lze vyvolat akusticky, ale také elektrickou stimulací supraorbitálního 

nervu s elektromyografickou registrací motorické odpovědi (tj. mrknutí) z musculus orbicularis 

oculi.  Jedná se o trigeminofaciální reflex, který má dvě hlavní komponenty, první je časná tzv. 

R1 komponenta, na podkladě oligosynaptického okruhu zprostředkovaná pouze ipsilaterálně, 

zatímco pozdní R2 komponenta (elektrofyziologická obdoba vlastní motorické odpovědi – 

mrknutí) je již daná polysynaptickým okruhem zprostředkovaným i kontralaterálně (Pearce et 

al., 2008). 

Anatomický podklad prepulzní inhibice je složitější a zahrnuje řadu jader na úrovni mozkového 

kmene (např: pedunkulopontinní tegmentální jádro, kaudální pontinní retikulární jádro) a 
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mnoho modulačních struktur (např: ventrální tegmentální area, nucleus accumbens/ventrální 

striatum, amygdala, hippokampus, thalamus, corpus striatum a globus pallidus atd.). 

Tento robustní fenomén byl obšírně prozkoumán u pacientů se schizofrenií a postupně byly 

zjištěny abnormity i u jiných neuropsychiatrických onemocnění (např. obsedantně – 

kompulsivní porucha – OCD nebo panická porucha) (Ahmari et al., 2012; Ludewig et al., 2002; 

Braff et al., 1978). 

Jak již bylo uvedeno výše, u funkčních syndromů byly provedeny dosud jen dvě studie, jedna 

odhalila útlum prepulzní inhibice u pacientů s fibromyalgií (tj. chronické, nezánětlivé 

muskuloskeletální onemocnění charakterizované plošnými bolestmi a ztuhlostí), jenž nejspíše 

souvisí s narušenou senzorickou percepcí a informačním processingem (Kofler et al., 2014). 

Druhá studie popsala narušení somatosenzorického gatingu u pacientů se syndromem 

bolestivého močového měchýře (Kilpatrick et al., 2010). 

Cílem studie 1 bylo provést u pacientů s FPH ve srovnání s kontrolními zdravými subjekty 

elektrofyziologické vyšetření blink reflexu tedy mrkacího reflexu a jeho prepulzní inhibice. 

Blink reflex byl vyvolán elektrickou stimulací supraorbitálního nervu s elektromyografickou 

registrací motorické odpovědi (tj. mrknutí) z musculus orbicularis oculi. Prepulz byl aplikován 

pomocí kroužkových elektrod k pravému ukazováku.  Vyšetření tohoto neurofyziologického 

fenoménu slouží k posouzení somatosenzorické integrace na subkortikální úrovni. Následně 

byla provedena korelační analýza vztahu mezi mírou inhibice a klinickými charakteristikami 

pacientů 

 

Hypotézy 

I. Blink reflex bude vykazovat normální parametry u pacientů s FPH. 

II. Pacienti s FPH budou vykazovat menší míru prepulzní inhibice blink reflexu oproti 

zdravým subjektům. 

III. Míra prepulzní inhibice blink reflexu bude negativně korelovat s intenzitou vnímané 

bolesti. 

IV. Míra prepulzní inhibice blink reflexu bude korelovat s některou z dalších sledovaných 

klinických charakteristik. 
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2.2. Studie 2: Komplexita funkčních neurologických poruch 

Funkční symptomy jsou všeobecně spojovány s označením „lékařsky nevysvětlené“. Jsou 

běžnou součástí klinické praxe lékařů všech odborností a představují zátěž pro pacienty, kteří 

mohou uvíznout v „bludném kruhu“ opakovaného „převyšetřování“, přeposílání k různým 

odbornostem, ne zřídka bývají vystaveni „nevěřícímu“ či banalizujícímu přístupu ze strany 

zdravotníků, což je spojeno s jejich frustrací, nedůvěrou v lékařské postupy a celkovou 

nejistotou. 

Na druhou stranu představují i zátěž pro zdravotníky, obecně patří mezi „nechtěný“ typ 

pacientů zatěžující provoz ambulancí i pohotovostí a ve výsledku je péče o tyto pacienty 

spojena s vysokými náklady. K diagnostice se obecně přistupuje jako k per exclusionem tedy 

vylučovací metodou, jestliže jsou všechna vyšetření v pořádku. Etiologicky jsou dávány do 

souvislosti s psychologickými aspekty, jako jsou somatické projevy úzkosti nebo deprese. 

Terapeutický přístup se opírá o opakované ujišťování o nepřítomnosti „organického“ nebo 

„fyzického“ problému, o psychoterapeutické techniky či farmakologickou terapii 

úzkosti/deprese. 

V neurologické klinické praxi se setkáváme s funkčními neurologickými poruchami, ať už 

s motorickými projevy (FPH) nebo bez nich. I pro ně platí vysoká míra diagnostické chybovosti, 

těžká stigmatizace a negativní společenský status, a zároveň mají závažný dopad na kvalitu 

života pacientů a obecně špatnou prognózu podobně jako u organických neurologických 

onemocnění např. roztroušené sklerózy nebo Parkinsonovy nemoci (Anderson et al., 2007; 

Gendre et al., 2019). 

V akademickém i klinickém prostředí bylo vynaloženo značné úsilí s cílem překonat zaběhlé 

stereotypy a původní přístup, které vedlo k zásadní změně v diagnostických postupech, 

směrem od per exclusionem ke stanovení diagnózy FPH na podkladě pozitivních příznaků. 

Současnou snahou je oslabit význam „medicinské ne/vysvětlitelnosti“ somatického příznaku a 

naopak zvýraznit, že se jedná o onemocnění se specifickými neurálními mechanismy. K tomu 

jistě přispívají práce zdůrazňující neurobiologický pohled vysvětlující patofyziologické procesy 

stojící za vznikem funkčních poruch (Baizabal-Car vallo et al., 2019; Edwards et al., 2012). 

Tento přístup se nesnaží podcenit účast psychologických aspektů, nicméně zdůrazňuje, že 
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mohou, ale nemusí být relevantní pro rozvoj obtíží (Ludwig et al., 2018). To umožňuje vývoj 

směrem k více individualizovaným terapeutickým přístupům tzv. „na míru“ pacientovi. 

Současné vědecké důkazy vysvětlující vznik funkčních symptomů zůstávají nadále v nesouladu 

s používanými klasifikačními schématy. V našich podmínkách nejpoužívanější klasifikací je 

MKN-10 (až do konce roku 2022, kdy by měla být dokončena česká verze MKN-11), která 

rozlišuje disociativní motorické poruchy (součástí je konverzní porucha) a somatoformní 

poruchy, v americké klasifikaci DSM-5 věnované pouze psychiatrickým diagnózám je 

definována porucha se somatickými příznaky a související poruchy, v rámci této jednotky se 

odděluje konverzní porucha s funkčními neurologickými příznaky (zahrnuje motorické i 

senzorické symptomy) od poruch se somatickými příznaky, u kterých dominuje bolest  (APA, 

2013). Připravovaná MKN-11 zase rozlišuje disociativní poruchy s neurologickými příznaky 

v sekci mentálních/behaviorálních poruch, poté několik čistě neurologických diagnóz a 

následně odděluje poruchy s příznaky tělesné nepohody či tělesných zážitků. 

Žádná z uvedených klasifikací nepohlíží na funkční poruchy jako na komplexní syndrom, který 

kromě motorických obtíží téměř vždy zahrnuje non-motorické (psychologické i somatické) 

příznaky, ale nadále se striktně oddělují motorické poruchy od somatických.  

Nicméně vztahy mezi jednotlivými příznaky a existence eventuálních klinických podtypů uvnitř 

této rozmanité jednotky dosud nebyly detailně popsány na větším vzorku pacientů a jsou 

nadále předmětem diskuse. Průkaz existence klinických clusterů by podpořil současný 

diagnosticko-klasifikačního přístup založený na převládajících symptomech. 

Cílem studie 2 bylo provést detailní klinickou charakteristiku pacientů s definitivní diagnózou 

FPH (tj. motorickou funkční neurologickou poruchu) s objektivním zhodnocením závažnosti 

motorických příznaků pomocí validované škály pro funkční poruchy, podrobným 

zaznamenáním fenotypů, disability a také s hodnocením tíže příznaků samotným pacientem. 

Součástí studie byla evidence věku a délky trvání obtíží, nejčastěji popisovaných non-

motorických příznaků se zhodnocením jejich závažnosti pomocí validovaných dotazníků, a 

nakonec evidence hodnocení kvality života vztažené ke zdraví. Byla provedena detailní 

korelační analýza všech hodnocených domén. Posledním cílem bylo provedení hierarchické 

clusterové analýzy k nalezení eventuálních klinických subtypů. 
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Hypotézy 

I. Závažnost motorických symptomů vyplývající z objektivního vyšetření nebude 

korelovat se subjektivním hodnocením tíže symptomů pacientem. Pacienti s FPH 

„nadhodnocují“ závažnost příznaků. 

II. Subjektivně reportovaná tíže somatických i psychologických symptomů bude korelovat 

se subjektivním hodnocením závažnosti motorických příznaků. Např. pacient vykazující 

známky těžší deprese či referující těžkou únavu bude hodnotit své hybné obtíže jako 

závažnější. 

III. Kvalita života související se zdravím bude korelovat lépe s non-motorickými symptomy 

než s těmi motorickými. 

IV. Lze identifikovat clustery tedy klinické subtypy s dominantně motorickými, 

somatickými nebo psychologickými charakteristikami. 
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3. Metodika 

3.1. Studie 1 

3.1.1. Subjekty 

Do studie bylo zařazeno 22 pacientů (18 žen, 4 muži, průměrný věk 44,7 ± 12 let) s klinicky 

stanovenou diagnózou funkční poruchy hybnosti dle Gupta a Langa (Gupta et Lang, 2009), 

průměrného trvání onemocnění 6,5 ± 6 let, kteří pravidelně navštěvují specializované centrum 

pro extrapyramidová onemocnění, Neurologické kliniky ve Všeobecné fakultní nemocnici 

v Praze.  Do studie bylo zařazeno také 22 pohlavím a věkem vázaných kontrolních subjektů (18 

žen, 4 muži, průměrný věk 44,8 ± 13 let), podmínkou přijetí byla nepřítomnost neurologického 

onemocnění. 

Od všech pacientů byla zjištěna podrobná anamnéza vztahující se k onemocnění a byli 

podrobeni detailnímu klinickému vyšetření neurologem – specialistou v oblasti poruch 

hybnosti.  U každého pacienta byl určen dominantní motorický fenotyp a další přidružené 

hybné symptomy. Pacienti byli na základě této fenotypizace řazeni do 6 skupin s dominantním 

hybným příznakem (tj. tremor, porucha chůze, dystonie a spasmy, slabost, myoklonus, 

parkinsonismus), zároveň byl určen počet pacientů s daným motorickým fenotypem 

figurujícím jako přidružený k dominantnímu. 

K evaluaci závažnosti jednotlivých příznaků byla využívána validovaná zjednodušená škála 

hodnotící tíži funkčních poruch hybnosti (tj. The Simplified Functional Movement Disorder 

Rating Scale, S-FMDRS) (Nielsen et al., 2017a). Mimo hybné obtíže byla zjišťována i přítomnost 

senzitivní symptomatiky (tj. hypestezie, parestezie, dysestezie). 17 pacientů uvedlo obtíže 

tohoto charakteru, nicméně žádný z pacientů je neudával v oblastech těla, kde byly aplikovány 

stimuly (oblast m. orbicuralis oculi vpravo, akrum pravé horní končetiny). 

Mezi vyřazující kritéria byla řazena přítomnost stanovené nebo suspektní diagnózy spojované 

s narušenou PPI, např. poruchy schizofrenního spektra, Tourettův syndrom, epilepsie 

temporálního laloku, OCD (Hoenig et al., 2005), panická porucha (Ludewig et al., 2002), 

fibromyalgie. Dále pozitivní farmakologická anamnéza na léky s popsaným vlivem na PPI, např: 

agonisté a antagonisté dopaminových receptorů či benzodiazepiny (Kofler et al., 2013; Braff 

et al., 2001).  
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Zaznamenán byl i abusus návykových látek, anamnéza nikotinismu a četnost konzumace 

kofeinových nápojů. Všichni zúčastnění byli požádáni, aby se zdrželi minimálně 3-4 hodiny 

před provedením vyšetření, jak užívání návykových látek včetně nikotinu, tak pití kofeinových 

nápojů. Dále byla u všech subjektů evidována lateralita, u žen zařazených do studie i informace 

o menstruačním cyklu, menopauze či užívání hormonální antikoncepce (Swerdlow et al., 

1997).  

Čtyři pacienti s FPH a dva kontrolní subjekty uvedli, že užívají inhibitory zpětného vychytávání 

serotoninu nebo inhibitory zpětného vychytávání serotoninu a norepinefrinu. Šest pacientů a 

čtyři zdraví dobrovolníci uvedli, že užívají další medikaci, která neovlivňuje míru prepulzní 

inhibice, např: antihypertenziva, statiny, antihistaminika, levothyroxin, inhibitory protonové 

pumpy. Jeden pacient užíval dlouhodobě kortikosteroidy. 

Pacienti i dobrovolníci byli požádáni o vyplnění následujících dotazníků: State-Trait Anxiety 

Inventory (STAI X-1) hodnotící míru momentální úzkosti; Beck Depression Inventory (BDI-II) 

hodnotící míru depresivní symptomatiky; PainDETECT k posouzení intenzity současné, 

průměrné a maximální bolesti v posledních 4 týdnech před vyšetřením a nakonec Obsessive-

Compulsive Inventory Revised (OCI-R) dotazník s vysokou specificitou k symptomům OCD. 

 

3.1.2. Neurofyziologické vyšetření 

Samotné neurofyziologické vyšetření probíhalo za standartních podmínek ve středně 

osvětlené a tiché místnosti. Vyšetřovaný subjekt byl posazen v pohodlné pozici, tak aby 

elektromyografický přístroj nebyl v jeho zorném poli, tento manévr sloužil k zamezení 

subjektu v předvídání aplikace stimulů. O jednotlivých typech stimulů byl subjekt předem 

informován. Záznam byl proveden rutinně používaným elektrodiagnostickým přístrojem 

(Synergy, CareFusion, Londýn, UK). Pásmové frekvenční filtry byly nastaveny na hodnoty od 

30 Hz do 30 000 Hz. Vzorkovací frekvence byla nastavena na 2 000 Hz. 

 

3.1.3. Paradigma 

Základem vyšetření bylo provedení elektromyografického záznamu aktivity svalů mm. 

Orbiculari oculi pomocí povrchových zlatých elektrod o velikosti 10 mm s použitím vodivého 
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elektrodového gelu. Aktivní elektroda byla přikládána v mediánní čáře (dělící tento sval na dvě 

symetrické části) pod okem a referenční elektroda byla umístěna 2 cm laterálně od aktivní 

elektrody směrem k vnějšímu koutku každého oka. Elektrický impuls k vyvolání blink reflexu 

(tj. pravoúhlý impuls konstantního proudu s délkou 0,5 ms) byl směřován do oblasti výstupu 

pravého supraorbitálního nervu, katoda byla umístěna nad supraorbitální incisuru a anoda 3 

cm laterálně podél průběhu nervu nad obočím. 

Aplikovaná stimulační intenzita byla 10násobkem individuálně stanoveného tzv. senzorického 

prahu. Ten lze definovat jako nejmenší intenzitu stimulu vnímanou subjektem v alespoň 4 z 8 

aplikací. 

Prepulzní stimulus (tj. pravoúhlý impuls konstantního proudu s délkou 0,2 ms) byl aplikován 

100 ms před stimulací supraorbitálního nervu, a to prostřednictvím kroužkových elektrod 

přiložených k pravému ukazováku nad proximálním a mediálním falangeálním článkem. 

Aplikovaná stimulační intenzita byla 2násobkem individuálně stanoveného senzorického 

prahu subjektu. U každého subjektu byla provedena 8x stimulace samotného supraorbitálního 

nervu (tj. baseline blink reflexu) a 8x prepulzní stimulace předcházející stimulaci n. 

supraorbitalis (tj. blink reflex s prepulzem). Jednotlivé stimulace byly odděleny cca 10 s 

pauzami. 

Součástí vyšetření bylo i zhodnocení míry diskomfortu či bolesti, které subjekt vnímal 

v průběhu vyšetřování, a to pomocí numerické škály bolesti (NRS; 0 = žádné nepohodlí, 10 = 

nesnesitelné). 

 

3.1.4. Analýza EMG záznamů  

Elektromyografické záznamy byly rektifikovány a analyzovány offline. Vyloučili jsme všechny 

záznamy s artefakty nebo se spontánním mrknutím (tj. cca 1 % ze všech pokusů). U každého 

subjektu byla provedena 16x stimulace (8x blink reflex a 8x blink reflex s prepulzem), v každém 

ipsilaterálním EMG záznamu blink reflexu byla rozlišena časná R1 a pozdní R2 komponenta 

(R2). R2 komponenta byla zaznamenána také kontralaterálně (R2c). Velikost R2 a R2c blink 

reflexu byla měřena jako plocha pod křivkou (ms/mV), výsledné hodnoty byly průměrovány. 

R1 komponenta byla sledována jako marker úspěšnosti pokusu, (Valls-Sole et al., 1999) 

v případě nepřítomnosti R1 komponenty byl daný záznam vyřazen z analýzy.  V některých 
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převážně počátečních záznamech se objevila také komponenta R3, tato pozdní polyfázická 

komponenta blink reflexu nebyla zařazena do analýzy. 

U každého subjektu byla počítána průměrná hodnota tzv. baseline blink reflexu ze všech 8 

zprůměrovaných hodnot R2 a R2c, obdobně i průměrná velikost blink reflexu s prepulzem.  

K normalizaci dat mezi subjekty byla vyjádřena procentuální změna velikosti průměrného blink 

reflexu s prepulzem vzhledem k průměrné hodnotě baseline blink reflexu (%PPI). 

 

 

 

 

Obr. 1: Vzorec výpočtu procentuální změny velikosti blink reflexu (%PPI) 

BR= blink reflex 

 

Hodnota PPIsize představuje primární výsledek a odráží míru prepulzní inhibice u daného 

subjektu. Tato hodnota byla vypočtena pro každého jednotlivce jako rozdíl velikosti blink 

reflexu s prepulzem oproti výchozí hodnotě, tj. PPIsize= 100 %- %PPI. 

 

3.1.5. Statistická analýza 

K analýze skupinových rozdílů mezi pacienty a kontrolními subjekty byl použit Studentův t-test 

pro numerické hodnoty a Fisherův exaktní test pro kategorické proměnné. Lineární model byl 

použit k adjustaci skupinového srovnání na skóre BDI-II, STAI X-1 a PainDETECT (k odstranění 

vlivu kovariát vzhledem k omezené velikosti vzorku). 

Holmova – Bonferroniho korekce pro mnohonásobná porovnání byla použita pro kontrolu 

chyby I.druhu (Family-wise error) ve dvanácti meziskupinových srovnáních 

neurofyziologických i dotazníkových dat, ve čtyřech intraskupinových srovnáních 

neurofyziologických a NRS dat a v šesti korelačních testech. V textu uvedené P – hodnoty jsou 

automaticky signifikantní. Statistické výpočty byly provedeny pomocí statistického softwaru R  
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(R Foundation for Statistical Computing, Vídeň, Rakousko) (R Core Team. R, 2018). 

 

3.2. Studie 2 

3.2.1. Subjekty 

Do studie bylo zařazeno 195 pacientů (141 žen, průměrný věk 46,3 ± 12 let, věkové rozmezí 

19-81 let) s klinicky stanovenou diagnózou funkční poruchy hybnosti dle Gupta a Langa (Gupta 

et Lang, 2009), průměrného trvání onemocnění 7,3 ± 7 let, kteří navštěvovali specializované 

centrum pro extrapyramidová onemocnění, Neurologické kliniky ve Všeobecné fakultní 

nemocnici v Praze v období od ledna 2017 do března 2020 (do začátku SARS-CoV-2 pandemie, 

tj. duben/2020). Pacienti, kteří navštívili ambulanci po začátku covidové pandemie nebyli do 

studie zahrnuti, pro možnost vícečetné bias. Dalšími vylučujícími kritérii byl věk <18 let, 

abnormity na MRI mozku, mentální postižení, přítomnost poruchy schizofrenního spektra, 

bipolární porucha, přítomnost komorbidního neurologického onemocnění centrální nervové 

soustavy (např: roztroušená skleróza, Parkinsonova nemoc, cévní mozková příhoda) nebo 

užívání návykových látek. 

Od všech pacientů byla zjištěna podrobná anamnéza vztahující se k onemocnění a byli 

podrobeni detailnímu klinickému vyšetření neurologem – specialistou v oblasti poruch 

hybnosti. Všichni participující podepsali písemný souhlas s účastí ve studii, která byla 

schválena etickou komisí. 

 

3.2.2. Objektivní posouzení závažnosti motorických symptomů 

U každého pacienta byl určen dominantní motorický fenotyp (tj. nejzávažnější, nejčastější, 

nejvíce limitující pro pacienta) a další přidružené hybné symptomy. V Tabulce 5 jsou uvedena 

procenta pacientů s dominantním hybným příznakem, tj. porucha chůze, slabost, tremor, 

dystonie, myoklonus, porucha řeči, a zároveň procenta pacientů s daným motorickým 

fenotypem figurujícím jako přidružený k dominantnímu. Jako „měřítko“ komplexity hybných 

obtíží byl použit počet motorických fenotypů (zkr. No motor phen.). K evaluaci závažnosti 

jednotlivých příznaků byla využívána zjednodušená škála hodnotící tíži funkčních poruch 
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hybnosti (tj. The Simplified Functional Movement Disorder Rating Scale, S-FMDRS) (Nielsen et 

al., 2017). 

S-FMDRS hodnotí přítomnost/nepřítomnost abnormálního pohybu/slabosti, jeho závažnost 

(škála 0-3; 0=není přítomen, 1= lehký, 2=středně závažný, 3=závažný) a trvání (škála 0-3; 

0=není přítomen, 1=příležitostně, 2=často, 3=kontinuálně) v sedmi oblastech těla (obličej a 

jazyk, hlava a krk, levá horní končetina a pletenec ramenní, pravá horní končetina a pletenec 

ramenní, trup a břicho, levá dolní končetina, pravá dolní končetina), maximální skóre je 54. 

K objektivnímu posouzení závažnosti poruchy chůze bylo použito S-FMDRS podskóre pro 

poruchu chůze (součet bodů získaných za závažnost a trvání v S-FMDRS, rozsah 0-6), dále skóre 

vyhodnocující nutnost použití kompenzačních pomůcek (zkr. Gait aid score), které bylo 

hodnoceno na základě pozorování pacienta při chůzi na minimálně 10 metrů (rozsah škály 0-

3; 0= normální chůze, 1= abnormální chůze bez nutnosti použití kompenzačních pomůcek, 2= 

potřeba asistence či nutnost použití kompenzačních pomůcek, 3= závislost na invalidním 

vozíku).  Hodnocení závislosti na invalidním vozíku bylo provedeno na základě klinického 

pozorování, tedy pouze pacienti zcela neschopni stoje ani chůze byly zařazeni do skupiny 

s nejvyšším počtem bodů. Pacienti používající invalidní vozík příležitostně (např. pro 

nadměrnou bolest, únavu nebo nízkou toleranci fyzické zátěže), tedy schopni stoje a chůze na 

krátkou vzdálenost byly zařazeni do jiných kategorií. 

Dalším objektivním parametrem vyhodnoceným na základě klinického vyšetření byla 

přítomnost instability. Posturální instabilita (rozsah 0-1; 0= nepřítomna, 1= přítomna) byla 

klasifikována jako „přítomna“, v případech, že pacient nebyl schopen stoje/chůze bez opory, 

dále v případě pozitivity Rombergova testu (resp. funkčního Rombergova testu, tj. v případě, 

že dojde ke zlepšení poruchy stability při distrakci např. kognitivní úlohou) nebo při pozitivitě 

zkoušky zvrácení trupu vstoje (tzv. pull test, tj. narušení rovnováhy náhlým prudkým tahem za 

obě pacientova ramena zezadu stojícím vyšetřujícím). Anamnéza pádů a nestabilita udávaná 

pacientem nebyly pro objektivní hodnocení stability relevantní. 

 

3.2.3. Subjektivní posouzení závažnosti motorických a non-motorických symptomů 

Všichni pacienti hodnotili závažnost svých hybných obtíží v posledních 4 týdnech pomocí tzv. 

Likertovy škály (rozsah 0-2; 0= netrápí mě, 1= vadí jen trochu, 2=vadí mi hodně) v 5 kategoriích 
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hodnotících motorické funkce (1= slabost, 2= porucha koordinace, 3= porucha chůze, 4= třes 

a myoklonické záškuby, 5= abnormální postury, křeče), a to na podkladě dotazníku PHQ-15 (tj. 

Patient-Health-Questionnaire). Celkové skóre bylo stanoveno jako Subjektivně hodnocená tíže 

motorických symptomů (zkr. SMSS) s bodovým rozsahem 0-10. Všichni pacienti byli požádáni 

o vyplnění sady dotazníků zaměřené na depresivní, úzkostnou symptomatiku, únavu, 

kognitivní stížnosti, bolesti, a nakonec kvalitu života vztaženou ke zdraví. 

Beck Depression Inventory (BDI-II) je dotazník hodnotící míru depresivní symptomatiky, 

obsahuje 21 položek, bodový rozsah se pohybuje mezi 0-63 (Beck et al., 1961). 

State-Trait Anxiety Inventory (STAI X-1, STAI X-2) hodnotí míru momentální úzkosti (STAI X-1, 

20 položek) a úzkostlivosti (STAI X-2, 20 položek), v každé části lze dosáhnout maximálně 80 

bodů (Spielberger, 1983). 

Únava byla hodnocena pomocí Fatigue Severity Scale (FSS), tj. 9položková škála s rozsahem 1–

7. Dotazník se zaměřuje na míru fyzické a mentální únavy a její dopad na běžné denní aktivity 

(Krupp et al., 1989).  

K posouzení intenzity momentální, průměrné a maximální bolesti v posledních 4 týdnech před 

vyšetřením byla použita vizuální analogová škála PainDETECT s bodovým rozsahem 0-10 (0= 

žádná bolest, 10= nejsilnější bolest). Z praktických důvodů byla pro analýzu použita průměrná 

hodnota z těchto tří udávaných skóre, tj. momentální, průměrná a maximální bolest = celkové 

skóre bolesti (zkr. Pain), bodový rozsah 0-30 (Freynhagen et al., 2006). 

Míra kognitivních obtíží byla měřena pomocí české validované verze dotazníku kognitivních 

obtíží (Le dotazník de plainte cognitive, QPC), 10položkové dichotomické (Ano/Ne) škály, o 

bodovém rozsahu 0-10, která se zaměřuje na kognitivní obtíže v posledních 6 měsících. 

Dotazník zahrnuje otázky týkající se paměťových schopností, prostorové orientace, jazykových 

dovedností, exekutivních funkcí nebo změn v osobnosti (Marková et al., 2017). 

Kvalita života vztažená ke zdraví (HRQoL) byla hodnocena pomocí 12položkové škály Zdraví a 

spokojenosti (Short Form (SF-12) (Ware et al., 1996). Dotazník zahrnuje položky týkající se 

fyzických funkcí, sociálního fungování a omezení rolí (na fyzické i emoční úrovni) nebo otázky 

se zaměřením na bolest, mentální zdraví, vitalitu či všeobecné zdraví. Bodový rozsah je mezi 

12-44, vyšší skóre označuje lepší HRQoL. Vzhledem k možné autokorelační bias pro překryv 
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otázek týkající se bolesti, únavy, úzkosti a deprese bylo vytvořeno SF-12 podskóre zahrnující 

pouze položky týkající se celkového zdraví (skóre 7-25). 

K ozřejmění kvality života byl doplňkově použit také 5dimenzionální 3úrovňový dotazník 

EuroQoL (EQ-5D-3L), zahrnující deskriptivní část (EQ-5D, bodový rozsah 5-15) a vizuální 

analogovou škálu (EQ-VAS, rozsah 0–100 %, přičemž 100 % je nejlepší představitelný stav 

zdraví). V EQ-5D se odráží pět dimenzí: mobilita, péče o sebe, obvyklé činnosti, 

bolest/nepohodlí a úzkost/deprese, každou se třemi možnými stupni ohodnocení (žádné 

obtíže, mírné obtíže a závažné obtíže) (Rabin et al., 2014). 

 

3.2.4. Statistická analýza  

Vztahy mezi proměnnými byly charakterizovány Pearsonovým korelačním koeficientem. Lasso 

regrese s 10násobnou křížovou validací byla použity k identifikaci proměnných ovlivňujících 

měření HRQoL (Friedman et al., 2010). 

Kandidátní proměnné vstupující do Lasso modelu byly: věk, pohlaví, délka trvání onemocnění, 

SMSS, S-FMDRS, S-FMDRS podskóre pro poruchu chůze, počet motorických fenotypů, Gait aid 

skóre, přítomnost instability, STAI X-2, BDI-II, QPC, FSS a celkové skóre bolesti. 

Hierarchické shlukování využívající euklidovskou vzdálenost a kompletní slučování bylo 

použito k nalezení potenciálních shluků v datech. Cílem bylo identifikovat podskupiny 

pacientů, jejichž hodnoty proměnných by se podobaly uvnitř skupin, ale lišily meziskupinově. 

Při hledání shluků byly zvažovány tři soubory dat: (I) všechny proměnné vstupující do Lasso 

modelu, (II) všechny proměnné vstupující do Lasso modelu a k tomu indikátory dominantních 

a přidružených motorických symptomů, (III) pouze non-motorické proměnné. 

Data byla standardizována pomocí Z-skóre k vyrovnání vlivu jednotlivých proměnných, jejichž 

měřítka se někdy i řádově lišila. Vysoce korelované proměnné STAI X-1, STAI X-2 a BDI-II byly 

dekorelovány a nahrazeny hlavními komponentami. Významnost domnělých shluků byla 

posouzena pomocí Gap statistiky (Tibshirani et al., 2001). Statistické výpočty byly provedeny 

pomocí statistického softwaru R (R Core Team. R, 2018) s balíčkem glmnet pro Lasso 

modelování (Friedman et al., 2010), cluster balíčkem pro výpočet gap statistiky (Maechler et 

al., 2021) a balíčkem idendro pro interaktivní testování dendrogramů (Sieger et al., 2017). 
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Korekce na mnohonásobná porovnání záměrně nebyla provedena, aby bylo možno studovat 

původní p-hodnoty ve vztazích mezi vybranými proměnnými. 
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4. Výsledky 

4.1. Studie 1 

Pacienti s FPH a zdravé kontrolní subjekty se významně nelišily v abusu nikotinismu (tj.11 

pacientů vs. 8 kontrolních subjektů) a v konzumaci kofeinových nápojů (tj. 18 pacientů vs. 19 

kontrolních subjektů). 

Charakteristiky motorických fenotypů jsou shrnuty v Tabulce 2. U pacientů dominoval smíšený 

fenotyp. Průměrná hodnota závažnosti tíže hybných funkčních symptomů skórována ve škále 

s-FMDRS byla 9 ± 5 (rozsah škály 0-54). 

Výsledky neurofyziologického měření jsou shrnuty v Tabulce 3. Základní charakteristiky blink 

reflexu se mezi skupinami významně nelišily. Prepulz předcházející stimulaci supraorbitálního 

nervu signifikantně redukoval velikost baseline blink reflexu v obou skupinách (t21 = –4.768; 

P = 0.0001 korig. u FPH pacientů; t21 = –6.13; P < 0.0001 korig. u kontrolních subjektů). Míra 

inhibice se statisticky významně lišila mezi skupinami (t35,7 = 4,78; P = 0,0003 korig.; obr. 2)., 

u pacientů s FPH došlo k redukci blink reflexu (PPIsize) průměrně o 36,4 % ± 26 %, u kontrolních 

subjektů v průměru o 67,3 % ± 16 %. 

Nebyl nalezen statisticky významný rozdíl mezi hodnotami senzorických prahů pro stimulaci 

supraorbitálního nervu ani pro prepulzní stimulaci aplikovanou na ukazováku mezi 

pacientskou a kontrolní skupinou. Míra diskomfortu během vyšetření hodnocena pomocí skály 

NRS byla redukována aplikací prepulzu v obou skupinách, rozdíl mezi skupinami nebyl 

signifikantní. 

Výsledky dotazníkové části jsou shrnuty v Tabulce 4. Pacienti udávali vyšší míru bolesti a 

deprese ve srovnání s kontrolními subjekty. Naopak nebyl významný rozdíl v míře udávané 

úzkosti a obsedantně-kompulsivních příznaků mezi skupinami. 

Nebyly nalezeny statisticky významné rozdíly ve fázích menstruačního cyklu, menopauzy nebo 

užívání hormonální antikoncepce mezi pacientkami a kontrolními subjekty ženského pohlaví. 

Nebyly nalezeny žádné korelace mezi mírou inhibice a závažností motorických symptomů, 

délkou trvání onemocnění, mírou udávané deprese, úzkosti, bolesti nebo obsedantně-

kompulsivních symptomů.  
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Tabulka 2: Charakteristika motorických fenotypů 

Motorický symptom Dominantní (n) Přidružený (n) 

Třes 7 4 

Porucha chůze 7 6 

Dystonie a spasmy 4 1 

Slabost 4 12 

Myoklonus 0 2 

Parkinsonismus 0 1 

 

„Dominantní“ udává počet pacientů (n), u kterých byl daný motorický symptom přítomen jako 

převládající. „Přidružený“ udává počet pacientů (n), u kterých byl daný motorický symptom 

přítomen jako sekundární k dominantnímu. 

 

Tabulka 3: Výsledky neurofyziologického měření (R1 komponenta, R2 komponenta, baseline 

blink reflexu [Baseline], blink reflex s prepulzem [Prepulz]) u pacientů s FPH a kontrolních 

subjektů 

 R1 komponenta-amplituda (mV) R2 komponenta-velikost (ms x mV) 

 FPH Kontroly p-hodnoty FPH Kontroly p-hodnoty 

Baseline 440,4 423,4 0,751 4,74 3,73 0,175 

Prepulz 535,0 484,9 0,444 2,91 1,12 0,0005** 

 

Všechna meziskupinová srovnání byla provedena za pomocí Studentova t-testu. 

** signifikantní po korekci na mnohočetné testování (**P <0.01) 
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Obr. 2: Hodnoty PPIsize u pacientů s FPH a u kontrolních subjektů.  

PPIsize (tj. rozdíl průměrné velikosti blink reflexu s prepulzem oproti výchozí hodnotě, 

vyjádřeno v %) byla signifikantně nižší u pacientů s FPH ve srovnání s kontrolními subjekty (P = 

0,0003 korig.). 

*** P < 0,001 
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Tabulka 4: Výsledky dotazníkové části – měření závažnosti depresivních příznaků, úzkosti, 

obsedantně-kompulsivních symptomů a bolesti  

 FPH pacienti Kontrolní subjekty p-hodnoty 

BDI – II 15.5 (9.7) 5.1 (5.7) 0.0001** 

STAI X-1 43.2 (9.4) 36.5 (10.4) 0.0296 

OCI-R 13.8 (12.9) 13.0 (11.0) 0.8171 

Bolest – aktuální 5.0 (2.9) 0.1 (0.3) <0.0001** 

Bolest – maximální 7.6 (2.4) 1.9 (2.0) <0.0001*** 

Bolest – průměrná 6.3 (2.4) 1.0 (1.1) <0.0001*** 

 

Bolest aktuální/maximální/průměrná= PainDETECT k posouzení intenzity bolesti; BDI-II= 

Beckova škála deprese; OCI-R= Obsessive-Compulsive Inventory Revised k posouzení míry OCD 

příznaků; STAI X-1= Dotazník úzkosti 

Všechna meziskupinová srovnání byla provedena za pomocí Studentova t-testu. 

** signifikantní po korekci na mnohočetné testování (**P <0.01; ***P <0.001) 

 

Obdobná analýza byla provedena i pro podskupinu subjektů zcela bez medikace a podskupinu 

těch, kteří nevykazovali žádné (ani motorické) příznaky na pravé horní končetině, kam byl 

aplikován prepulz, výsledky se významně nelišily. 

 

4.2. Studie 2 

Z konsekutivního vzorku 195 pacientů inkludovaných do studie, kteří absolvovali vstupní 

pohovor, klinické vyšetření a splnili diagnostická kritéria pro motorickou funkční 

neurologickou poruchu bez významných komorbidit, však 17 pacientů neodevzdalo dotazníky 

a 26 pacientů je vyplnilo pouze částečně. Subjekty s chybějícími údaji byly z analýzy vyřazeny. 
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Kompletní data byla získána od 152 pacientů s klinicky stanovenou FPH (109 žen, průměrný 

věk 46 ± 12 let), průměrného trvání onemocnění 6,6 ± 5 let. Z analýzy bylo celkem vyloučeno 

43 pacientů (32 žen, průměrného věku 47,5 ± 12 let, průměrné doby trvání onemocnění: 10,0 

± 7let, medián 8 let). Vyřazení pacienti se signifikantně lišili od analyzovaného vzorku pouze 

v časnějším nástupu a delším trvání onemocnění. Možným vysvětlením nižší compliance by 

mohl být fakt, že začátek FPH u těchto pacientů byl datován před rokem 2015, tedy před 

vznikem specializované ambulance pro funkční poruchy. Možná frustrace z chronicity 

onemocnění, nejednotným přístupům a nedostatečným léčebným postupům, se mohla 

odrazit na další spolupráci se zdravotnickým personálem. 

V Tabulce 5 jsou uvedeny počty/procenta pacientů s jednotlivými fenotypy. V našem souboru 

prezentovalo 41 % pacientů dva fenotypy současně, 3 % pacientů vykazovalo čtyři a více 

motorických symptomů a 29 % mělo monosymptomatický fenotyp. Průměrná hodnota S-

FMDRS byla 11,3 ± 8 (rozsah 0–39). S-FMDRS podskóre pro poruchu chůze bylo 2,8 ± 2 (rozsah 

0–6). Instabilita byla zjištěna z klinického vyšetření u 33 % pacientů. 

Potřeba asistence nebo použití kompenzačních pomůcek (francouzské hole, berle nebo 

chodítko) při chůzi byla evidována u 16 % subjektů a u 4 % kompletní závislost na invalidním 

vozíku, 44 % pacientů vykazovalo poruchu chůze bez nutnosti pomoci a u 36 % nebyla porucha 

chůze přítomna. 

Domény včetně věku a věku při počátku onemocnění, dále údaje z dotazníků o non-

motorických symptomech, subjektivně udávané závažnosti motorických symptomů a HRQoL 

ve vztahu k motorickým fenotypům jsou zobrazeny na obrázku 3.  

 

 

 

 

 

 

 



52 
 

Tabulka 5: Charakteristika motorických fenotypů 

 
Procento pacientů, u kterých byl daný motorický symptom přítomen jako 

sekundární k dominantnímu (%) c 

n (152) a 

Dominantní 

motorický 

symptom 

(%) b 

Porucha 

chůze 
Slabost Tremor Dystonie Myoklonus 

Porucha 

řeči 

Posturální 

instabilita 

(%) d 

Porucha 

chůze 
32 - 62 42 0 4 17 67 

Slabost 24 72 - 22 6 0 11 31 

Třes 19 31 34 - 0 7 7 10 

Dystonie 16 64 36 48 - 12 12 8 

Myoklonus 8 33 17 17 8 - 0 17 

Porucha 

řeči 
1 0 0 0 0 0 - 0 

 

a        Celkový počet pacientů 

b  Procento pacientů, u kterých byl daný motorický symptom přítomen jako 

dominantní/převládající. 

c       Např. 42 % pacientů s primárně poruchou chůze, má zároveň třes. 

d       Procento pacientů udávající posturální instabilitu jako přidružený příznak k dominantnímu 

symptomu, např. 67 % pacientů s poruchou chůze má zároveň i posturální instabilitu. 
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Obr.3: Krabicové grafy a histogramy zobrazují věk pacientů, věk začátku onemocnění, údaje 

z dotazníků o non-motorických symptomech, subjektivně udávané tíže motorických 

symptomů a HRQoL. Barevné body reprezentují pacienty s daným motorickým fenotypem. 

n = 152, celkový počet pacientů 

BDI-II = Beckova škála deprese; EQ-5D popisná část EQ-5D-3L; EQ-VAS = EQ vizuální analogová 

škála EQ-5D-3L; FSS = škála pro měření tíže únavy; PainDetect škála bolesti – průměr ze 3 

hodnot aktuální/průměrné/maximální intenzity bolesti v posledních 4 týdnech; QPC = Dotazník 

kognitivních stížností; SF-12 = 12položkový dotazník kvality života; SMSS = subjektivní 

hodnocení tíže motorických symptomů, STAI X-1/STAI X-2 = Dotazník úzkosti a úzkostlivosti 

 

4.2.1. Korelační analýza 

Byly analyzovány vztahy mezi následujícími doménami: Věk, Věk při počátku onemocnění, 

Trvání onemocnění, Subjektivně hodnocená tíže motorických symptomů (SMSS), Počet 

motorických fenotypů (No motor phen.) S-FMDRS, S-FMDRS podskóre pro poruchu chůze (S-

FMDRS gait), použití kompenzačních pomůcek (Gait aid score), Non-motorické domény (BDI-

II, STAI X-1,2, FSS, QPC, Pain skóre) a naposledy domény HRQol (SF-12, SF-12 podskóre, EQ-
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5D, EQ-VAS). Hlavní výsledky korelační analýzy jsou zobrazeny na obrázku 4. Doplňkové 

analýzy budou shrnuty v následujícím textu. 

Vyšší věk byl spojen s vyšší mírou kognitivních obtíží (QPC, p <0,001), úzkostlivostí (STAI X-2, p 

<0,01) a zhoršenou kvalitou života (konkrétně SF-12 podskóre, p < 0,01; EQ-VAS, p < 0,01), 

méně i s aktuální úzkostí, depresivitou a poruchou chůze dle S-FMDRS (p < 0,05).  

Delší trvání onemocnění koreluje se zvýšenou únavou (FSS, p <0,001) a je spojeno s větší 

potřebou podpory při chůzi (Gait aid score, p <0,01), slabě i s poruchou chůze dle S-FMDRS (p 

<0,05). 

Všechny parametry objektivního měření závažnosti motorických symptomů korelovaly mezi 

sebou (No motor phen., S-FMDRS, S-FMDRS podskóre chůze, Gait aid score, p <0,001). 

Všechny non-motorické domény silně korelovaly mezi sebou (BDI-II, STAI X-1,2, QPC, FSS, Pain 

skóre, p <0,001), se SMSS (p <0,001) a s HRQoL (SF-12 a EQ-5D-3L, p <0,001). Nejsilnější 

korelace byla pozorována mezi depresí, úzkostí a kognitivními stížnostmi. Hodnoty S-FMDRS 

silně korelovaly se všemi non-motorickými doménami (BDI-II, STAI X-1,2, QPC, FSS, Pain skóre, 

p <0,001).  Vyšší počet fenotypů koreloval se zhoršenou kognicí (QPC, p <0,001), slabě s bolestí 

(Pain skóre, p <0,05) a kvalitou života (SF-12, p <0,05). 

Subjektivně závažnější tíže hybných obtíží (SMSS) byla spojena s objektivně horším klinickým 

stavem, tedy vyšším počtem motorických symptomů (No motor phen.), vyššími hodnotami S-

FMDRS, větší potřebou použití kompenzačních pomůcek (Gait aid score) a zároveň se 

zhoršením ve všech non-motorických doménách (BDI-II, STAI X-1,2, QPC, FSS, Pain skóre) 

včetně kvality života (SF-12 a EQ-5D-3L), (p <0,001), viz. Obr. 4. 
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Obr. 4: Bivariační bodové a krabicové grafy jsou uvedeny pod diagonálou. Nad diagonálou 

jsou uvedeny Pearsonovy korelační koeficienty a jejich významnost. 

* P <0.05, ** P <0.01, *** P <0.001. 

Zeleně jsou označeny domény motorických symptomů, modře domény non-motorických 

symptomů a oranžově parametr kvality života (QoL). 
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Jednotlivá měření domén u pacientů se promítají na osu X (horizontální) a na osu Y (vertikální). 

BDI-II = Beckova škála deprese; FSS = škála pro měření tíže únavy; Gait aid score = skóre 

nutnosti použití kompenzačních pomůcek; No motor phen. = počet motorických fenotypů;  Pain 

=The PainDetect škála bolesti -průměr ze 3 hodnot aktuální/průměrné/maximální intenzity 

bolesti v posledních 4 týdnech; QoL = kvalita života; QPC = Dotazník kognitivních stížností; SF-

12 =12položkový dotazník kvality života; S-FMDRS= zjednodušená škála funkčních poruch 

hybnosti; SMSS = subjektivní hodnocení tíže motorických symptomů; STAI X-2 = Dotazník 

úzkostlivosti 

 

Nebyly nalezeny žádné podstatné rozdíly ve skóre SF-12 a EQ-5D-3L mezi pacienty 

s dominantním fenotypem poruchy chůze a mezi pacienty s ostatními fenotypy. Přítomnost 

posturální instability byla spojena s horší kvalitou života (SF-12 a EQ-5D-3L, p <0,001). 

Překvapivě pacienti, kteří jsou plně závislí na invalidním vozíku, neudávali významně horší 

hodnoty SF-12 nebo EQ-VAS oproti pacientům bez poruchy chůze, významný rozdíl byl pouze 

v EQ-5D (p <0,001). 

 

4.2.2. Prediktory kvality života vztažené ke zdraví 

Vícenásobná lineární regrese odhalila faktory, které významně ovlivňují HRQoL, pro SF-12 jsou 

to: BDI-II, Pain skóre, SMSS, STAI X-2, FSS. Obdobná analýza byla provedena i pro SF-12 

podskóre: BDI-II, Pain skóre, SMSS, FSS, věk. 

Aktuální zdravotní stav, měřený pomocí EQ-5D silně ovlivňovaly následující domény: BDI-II, 

Gait aid skóre, Pain-aktuální a S-FMDRS. Aktuální zdravotní stav, měřený pomocí EQ-VAS je 

ovlivněn Pain skóre, STAI X-2, SMSS a věkem. 

 

4.2.3. Clusterová analýza 

Shluková analýza doplněná o gap statistiku odhalila, že vzorek vytváří zcela homogenní shluk 

a pacienti tedy nemohou být rozdělení do více podskupin. Tento výsledek platí pro výše 

uvedené tři soubory dat. 
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5. Diskuse 

5.1. Studie 1 

Jedná se o první studii v dosavadní literatuře, ve které byl popsán fenomén PPI u pacientů 

s funkčními poruchami hybnosti. Primárním zjištěním je, že u pacientů s FPH dochází k 

významné redukci PPI oproti kontrolním subjektům. Základním předpokladem je, že PPI odráží 

funkci senzorimotorického gatingu. Za běžných okolností může množství podnětů přebírat 

úlohu prepulzů a zabraňovat nežádoucím motorickým reakcím, které by mohly interferovat 

s právě probíhajícím zpracováním relevantních vstupů (Swerdlow et al., 2016). Do jaké míry 

dojde k pozornostní reorientaci vůči danému podnětu a jak moc silná bude inhibice okolních 

rušivých podnětů závisí na tzv. salienci (tj. míra významnosti) daného podnětu. 

Zpracování informačních vstupů mozkem je výsledkem dynamické víceúrovňové interakce 

top-down signálů se senzorickými /bottom-up signály a PPI je „vedlejším produktem“ těchto 

komplexních procesů odrážející somatosenzorickou integraci na subkortikální úrovni 

(Corbetta et al., 2008). Jak již bylo uvedeno výše, velikost PPI je modulována prostřednictvím 

řady anatomických struktur, kdy pravděpodobně stěžejní roli hraje ventrální striatum/nucleus 

accumbens (Ma et Leung, 2016). 

Vzhledem k tomu, že jsme nezjistili rozdíly v parametrech samotných blink reflexů mezi 

pacienty s a kontrolními subjekty, lze předpokládat normální integritu obvodů na úrovni 

mozkového kmene. Nejpravděpodobnějším podkladem abnormit PPI u FPH je tedy narušení 

top-down signalizace ze struktur předního mozku projikujících se do pontinního reflexního 

okruhu blink reflexu. PPI je zcela automatický fenomén předcházející vědomému zpracování 

podnětu, abnormity tohoto objektivně měřitelného jevu, tedy podporují rozdílný podklad 

funkčních poruch a faktitivní poruchy nebo simulace (Edwards et al., 2012). 

Z předchozích studií je známo, že PPI může být modulováno vyššími kognitivními funkcemi, 

např: pozornostní modulací nebo podmíněnou modulací (Swerdlow et al., 2016). Pozornostní 

procesy jistě ovlivňují inhibici při použití delších interstimulačních intervalů, tj. interval mezi 

prepulzem a následným stimulačním podnětem, nicméně existují důkazy i o vlivu pozornosti 

při použití krátkých interstimulačních intervalů např. 120ms (Heekeren et al., 2004; Filion et 

al., 1993). 
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Na základě všech výše uvedených poznatků můžeme usuzovat, že redukce prepulzní inhibice 

může odrážet zhoršenou neselektivní alokaci pozornosti či obtíže s jejím přeorientováním, 

dále narušení ochrany právě zpracovávaného somatosenzorického podnětu v časné úrovni 

informačního processingu, ale také narušení časného vyhodnocení salience příslušející 

danému prepulznímu stimulu. 

Dosavadní funkčně zobrazovací studie u FPH již prokázaly dysfunkci některých struktur 

zapojených do salientní neurální sítě, např. nucleus accumbens nebo amygdaly (Voon et al., 

2011; Aybek et al., 2014). Dále abnormity v oblasti temporoparietální junkce, která je dávána 

do souvislosti nejen se schopností self-agency (Nahab et al., 2017), ale i pozornostní 

reorientací, tj. přesměrováním pozornosti z jednoho objektu na druhý nebo s přepínáním 

jednotlivých neurálních sítí (Krall et al., 2014). Všechny tyto alterace mohou hrát důležitou roli 

v dysregulaci prepulzní inhibice u funkčních poruch. 

Abnormální PPI je považováno za velmi robustní a vysoce reprodukovatelný neurofyziologický 

marker vyšetřovaný u subjektů s poruchou ze schizofrenního spektra. Útlum PPI je v souladu 

s jednou ze základních hypotéz vysvětlujících vznik schizofrenie, kterou je teorie „narušené 

salience“ (Fletcher et Frith, 2008). Narušené rozpoznávání významnosti podnětů vede 

k obtížnému filtrování informací přicházejících z okolí s výsledným informačním přehlcením 

nervového systému a chybným percepčním inferencím, tj. odvozování souvislostí z informací 

získaných smyslovou percepcí, vedoucích k rozvoji halucinací či bludů (Maia et al., 2017). 

U pacientů se schizofrenií byla demonstrována neschopnost rozpoznat významnost podnětu 

pomocí tzv. mismatch negativity, která je definována jako negativní složka evokovaných 

potenciálů odrážející pochody spojené s automatickou detekcí změny (Garrido et al., 2009). 

Můžeme tedy předpokládat, že u schizofrenie nedochází k rozlišení pro organismus 

významných prepulzních stimulů od jiných podnětů z důvodů neomezeného 

somatosenzorického gatingu, a proto selhává mechanismus rušící senzorimotorickou aktivitu 

(tj. blink reflex). 

Naopak u funkčních poruch se předpokládá spíše nedostatečná senzitivita k vysoce prioritním 

exteroceptivním či interoceptivním inputům, která taktéž zapříčiní snížení vlivu prepulzu na 

danou senzorimotorickou aktivitu. 
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V předchozích studiích byl u pacientů s FPH popsán jev tzv. senzorické atenuace odrážející 

sníženou schopnost rozpoznat vlastní hybnou akci (Parees et al., 2014a).  Tento jev byl popsán 

také u schizofrenie, nicméně opět lze předpokládat odlišné patofyziologické mechanismy 

vedoucí k narušení self- agency u těchto dvou poruch (Brown et al., 2013). 

Předpokládané patofyziologické mechanismy, které vedou k dysregulaci PPI se u schizofrenie 

a u funkčních symptomů významně liší, nicméně přímé srovnávací studie různých mechanismů 

zatím chybí a výskyt stejných abnormit u obou onemocnění je obtížné spolehlivě 

interpretovat.  

Alterace v PPI byly nalezeny i u jiných pohybových poruch, např: Huntingtonova choroba 

(Bollen et al., 1986), Parkinsonova nemoc (Nakashima et al., 1993) nebo dystonie (Gomez-

Wong et al., 1998). Z řad studií nicméně vyplývá, že snížení PPI nemusí být vždy spojeno se 

strukturální nebo regulační neurální poruchou, např. existují významné rozdíly mezi pohlavím 

a míra inhibice může kolísat v rámci menstruačního cyklu u zdravých žen (Swerdlow et al., 

1993). Důležitou informaci představuje nález intaktního PPI u některých závažných 

organických onemocnění, např. bipolární porucha, depresivní porucha a jiné (Ludewig et 

Ludewig, 2003; Perry et al., 2004). Výsledky této studie podporují zpochybnění základního 

kategorického dělení poruch na funkční a organické/nefunkční. 

Vzhledem k velkému počtu poruch spojených s abnormitami v PPI, kdy některé ovlivňují 

pohyb, jiný mentální stav nebo vnímání bolesti, lze předpokládat, že existuje více možných 

cest vedoucích k narušení PPI. Absence korelace mezi velikostí inhibice a závažností 

motorických symptomů nebo trváním onemocnění nám neumožňuje uvažovat o stěžejní roli 

narušené PPI v rozvoji hybných projevů u FPH. Zajímavostí je, že u pacientů s dystonií, kteří 

používají senzorické triky, byla PPI méně narušena. Tento nález byl vysvětlen tak, že dysfunkce 

ve zpracování senzorických inputů hraje roli při udržování dystonických spasmů (Gomez-Wong 

et al., 1998). 

V budoucnosti by měl být dále studován především vztah velikosti prepulzní inhibice 

k perzistenci motorických symptomů. Abnormální PPI by mohla představovat premorbidní rys, 

který činí pacienty náchylnější k rozvoji onemocnění, jak se předpokládá u schizofrenie 

(Ettinger et al., 2017) nebo může představovat důsledek či kompenzační fenomén spojený 

s poruchou. 
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V naší studii jsme nezjistili rozdíl v účinku prepulzu na míru diskomfortu během vyšetření, u 

obou skupin došlo k redukci intenzity nepohodlí po aplikaci prepulzního stimulu, což 

kontrastuje s výsledky obdobné studie u pacientů s fibromyalgií, u kterých prepulz bolest či 

diskomfort neredukoval na rozdíl od kontrolních subjektů (Kofler et al., 2014). 

V souladu s předchozími studiemi udávali pacienti s FPH vyšší míru deprese a bolesti než 

kontrolní subjekty (Gelauff et al., 2014). Nicméně přítomnost těchto faktorů neovlivňovala 

významně míru narušení PPI, po statistické adjustaci zůstaly rozdíly v inhibici mezi skupinami 

vysoce signifikantní.   

Deficit v PPI byl přítomen bez ohledu na motorický fenotyp, velikost PPI nekorelovala ani s 

uváděnou mírou bolesti. Souvislost s bolestí by se nabízela vzhledem k dosavadně popsaným 

abnormitám v PPI dominantně u bolestivých funkčních syndromů. 

Jednotné neurální mechanismy stojící za rozvojem funkčních motorických, senzorických, 

interoceptivních či kognitivních symptomů, tak jak byly navrženy v neurobiologických 

modelech, jsou v souladu s překrýváním klinických domén a rizikových faktorů. Nicméně i přes 

nálezy podporující tyto hypotézy (včetně narušené PPI) současné klasifikační systémy nadále 

vytvářejí propast mezi funkčními a somatickými syndromy. 

Tato studie má svá omezení, např. se subjekty nebyl proveden strukturovaný psychiatrický 

rozhovor s vyšší senzitivitou k detekci psychiatrických komorbidit, než zachytí dotazníky. Sice 

nebyla nalezena souvislost mezi velikostí inhibice a přítomností nebo nepřítomností 

abnormálního pohybu na končetině, kde byl aplikován prepulz, avšak možná interakce mezi 

místem motorického symptomu a PPI, která by mohla poskytnout důležité poznatky o 

senzorimotorickém gatingu a patofyziologii FPH, nemusela být detekována vzhledem k malé 

velikosti vzorku. 

 

5.2. Studie 2 

5.2.1. Vztah mezi motorickými a non-motorickými symptomy 

V souladu s předchozími studiemi jsme nalezli vysokou míru vzájemné korelace mezi non-

motorickými příznaky (Gelauff et al., 2018; Gendre et al., 2019; Věchetová et al., 2018).  
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Dále jsme odhalili vztah mezi subjektivním a objektivním hodnocením tíže motorických 

symptomů. 

Závažnost hybného stavu hodnocená na škále S-FMDRS korelovala s depresí, úzkostí, únavou, 

bolestí nebo kognitivními obtížemi. Spíše proti očekávání nebyla nalezena korelace mezi 

závažností poruchy chůze a bolestí. 

Zajímavé je, že stížnosti na kognitivní funkce jsou jediným non-motorickým parametrem, který 

koreloval se všemi zkoumanými doménami. Toto zjištění jistě zdůrazňuje význam kognitivních 

procesů (včetně role pozornosti) v rozvoji a udržování funkční poruchy (Sadnicka et al., 2020; 

Teodoro et al., 2018). 

Významná korelace mezi závažností motorických symptomů a psychologickými doménami  

(např: deprese, anxieta) byla dokumentována ve studii zabývající se funkčním myoklonem, 

zatímco v kontrolní skupině s organicky podmíněným myoklonem signifikantní korelace 

nebyla přítomna (Zutt et al., 2017). 

K objasnění, zdali je vysoká míra korelace mezi motorickými a non-motorickými symptomy 

společně s významnou homogenitou vzorku a nedostatkem jednoznačných klinických 

subtypů, typická nejen pro FPH, ale i pro jiné funkční poruchy, bude zapotřebí více studií. 

Navzdory obecnému předpokladu, že se motorické symptomy vždy pojí s psychologickými a 

somatickými příznaky, je literatura v tomto směru nekonzistentní. Řada studií významné 

korelace nepotvrdila, a to u relabujících i progresivních neurologických onemocnění jako je 

např.  roztroušená skleróza (Braga et al., 2016; Arnett et al., 2002; Bakshi et al., 2003; 

Brassington et Marsh, 1998; Schreurs et al., 2002), myastenie gravis (Bartel et Lotz, 1995; Chen 

et al., 2011), Parkinsonova nemoc (Park et al., 2018) nebo spinální muskulární atrofie (Gunther 

et al., 2019). 

 

5.2.2. Vliv motorických a non-motorických příznaků na HRQoL 

Analýza vlivu motorických a non-motorických symptomů na kvalitu života vztaženou ke zdraví 

odhalila negativní korelace mezi všemi subjektivními i objektivními parametry motorických i 

non-motorických příznaků a kvalitou života. Přesto prediktorem HRQol je spíše subjektivně 

hodnocená tíže motorických příznaků než S-FMDRS, společně s depresí, bolestí, úzkostlivostí 
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nebo únavou. Tyto výsledky rozšiřují naše zjištění z předchozí studie na menším počtu 

pacientů s FPH, kde ale nebyla hodnocena subjektivně udávaná míra závažnosti hybných 

příznaků, a tím byl zvýrazněn vliv non-motorických příznaků na kvalitu života (Věchetová et 

al., 2018). 

Vzhledem k možnému překryvu položek ve specifických dotaznících zaměřených na hodnocení 

non-motorických příznaků (především bolest, únava, deprese, anxieta) s některými položkami 

uváděnými v dotaznících hodnotících kvalitu života, bylo vytvořeno SF-12 podskóre zahrnující 

pouze položky vztažené k obecnému zdraví, tímto se předešlo možnému autokorelačnímu 

zkreslení. Výsledky korelační analýzy pro SF-12 podskóre se významně nelišily od výsledků pro 

celkové skóre odrážející kvalitu života (SF-12). 

Žádný z uvedených dominantních motorických fenotypů nebyl spojen s horší kvalitou života. 

Nicméně pacienti, u kterých byla zjištěna instabilita stoje a chůze při klinickém vyšetření, 

vykazovali horší kvalitu života oproti pacientům, kteří problémy se stabilitou neměli. Obdobné 

výsledky ukazují i studie zaměřené např. na Parkinsonovu chorobu (Muslimovic et al., 2008). 

Zajímavé je, že delší trvání onemocnění bylo spojeno pouze s větší nutností použití 

kompenzačních pomůcek při chůzi a větší únavou, ale nekorelovalo s tíží ostatních 

motorických a non-motorických příznaků. Toto zjištění je proti obecnému očekávání, neboť 

tento vzorec vídáme u progresivních neurodegenerativních onemocnění, u kterých se 

déletrvající onemocnění projeví celkově zhoršeným klinickým stavem, a tedy zhoršením všech 

příznaků napříč různými doménami, jak bylo dokumentováno např. u onemocnění 

motoneuronu (Gunther et al., 2016) nebo Parkinsonovy nemoci (Antonini et al., 2012). 

 

5.2.3. Clusterová analýza 

V klinické praxi jsou obvykle pacienti s FPH posuzováni dle převládajícího motorického 

fenotypu. Tato klasifikace napomáhá diferenciální diagnostice a určení cíleného 

terapeutického přístupu. Motorické fenotypy jsou také stěžejní např. při výběru specifických 

fyzioterapeutických technik (Nielsen et al., 2015), nicméně i non-motorické (psychologické i 

somatické) příznaky by měly být součástí diagnostiky a terapie (Gelauff et al., 2014; Maggio et 

al., 2020; Nielsen et al., 2016; Nielsen et al., 2019). Předpokládali jsme, že by analýza různých 
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kombinací non-motorických symptomů mohla definovat homogennější podskupiny pacientů 

nebo mohla ozřejmit specifické asociace s motorickými charakteristikami.  

Jedna z recentních studií nenašla žádné významné rozdíly mezi skupinami s různými 

dominantními fenotypy, a to v demografických údajích, charakteru počátku rozvoje 

onemocnění, v závažnosti deprese, úzkosti nebo únavy (Gelauff et al., 2020b). 

 V naší studii jsme zvolili bezhypotézový přístup založený na datech pro hledání podtypů 

pomocí shlukové analýzy založené na předem nezaujatých technikách. Pomocí těchto vysoce 

spolehlivých technik a navzdory relativně velkému vzorku pacientů se nám nepodařilo 

relevantní shluky identifikovat. 

Předchozí vysoce kvalitní studie využívající obdobnou metodiku (tj. gap statistika) nalezly u 

některých jiných onemocnění konkrétní clustery např. u drug-naive parkinsonismu (Jain et al., 

2015), komorbidit spojených s obezitou (Reategui et al., 2019) nebo v datech o progresi 

karcinomu prsu (Alexe et al., 2007). To naznačuje, že nedostatek shluků jistě není všeobecný 

jev nalézaný napříč různými patologickými stavy. Nicméně k implementaci závěrů o specificitě 

k funkčním poruchám jsou zapotřebí další studie. 

 

5.2.4. Interpretace 

Nelze vyloučit, že nález homogenity vzorku společně s vysokou mírou vzájemné korelace mezi 

doménami může být i přes snahu zamezit autokorelační chybě ovlivněn vzájemným 

překrýváním položek tázajících se na obdobnou problematiku napříč dotazníky. Především se 

jedná o dotazníky HRQol, ale i např. dotazník BDI-II zahrnuje několik položek týkajících se 

somatických symptomů. Nicméně homogenita a vysoká míra korelací mezi doménami je zcela 

ve shodě se závěry současného neurobiologického modelu, který předpokládá společnou 

patofyziologii všech funkčních symptomů bez ohledu na typ příznaku. Identická dysfunkce na 

úrovni neuronálních sítí postihuje motorickou, interoceptivní a exteroceptivní kontrolu a 

vysoká míra korelace mezi symptomy může být právě odrazem této společné dysfunkce.  

Tento pohled potvrzují i zkušenosti z běžné klinické praxe, kdy pacienti s primárně funkční 

motorickou poruchou referují i mnoho somatických obtíží. U některých pacientů si lze 

všimnout, že se v průběhu onemocnění mění tíže a dominance příznaků např. zhorší se bolesti, 

ale zároveň se mírně zlepší motorická porucha, někteří pacienti přichází s únavovým a 
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bolestivým syndromem a teprve později se u nich rozvinou i hybné obtíže atd. Specificita 

těchto výsledků pro různé funkční syndromy je ale pouze hypotetická a musí být v budoucnosti 

podpořena dalšími studiemi. 

Recentní studie navrhující aktivní inferenční model jako stěžejní v rozvoji chronické bolesti 

také zrcadlí obdobné patofyziologické mechanismy jako u funkčních neurologických poruch.  

Široce používaný koncept „centrální senzitizace“ je kompatibilní s modelem funkčních 

neurologických příznaků založeném na prediktivním kódování. Podle tohoto modelu dochází 

vlivem abnormálních predikcí ke zkreslení vnímání bolesti. 

I když termín senzitizace naznačuje abnormální citlivost k senzorickému/nociceptivnímu 

inputu, současné výpočetní modely a experimentální data ukazují, že samotný percept je spíše 

než vlastním senzorickým vstupem ovlivněn predikcí o vstupu.  To dokládá např. nález vyšších 

prahů bolesti k elektricky indukovaným periferním stimulům u pacientů s chronickou bolestí, 

kdy dochází k systematickému snižování významnosti periferního podnětu, až je nakonec 

převážen abnormální predikcí (Hechler et al., 2016).  

Role aktivní inference a prediktivního kódování byla navržena také v percepci emocí a deprese 

(Barrett et al., 2016; Lindquist et Barrett, 2012). Podle teorie duálního systému strachu a 

úzkosti lze farmakologicky (antidepresivy a anxiolytiky) modulovat různé subkortikální změny 

mozku a fyziologické změny v těle, zatímco kortikální sítě generující vědomý stav reflektující 

vlastní pocit strachu a úzkosti mohou být ovlivněny psychoterapeutickými přístupy (LeDoux et 

Pine, 2016). 

 

5.2.5. Klinické implikace a limitace 

Současné poznatky o FNP, chronické bolesti a dalších somatických syndromech lze vzájemně 

propojovat, využívat k pochopení mechanismu vzniku příznaků u různých funkčních poruch či 

k nastavení terapeutických přístupů, které by mohly být účinné napříč funkčními syndromy. 

Budoucí revize klasifikačních systémů onemocnění by mohly jednotně obsahovat pouze jednu 

širší diagnostickou kategorii pokrývající celé spektrum funkčních symptomů včetně bolesti, 

únavy nebo kognitivních obtíží.  

MKN 11 rozlišuje kategorie disociativních poruch s neurologickými příznaky a poruch 

s příznaky tělesné nepohody či tělesných zážitků, obojí zahrnuté v sekci mentálních, 
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behaviorálních a neurodevelopmentárních poruch, dále pouze 3 čistě neurologické diagnózy 

zahrnuté současně v neurologické sekci poruch hybnosti (funkční tremor, funkční 

parkinsonismus, funkční dystonie a spasmy).  

Je otázkou, v jaké sekci by tato nová diagnostická kategorie měla být zahrnuta. Vzhledem 

k tomu, že současný pohled na činnost nervového systému, který nezůstává u vědecky i 

klinicky neobhajitelného dualismu striktně odlišujícího „mozek“ a „mysl“, by bylo nejvhodnější 

zavést jednu společnou tzv. „brain“ sekci, a ne proto že by neurologická a psychiatrická 

onemocnění bylo možno chápat pouze z neurobiologického pohledu, ale z prostého důvodu, 

a to že nervový systém bude vždy představovat bazální biologický substrát neurologických, 

kognitivních, emočních nebo behaviorálních dysfunkcí. 

Ambulantní služby poskytované pacientům by mohly těžit z určitého stupně sjednocení 

funkčních syndromů. V současnosti se pracuje s těmito pacienty izolovaně v rámci různých 

odborností. Např. pacienti s poruchami hybnosti jsou nejčastěji dispenzarizováni neurologem 

(event. i psychiatrem), pacienti s chronickým únavovým syndromem jsou často sledování 

imunologem, pacienti s fibromyalgii revmatologem, s dráždivým tračníkem 

gastroenterologem a pacienti se syndromem bolestivého močového měchýře urologem. 

 Rozdělení péče o pacienty v rámci orgánově specifických specializací má svou nezastupitelnou 

úlohu v některých aspektech léčby a v diferenciální diagnostice i pro vysokou míru překryvu 

funkčních poruch s organickými komorbiditami. 

I přesto existují oblasti překryvu mezi jednotlivými funkčními syndromy, kde lze propojovat 

současné vědecké a klinické poznatky. Základním cílem by měla být integrace služeb, ze 

kterých by profitovala většina pacientů s různými funkčními diagnózami (včetně např. 

psychologických, psychoterapeutických intervencí) do běžné klinické praxe všech odborností. 

Tato studie by měla být považována za předběžnou. Přesnější závěry o klinických podtypech 

by přinesla mezinárodní multicentrická studie s dobře charakterizovanou kohortou pacientů. 

Omezením studie je deficit validované škály Subjektivního hodnocení tíže motorických 

symptomů. Ve studii byl použit nevalidovaný jednoduchý nástroj pro dotazování (tj. Likertova 

škála), který mohl vést k mírnému nadhodnocování subjektivní závažnosti v případě 

přítomnosti více lehkých symptomů (podobně jako S-FMDRS), a naopak podhodnocování u 

závažnější, ale monosymptomatické manifestace. Další limitací je, že ve studii nebyly 
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mapovány všechny důležité symptomy nebo aspekty funkčních poruch (např. alexithymie, 

disociativní příznaky, poruchy spánku, inkontinence a jiné). 
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6. Závěry, zhodnocení cílů a hypotéz 

6.1. Studie 1 

Vyšetření neurofyziologického fenoménu prepulzní inhibice k posouzení somatosenzorické 

subkortikální integrace a provedení korelační analýzy vztahu mezi mírou inhibice a klinickými 

charakteristikami pacientů s FPH vedlo k následujícím závěrům: 

(I) Základní parametry blink reflexu se zásadně nelišily mezi pacienty s FPH a 

kontrolními subjekty. Lze předpokládat normální integritu obvodů na úrovni 

mozkového kmene. 

(II) U pacientů s FPH docházelo k významné redukci inhibice blink reflexu oproti 

zdravým subjektům. Nejpravděpodobnějším podkladem abnormit PPI u FPH bylo 

narušení top-down signalizace ze struktur předního mozku projikujících se do 

pontinního reflexního okruhu zodpovědného za inhibici. 

(III) Míra redukce PPI nekorelovala s intenzitou udávané bolesti. Tato souvislost se 

nabízela vzhledem k dosavadně popsaným abnormitám v PPI dominantně u 

bolestivých funkčních syndromů. 

(IV) Nebyl nalezen významný vztah mezi velikostí PPI a závažností nebo typem 

motorických symptomů, délkou trvání onemocnění nebo uváděnými non-

motorickými příznaky. 

PPI je velmi robustní a vysoce reprodukovatelný neurofyziologický marker a zcela automatický 

fenomén předcházející vědomému zpracování podnětu. Představuje „vedlejší produkt“ 

komplexních procesů odrážející somatosenzorickou integraci na subkortikální úrovni.  

Narušená PPI může souviset se zhoršenou neselektivní alokací pozornosti či obtížemi s jejím 

přeorientováním, narušení ochrany právě zpracovávaného somatosenzorického podnětu v 

časné úrovni informačního processingu nebo narušení včasného vyhodnocení salience 

příslušející danému prepulznímu stimulu. U FPH se předpokládá nedostatečná senzitivita 

k vysoce prioritním exteroceptivním či interoceptivním inputům, která taktéž zapříčiní snížení 

vlivu prepulzu na danou senzorimotorickou aktivitu.  

Vzhledem k velkému počtu poruch spojených s abnormitami v PPI, lze předpokládat, že 

existuje více možných cest vedoucích k narušení PPI. Abnormální PPI by mohlo představovat 

premorbidní rys, který činí pacienty náchylnější k rozvoji onemocnění nebo může 
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představovat důsledek či kompenzační fenomén spojený s poruchou. Výsledky této studie 

podporují zpochybnění základního kategorického dělení poruch na funkční a 

organické/nefunkční a jistě podporují odlišení funkčních poruch od faktitivní poruchy nebo 

simulace. 

Budoucí výzkum by se měl zaměřit na vyhledávání dalších plošných transsyndromových 

biomarkerů funkčních symptomů, s vyloučením možného vlivu sdílených komorbidit, např. 

deprese nebo úzkost.  Ve vztahu k PPI by bylo vhodné se v budoucnosti zaměřit i na kognitivní 

a pozornostní faktory nebo vztah velikosti PPI k perzistenci motorických symptomů. 

Longitudinální sledování (tedy opakovaná vyšetření PPI v časových intervalech u stejné 

skupiny pacientů) by bylo vhodné k posouzení, zdali jsou abnormity v PPI u FPH stabilním 

nálezem nebo se v čase mění. Zajímavé by byly srovnávací studie zaměřené na PPI u 

schizofrenie a u funkčních poruch, poskytující další důkazy předpokládaných mechanismů.  

 

6.2. Studie 2  

Korelační a clusterová analýza komplexu dat zahrnujících objektivně měřené i subjektivně 

udávané parametry závažnosti motorických i non-motorických symptomů u pacientů s FPH 

poskytla následující zjištění: 

(I) Závažnost motorických symptomů vyplývající z objektivního vyšetření korelovala 

se subjektivním hodnocením tíže symptomů pacientem. Pacienti s FPH 

„nenadhodnocují“ závažnost příznaků. 

(II) Tíže somatických a psychologických (tj. non-motorických) symptomů významně 

korelovala se subjektivním hodnocením závažnosti motorických příznaků. 

(III) Závažnost non-motorických symptomů, ale i motorických významně korelovala 

s kvalitou života. Významnými prediktory ovlivňující kvalitu života byly deprese, 

bolest, úzkostlivost, únava a subjektivní hodnocení tíže motorických příznaků. 

Aktuální zdravotní stav byl jen částečně ovlivněn tíží hybných symptomů 

hodnocených škálou S-FMDRS. 

(IV) Clusterová analýza neodhalila existenci homogenních shluků, pacienti nemohli být 

rozděleni na základě klinických charakteristik do více podskupin. 
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Pacienti, kteří přiznávají méně závažné motorické symptomy (bez ohledu na fenotyp), tak i 

jejich celkový klinický stav je z objektivního vyšetření hodnocen jako méně závažný, zároveň 

trpí méně na doprovodné psychologické a somatické obtíže a celková kvalita života je lepší. 

Opačná situace nastává u pacientů, kteří udávají větší závažnost motorických příznaků. Tyto 

závěry tak stojí v opozici proti všeobecnému přesvědčení, že pacienti často nadhodnocují míru 

svých obtíží a na škálách závažnosti volí vždy maximální hodnoty.  

Dalšími překvapivými nálezy jsou např. nenalezení korelace mezi závažností poruchy chůze a 

bolestí, kognitivní funkce jsou jediným non-motorickým parametrem korelujícím se všemi 

zkoumanými doménami nebo že delší trvání onemocnění nekorelovalo se závažností většiny 

motorických a non-motorických příznaků.  

Nenalezení relevantních shluků v datech a homogenita vzorku je ve shodě se závěry 

současného neurobiologického modelu, který předpokládá společnou patofyziologii všech 

funkčních symptomů bez ohledu na typ příznaku. Stejná dysfunkce se promítne do motorické, 

interoceptivní či exteroceptivní kontroly a vysoká míra korelace mezi symptomy je jejím 

odrazem.  

Výsledky naznačují, že současné poznatky o FNP, chronické bolesti a dalších somatických 

syndromech lze vzájemně propojovat, využívat k pochopení mechanismu vzniku funkčních 

příznaků a k nastavení terapeutických přístupů, které by mohly být účinné napříč různými 

funkčními syndromy. Změny by se měly odrazit v klasifikačních schématech nebo 

managementu ambulantní péče o pacienty. 

Budoucí výzkum by měl odhalit, zdali je vysoká míra korelace mezi motorickými a non-

motorickými symptomy společně s nedostatkem jednoznačných klinických subtypů, 

specifickým nálezem pro funkční poruchy obecně. Přesnější závěry o klinických podtypech by 

jistě přinesla mezinárodní multicentrická studie s dobře charakterizovanou kohortou 

pacientů. 
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7. Souhrn 

Disertační práce představuje současný pohled na problematiku FPH, které jsou součástí širšího 

spektra tzv. funkčních neurologických poruch. I přes zvyšující se klinický a akademický zájem 

o tato onemocnění a řadu významných pokroků v porozumění jejich patofyziologii i novinkám 

v diagnostických a léčebných postupech, představují nadále významný zdroj invalidity a 

vysokou zátěž pro zdravotnický systém.  

Nedostatečná osvěta odborné společnosti, přetrvávající předsudky a převažující 

psychodynamické teorie ovlivňují často negativně přístup k této skupině pacientů.  Klíčovým 

problémem je nedostatek odborníků a pracovišť nabízejících specializovanou péči a 

multidisciplinární přístup. Všechny tyto problémy dále zhoršují i nejednotnosti v terminologii, 

dosud nastavených klasifikačních schématech či v dosud ne zcela ozřejměné patofyziologii, 

spojené s nedostatkem specifických, v klinické a vědecké praxi využitelných biomarkerů. 

Významným cílem současného výzkumu FPH je tedy identifikace neurobiologických markerů, 

které by mohly usnadnit diagnostiku a pomoci individualizovat léčebný postup. Výzvu 

představuje také pochopení klinické heterogenity a vztahů mezi jednotlivými symptomy i 

vzhledem k vysokému překryvu s komorbiditami. Vše se odráží v nejednotné terminologii 

a klasifikačních schématech.  

První z prezentovaných studií zjistila, že pacienti s FPH mají významně sníženou PPI oproti 

kontrolním subjektům. Vzhledem k obdobným nálezům i u jiných funkčních syndromů byl 

tímto nálezem podpořen současný jednotný neurobiologický model funkčních symptomů a 

zároveň byl poskytnut další důkaz k odlišení funkčních poruch od faktitivní poruchy nebo 

simulace. 

Druhá studie prokázala významnou míru korelace mezi objektivně i subjektivně hodnocenou 

tíži vybraných non-motorických i motorických symptomů spolu s absencí homogenních 

clusterů. Výsledky rovněž podporují jednotný neurobiologický model funkčních symptomů, 

zpochybňují současná diagnostická klasifikační schémata založená na jednotlivých funkčních 

symptomech a poskytují evidenci pro potřebné změny v budoucích revizích diagnostických 

klasifikací nemocí.
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Summary 

The theoretical part of the dissertation presents a current view of functional movement 

disorders (part of a wide range of functional neurological disorders), which has undergone 

significant development in the last two decades. Despite of the increasing clinical and 

academic interest, substantial advances in pathophysiological understanding, and innovations 

in diagnostic and treatment procedures, FMD are associated with disability, impaired quality 

of life and high health and social care expenditure. 

The diagnosis is heavily stigmatized with many healthcare professionals viewing such patients 

as not genuinely ill, alongside general negative societal attitudes to this group of patients. The 

key problem is a lack of professionals and workplaces providing specialized care, and an absent 

multidisciplinary approach. All problems are exacerbated by inconsistencies in terminology, 

classification schemes, and incompletely understood pathophysiology of FMD. Furthermore, 

FMD are associated with a lack of specific biomarkers that can be used for clinical or research 

purposes. 

The current FMD research goals are therefore the identification of neurobiological markers 

and understanding the clinical heterogeneity and relationships between common symptoms. 

In the first of the presented studies, we found that patients with FMD have reduced PPI 

compared to control subjects. Integration of this novel finding with previous PPI data in 

patients with chronic pain gives support for a trans-syndromic view of all functional 

symptoms, which has been proposed by current neurobiological model. 

In the second study, we found a lack of distinctive subtypes along with a high degree of 

correlation between all subjective and objective measures of motor, non-motor symptoms 

and quality of life. These results could be interpreted within the current neurobiological model 

suggesting unified pathophysiology of the full range of functional symptoms. Our results 

supported the unification of functional and somatic syndromes in classification schemes. 
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